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V  O  V  E D 

  

 

Parodontalnata bolest se definira kako hroni~en inflamatoren proces 

koj gi opfa}a zabnopotpornite tkivni  strukturi, a se karakterizira so 

polimorfna klini~ka slika. 

Afekcijata na parodontalniot kompleks se karakterizira so gubitok na 

periodontalniot ligament sledeni so faza na remisija i egzacerbacija. Ovoj 

proces dokolku bolesta ne se lekuva, porano ili podocna zavr{uva so destrukcija 

na parodontalnite tkiva i gubitok na zabite. 

Nau~nite soznanija za etiopatogenezata na parodontalnata bolest zna~ajno 

se promeneti vo poslednite nekolku decenii. Poznato e prisustvoto na 

patogenite mikroorganizmi i nivniot disbalans so imunolo{kiot odgovor na 

doma}inot kako va`en uslov za pojavata na klini~kite znaci i simptomi na 

parodontalnata bolest. 

Postojat mnogu dokazi potvrdeni i empiriski i  eksperimentalno koi 

uka`uvaat deka razvojot na parodontalnata bolest zavisi i od golem broj na rizik 

faktori. 

Denes se pove}e se obrnuva vnimanie na efektite od pu{eweto, na 

hormonalniot disbalans, genetskata predispozicija, sistemskite zaboluvawe za 

koi se veruva deka go modificiraat odgovorot na  parodontot kon 

parodontopatogenite. Mnogu avtori se zanimavaat so prou~uvaweto na 

imunolo{kiot odgovor na parodontot zafaten so parodontalnata destrukcija 

Dimitrovski (20), Popovska (65), imunohistolo{kite, biohemiskite procesi 

Nakova (59), Belazelkoska (4), Simonovski (73) . 

Vo ponovo vreme literaturnite podatoci govorat za se pogolemata 

involviranost na slobodnite radikali vo etiopatogenetskite mehanizmi vo 

inicijacijata i progresijata na parodontalnata bolest. 

Koga Mc.CordKelle i Fridovich go otkrile enzimot superoksid dismutaza koj ja 

katalizira razgradbata na superoksidniot anjon sozdaden pri univalentnata 

redukcija na kislorodot po~nuva istorijata na slobodnite radikali, Chapple (11). 

Iako kislorodot e od vitalno zna~ewe za `ivotot toj istovremeno mo`e da 

pridonese za pojavata na mnogu zaboluvawa i za zabrzano stareewe na organizmot. 
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Koga kislorodot se metabolizira ili sogoruva vo organizmot se sozdava i 

parcijalno reduciran kislorod pri {to kletkite sozdavaat odredeni produkti 

poznati kako slobodni radikali. Ovie radikali potoa minuvaat niz kletkata 

o{tetuvaj}i ja nejzinata struktura, istovremeno pri~inuvaj}i kleto~no 

o{tetuvawe (18). 

Slobodnite radikali u~estvuvaat vo patogenezata na pove}e zaboluvawa 

vklu~uvaj}i go akutniot revmatoiden artrit, aterosklerozata, SIDA-ta, 

parodontalnata bolest i drugi, Ames i Shigenaga (1). 

Slobodnite radikali se  visoko reaktivni tranzitorni hemiski supstancii 

(atom, jon ili molekuli) koi vo svojata struktura imaat eden ili pove}e nespareni 

elektroni, Halliwell (32). Edna{ sozdaden slobodniot radikal mo`e da predizvika 

niza veri`ni reakcii, a potoa da reagira so drugi pomalku reaktivni molekuli. 

Ovaa veri`na reakcija se prekinuva so dejstvoto na neenzimskite antioksidansi 

i enzimskite mehanizmi, Cochrane (15).  

Zaradi prisustvoto na nespareni elektroni vo svojata struktura 

slobodnite radikali se izvonredno reaktivni molekuli i reagiraat so razli~ni 

biomolekuli; proteini, lipidi, lipoproteini i dr. Vo tekot na taa reakcija doa|a 

do oksidacija na biomolekulite i nivno o{tetuvawe. Na ovoj na~in mo`at da 

bidat o{teteni razli~ni biolo{ki strukturi: yidovite na krvnite sadovi, 

kleto~nite membrani, DNK vo jadroto. Vo ~ove~kiot organizam se vr{i produkcija 

na slobodnite radikali, duri i vo tekot na fiziolo{kite procesi koi se 

odvivaat vo kletkite: oksidativnata fosforilacija vo mitohondriite, 

fagocitozata, biotransformacijata na materiite vo endoplazmatskiot retikulum 

i oksidoreduktivnite procesi vo prisustvo na metali. No, osven vo fiziolo{ki 

uslovoi ovie visokoreaktivni molekuli mo`at da nastanat i pri ultravioletovo 

zra~ewe, radijacija, pu{ewe, zagaduvawe na `ivotnata sredina, koristeweto na 

anestetici, analgetici i citostatici. 

Najpoznati se slobodnite radikali na kislorodot: O - superoksidniot 

anjon; NOO- perhidroksilniot radikal; N2O2- vodorod peroksid, ON - 

hodroksilen radikal i dr. 

Edna{ sozdadeni slobodnite radikali mo`at da reagiraat me|u sebe, {to e 

najpovolen, no voedno i najmalku verojaten ishod, so ogled na nivniot kratok 

`ivot. Dokolku produkcijata na slobodnite radikali e vo fiziolo{ki ramki 
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toga{ antioksidativniot sistem na organizmot gi vrzuva za sebe, formiraj}i 

reaktivno stabilni soedinenija. 

Me|utoa, koga produkcijata e zgolemena ili koga antioksidativniot sistem 

vo organizmot e istro{en (malnutricija, dieti, zgolemena fizi~ka aktivnost) 

toga{ zgolemenoto prisustvo na  slobodni radikali }e pridizvika veri`na 

reakcija na  sozdavawe na se pogolem broj na slobodni radikali koi mo`at da 

bidat i poreaktivni od inicijalniot. Vakvata veri`na reakcija te~e se dodeka ne 

ja prekine nekoj od  antioksidativnite mehanizmi vo organizmot. 

 Pove}eto ispituvawa se naso~eni kon slobodnite radikali so hidroksilni 

i superoksidni grupi, koi se najva`ni za tkivnoto o{tetuvawe. 

 Nestabilniot superoksiden radikal ja uni{tuva kletkata i predizvukuva 

nejzino stareewe i apoptoza, Chapple (12). Zaedno so hidroksilniot radikal tie 

predizvikuvaat supresija na genite, koi se odgovorni za regulacija na delbata na 

kletkata. 

Zgolemenata produkcija na ovie radikali mo`e da bide povrzana so 

zgolemenata aktivnost na  inflamatornite kletki i polimorfonuklearnite 

leukociti (PMNL) prisutni vo epitelot na gingivata pri agresivnite i hroni~nite 

formi na parodontopatija, Kowashi i sor. (51). 

Pod dejstvo  na bakteriskite antigeni  PMN leukociti  produciraat 

superoksiden radikal so redukcija na NADPH oksidaza  (nikotin amid 

dinukleotid fosfat) vo tekot na fagocitnata aktivnost,     Del maestro (19). Ovoj 

enzim e karakteristi~en za hroni~nite granulomatozni zaboluvawa, Curnette & 

Babior (17) kade {to neutrofilite gi opfa}aat opsoniranite bakterii i  

stanuvaat nesposobni da gi otstranat. 

Pod dejstvo na enzimot superoksid dismutaza (SOD) superoksidniot anjon se 

otstranuva od tkivoto i se transformira vo vodoroden peroksid, koj e prisuten 

vo mali koli~ini vo ekstracelularnata sredina. Vo prisustvo na katalazata 

vodorodniot peroksid se pretvora vo pomalku {tetni molekuli na voda i 

kislorod. Toga{ se sozdava hidroksilniot radikal so prisustvo na metalni joni 

Fe i Cu - Fenton reakcija, Sutton i sor.(77). Od druga strana, koga dejstvoto na 

enzimot SOD e namaleno hidroksilniot radikal povtorno se sozdava preku Heber-

Weiss-ovata reakcija. 
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Slika 1. Создавање на реактивни оксигени супстанции (РОС ) 

 

 

Vo posledno vreme vo reaktivnite oksigeni supstancii (ROS), osven 

superoksidniot anjon i hidroksilniot anjon, se vbrojuvaat i molekuli na 

vodoroden peroksid, hipohloresta kiselina i azoten oksid, koi, isto taka, se 

slobodni radikali prisutni vo ekstra i intracelularnata sredina, Halliwell& 

Gutteridge(33). 

Vodorodniot peroksid e slab oksidans i e produkt na fagocitozata pod 

dejstvo na nikotin amid adenin monofosfat. Predizvikuva tkivno o{tetuvawe i 

e sposoben lesno da difundira niz kleto~nata menbrana, Halliwell & Gutteridge (34), 

pri {to se vklu~uva vo Fenton reakcijata so tranzicioni metali. 

Se smeta deka vodorodniot peroksid igra glavna uloga vo oksidacijata na  

nuklearniot faktor NF-kB- odgovoren za transkripcijata na nekolku 

proinflamatorni citokini va`ni za patogenezata na parodontalnata bolest i toa 

IL-2, IL-6, IL-8, interferon beta i tumor nekroti~niot faktor alfa, Liberman & 

Baltimore (53). 
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Slika 2. Prikaz na  interakcijata pome|u parodontopatogenite mikroorganizmi,  

               NF-kB transkripcijata, citokinata produkcija vo inflamatornite kletki 

 

Aktivacijata na NF-kB e inicirana od bakteriski endotoksin IL-1 i TNF 

alfa,Vincent i sor. (83). Ovoj proces se odviva brzo i NF-kB opstojuva vo 

citoplazmata na inflamatornite kletki i e inhibiran od 1-kB. Tumor 

nekroti~niot faktor alfa i IL-1 se vo sostojba da go aktiviraat NF-kB preku 

proteinot kinaza-C, koja go fosforilira 1-kB vo citoplazmata, osloboduvaj}i 

sloboden NF-kB bez potreba od dolga proteinska sinteza. Oslobodeniot NF-kB 

difundira niz membranata na jadroto i se vrzuva so DNA, stimuliraj}i ja 

transkripcijata na mRNA i ja modulira citokinata produkcija, koja mo`e da 

predizvika inflamacija na parodontot i tkivna destrukcija, Osborn i sor. (61). 

Hipohlorestata kiselina se osloboduva od azurofilnite enzimi, 

mieloperoksidazi vo tekot na fagocitnata degranulacija, Miyaski (55). 

Prisustvoto na ovoj enzim poka`uva pozitivna korelacija so stepenot na 

parodontalnata bolest, Cao i Smith (8). 

Azotniot oksid e produkt na makrofagite, sintetiziran od azotniot 

dioksid za vreme na akutnata inflamacija na vaskularniot endotel, Knowles i 

Moncada (49). 

Protiv slobodnite radikali organizmot se bori so posebni mehanizmi koi 

se vklu~uvaat vo t.n. antioksidativna za{tita. Antioksidativnata za{tita na 
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organizmot gi opfa}a site organski i neorganski molekuli koi mo`at da gi 

neutraliziraat slobodnite radikali, a se klasificiraat vo dve grupi: enzimski 

i neenzimski. Od enzimite koi se zna~ajni kako antioksidansi se izdvojuvaat: 

superoksid dismutazata, glutation reduktazata, katalazata, glutation 

peroksidazata i za niv se smeta deka pretstavuvaat prva linija na 

antioksidativnata za{tita. 

 Vo zavisnost od mestoto na dejstvuvawe antioksidansite mo`e da bidat 

ekstrakleto~ni i intrakleto~ni. 

  Ekstrakleto~nite antioksidansi  se proteini vrzani za `elezoto -feritin, 

transferin, laktoferin, hemosiderin i proteini vrzani  za bakarot- 

ceruloplazmin, Hallivel i Gutteridge (34). 

            Antioksidativnata aktivnost e karakteristi~na i  za malite  molekuli 

kakvi {to se albuminite, askorbatot, alfa- tokoferolot, bilirubinite i 

uratite, Frei i sor. (25). Ovie molekuli se vbrojuvaat vo grupata na neenzimskite  

antioksidansi. 

Intrakleto~nite antioksidansi  kakvi {to se superoksid dismutazata, 

glutation peroksidazata, katalazata, glutationot  i  glutation reduktazata gi 

eliminiraat sozdadenite slobodni radikali vo kletkite. Mnogu od ovie 

antioksidansi  se  otkrieni  vo plunkata i vo gingivalniot fluid, Moore i sor. 

(56). 

 Za plunkata se najkarakteristi~ni enzimskite antioksidansi: katalazata, 

superoksid dismutazata, glutation peroksidazata i glutation reduktazata. Vo 

ponovite istra`uvawa se ispituva zastapenosta na ovie komponenti na plunkata 

vo korelacija so faktorite na rizik za pojava na oralniot karcinom i negovoto 

nastanuvawe. Naj~esto se vr{i ispituvawe na koncetracijata na antioksidansite 

vo plunkata kaj pu{a~ite koi nemaat oralen karcinom, no pretstavuvaat rizi~na 

grupa za pojava na ova zaboluvawe. Utvrdeno e zna~itelno namaluvawe na 

antioksidativniot kapacitet na plunkata kaj pu{a~ite vo sporedba so 

nepu{a~ite. Vo takvi uslovi namalena e neutralizacijata na slobodnite 

radikali koi otkako }e ja nadminat antioksidativnata za{tita na plunkata 

predizvikuvaat t.n. oksidativen stres. 

Nikotinot e glaven alkaloid vo cigarite i e odgovoren za o{tetuvaweto na 

imuniot sistem, Singh i sor. (74). Nikotinot penetrira niz epitelnata bariera na 



7 

 

ko`ata i oralnata mukoza, Hanes i sor. (35) i e sposoben da afektira vo 

imunolo{kata odbrana, Neher (60), a ja menuva i funkcijata na fibroblastite, 

kolagenata produkcija i na sekrecijata, Giannopoulou i sor. (27). 

Zhang i sor. (90), Sano i  sor. (69), Yildiz i sor. (89) uka`uvaat na vlijanieto na 

nikotinot na genskata ekspresija, sekrecijata na hormonite i  modulacijata na 

enzimskata aktivnost. 

Pu{eweto se vbrojuva i vo rizik faktorite za nastanuvawe na  

parodontalnata bolest. Vo ponovite istra`uvawa se uka`uva na podatokot deka 

parodontalnata bolest kaj pu{a~ite e ponaprednata vo sporedba so nepu{a~ite 

bez ogled na nivoto na oralnata higiena. Kako {to be{e spomnato, pu{eweto e 

edna od alkite vo slo`enite mehanizmi na sozdavaweto na slobodnite radikali. 

Poradi toa, se pogolem interes predizvikuvaat istra`uvawata vo koi se 

koreliraat pu{eweto, antioksidativnata za{tita na parodontot i progresijata 

na parodontopatijata. 
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L  I  T  E  R  A  T  U  R  E  N    P  R  E  G  L  E  D 

 

 

Vo sovremenata medicina se pogolemo vnimanie im se posvetuva na 

slobodnite radikali i oksidativniot stres vo patogenezata na mnogu zaboluvawa, 

osobeno koga e vo pra{awe parodontalnata bolest. 

  Vo tekot na razvojot i progresijata na parodontalnata  bolest se zgolemuva 

citokinata ekspresija i imunolo{kata aktivnost vo gingivalnoto tkivo. Kako 

rezultat na ovaa stimulacija PMNL se karakteriziraat so zgolemena produkcija 

na ROS. 

 Poznato e deka PMNL se glavni odbranbeni kletki na tkivata vo usnata 

praznina i vo interakcija so bakteriite se aktiviraat razli~ni odbranbeni 

biohemiski i fiziolo{ki procesi na doma}inot, koi vodat do uni{tuvawe na 

patogenite, no e mo`no i o{tetuvawe na lokalnoto tkivo. 

 Vo tekot na ovaa odbranbena reakcija mo`e da dojde i do oksidativni 

modifikacii na razli~ni biomolekuli i o{tetuvawe na gingivalnoto tkivo, 

periodontalniot ligament i alveolarnata koska (70). 

 Vo svojata studija Del Maestro (19) ja prika`uva kompleksnata zavisnost na 

oksidativnata funkcija na  PMNL kaj parodontopatijata, kako i nivnata uloga vo 

etiopatogenezata  na parodontalnata bolest. 

 Mnogu studii uka`uvaat na faktot deka PMNL izolirani od pacientite so  

early- onset periodontitis sozdavaat pogolemo nivo na superoksiden radikal otkolku 

kaj kontrolnata grupa (47). 

 Waddington i sor. (85) smetaat deka inhibicijata ili  egzacerbacijata na 

parodontalnata bolest, sostojbata na stareewe i drugi nevrovegetativni 

zaboluvawa se dol`i na aktivnosta na slobodnite radikali. 

 ROS predizvikuvaat o{tetuvawe na proteinite vo gingivata i toa na 

proteoglikanite i hijaluronskata kiselina, Bartold i sor. (2). Nastanuva 

kolagenoliza pod vlijanie na hipohlorestata kiselina (76) ili kako rezultat na 

oksidacijata na va`ni enzimi i toa antiproteazite i na alfa 1 antitripsinot, 

Varani i sor.(81). ROS se karakteriziraat i so stimulacija na proinflamatornite 

citokini oslobodeni od monocitite i makrofagite i aktivacijata na NF-kB. 
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Prisutna e PG-F2 produkcija odgovorna za koskenata resorpcija i gubitok na 

ata~ment (58). ROS imaat indirektno vlijanie vrz ekstracelularniuot matriks, 

pri {to toj se degradira pod dejstvo na latentni enzimi, kako {to se kolagenaza i 

gelatinaza, Ramamurthy i sor.(68). ROS se sposobni da ja aktiviraat  latentnata 

PMN kolagenaza vo gingivalniot fluid, Sonmalainen i sor (76).  

 Guarnieri i sor. (30) go ispituvale superoksidniot radikal vo gingivalniot 

fluid kaj 14 pacienti so adultna parodontopatija i kaj 16 zdravi ispitanici. Tie 

ne na{le razliki  pome|u ispituvanata i kontrolnata grupa. Toa se dol`i na 

kusiot polu`ivot na SOD vo ekstracelularnata sredina, koj e oksidiran za vreme 

na ispituvaweto. 

 Superoksidniot radikal e lokaliziran na grani~nata povr{ina od 

osteoklastite i e odgovoren za degradacijata na koskeniot matriks, Key (45). 

 Isto taka, ekcesivnata produkcija na slobodnite radikali mo`e da bide 

pod vlijanie na prooksidativniot efekt na tumor nekroti~niot faktor alfa, 

osloboden od aktiviranite makrofagi. Pritoa, slobodnite radikali gi napa|aat 

dvojnite vrski na polinezasitenite masni kiselini i predizvikuvaat lipidna  

peroksidacija i oksidativen stres. 

 Kako najistaknat negativen efekt od deluvaweto na slobodnite radikali 

se naveduva lipidnata peroksidacija. 

 Kraen produkt na lipidnata peroksidacija e MDA-  malondialdehidot, koj 

slu`i kako biohemiski marker vo ozna~uvaweto na stepenot na oksidativnoto 

o{tetuvawe na kleto~nata membrana. 

 Ovoj produkt na lipidnata peroksidacija mo`e da reagira so slobodni SH i 

NH2 grupi na aminokiselini, peptidi, proteini, nukleotidi i  fosfolipidi, 

doveduvaj}i do kovalentna modifikacija na ovie makromolekuli {to 

predizvikuva  promeni vo nivnite funkcionalni osobini (21). 

 Produkt na lipidnata peroksidacija e prostanoidot F2, Morrow i sor. (57), 

dodeka prostanoidite se vklu~eni vo limfokinata produkcija, vazodilatacija i 

osteoklasti~na resorpcija na koskata. So procesot na lipidna peroksidacija se 

modificiraat funkcionalnite karakteristiki na kleto~nata membrana i 

organeli, so {to nastanuvaat promeni vo membranskata propustlivost i 

fragilnost. 



10 

 

Reaktivnite oksigeni supstancii predizvikuvaat o{tetuvawe na DNA i 

lipidna peroksidacija preku aktivacijata na ciklooksigenite i lipooksigenite. 

          Lipidnata peroksidacija predizvikuva disfunkcija na Ca zavisnite ATP-

azi, pri {to nastanuva akumulacija na Ca zavisnite enzimi kako {to se proteazite 

i fosfolipazite, koi se pri~initeli za o{tetuvaweto na kletkata (66). 

           Ispituvawata poka`ale deka antioksidativnata za{tita na parodontot  od 

{tetnoto deluvawe na slobodnite radikali se dol`i na sinxirot na 

antioksidansi. Parodontot se odlikuva so visoko nivo na fiziolo{ka 

infiltracija so neutrofilni granulociti, koi {to produciraat slobodni 

radikali. Parodontalnoto tkivo ima povisoko nivo na glutation vo sporedba so 

drugite tkiva i pogolema aktivnost na katalaza, Biasi i sor.(6). Pri nedostig na 

spomenatite antioksidansi se zabele`uvaat destruktivni procesi vo parodontot, 

predizvikani od patolo{koto dejstvo na slobodnite radikali. 

 Spored Ellis i sor.(23) aktivnosta na SOD i katalazata se namaleni vo 

gingivalnoto tkivo so zgolemuvawe na stepenot na parodontalnata bolest. 

 Katalazata zaedno so selenium zavisnata glutation peroksidaza prezemaat 

protektivna uloga protiv intracelularnata akumulacija na vodorodniot 

peroksid, YasminehThelogides (88). 

 Antioksidativniot kapacitet vo plazmata e signifikantno pomal kaj 

pacientite so parodontopatija vo odnos na zdravi ispitanici. Nivoto na 

glutation, isto taka, e nisko kaj parodontopatijata. Visokoto nivo na glutation kaj 

zdravi ispitanici e del od odbranbenata strategija na epitelnite kletki protiv 

bakteriskite antigeni. Kaj parodontopatijata leukocitite stanuvaat 

hiperaktivni i doveduvaat do porast na inflamacijata i zgolemena produkcija na 

slobodni radikali, dodeka nivoto na glutation opa|a, Griffith (29). 

 Frederiksson i sor.(24) go ispituvale antioksidativniot kapacitet kaj 22 

pacienti so parodontalna bolest i kaj 16 zdravi ispitanici. Rezultatite od 

preliminarnite studii poka`ale deka totalniot antioksidativen status e 

signifikantno namalen kaj pacientite so parodontalna bolest vo gingivalniot 

fluid, komparirano so kontrolnata grupa. Pokraj toa, zabele`ano e i namaluvawe 

na antioksidativniot kapacitet vo plazmata kaj pacienti so parodontopatija. Tie 

smetaat deka ovie promeni se rezultat na hiperaktivnosta na neutrofilite, 

predizvikana od Fc-stimulacijata. 
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 Chapple i sor.(13) ja odreduvale koncetracijata na glutation vo gingivalniot 

fluid kaj 10 pacienti so parodontopatija i kaj 6 zdravi ispitanici. Tie utvrdile 

deka namalenata koncetracija na glutation vo gingivalniot fluid kaj zaboleni so 

parodontopatija vo odnos na zdravite ispitanici e vroden defekt na gama – 

glutanyl, koj u~estvuva vo sintezata na glutationot ili e pod vlijanieto na 

patogenite mikroorganizmi kako {to se:  Peptostreptoccoccus micros, Fusobacterium 

nucleatum, Fusobacterium nucleatum polymorphum, Fusobacterium nucleatum vincenti, koi                                                                

go razgraduvaat glutationot do hidrogeni sulfidi. Ovie  hidrogeni sulfidi vo 

parodontalniot  xeb se toksi~ni za kletkite i pokraj inaktivacijata na 

citohromnata oksidaza i inhibicijata na katalazata. Razgradeniot glutation, 

isto taka, mo`e da ja spre~i inhibicijata na NF- kB transkripcijata, pri {to se 

zgolemuva rizikot od o{tetuvawe na parodontalnite tkiva. 

So antioksidativna sposobnost se karakterizira i superoksid dismutazata. 

Kaj ~ovekot prisutni se tri izoformni oblika na SOD: citozolska bakar cink- 

zavisna SOD, matriks mitohondrijalna i ekstracelularna SOD. 

 Ispituvawata uka`uvaat na zgolemenata aktivnost na ovoj enzim vo 

plunkata kaj bolni so rekurenten aftozen stomatit vo odnos na kontrolnata 

grupa. Avtorite ova go objasnuvaat so zgolemenata produkcija na slobodnite 

radikali od strana na odbranbenite kletki, pa zgolemenata aktivnost na ovoj 

enzim pretstavuva mehanizam na adaptacija na doma}inot na ovie nepovolni 

uslovi (78 ). 

Lunch i sor. (54) smetaat deka SOD aktivnosta e zgolemena vo gingivalnoto 

tkivo kaj parodontopatijata, kako rezultat na zgolemenite potrebi na SOD 

aktivnosta i odbranata na gingivata vo odnos na zdravite ispitanici. Aktivnosta 

na SOD e namalena vo gingivalniot fluid kaj parodontopatijata. Nepostoeweto 

na korelacija pome|u SOD aktivnosta vo gingivata i gingivalniot fluid se dol`i 

na odvoenoto dejstvo na SOD. 

Kelly (44) evidentiral namalena koncentracija na glutation reduktazata vo 

gingivalniot fluid kaj pacienti so parodontopatija sporedeno so koncetracijata 

na glutation reduktaza kaj zdravi ispitanici. Toa se dol`i na regulacijata na 

proinflamatornite citokini koi se prisutni vo procesot na tkivnoto 

o{tetuvawe. Evidentirana e ROS aktivacija so transkripcija na nuklearniot 

faktor beta, so posledovatelna citokina produkcija. 
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Spored Cope i sor.(16) kaj pacientite so parodontopatija vo gingivalniot 

fluid antioksidativniot kapacitet e poslab vo odnos na kontrolnata grupa, a e 

povisok vo plazmata kaj pacienti so parodontopatija sporedeno so kontrolnata 

grupa. Reduciranata antioksidativna odbrana mo`e da rezultira poradi 

poslabiot sistemski inflamatoren proces predizvikan od periopatogenite 

bakterii. 

Voskresenski i sor.(84) ja analizirale ulogata na antioksidativniot sistem 

vo inicijacijata na parodontalnata bolest. Tie sugeriraat na toa deka patogenite 

mikroorganizmi se odgovorni za prekinot na fiziolo{kiot sistem na lipidnata 

peroksidacija ostava zad sebe nisko nivo na antioksidativna za{tita na 

parodontalnoto tkivo. 

Golem broj na ROS imaat kus polu`ivot od 10-9 do 10-6 sekundi (67), no tie 

mo`at da predizvikaat tkivno o{tetuvawe i da iniciraat veri`ni reakcii. Ima 

egzogeni izvori na ROS kako {to se jonizira~kata radijacija i cigarite. 

Podatocite od literaturata koi uka`uvaat na nikotinot od cigarite kako 

mo`en oksidativen stresor se kontradiktorni. Studiite in vivo i in vitro na 

kletkite na glodarite eksponirani na nikotin poka`uvaat namaluvawe na 

slobodnite radikali, kako i na katalazata i na superoksid dismutazata, Bhagwat 

i sor.(5). 

Nekoi avtori uka`uvaat deka pu{eweto e pri~initel na genskite 

o{tetuvawa kaj ~ovekot i na kletkite na glodarite, Hopkins i Evans (38), Jones i 

sor (42), no vo nekoi studii genotoksi~nite efekti od nikotinot se ograni~eni i 

kontradiktorni. 

Nikotinot spored Doolittle i sor. (22) ne pretstavuva genotoksi~na opasnost, 

alteracijata na DNA ne e povrzana so sodr`inata na nikotinot, a Trivedi i sor. (79) 

nazna~uvaat deka ovoj alkaloid nezna~itelno ja zgolemuva hromozomskata 

aberacija i hromatinskite promeni vo kletkite. 

Heeshen i sor.(37) voo~ile deka nikotinot e vklu~en vo proliferacijata na 

endotelnite kletki stimuliraj}i angiogeneza. 

Studiite na Wetsher i sor. (86) poka`ale deka eksponiraweto na nikotin 

predizvikuva oksidativno o{tetuvawe na tkivata {to rezultira so namalena 

koli~ina na glutation katalaza i superoksid dismutaza.        
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^adot od cigarite sodr`i slobodni radikali, kako i supstancii koi 

predizvikuvaat zgolemena produkcija na slobodni radikali. Poradi toa 

pu{eweto cigari pri~inuva i namalen antioksidativen kapacitet vo plunkata, 

{to pridonesuva za poizrazen disbalans pome|u slobodnite radikali i 

antioksidativnata za{tita. Vo ovie uslovi se istaknuva dejstvoto na slobodnite 

radikali, koi poradi svojata izrazena reaktivnost, mo`at da izvr{at 

oksidativna modifikacija na DNA, {to direktno e naso~ena kon malignata 

alteracija (36). 

           Studiite na Villablanca (82) uka`uvaat na postoeweto na mitogeni efekti vo 

nekolku kleto~ni vidovi po odreduvaweto na koli~estvoto na nikotin vo krvta 

kaj pu{a~ite dve minuti po prekinot na pu{eweto. 

            Haber (31) istaknuva deka zgolemenata upotreba na cigari mo`e da bide 

rizik faktor vo etiologijata i progresijata na parodontalnata bolest.                     

  Stepenot so koj ROS vlijae na progresijata na parodontalnata bolest e se 

u{te nedovolno razjasnet i negovata uloga ne mo`e da se razgleduva izolirano 

(11). Op{to e prifateno deka ROS kontinuirano se sozdavaat in vivo. Sposobnosta 

na doma}inot da se za{titi od ROS aktivnosta se smeta za klu~en protektiven 

mehanizam vo koj se vklu~uvaat antioksidativnite grupi, koi u~estvuvaat vo 

odr`uvaweto na ekvilibriumot vo tkivoto na doma}inot (45). Ovoj mehanizam e 

osnoven kaj akutnite i hroni~nite formi  na parodontopatija, kade {to 

eksponiranite epitelni povr{ini se povrzani so neutrofilnata infiltracija vo 

podlabokite sloevi od svrznoto tkivo. Perzistira postojana ramnote`a pome|u 

antioksidativnata odbrana i sozdavaweto na slobodnite radikali. 

 

 

 

Slika 3. Postojano odr`uvawe na balans pome|u nivoto na slobodnite radikali 

                 i kapacitetot na antioksidativna odbrana 
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 CEL NA TRUDOT 

 

 

Respektiraj}i gi prethodno spomenatite i ne dokraj razjasnetite mehanizmi 

za dejstvoto na slobodnite radikali ja formiravme celta na trudot: 

- da se utvrdi participacijata na slobodnite radikali vo patogenetskite 

zbidnuvawa na parodontalnata bolest, kako i promenite vo antioksidativniot 

status na parodontalnite tkiva, afektirani so ova hroni~no zaboluvawe, preku 

klini~ko-biohemiski parametri. 
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MATERIJAL I METOD 

 

 

 

Za realizacija na postavenata cel na Klinikata za bolesti na ustata i 

parodontot bea prosledeni 90 pacienti, podeleni vo dve grupi na vozrast od 20 

do 55 godini. 

 Vo prvata grupa bea opfateni 45 pacienti, koi se nepu{a~i, so klini~ki 

znaci na hroni~na parodontalna bolest. Vo zavisnost od klini~kiot stadium na 

zaboluvaweto, pacientite bea podeleni vo tri podgrupi od po 15 pacienti. 

 Vo vtorata grupa bea opfateni 45 pacienti - pu{a~i, so dijagnosticirana 

parodontalna bolest, isto taka, podeleni vo tri podgrupi od po 15 pacienti, po 

klini~ki stadiumi. 

 Kako kontrolna grupa ni poslu`ija 30 ispitanici bez klini~ki znaci na 

parodontalna bolest.  

 Dijagnozata be{e postavena vrz baza na anamnesti~ki podatoci, klini~ki 

pregled i rentgenolo{ki naod. 

I vo prvata i vo vtorata ispituvana grupa kaj pacientite ne be{e notirano 

hroni~no bubre`no zaboluvawe, hepatalno zaboluvawe, infektivno, 

kardiovaskularno zaboluvawe. Pacientite ne bea pod antibiotska terapija, nitu 

bea alergi~ni na lekovi. 

A vo vtorata ispituvana grupa pacientite bea dolgogodi{ni pu{a~i, koi vo 

prosek pu{ea po edna kutija cigari dnevno.   

            Kaj site pacienti bea napraveni klini~ki i paraklini~ki ispituvawa.  

  Klini~ki bea prosledeni slednite parametri: 

 

I Indeks na dentalen plak po Silness-Loe (1963); spored koj prisutvoto i 

koli~inata na dentalniot plak e vrednuvano od 0 do 3 (IDP). 

 

0 - nema plak vo gingivalnata tretina na zabnata koronka. 

1 - plakot e distribuiran pokraj marginalnata gingiva, pri {to mo`e da se 

detektira so sonda ili po pat na boewe. 
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    2 - prisustvo na plak vo gingivalniot sulkus ili parodontalniot xeb, pri 

{to e vidliv i so golo oko. 

3 - golemo koli~estvo plak, koj go ispolnuva potpolno gingivalniot sulkus 

ili parodontalniot xeb, pri {to i interdentalniot septum e ispolnet so plak.     

  

II Indeks na gingivalna inflamacija po Loe-Silness(1964); So koj vr{ime procenka 

na sostojbata na gingivata preku intenzitetot na gingivoragijata pri blago 

sondirawe, so {to utvrduvame dali zaboluvaweto e vo sostojba na egzacerbacija 

ili remisija; Spored koj gingivalnata inflamacija e stepenuvana od 0 do 3 (IGI). 

 

0 - normalna gingiva - gingivata e bledo rozova, cvrsta so sitno zrnesta 

struktura. 

1 - blaga inflamacija, gingivalniot rab e so pocrven koloritet od 

normalniot, pri {to postoi blag edem i zgolemeno koli~estvo na eksudat vo 

gingivalniot sulkus. Nema krvarewe pri sondirawe. 

2 - umerena inflamacija, gingivata e hiperemi~na do izrazit edem i 

zgolemuvawe na slobodnata gingiva. Pri blag pritisok so sonda se javuva 

krvarewe. 

3 - silna inflamacija, gingivata e so hiperemi~en ili lividen koloritet, 

so nazna~en edem, a mo`no e i postoewe na ulceracii na gingivata. Postoi 

tendencija za spontano krvarewe.  

 

III Stepenot na parodontalnata destrukcija spored klasifikacijata predlo`ena 

od American Academy of Periodontology (1999); so koja parodontalnata destrukcija 

be{e odreduvana vrz osnova na stepenot na gubitokot na ata~ment (nivo na 

apikalna migracija na pripojniot epitel): 

 

- Prv klini~ki stadium - slabo izrazen gubitok na ata~ment do 2 mm; 

- Vtor klini~ki stadium - umereno izrazen gubitok na ata~ment od 2 do 5 mm; 

- Tret klini~ki stadium - silno izrazen gubitok na ata~ment so nad 5 mm 

apikalna migracija na pripojniot epitel. 
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Po izvr{eniot klini~ki pregled i notiraweto na indeksnite vrednosti, kaj site 

grupi na pacienti bea sprovedeni paraklini~ki ispituvawa. 

 

Tie se sostoeja vo odreduvawe na:  

 

1. Slobodni radikali vo serum i ise~oci od gingivalnoto tkivo. 

2. Totalen antioksidativen status vo serum i ise~oci od gingivalnoto tkivo. 

3. Lipidna peroksidacija vo serum. 

 

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

bea staveni vo 1 ml fosfaten pufer i zamrznati na minus 80 Celziusovi stepeni. 

Na krajot primerocite bea homogenizirani 5 minuti vo  homogenizatorot 

"MICROSON ultrasonic cell disruptor", kako i centrifugirani 5 minuti na 5.000 

vrte`i.  

Zemenite primeroci krv bea centrifugirani 10 minuti na 3.000 vrte`i, a potoa  

be{e pipetiran serumot od oformenite elementi i zamrznat na minus 4 

Celziusovi stepeni.  

  

 

OPREDELUVAWE NA SLOBODNITE RADIKALI VO SERUM I 

VO GINGIVALNO TKIVO 

 

 

Za odreduvawe na slobodnite radikali vo serumot i vo gingivalnoto tkivo 

be{e koristena kolorimetriska metoda so fotometar F.R.E.E.  

Primerocite od serumot i od gingivalnoto tkivo bea staveni vo kiveti polni so  

reagens  R2 i ne`no izme{ani. Potoa bea dodadeni 20 mikrolitri od R1 reagensot  

(Chromogene) i poleka izme{ani. Potoa kivetite bea staveni vo fotometarot i po 

5 minuti bea pro~itani rezultatite  prika`ani vo vrednostite U.CARR. 

Referentnite vrednosti za slobodnite radikali vo serumot i vo gingivalnoto 

tkivo se pomali od 300 U.CARR. 
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OPREDELUVAWE NA TOTALEN ANTIOKSIDATIVEN STATUS VO 

SERUM I VO GINGIVALNO TKIVO 

 

 

Totalniot antikoksidativen status be{e opredeluvan so (Randox, Crumlin, 

UK) spektrofotometriski esej (600 nm), so namaluvawe na intenzitetot na 

obojuvaweto (od prethodno sozdadeniot radikal) vo zavisnost od prisustvoto na 

antioksidativnite supstanci vo ispituvaniot primerok (μmol/L). 

Referentnite vrednosti za vkupniot antioksidativen status vo serumot i 

gingivalnoto tkivo e pomalo od 350 μmol/L.  

 

 

ISPITUVAWE NA LIPIDNATA PEROKSIDACIJA VO SERUM 

  

 

Nivoto na lipidnata peroksidacija be{e odreduvano preku 

malonildialdehid (MDA) kako supstanca koja reagira so tiobarbituratnata 

kiselina (TVA), koristej}i se so fluorometriskiot metod na na Yagi i sor., 1967. 

Pritoa MDA be{e koristena kako supstanca, kraen produkt na lipidnata 

peroksidacija. Lipidnite peroksidi bea konvertirani vo MDA koja reagira so 

TVA, koj reagira~ki kompleks ima specifi~en spektar za apsobrcija pri 

fluorometrirawe. Serumot prvo be{e rastoren vo destilirana voda i 20 

procentna CCL3COOH, a potoa be{e dodaden rabotniot rastvor. Epruvetite 

vrieja vo vodena bawa 60 minuti. Za ekstrakcija na oladenata reaktivna mikstura 

be{e dodadeno po 5 ml butanol. Supernatantot se koriste{e za merewe na 

spektrofluorimetarot. Referentnite vrednosti za lipidnata peroksidacija vo 

serum iznesuvaa 3,2 do 3,9 mikromoli na litar. 
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STATISTI^KA OBRABOTKA NA PODATOCITE 

 

Dobienite rezultati od ispituvanite grupi bea statisti~ki obraboteni 

preku primenata na Statistika 6: 

 

- Bazite na podatoci se formirani so primena na specifi~ni kompjuterski 

programi za taa namena. Nivnata obrabotka e izvr{ena so pomo{ na standardni 

deskriptivni i analiti~ki bivarijanti i multivarijantni metodi. 

- Atributivnite statisti~ki serii se analizirani so odreduvawe na 

koeficient na odnosi, proporcii, stapki i so utvrduvawe na statisti~kata 

zna~ajnost me|u otkrienite razliki. 

- Numeri~kite serii se analizirani so merki na centralna tendencija i so 

merki na disperzija na podatocite. 

- Verojatnosta za asocijacija me|u distribuciite na frekvenciite na dve 

atributivni varijabli se procenuva so primenata na X-kvadrat testot. 

- Odnosot me|u dve numeri~ki varijabli e ispituvan so pomo{ na Pearson-ov 

koeficient na korelacija. 

- Se izrabotuva i ANOVA - analiza na varijansa so post-hoc test. 

-  Presmetuvawe na rizicite e so odnosot na predimstvo - OR (odds ratio).     
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R  E  Z  U  L  T  A  T  I 

 

 

Tabela broj 1. Prikaz na prose~nite vrednosti na ispituvanite parametri vo  

                            kontrolnata grupa - serum i gingivalno tkivo 

 

serum broj prosek Minimum Maksimum Std.Dev. 

Slobodni radikali 15 283,4667 165,0 354,0 68,73226 

Antioksidativen kapacitet 15 342,6667 330,0 360,0 10,99784 

Lipidna peroksidacija 15 3,2533 3,0 3,8 0,30441 

Gingivalno tkivo 

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

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

 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo serumot kaj kontrolnata grupa 

- 283,5 U.carr e vo granicite na referentni vrednosti t.e. <300 U.carr (tab. 1 i graf. 1). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj kontrolnata 

grupa - 342,7mol/l. pripa|a na mala redukcija na antioksidativnata odbrana t.e.  vo 

350-320 mol/l (tab. 1 i graf. 2). 

Prose~nata vrednost na lipidna peroksidacija vo serumot kaj kontrolnata grupa - 

3,2mol/l. i e vo granicite na referentnite vrednosti t.e. 3,2-3,9mol/l (tab.1 i graf.3). 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo gingivalnoto tkivo kaj kontrolnata 

grupa - 200 U.carr. e vo granicite na referentnite vrednosti t.e. <300 U.carr (tab. 1 i 

graf. 4). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj 

kontrolnata grupa - 338 mol/l.pripa|a na mala redukcija na antioksidativnata 

odbrana t.e. 350-320 mol/l (tab. 1 i graf. 5). 
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Tabela broj 2. Prikaz na prose~nite vrednosti na ispituvanite parametri vo grupata  

                            koja pripa|a na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj   

                            nepu{a~i - serum i gingivalno tkivo 

 

serum broj prosek Minimum Maksimum Std.Dev. 

Slobodni radikali 15 285,5333 228,0 320,0 27,39360 

Antioksidativen kapacitet 15 337,3333 320,0 360,0 13,87015 

Lipidna peroksidacija 15 3,4 3,2 3,9 0,17728 

Gingivalno tkivo 

Slobodni radikali 15 323,3333 240,0 380,0 32,87784 

Antioksidativen kapacitet 15 318,6667 300,0 350,0 14,57330 

 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i iznesuva 285,5 

U.carr e vo granicite na referentnite vrednosti t.e. <300 U.carr (tab. 2 i graf. 1). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i iznesuva 337,3 

mol/l. i pripa|a na mala redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 350-320 mol/l 

(tab. 2 i graf. 2). 

Prose~nata vrednost na lipidnata peroksidacija vo serumot kaj grupata koja pripa|a 

na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i e 3,4 mol/l. i e vo 

granicite na referentnite vrednosti t.e. 3,2-3,9mol/l (tab. 2 i graf. 3). 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo gingivalnoto tkivo kaj grupata koja 

pripa|a na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i - 323,3 U.carr. e 

vo granicite na nizok oksidativen stres t.e. 300-340 U.carr (tab. 2 i graf. 4). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj 

grupata koja pripa|a na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i - 

318,7 mol/l. pripa|a na sredna redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 320-280 

mol/l (tab. 2 i graf. 5). 
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Tabela broj 3. Prikaz na prose~nite vrednosti na ispituvanite parametri vo grupata  

                            koja pripa|a na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj  

                            nepu{a~i - serum i gingivalno tkivo 

 

serum broj prosek Minimum Maksimum Std.Dev. 

Slobodni radikali 15 322,4667 298,0 342,0 13,84024 

Antioksidativen kapacitet 15 340,0 320,0 350,0 9,25820 

Lipidna peroksidacija 15 3,5133 3,20 3,9 0,25317 

Gingivalno tkivo 

Slobodni radikali 15 400,0 380,0 450,0 16,47509 

Antioksidativen kapacitet 15 298,0 280,0 320,0 10,82326 

 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i iznesuva 322,5 

U.carr i e vo granicite na nizok oksidativen stres t.e. 321-340 U.carr (tab. 3 i graf. 1). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i e 340 mol/l. 

pripa|a na mala redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 350-320 mol/l (tab. 3 i 

graf. 2). 

Prose~nata vrednost na lipidnata peroksidacija vo serumot kaj grupata koja pripa|a 

na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i iznesuva 3,5 mol/l. e vo 

granicite na referentnite vrednosti t.e. 3,2-3,9 mol/l (tab. 3 i graf. 3). 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo gingivalnoto tkivo kaj grupata koja 

pripa|a na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i e 400 U.carr. i e 

vo granicite na sredno-visok oksidativen stres t.e. 400-500 U.carr (tab. 3 i graf. 4). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj 

grupata koja pripa|a na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i 

iznesuva 298 mol/l. i pripa|a na sredna redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 

320-280 mol/l(tab. 3 i graf. 5). 

 



23 

 

 

Tabela broj 4. Prikaz na prose~nite vrednosti na ispituvanite parametri vo grupata  

                            koja pripa|a na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj  

                            nepu{a~i - serum i gingivalno tkivo 

 

serum broj prosek Minimum Maksimum Std.Dev. 

Slobodni radikali 15 361,6 338,0 394,0 20,00286 

Antioksidativen kapacitet 15 327,3333 300,0 360,0 19,44467 

Lipidna peroksidacija 15 3,5533 3,2 3,9 0,27220 

Gingivalno tkivo 

Slobodni radikali 15 440,0 420,0 460,0 16,90309 

Antioksidativen kapacitet 15 290,0 280,0 300,0 8,45154 

 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i e 361,6 U.carr e 

vo granicite na sreden oksidativen stres t.e. 341-400 U.carr (tab. 4 i graf. 1). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i iznesuva 327,3 

mol/l. pripa|a na mala redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 350-320 mol/l 

(tab. 4 i graf. 2). 

Prose~nata vrednost na lipidnata peroksidacija vo serumot kaj grupata koja pripa|a 

na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i e 3,5 mol/l. i e vo 

granicite na referentni vrednosti t.e. 3,2-3,9 mol/l (tab. 4 i graf. 3). 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo gingivalnoto tkivo kaj grupata koja 

pripa|a na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i e 440 U.carr. i e 

vo granicite na sredno-visok  oksidativen stres t.e. 400-400 U.carr (tab. 4 i graf. 4). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj 

grupata koja pripa|a na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj nepu{a~i e 

290 mol/l. i pripa|a na sredna redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 320-280 

mol/l (tab. 4 i graf. 5). 
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Tabela broj 5. Prikaz na prose~nite vrednosti na ispituvanite parametri vo grupata  

                            koja pripa|a na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj  

                            pu{a~i - serum i gingivalno tkivo 

 

serum broj prosek Minimum Maksimum Std.Dev. 

Slobodni radikali 15 324,2667 300,0 340,0 10,50487 

Antioksidativen kapacitet 15 330,0 320,0 350,0 11,33893 

Lipidna peroksidacija 15 4,1267 3,9 4,4 0,15337 

Gingivalno tkivo 

Slobodni radikali 15 396,0 380,0 410,0 9,10259 

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

 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i e 324,3 U.carr e vo 

granicite na nizokoksidativen stres t.e. 321-340 U.carr (tab. 5 i graf. 1). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i iznesuva 330 

mol/l.  i pripa|a na mala redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 350-320 mol/l 

(tab. 5 i graf. 2). 

Prose~nata vrednost na lipidnata peroksidacija vo serumot kaj grupata koja pripa|a 

na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i 4,1 mol/l. e poka~ena  t.e. 

nad referentnite vrednosti od 3,2-3,9 mol/l (tab. 5 i graf. 3). 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo gingivalnoto tkivo kaj grupata koja 

pripa|a na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i e 396 U.carr. i e vo 

granicite na nizok  oksidativen stres t.e. 300-340 U.carr (tab. 5 i graf. 4). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj 

grupata koja pripa|a na prviot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i 

iznesuva 7,3 mol/l. i pripa|a na sredna redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 

320-280 mol/l (tab. 5 i graf. 5). 
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Tabela broj 6. Prikaz na prose~nite vrednosti na ispituvanite parametri vo grupata  

                            koja pripa|a na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj  

                            pu{a~i - serum i gingivalno tkivo 

 

serum broj prosek Minimum Maksimum Std.Dev. 

Slobodni radikali 15 375,0 345,0 394,0 15,68894 

Antioksidativen kapacitet 15 310,0 300,0 340,00 11,95229 

Lipidna peroksidacija 15 4,24 4,0 4,4 0,16818 

Gingivalno tkivo 

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

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

 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i iznesuva 375 

U.carr  i e vo granicite na sreden oksidativen stres t.e. 341-400 U.carr (tab. 6 i graf. 1). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i iznesuva 310 

mol/l. i pripa|a na sredna redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 320-280 mol/l 

(tab. 6 i graf. 2). 

Prose~nata vrednost na lipidnata peroksidacija vo serumot kaj grupata koja pripa|a 

na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i e 4,2 mol/l. e poka~ena  

t.e. nad referentnite vrednosti od 3,2-3,9 mol/l (tab. 6 i graf. 3). 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo gingivalnoto tkivo kaj grupata koja 

pripa|a na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i e  439 U.carr. e vo 

granicite na sredno visok  oksidativen stres t.e. 400-500 U.carr (tab. 6 i graf. 4). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj 

grupata koja pripa|a na vtoriot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i 

iznesuva 288,7 mol/l. pripa|a na sredna redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 

320-280 mol/l (tab. 6 i graf. 5). 
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Tabela broj 7. Prikaz na prose~nite vrednosti na ispituvanite parametri vo grupata  

                            koja pripa|a na tretiot klini~ki stadium na paradontopatija kaj  

                            pu{a~i - serum i gingivalno tkivo 

 

serum broj prosek Minimum Maksimum Std.Dev. 

Slobodni radikali 15 417,9333 404,0 434,0 10,70692 

Antioksidativen kapacitet 15 292,0 260,0 340,0 28,83450 

Lipidna peroksidacija 15 4,2400 4,0 4,4 0,15946 

Gingivalno tkivo 

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

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

 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i iznesuva 417,9 

U.carr i e vo granicite na visok oksidativen stres t.e. 401-500 U.carr (tab. 7 i graf. 1). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj grupata koja 

pripa|a na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i iznesuva 292 

mol/l. pripa|a na sredna redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 320-280 mol/l 

(tab. 7 i graf. 2). 

Prose~nata vrednost na lipidnata peroksidacija vo serumot kaj grupata koja pripa|a 

na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i 4,2mol/l. e poka~ena  t.e. 

nad referentnite vrednosti od 3,2-3,9mol/l 

(tab. 7 i graf. 3). 

Prose~nata vrednost na slobodnite radikali vo gingivalnoto tkivo kaj grupata koja 

pripa|a na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i iznesuva 598 

U.carr. i e vo granicite na visok  oksidativen stres t.e. >500 U.carr (tab. 7 i graf. 4). 

Prose~nata vrednost na antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj 

grupata koja pripa|a na tretiot klini~ki stadium na parodontopatija kaj pu{a~i 

iznesuva 267,3 mol/l.  i pripa|a na golema redukcija na antioksidativnata odbrana t.e. 

280-250 mol/l (tab. 7 i graf. 5). 
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Grafikon broj 1. 

 

G rafi~ki prikaz na  prose~nite vrednosti na slobodnite radikali vo serum
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Grafikon broj 2. 

 

Grafi~ki prikaz na prose~nite 

vrednosti na antioksidativniot kapacitet
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Grafikon broj 3. 

 

Grafi~ki prikaz na prose~nite vrednosti

 na lipidna peroksidacija vo serum

 kaj nepu{a~i i pu{a~ vo ispituvanite grupi
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Grafikon broj 4. 

Grafi~ki prikaz na prose~nite vrednosti 

na slobodnite radikali  vo gingivalno tkivo kaj 

nepu{a~i i pu{a~i vo ispituvanite grupi
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Grafikon broj 5. 

 

G rafi~ki prikaz na prose~nite vrednosti na antioksidativniot kapacitet vo 

gingivalno tkivo kaj nepu{a~i i pu{a~i vo ispituvanite grupi
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Tabela broj 8. Prikaz na Analiza na varijansa kaj ispituvanite parametri kaj  

                            ~etirite ispituvani grupi - nepu{a~i 

 

serum SS df MS SS df MS F p 

Slobodni 
radikali 

61168,93 3 20389,64 84926,8 56 1516,55 13,4448 0,00000 

Antioksidativen kapacitet 2018,33 3 672,78 10880,0 56 194,286 3,46283 0,02216 

Lipidna 
peroksidacija 

0,81 3 0,27 3,67 56 0,066 4,13798 0,01016 

Gingivalno tkivo 

Slobodni 
radikali 

502125,0 3 167375 30533,3 56 545,238 306,976 0,00000 

Antioksidativen 
kapacitet 

20965,0 3 6988,3 6253,33 56 111,667 62,5821 0,00000 
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Tabela broj 9.   Prikaz na Post-hoc Tykey-honest significant difference(HSD) 

 

grupa kontrolna Iklini~ki stadium IIklini~ki stadium IIIklini~ki stadium 

kontrolna  0,998964 0,039744 0,000162 

I klini~ki stadium 0,998964  0,056543 0,000166 

II klini~ki stadium 0,039744 0,056543  0,038831 

IIIklini~ki stadium 0,000162 0,000166 0,038831  

 

Razlikata na prose~nite vrednosti pome|u kontrolnata grupa, prviot, vtoriot 

i tretiot klini~ki stadium kaj nepu{a~i koj se registrira kaj slobodnite radikali, 

antioksidativniot kapacitet vo serumot i gingivalnoto tkivo i lipidnata 

peroksidacija vo serumot se statisti~ki signifikantni za p<0,05 (tab. 8 i 9). 

 

 

Tabela broj 10. Prikaz na Analiza na varijansa kaj ispituvanite parametri kaj  

                              ~etirite ispituvani grupi - pu{a~i 

 

serum SS df MS SS df MS F p 

Slobodni 

radikali 
154930,7 3 51643,58 72733,60 56 1298,814 39,76210 0,000000 

Antioksidativen kapacitet 22360,0 3 7453,33 17133,33 56 305,952 24,36109 0,000000 

Lipidna 

peroksidacija 
10,3 3 3,42 2,38 56 0,042 80,49869 0,000000 

Gingivalno tkivo 

Slobodni 

radikali 
1207340 3 402446,7 25493,33 56 455,2381 884,0356 0,000000 

Antioksidativen 

kapacitet 
39418 3 13139,4 5200,00 56 92,8571 141,5017 0,000000 
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Tabela broj 11.   Prikaz na Post-hoc Tykey-honest significant difference(HSD) 

 

grupa kontrolna Iklini~ki stadium IIklini~ki stadium IIIklini~ki stadium 

kontrolna  0,015646 0,000159 0,000159 

I klini~ki stadium 0,015646  0,001777 0,000159 

II klini~ki stadium 0,000159 0,001777  0,009989 

IIIklini~ki stadium 0,000159 0,000159 0,009989  

 

Razlikata na prose~nite vrednosti pome|u kontrolnata grupa, prviot, vtoriot 

i tretiot klini~ki stadium kaj pu{a~i koj se registrira kaj slobodnite radikali, 

antioksidativniot kapacitet vo serumot i gingivalnoto tkivo i lipidnata 

peroksidacija vo serumot se statisti~ki signifikantni za p<0,05 (tab. 10 i11). 

 

Tabela broj 12. Prikaz na Analiza na varijansa kaj slobodnite radikali  

                             vo serumot od prviot klini~ki stadium kaj nepu{a~i  

                             i pu{a~i i kontrolnata grupa 

 

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

 SS df MS SS df MS F p 

Slobodni 

radikali 
15845,91 2 7922,956 78188,40 42 1861,629 4,255927 0,020748 

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

Slobodni 

radikali 
63295,51 2 31647,76 72265,47 42 1720,606 18,39337 0,000002 

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

Slobodni 

radikali 
136797,7 2 68398,87 73344,27 42 1746,292 39,16806 0,000000 
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Tabela broj 13.   Prikaz na Post-hoc Tykey-honest significant difference(HSD) 

 

Grupa 

 
kontrolna I klini~ki stadium - nepu{a~i I klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,990644 0,034531 

I klini~ki stadium 

Nepu{a~i 
0,990644  0,046885 

I klini~ki stadium 

Pu{a~i 
0,034531 0,046885  

Grupa 

 
kontrolna II klini~ki stadium - nepu{a~i II klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,035762 0,000119 

II klini~ki stadium 

Nepu{a~i 
0,035762  0,003535 

II klini~ki stadium 

Pu{a~i 
0,000119 0,003535  

Grupa 

 
kontrolna IIIklini~ki stadium - nepu{a~i III klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,000135 0,000119 

III klini~ki stadium 

Nepu{a~i 
0,000135  0,001900 

IIIklini~ki stadium 

Pu{a~i 
0,000119 0,001900  

 

Razlikata na prose~nite vrednost na slobodnite radikali vo serumot kaj 

kontrolnata grupa i vo site tri klini~ki stadiumi - nepu{a~i i pu{a~i  e 

statisti~ki signifikantna za p<0,05 (tab. 12-13) 
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Tabela broj 14. Prikaz na Analiza na varijansa kaj antioksidativniot kapacitet  

                              od trite klini~ki stadiumi pome|u nepu{a~i i pu{a~i i  

                              kontrolnata grupa 

 

 SS df MS SS df MS F p 

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

Antioksidativen 
kapacitet 

1213,333 2 606,6667 6186,667 42 147,3016 4,118534 0,023266 

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

Antioksidativen 
kapacitet 

9871,111 2 4935,556 4893,333 42 116,5079 42,36240 0,000000 

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

Antioksidativen 
kapacitet 

20253,33 2 10126,67 18626,67 42 443,4921 22,83393 0,000000 

 
 
 

Tabela broj 15. Prikaz na Post-hoc Tykey-honest significant difference (HSD) 

 

Grupa 
 

kontrolna I klini~ki stadium - nepu{a~i I klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,457861 0,017876 

I klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,457861  0,234626 

I klini~ki stadium 
Pu{a~i 

0,017876 0,234626  

Grupa 
 

kontrolna II klini~ki stadium - nepu{a~i II klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,778404 0,000119 

II klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,778404  0,000119 

II klini~ki stadium 
Pu{a~i 

0,000119 0,000119  

Grupa 
 

kontrolna IIIklini~ki stadium - nepu{a~i III klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,126291 0,000119 

III klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,126291  0,000222 

III klini~ki stadium 

Pu{a~i 
0,000119 0,000222  

 

Razlikata na prose~nite vrednost na antioksidativniot kapacitet vo serumot 

kaj kontrolnata grupa i vo trite klini~ki stadiumi - nepu{a~i i pu{a~i- poedine~no 

e statisti~ki signifikantna za p<0,05 (tab. 14-15). 
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Tabela broj 16. Prikaz na Analiza na varijansa kaj lipidnata peroksidacija od trite  

                              klini~ki stadiumi pome|u nepu{a~i i pu{a~i i kontrolnata grupa 

 

 SS df MS SS df MS F p 

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

lipidna peroksidacija 6,561333 2 3,280667 2,066667 42 0,049206 66,67161 0,000000 

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

lipidna peroksidacija 7,845778 2 3,922889 2,590667 42 0,061683 63,59804 0,000000 

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

lipidna peroksidacija 7,675111 2 3,837556 2,690667 42 0,064063 59,90238 0,000000 

  

 

Tabela broj 17.   Prikaz na Post-hoc Tykey-honest significant difference (HSD) 

 

Grupa 
 

kontrolna I klini~ki stadium - nepu{a~i I klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,178552 0,000119 

I klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,178552  0,000119 

I klini~ki stadium 
Pu{a~i 

0,000119 0,000119  

Grupa 
 

kontrolna II klini~ki stadium - nepu{a~i II klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,017484 0,000119 

II klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,017484  0,000119 

II klini~ki stadium 
Pu{a~i 

0,000119 0,000119  

Grupa 
 

kontrolna IIIklini~ki stadium - nepu{a~i III klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,006483 0,000119 

III klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,006483  0,000119 

III klini~ki stadium 

Pu{a~i 
0,000119 0,000119  

 

Razlikata na prose~nite vrednost na lipidnata peroksidacija vo serumot kaj 

kontrolnata grupa i kaj trite klini~ki stadiumi - nepu{a~i i pu{a~i - poedine~no e 

statisti~ki signifikantna za p<0,05 (tab. 16-17). 
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Tabela broj 18. Prikaz na Analiza na varijansa kaj slobodnite radikali vo  

                              gingivalnoto tkivo od trite klini~ki stadiumi pome|u  

                              nepu{a~i i pu{a~i i kontrolnata grupa 

 

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

 SS df MS SS df MS F p 

Slobodni 
radikali 

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

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

Slobodni 
radikali 

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

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

Slobodni 
radikali 

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

 

 

Tabela broj 19.   Prikaz na Post-hoc Tykey-honest significant difference (HSD) 

 

Grupa 
 

kontrolna I klini~ki stadium - nepu{a~i I klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,000119 0,000119 

I klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,000119  0,000119 

I klini~ki stadium 
Pu{a~i 

0,000119 0,000119  

Grupa 
 

kontrolna II klini~ki stadium - nepu{a~i II klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,000119 0,000119 

II klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,000119  0,000133 

II klini~ki stadium 
Pu{a~i 

0,000119 0,000133  

Grupa 
 

kontrolna III klini~ki stadium- nepu{a~i III klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,000119 0,000119 

III klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,000119  0,000119 

III klini~ki stadium 

Pu{a~i 
0,000119 0,000119  

 

Razlikata na prose~nite vrednost na slobodnite radikali vo gingivalnoto tkivo kaj 

kontrolnata grupa i kaj trite klini~ki stadiumi nepu{a~i i pu{a~i, poedine~no e 

statisti~ki signifikantna za p<0,05 (tab. 18-19). 
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Tabela broj 20. Prikaz na Analiza na varijansa kaj antioksidativniot kapacitet vo  

                              gingivalnoto tkivo od trite klini~ki stadiumi pome|u nepu{a~i  

                              i pu{a~i i kontrolnata grupa 

 

 SS df MS SS df MS F p 

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

Antioksidativen 
kapacitet 

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

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

Antioksidativen 
kapacitet 

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

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

Antioksidativen 
kapacitet 

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

 
 

Tabela broj 21.  Prikaz na Post-hoc Tykey-honest significant difference(HSD) 

 

Grupa 
 

kontrolna I klini~ki stadium - nepu{a~i I klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,000130 0,000119 

I klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,000130  0,000120 

I klini~ki stadium 
Pu{a~i 

0,000119 0,000120  

Grupa 
 

kontrolna II klini~ki stadium - nepu{a~i II klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,000119 0,000119 

II klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,000119  0,019731 

II klini~ki stadium 
Pu{a~i 

0,000119 0,019731  

Grupa 
 

kontrolna IIIklini~ki stadium - nepu{a~i III klini~ki stadium - pu{a~i 

kontrolna  0,000119 0,000119 

III klini~ki stadium 
Nepu{a~i 

0,000119  0,000119 

III klini~ki stadium 

Pu{a~i 
0,000119 0,000119  

 

Razlikata na prose~nite vrednost na antioksidativniot kapacitet vo 

gingivalnoto tkivo kaj kontrolnata grupa i kaj trite klini~ki stadiumi nepu{a~i i 

pu{a~i poedine~no e statisti~ki signifikantna za p<0,05 (tab. 20-21). 
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Tabela broj 22.  Prikaz na koeficientot na korelacija pome|u slobodnite radikali,  

                               antioksidatniot kapacitet i lipidnata peroksidacija vo serumot 

 

 slobodni radikali antioksidativen kapacitet lipidna peroksidacija 

slobodni radikali  -,6313 ,4911 

  p=,000 p=,000 

antioksidativen kapacitet -,6313  -,5005 

 p=,000  p=,000 

lipidna peroksidacija ,4911 -,5005  

 p=,000 p=,000  

 

Pome|u slobodnite radikali i antioksidativniot kapacitet se registrira 

negativna jaka  statisti~ki signifikantna korelacija (tab. 22). 

Pome|u slobodnite radikali i lipidnata peroksidacija se registrira pozitivna 

umereno jaka  statisti~ki signifikantna korelacija (tab. 22). 

Pome|u lipidnata peroksidacija i antioksidativniot kapacitet se registrira 

negativna umereno jaka  statisti~ki signifikantna korelacija (tab. 22). 

 

Statisti~ki signifikantna zavisnost registriravme edinstveno pome|u 

vrednostite na slobodnite radikali vo serumot i pu{eweto – x2=7,247 i p=0,0072. 

Pu{ewto ja zgolemuva mo`nosta za povisoki vrednosti na slobodnite radikali vo 

serumot >300 U.carr za edinaeset pati (OR=11,8556; CI95% 1,3303<OR<90,9536). 

 

 

 

 

 

 

D  I  S  K  U  S  I  J  A 
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 Nesporno e deka supragingivalniot dentalen plak pri~inuva gingivit, koj so 

svojata apikalna ekstenzija mo`e da  se transformira vo parodontalna bolest. 

 Razvojot i progresijata na parodontalnata bolest e prosledena so pogolema 

kolonizacija na parodontopatogeni mikroorganizmi vo dentalniot plak, koi 

predizvikuvaat zgolemena citokina ekspresija i imunolo{ka aktivnost vo 

gingivalnoto tkivo. Kako rezultat na ovaa aktivnost PMNL se karakteriziraat so 

zgolemeno iskoristuvawe na kislorodot i vo niv se slu~uva vistinska 

"respiratorna eksplozija" koja predizvikuva zgolemena produkcija na slobodni 

radikali so {to PMNL gi  "ubivaat" bakteriite, no mo`at i da go o{tetat 

lokalnoto tkivo. 

 Vo tekot na evolutivniot razvitok na organizmot vospostaven e specifi~en 

odbranben sistem t.n. antioksidativen sistem od {tetnoto deluvawe na 

slobodnite radikali. 

 Antioksidansite se prisutni vo mali koncentracii vo odnos na 

supstanciite koi {to se oksidiraat, pa tie mo`at da ja spre~at ili da ja namalat 

nivnata oksidacija. 

 Se dodeka postoi ramnote`a pome|u produkcijata na slobodnite radikali i 

antioksidativnata za{tita na kletkite, slobodnite radikali ne go istaknuvaat 

svojot {teten efekt. Prekumernoto sozdavawe na slobodnite radikali nad 

fiziolo{koto nivo ili namalenata koncentracija na antioksidansi doveduva do 

oksidativen stres. 

 Prethodno navedenite podatoci ja nametnuvaat potrebata da go prosledime 

mo`noto vlijanie na slobodnite radikali vo prou~uvaweto na patogenetskite 

mehanizmi na parodontalnata bolest. 

 Otkrivaweto na reaktivnite oksigeni supstancii, zgolemuvaweto na 

bakarnite i `elezni joni koi ja kataliziraat produkcijata na najgolem broj 

reaktivni grupi i naru{eniot balans pome|u oksidativniot i antioksidativniot 

kapacitet vo parodontalniot xeb go potvrduvaat nivnoto u~estvo vo progresijata 

na parodontalnata bolest. 

 Vo mnogu stru~ni i nau~ni publikacii (14), se obrnuva vnimanie na mo`nata 

involviranost na slobodnite radikali vo serumot i gingivalnoto tkivo vrz 

destrukcijata na parodontalnite tkiva vo tekot na inflamatorniot proces.  
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 Vo realiziranite ispituvawa na na{iot materijal, za nivoto na slobodnite 

radikali vo serumot kaj na{ite pacienti (nepu{a~i) zabele`avme zgolemuvawe na 

vrednosta na slobodnite radikali so napreduvawe na klini~kiot stadium na 

parodontopatijata. Na{ite rezultati, pak, za lipidnata peroksidacija kaj 

nepu{a~ite-parodontalni bolni, poka`uvaat pogolemi vrednosti vo sporedba so 

kontrolnata grupa, no sepak se vo granicite na referentnite vrednosti. Sli~ni 

vrednosti registriravme i za antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj na{ite 

ispitanici-nepu{a~i (Tab. 1, 2, 3 i 4).  

 Na{ite rezultati, koi se odnesuvaat na nivoto na slobodnite radikali vo 

serumot kaj parodontalnite bolni (nepu{a~i) se vo soglasnost so naodite na 

Kopprasch i sor. (50). 

 Respektiraj}i gi soznanijata na golem broj avtori i nivnite sogleduvawa za 

zgolemenoto koli~estvo na slobodni radikali vo serumot vo tekot na hroni~niot 

inflamatoren proces kaj pacientite so parodontopatija, Soolari i sor.(75), 

istaknale deka zgolemenata produkcija na slobodni radikali e rezultat na 

neutrofilnata stimulacija od mikroorganizmite na dentalniot plak i nivnite 

produkti. 

 Vo studiite na Sheikhin i sor.(72), se uka`uva na vlijanieto na F. nucleatum i 

F.necrophorum vo zgolemenata produkcija na slobodnite radikali, elastazata i 

citokinite IL-8, TNF-alfa i IL-beta kaj pacientite so parodontalna bolest. 

 Ovie citokini ja aktiviraat respiratornata aktivnost vo neutrofilnite 

kletki i go pottiknuvaat oksidativniot stres vo lokalnoto tkivo kaj hroni~nite i 

agresivnite formi na parodontopatija. 

 Prethodno spomenatite avtori, isto taka, istaknuvaat deka F. nucleatum 

mo`at da predizvikaat lipidna peroksidacija i deka fagocitozata na ovie 

mikroorganizmi predizvikuva pogolema produkcija na slobodni radikali otkolku 

fagocitozata na mikroorganizmite od vidot na Porphyromonas gingivalis ili A. 

actinomycetemcomitans. 

 Spored Goulet i sor. (28), iako P. gingivalis ima inhibitoren efekt vrz 

sozdavaweto na slobodni radikali od neutrofilite. Ovie mikroorganizmi se 

sposobni da se povrzat so transferinot i da osloboduvaat `elezo ili peptidni 

fragmenti koi {to sodr`at `elezo. Na ovoj na~in oslobodenite produkti 
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u~estvuvaat vo destrukcijata na tkivoto so kataliza na toksi~nite hidroksilni 

radikali po pat na Fenton reakcija. 

 Vo prilog na ova, odat ispituvawata na Wright i sor. (87), spored koi 

zgolemenoto nivo na slobodni radikali vo serumot e visoko signifikantno kaj 

hroni~nite formi na parodontopatija vo odnos na kontrolnata grupa. 

 Sprotivno na prethodnite avtori ispituvawata na Hurttia i sor. (39), 

uka`uvaat deka nivoto na slobodnite radikali e nepostojano kaj agresivnite 

formi na parodontopatija, {to se dol`i na nedostigot na enzimot diacylglycerol 

kinase vo neutrofilite, enzim koj e odgovoren za kontrola na respiratornata 

eksplozija. 

 Vo inflamiranite regii lipidite koi {to se lokalizirani na membranite 

na kletkite i na membranite na  mitohondriite se glavna cel na slobodnite 

radikali. 

  Najgolem del od podatocite od literaturata koj se odnesuva na lipidnata 

peroksidacija kaj pacienti so parodontalna bolest uka`uvaat na zgolemeno nivo 

vo odnos na zdravite ispitanici. 

 Spored Canacki i sor. (7), oksidativnoto o{tetuvawe na slobodnite 

radikali vodi kon lipidna peroksidacija na polinezasitenite masni kiselini, 

{to ima za posledica o{tetuvawe na kleto~nite strukturi i oksidativna 

modifikacija na DNA. 

 Lipidnata peroksidacija predizvikuva veri`na reakcija i sozdava lipidni 

vodorodni peroksidi i aldehidi koi {to deluvaat vrz lipidnite molekuli. 

Vodorodniot peroksid koj {to e akumuliran vo kleto~nata membrana reflektira 

so transmembranska aktivnost na enzimite, proteinite i nivniot transport. I 

kako rezultat na ovie aktivnosti nastanuvaat promeni vo membranskata 

propustlivost i poremetuvawe vo delbata na kletkata. 

 Vo eksperimentite na Krol (52), se istaknuva  vlijanieto na lipidnata 

peroksidacija vo inflamatornite procesi i destrukcijata na parodontalnite 

tkiva. Spored ovoj avtor signifikantnoto zgolemuvawe na lipidnata 

peroksidacija e vo korelacija so vrednostite na plak indeksot, dlabo~inata na 

parodontalniot xeb i gingivalniot indeks. Po sprovedeniot parodontalen 

tretman tie registrirale signifikantno namaluvawe na nivoto na lipidnata 

peroksidacija. 



41 

 

 Analizata na vkupniot antioksidativen kapacitet vo serumot kaj pacienti 

so parodontopatija i negovoto zna~ewe za nastanuvaweto na zaboluvaweto e 

predmet na prou~uvawe vo nekolku studii. 

 Ispituvawata uka`uvaat na namalen antioksidativen kapacitet vo serumot 

kaj pacienti so parodontopatija vo odnos na zdravite ispitanici. 

 Razlikata na prose~nite vrednosti na slobodnite radikali, 

antioksidativniot kapacitet i lipidnata peroksidacija vo serumot kaj 

kontrolnata grupa, prviot, vtoriot i tretiot klini~ki stadium kaj pacientite - 

nepu{a~i so parodontalna bolest se statisti~ki signifikantni za p < 0,05. (Tab. 

8 i 9) 

 Pavlica i sor. (63), utvrdile deka koncentracijata na antioksidativniot 

kapacitet vo serumot kaj pacienti so parodontopatija e vo zavisnost od ja~inata 

na zaboluvaweto. 

 Podatocite od preliminarnite studii na antioksidativniot kapacitet 

poka`ale deka vkupniot antioksidativen kapacitet e signifikantno pomal vo 

serumot kaj pacientite so parodontopatija vo odnos na kontrolnata grupa, (46). 

 Na{ite vrednosti na Pearson-oviot koeficient na korelacija poka`aa jaka 

negativna korelacija pome|u slobodnite radikali i antioksidativniot kapacitet. 

Isto taka, registrirana e i pozitivna umereno jaka signifikanta korelacija 

pome|u slobodnite radikali i lipidnata peroksidacija, a pome|u lipidnata 

peroksidacija i antioksidativniot kapacitet e zabele`ana negativno umereno 

jaka statisti~ki signifikanta korelacija. (Tab. 22) 

 Vo tekot na parodontalnata bolest promenite vo antioksidativniot 

kapacitet se rezultat na hiper-reaktivnosta na perifernite neutrofili kako 

odgovor na Fc gama stimulacijata predizvikana od produkcijata na slobodnite 

radikali. 

 Antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj pacienti so parodontopatija 

mo`e da ima namalena koncetracija kako rezultat na pre~uvstvitelnosta na 

kletkite kon {tetnite efekti na slobodnite radikali. 

 Namaleniot antioksidativen kapacitet vo serumot nastanuva poradi 

zgolemenata oksigena aktivnost vo tekot na inflamatorniot proces kaj 

pacientite so parodontalna bolest i istiot mo`e da bide obnoven po sproveden 

parodontalen tretman.        
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 Slobodnite radikali se nesakani me|uprodukti na normalniot aeroben 

kleto~en mehanizam so mo`nost za o{tetuvawe na razni intrakleto~ni organeli 

vrz koi se temeli sekoja normalna kleto~na funkcija. Pritoa doa|a do pojava na 

niza zaboluvawa, so posledici koi ~esto se karakteriziraat so ireverzibilen 

karakter. Kletkite se za{tituvaat od uni{tuvaweto predizvikano od slobodnite 

radikali preku dejstvoto na antioksidansite koi se sposobni so svoite visoki 

koncentracii da gi za{titat kletkite od oksidativniot stres.  

 Vo realiziranite ispituvawa na na{iot materijal, za nivoto na slobodnite 

radikali vo gingivalnoto tkivo kaj na{ite pacienti (nepu{a~i) registriravme 

analogni rezultati kako i vo krvniot serum. Imeno, zabele`avme zgolemuvawe na 

vrednosta na slobodnite radikali so napreduvawe na klini~kiot stadium na 

parodontopatijata. Na{ite rezultati, pak, za antioksidativniot kapacitet vo 

gingivalnoto tkivo kaj nepu{a~ite-parodontalni bolni, poka`uvaat namaluvawe 

na nivoto na antioksidansi kaj vtoriot i tretiot klini~ki stadium na 

parodontopatija (Tabela 1, 2, 3 i 4). Prose~nata vrednosta na antioksidativniot 

kapacitet kaj ovie dva stadiuma na parodontalnata bolest i pripa|a na srednata 

redukcija na antiokidativnata odbrana.    

                 Vo prilog na na{ite rezultati odat i ispituvawata na Segal (71), spored 

koj zgolemenoto nivo na slobodnite radikali vo gingivalnoto tkivo se vo 

korelacija so stepenot na inflamacijata. Spored nego hroni~nite inflamatorni 

procesi se povrzani so oksidativen stres. A vo patogenetskite mehanizmi se 

vklu~eni i neutrofilnite leukociti vo koi se sozdava oksidativna "eksplozija", 

kako rezultat na zgolemenoto nivo na slobodnite radikali. Slobodnite radikali 

u~estvuvaat vo digestijata na enzimite oslobodeni vo vakuolite od 

citoplazmatskite granuli. 

                  Za da nastane  zgolemena produkcija na slobodni radikali potrebno e 

da se obezbedi minimum eden procent kisloroden pritisok i pH na sredinata vo 

parodontalniot xeb od 7 do 7,5 (14).                   

         Vo golem broj na studii se uka`uva na povrzanosta na slobodnite 

radikali so disfunkcijata na mitohondriite, nekrozata i apoptozata na kletkite 

(91). Vo mitohondriite neprekinato se sozdavaat slobodni radikali vo prisustvo 

na elektronski transporten sinxir. Pri zgolemeno nivo na slobodni radikali i 
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akumulacijata na `elezni joni nastanuva disfunkcija na mitohondriite i 

o{tetuvawe na nivnite strukturi.  

                   Vo biolo{kite sistemi slobodnite radikali vo mali koli~ini 

konstantno se sozdavaat vo kletkite vo tekot na fiziolo{kite procesi. 

Fibroblastite vo perodontalniot ligament i vo gingivata osloboduvaat 

kalciumovi joni i slobodni radikali (14). Fibroblastite koi se izlo`eni na 

dejstvoto na mikroorganizmite od dentalniot plak imaat pogolemo nivo na 

kalciumovi joni i zgolemena produkcija na slobodni radikali so {to e zgolemena 

osteoklasti~nata aktivnost. Direktna uloga vo resorpcijata na alveolarnata 

koska kaj parodontalnata bolest imaat vodorodnite radikali i vodorodniot 

peroksid, koi mo`at da gi razgradat proteoglikanite prisutni vo alveolarnata 

koska i vo gingivalnoto tkivo. 

               Vo tekot na parodontalnata bolest pod vlijanie na parodontopatogenite 

mikroorganizmi slobodnite radikali oslobodeni od neutrofilnite leukociti gi 

aktiviraat inflamatornite citokini, proteinot 1 i nuklearniot faktor kapa 

beta vo svrznoto tkivo na gingivata i periodontalniot ligament. Tie 

predizvikuvaat osteoklasti~na aktivnost. Seto ova rezultira so oksidativen 

stres i o{tetuvawe na parodontalnite tkiva. Procesot e prosleden so 

osloboduvawe na proinflamatorni medijatori, oksidativni produkti, lipidna 

peroksidacija i tkiven inhibitor na matriksmetaloproteinazi. 

                  Del od teoriite za patogenezata na parodontalnata bolest osobeno 

zna~ewe im pridavaat na promenite na krvnite sadovi. Faktorite na rizik za 

parodontopatijata doveduvaat do nedostig na antioksidativniot sistem. So 

aerobnoto razgraduvawe na fagocitite se osloboduvaat slobodnite radikali, koi 

se akumuliraat vo gingivalnata te~nost i vo tkivoto na gingivata. PMNL gi 

osloboduvaat inflamatornite medijatori kako {to se hidrolizin i kinin. Ovie 

materii predizvikuvaat fazi na dilatacija i fazi na spazam na kapilarnata 

mre`a vo gingivata i imunolo{ki naru{uvawa. Se javuvaat fazi na hiperoksija i 

hipooksija na parodontot i difuzija na slobodnite radikali od gingivalnoto 

tkivo vo alveolarnata koska. Oksidacijata na lipidite pod dejstvo na slobodnite 

radikali vo alveolarnata koska, aterosklerozata na krvnite sadovi vo koskata i 

imunolo{kite mehanizmi predizvikuvaat destrukcija na kolagenite vlakna i 

resorpcija na alveolarnata koska. 
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                   Vo tekot na na{eto ispituvawe registriravme prose~na vrednost na 

antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj grupata na pacienti od 

prviot klini~ki stadium na parodontopatija - nepu{a~i so sredna redukcija na 

antioksidativnata odbrana. Vo vtoriot i vo tretiot klini~ki stadium na 

parodontopatija utvrdivme sredna redukcija na antioksidativnata odbrana. (Tab. 

2, 3 i 4) 

                    Razlikata na prose~nite vrednosti za slobodnite radikali i 

antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo pome|u kontrolnata grupa i 

trite klini~ki stadiumi na parodontalna bolest e statisti~ki signifikanta za p 

< 0,05. (Tab. 8 i 9)  

                    Na{ite rezultati se vo soglasnost so Ellis i sor. (23), koi konstatirale 

deka namaluvaweto  na antioksidativniot kapacitet e vo korelacija so 

zgolemuvaweto na dlabo~inata na parodontalniot xeb. Podatocite na Katsuragi i 

sor. (43), pak, uka`ale deka namalenoto nivo na antioksidativniot kapacitet vo 

gingivalnoto tkivo ima protektiven odgovor pri inflamatornite procesi na 

gingivata.  

                    Kaj pacientite so parodontopatija Panjamurthy i sor. (62), registrirale 

signifikantno namalen antioksidativen kapacitet, a zgolemena aktivnost na 

superoksid dismutazata vo gingivalnoto tkivo vo odnos na kontrolnata grupa.  

                     Vo studiite na Petrovich i sor. (64), se istaknuva za{titnata uloga na 

antioksidativniot sistem naso~ena kon oksidativnoto o{tetuvawe predizvikano 

od hidroksilnite radikali oslobodeni od metalnite joni vo parodontalniot  xeb, 

koi se vo pozitivna korelacija so ja~inata na parodontalnata bolest. 

                   Namaleniot antioksidativen kapacitet smetame deka mo`e da nastane 

kako vroden defekt vo sintezata na glutation reduktazata, koj e kontroliran od 

kompleks na kleto~ni faktori ili od drugi endogeni i egzogeni vlijanija, kako 

periopatogenite mikroorganizmi prisutni vo dentalniot plak. Poedini 

mikroorganizmi kako {to se fuzo bakteriite ja razgraduvaat glutation 

reduktazata do hidrogeni sulfidi. Ovie sulfidi se toksi~ni vo parodontalniot 

xeb i go inhibiraat dejstvoto na katalazata. Podocna ovaa aktivnost mo`e da 

dovede do odreden feed back vo NF Beta transkripcijata na proinflamatornite 

citokini i zgolemuvawe na rizikot od o{tetuvawe na tkivoto. 
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                    Ispituvawata poka`ale deka antioksidativnata za{tita na 

parodontot se dol`i na golem broj antioksidansi, a stepenot na za{titata e vo 

zavisnost od toa na koj stadium na oksidativen stres deluvaat. Se smeta deka 

antioksidansite deluvaat sinhrono, zaedno eden so drug.  

                    Od druga strana, najnovite istra`uvawa uka`uvaat na faktot deka 

soodvetnoto nivo na antioksidansi treba strogo da se definira i da ne 

interferira so korisnata uloga na oksidansite kako fiziolo{ki medijatori 

vklu~eni vo fagocitozata i apoptozata. Vo malku sostojbi reaktivnite oksigeni 

supstanci mo`at da projavat i fiziolo{ki funkcii kako superoksidniot anjon vo 

procesot na fagocitozata, azotniot oksid vo regulacijata na vaskularniot tonus i 

hipohlorestata kiselina pri infekcii. 

                   Vo mnogu istra`uvawa se istaknuva deka pu{eweto cigari ima za 

posledica namaluvawe na antioksidativniot kapacitet, poradi {to pu{eweto se 

vbrojuva vo faktorite na rizik za nastanuvawe na parodontalna bolest. Se smeta 

deka koli~estvoto na ispu{eni cigari, kako i dolgotrajnosta na pu{eweto vlijaat 

vrz ja~inata na zaboluvaweto. 

                    Nikotinot deluva preku neuronskite acetilholin receptori vo 

mozokot, koj e odgovoren za sklonosta kon upotrebata na cigari.  

                     Vo tekot na na{eto ispituvawe registriravme zgolemeno nivo na 

slobodni radikali vo serumot kaj pu{a~ite so parodontalna bolest, pri {to samo 

vo tretiot klini~ki stadium prose~nata vrednost e vo granicite na visok 

oksidativen stres. Za razlika od nepu{a~ite, kaj pu{a~ite so parodontopatija vo 

site tri stadiumi na bolesta, registriravme zgolemena serumska lipidna 

peroksidacija i toa nad referentnite vrednosti. Antioksidativniot kapacitet, 

koj {to go registriravme vo serumot kaj pacientite so vtor i tret klini~ki 

stadium na parodontopatija, pripa|a{e na sredna redukcija na antioksidativna 

odbrana. (Tab. 5, 6 i 7) 

   Razlikata na prose~nite vrednosti, za slobodnite radikali, lipidnata 

peroksidacija i antioksidativniot kapacitet vo serumot, pome|u parodontalnite 

bolni nepu{a~i i pu{a~i, e statisti~ki zna~ajna za p<0,05. (Tab. 12, 13, 14, 15, 16 i 

17) 

 Vo tekot na na{eto ispituvawe, so pomo{ na X2 testot registriravme 

statisti~ki signifikantna zavisnost edinstveno pome|u vrednostite na 
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slobodnite radikali vo serumot i pu{eweto (X2 = 7,247 i p=0,0072). Vrz osnova na 

odreduvaweto na OR (odds ratio) utvrdivme deka pu{eweto ja zgolemuva mo`nosta 

za povisoki vrednosti na slobodnite radikali vo serumot za 11 pati.                

 I razlikata na prose~nite vrednosti, za slobodnite radikali i 

antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo, pome|u parodontalnite 

bolni nepu{a~i i pu{a~i, e statisti~ki zna~ajna za p<0,05. (Tab. 18, 19, 20 i 21)  

 Rezultatot koj {to sakame da go naglasime e golemata redukcija na 

antioksidativniot kapacitet vo tkivoto na gingivata kaj pu{a~ite, 

parodontalnite bolni so tret klini~ki stadium na bolesta. (Tab. 7)  

 Na{ite rezultati se vo soglasnost so naodite na Chang i sor. (9), koi 

uka`uvaat na zgolemenoto nivo na slobodnite radikali zaedno so namalenoto 

nivo na antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj pu{a~ite so 

parodontopatija.  

             Dobienite  rezultati vo tekot na na{eto istra`uvawe u{te edna{ go 

nametnuvaat pra{aweto: dali  pu{eweto vo patogenetskite procesi na 

parodontalnata bolest predizvikuva zgolemena produkcija na slobodni radikali 

ili, pak, go namaluva antioksidativniot kapacitet na parodontalnite tkiva.   

             Kako i da e to~niot mehanizam so koj pu{eweto pridonesuva za razvojot i 

klini~kite manifestacii na parodontalnata bolest e se u{te nepoznat. 

              Malubrojni se informaciite {to ni se na raspolagawe da ni uka`at na 

akutnite efekti od pu{eweto cigari na nivoto na slobodnite radikali i 

antioksidansite vo serumot kaj pacientite so parodontopatija. Pove}eto 

istra`uvawa se naso~eni kon vlijanieto od akutnite efekti na pu{eweto vrz 

oksidativniot stres i inflamacijata na in vitro modeli i na `ivotni.  

                  Vo poedini studii e analizirano dejstvoto na akutnite efekti od 

pu{eweto koe predizvikuva o{tetuvawe na tkivata so zgolemeno nivo na 

lipidnata peroksidacija 15 minuti po pu{eweto i zgolemeno nivo na vodoroden 

peroksid 30 minuti po pu{eweto, kako i degradacija na ekstracelularnite 

matriks proteini. Vo perifernata krv e zabele`ano zgolemeno nivo na 

neutrofilni granulociti i supresija na eozinofilite. Isto taka, namalen e 

brojot na limfociti, a vo kapilarnata mre`a brojot na bazofilite e namalen 10 

minuti po pu{ewe na dve cigari. Po 24 ~asa se zgolemuva nivoto na glutation 
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reduktazata, {to pretstavuva protektiven mehanizam za kletkite protiv 

oksidativniot stres predizvikan od cigarite (40).  

                       Vo svoite studii Krol (52), go prosledil mo`noto vlijanie na 

cigarite vrz produkcijata na golem broj reaktivni oksigeni supstanci, koe mo`e 

da predizvika oksidativno o{tetuvawe na endotelnite kletki. Ovie kletki go 

sintetiziraat azotniot oksid od L-arginine pod dejstvo na endogenite enzimi i go 

reguliraat tonusot na krvnite sadovi i lokalniot protok na krvta. Namalenata 

koncentracija na azotniot oksid e znak za endotelna disfunkcija pridru`ena so 

namalena koncentracija na askorbinskata kiselina kaj pu{a~ite, {to 

predizvikuva vazokonstrikcija na parodontalnite tkiva.  

                        Kaj konsumentite na cigari se namaluva i nivoto na mo~na kiselina, 

cistein, metionin so {to se zgolemuva oksidativniot stres. Ova e pridru`eno so 

visoko nivo na 8 - hidroxydeoxy - guanosine (8-OhdG) i malondialdehid (MDA) vo 

krvta kaj pu{a~ite. 

                       Istra`uvawata poka`ale deka 8-OhdG e najzna~aen biomarker za 

stepenot na oksidativnoto o{tetuvawe na DNK. I so analiza na ovoj marker e 

utvredno deka kaj pacienti so parodontopatija negovata koncentracija e 

zgolemena vo odnos na kontrolnata grupa, koja zna~itelno se namaluva po 

soodvetnata terapija.  

                       So analiza na MDA, krajniot produkt na lipidnata peroksidacija, 

utvrdivme deka vo serumot kaj pacientite so parodontalna bolest nastanuva 

zgolemuvawe na negovata sodr`ina vo odnos na kontrolnata grupa i grupata na 

pacienti koi se nepu{a~i.    

                      Na{ite naodi se vo soglasnost so naodite na Garg i sor. (26), koi 

uka`uvaat na namaleno nivo na lipidnata peroksidacija vo serumot kaj 

nepu{a~ite vo odnos na pu{a~ite, {to se dol`i na o{tetuvaweto na vitalnite 

strukturi na kletkata.  

                      Treba da se istakne deka pu{a~ite koi pu{at podolg vremenski 

period i imaat hroni~no funkcionalno o{tetuvawe na endotelnite kletki, isto 

taka, imaat pomala antioksidativna aktivnost vo serumot sporedeno so pacietite 

koi pu{at pokus vremenski period.   

                       Vo nekolku studii e analizirana koncentracijata na mo~nata 

kiselina kaj pacienti - pu{a~i so dijagnosticirana parodontalna bolest, koi 
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uka`uvaat na namalenata koncentracija na ovoj antioksidans vo odnos na 

kontrolnata grupa (3). Ovie rezultati mo`e da se objasnat so potro{uva~kata na 

mo~nata kiselina vo neutralizacijata na slobodnite radikali, ~ija koncentracija 

prekumerno se sozdava vo ovaa sostojba. Kako posledica na oksidativnoto 

o{tetuvawe na proetienite vo lokalnoto tkivo, postoi mo`nost mo~nata 

kiselina da e prisutna i vo gingivalniot fluid. Mo~nata kiselina e sposobna da 

formira kompleksi so metalnite joni i da go namali oksidativniot potencijal na 

`elezoto, bez oksidativni promeni na samata kiselina.  

                       Zgolemenata produkcija na slobodnite radikali kaj pu{a~ite e 

rezultat na vdi{uvaweto na ~adot od cigarite pri {to neutrofilnite leukociti 

direktno se izlo`uvaat na toksi~nite efekti od nikotinot.  

                        Nikotinot od cigarite predizvikuva promeni vo fagocitozata, 

zgolemena produkcija na slobodni radikali, zgolemena ekspresija na 

proinflamatorni citokini, kako {to se IL-1 i IL-6. So ova pu{a~ite se izlo`eni 

na zgolemena gingivalna vazokonstrikcija, fibroza i namalen protok na krvta vo 

gingivalnoto tkivo. Nikotinot e citotoksi~en za fibroblastite i predizvikuva 

redukcija na kleto~nata proliferacija i na sintezata na proteinite (80). 

                        Jeng i sor. (41), istaknale deka toksi~nite komponenti od cigarite 

predizvikuvaat signifikantno namaluvawe na enzimskata aktivnost na 

antioksidansite, kako i zajaknuvawe na protektivnata uloga na glutationot 

protiv {tetnite efekti od cigarite. 

                         Ispituvawata na eksperimentalni `ivotni poka`ale deka 

pove}ekratnoto vnesuvawe na preparati {to sodr`at glutation pridonesuva kon 

namaluvaweto  na vrednostite na parodontalnite indeksi. Me|utoa, nivnata 

vistinska vrednost vo prevencijata i terapijata treba da se potvrdat preku 

klini~ki studii. 

                        Chang i sor. (10), demonstrirale deka cigarite predizvikuvaat 

namaluvawe na glutationot vo fibroblastite i pod vlijanie na parodontogenite 

mikroorganizmi sozdavaat hidrogeni sulfidi, so {to se aktiviraat 

inflamatornite citokini koi predizvikuvaat o{tetuvawe na parodontalnite 

tkiva. Namalenoto nivo na glutationot mo`e da pretstavuva u{te eden 

predisponira~ki faktor za nastanuvaweto na parodontalnata bolest.   
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                      Vo za{titata na oralnite tkiva zna~ajna uloga imaat i 

antioksidansite vo plunkata. Vo poedini istra`uvawa kaj pu{a~ite e 

analizirana aktivnosta na salivarnata peroksidaza. Utvrdeno e deka nejzinata 

aktivnost kaj pu{a~ite se namaluva. Kako posledica se javuva nepotpolna 

eliminacija na vodorodniot peroksid od oralnata sredina i vo reakcija so 

ostanatite radikali i molekuli, toj sozdava poreaktivni radikali, koi gi 

o{tetuvaat biomolekulite (48).  

             Vrz osnova na analizirawe na na{ite rezultati i literaturnite 

podatoci mo`eme da odgovorime na prethodno postavenoto pra{awe. Imeno, 

smetame deka pu{eweto, pred se, predizvikuva namaluvawe na antioksidativniot 

kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj pacientite so parodontalna bolest.  

                       Otkrivaweto na reaktivnite oksigeni supstanci so sigurnost ne ja 

ozna~uvaat pojavata na oksidativen stres kaj pacientite so parodontalnata 

bolest. Toa se slu~uva pri naru{ena antioksidativna odbrana i pojava na naru{en 

soodnos pome|u sozdavaweto na reaktivnite oksigeni supstanci i 

antioksidativniot odbranben mehanizam.  Tokmu tuka ja sogleduvame ulogata na 

pu{eweto kako mo`en faktor koj go naru{uva soodnosot pome|u sozdavaweto na 

reaktivnite oksigeni supstanci i antioksidativniot odbranben mehanizam.       

                        Prika`anite rezultati mo`e da imaat i prakti~no zna~ewe, bidej}i 

vo prevencijata i lekuvaweto na parodontalnata bolest pokraj ve}e poznatite 

terapiski proceduri mo`e da se upotrebat i egzogeni antioksidansi kako {to se 

vitaminite (A, C, E), so cel da se podobri antioksidativniot kapacitet na 

ispitanicite. 
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            Od dobienite rezultati i nivnata statisti~ka obrabotka mo`eme da go 

zaklu~ime slednoto: 

            1. Vo realiziranite ispituvawa na na{iot materijal, za nivoto na 

slobodnite radikali vo serumot kaj pacientite nepu{a~i zabele`avme 

zgolemuvawe na vrednosta na slobodnite radikali kako {to napreduva{e 

klini~kiot stadium na parodontopatijata. Na{ite rezultati za lipidnata 

peroksidacija kaj nepu{a~ite so dijagnosticirana parodontopatija, poka`aa 

pogolemi vrednosti vo sporedba so kontrolnata grupa, no sepak bea vo granicite 

na referentnite vrednosti. Sli~ni vrednosti zabele`avme i za 

antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj na{ite ispitanici od grupata 

nepu{a~i. 

            2.  [to se odnesuva do razlikite na prose~nite vrednosti na slobodnite 

radikali, antioksidativniot kapacitet i na lipidnata peroksidacija vo serumot 

kaj kontrolnata grupa, prviot, vtoriot i tretiot klini~ki stadium kaj pacientite 

- nepu{a~i so parodontalna bolest zabele`avme deka se statisti~ki 

signifikantni za p < 0,05.  

          3.  Registrirana e jaka negativna korelacija (Pearson-oviot koeficient na 

korelacija) pome|u slobodnite radikali i antioksidativniot kapacitet. Isto 

taka, registrirana e i pozitivna umereno jaka signifikanta korelacija pome|u 

slobodnite radikali i lipidnata peroksidacija, a pome|u lipidnata 

peroksidacija i antioksidativniot kapacitet e zabele`ana negativno umereno 

jaka statisti~ki signifikanta korelacija.  

              4. Pri ispituvawe na na{iot materijal, za nivoto na slobodnite radikali 

vo gingivalnoto tkivo kaj nepu{a~ite registriravme analogni rezultati kako i vo 

krvniot serum. Zabele`avme i zgolemuvawe na vrednosta na slobodnite radikali 

so napreduvawe na klini~kiot stadium na parodontopatijata. Rezultatite za 

antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo kaj nepu{a~ite-parodontalni 

bolni, poka`uvaat namaluvawe na nivoto na antioksidansi kaj vtoriot i tretiot 

klini~ki stadium. Prose~nata vrednosta na antioksidativniot kapacitet kaj ovie 
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dva stadiuma na parodontalnata bolest i pripa|a na srednata redukcija na 

antiokidativnata odbrana. 

                    5. Registriravme prose~na vrednost na antioksidativniot kapacitet 

vo gingivalnoto tkivo kaj pacientite - nepu{a~i od prviot klini~ki stadium na 

parodontopatija so sredna redukcija na antioksidativnata odbrana. Vo vtoriot i 

vo tretiot klini~ki stadium na parodontopatija registriravme sredna redukcija 

na antioksidativnata odbrana.   

                     6. Zabele`avme deka razlikata na prose~nite vrednosti za 

slobodnite radikali i antioksidativniot kapacitet vo gingivalnoto tkivo 

pome|u kontrolnata grupa i trite klini~ki stadiumi na parodontalna bolest e 

statisti~ki signifikanta za p < 0,05. 

                       7.  Namaleniot antioksidativen kapacitet smetame deka mo`e da 

nastane kako vroden defekt vo sintezata na glutation reduktazata, koj e 

kontroliran od kompleks na kleto~ni faktori ili od drugi endogeni i egzogeni 

vlijanija, kako periopatogenite mikroorganizmi prisutni vo dentalniot plak. 

                       8. Registriravme zgolemeno nivo na slobodni radikali vo serumot 

kaj pu{a~ite so parodontalna bolest, pri {to samo vo tretiot klini~ki stadium 

prose~nata vrednost e vo granicite na visok oksidativen stres. Za razlika od 

nepu{a~ite, kaj pu{a~ite so parodontopatija vo site tri stadiumi na bolesta, 

registriravme zgolemena serumska lipidna peroksidacija i toa nad referentnite 

vrednosti. Antioksidativniot kapacitet vo serumot kaj pacientite so vtor i tret 

klini~ki stadium na parodontopatija, pripa|a na sredna redukcija na 

antioksidativnata odbrana. 

            9. Razlikata na prose~nite vrednosti, za slobodnite radikali, 

lipidnata peroksidacija i antioksidativniot kapacitet vo serumot, pome|u 

parodontalnite bolni nepu{a~i i pu{a~i, e statisti~ki zna~ajna za p<0,05. 

                         10. Vo tekot na na{eto ispituvawe, so pomo{ na X2 testot 

registriravme statisti~ki signifikantna zavisnost edinstveno pome|u 

vrednostite na slobodnite radikali vo serumot i pu{eweto (X2 = 7,247 i 

p=0,0072). Vrz osnova na odreduvaweto na OR (odds ratio) utvrdivme deka pu{eweto 

ja zgolemuva mo`nosta za povisoki vrednosti na slobodnite radikali vo serumot 

za 11 pati. 
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                    11. Antioksidativnata za{tita na parodontot e rezultat na golem broj 

antioksidansi, dodeka stepenot na za{titata zavisi od toa na koj stadium na 

oksidativen stres deluvaat. Antioksidansite deluvaat sinhrono, zaedno eden so 

drug. 

                 12. Vrz osnova na iznesenite rezultati mo`e da se zaklu~i deka 

slobodnite radikali i oksidativniot stres mo`e da imaat va`na uloga vo 

patogenetskite mehanizmi na parodontalnata bolest. Vo slu~aj na disbalans 

pome|u produkcijata na slobodnite radikali i sposobnosta za neutralizacija na 

antioksidansite doa|a do oksidativen stres so koj mo`e da se objasni  

biohemiskata alka na slo`enite patogenetski mehanizmi za nastanuvawe na ova 

zaboluvawe.  Pokraj toa, pu{eweto cigari predizvikuva i namaluvawe na 

antioksidativniot kapacitet {to vodi kon u{te poizrazeno naru{uvawe na 

ramnote`ata me|u slobodnite radikali i antioksidativnata za{tita. 

  


