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ХРОНИЧНИ ПЕРИАПИКАЛНИ ЛЕЗИИ ВО РЕЛАЦИЈА  

СО ЕНДОДОНТСКИОТ СТАТУС НА ЗАБИТЕ 
 

 

Кратка содржина 

 
 

Хроничните периапикални лезии како продуктивни воспаленија, се 

карактеризираат со акумулација на инфламаторни клетки типични за хронично 

воспаление и со деструкција на околната алвеоларна коска. Клиничките 

манифестации на ваквите лезии може да бидат различни: од комплетна 

асимптомност на случајот и до состојби со многу бурна клиничка слика.  

Во презентиранава докторска дисертација обработени се квалитативно-

квантитативните односи и структурални одлики на ткивото на  хроничните 

периапикални лезии и споредбата на овие особености кај лезиите добиени од заби 

со различен ендодонтски статус.  

Во испитувањето беа опфатени  пациенти кај кои беше дијагностицирано 

постоење на хронични периапикални лезии и  при тоа беа добиени 80 хронични 

периапикални лезии при орално-хируршка интервенција. Според ендодонтскиот 

статус на соодветниот заб, формирани беа 4 истражувачки групи. 

 

I група: се состоеше од 25  периапикалните лезии од заби со инфицирани 

коренски канали каде постоеше комуникација со оралната празнина. 

 

II група: 25 хронични периапикални лезии се добиени од заби кои биле 

ендодонтски третирани пред најмалку две години, но  кај кои терапијата не ги 

задоволува пропишаните критериуми. 

 

III група: се состоеше од 15 лезии кои перзистираа и покрај ендодонтската 

терапија на која забот бил подложен  пред најмалку две години, а која според 

рендгенолошкиот наод може да се означи како успешна.  

 

IV група: ја сочинуваа 15 хронични лезии, каде беше изведена оперативна 

интервенција два до три месеци по завршувањето на  био-механичката обработка  

и  дефинитивната оптурација на коренските канали. 

 

Кај испитаниците од сите групи беа регистрирани анамнестичките податоци, 

како и клиничкиот и рентгенолошкиот наод. Врз материјалите (периапикалните 

ткива) добиени при хируршките интервенции беа изведени лабораториски 

испитувања и тоа: 

-хистопатолошко дефинирање на лезиите врз основа на анализата на 

изработените стандардни парафински и полутанки пресеци на светлосен 

микроскоп; 



-утврдување на микробиолошката состојба со квалитативна и 

полуквантитативна анализа на бактериолошките карактеристики на лезиите; 

-квантитативно одредување на количината на интерлеукин-1β во ткивни 

хомогенати со ELISA методата 

 

Врз основа на хистолошката анализа на 80-те биопсии на хроничните 

периапикални лезии е утврдено присуство на пет облици на воспалителни 

одговори. Најзастапено беше присуството на грануломите кои сочинуваа 56,3% од 

сите испитани лезии. Помеѓу останатите категории, 16,3% беа цистични лезии,  

13,8% беа дијагностицирани како периапикални апсцеси, а 8,8% како дифузни 

хронични инфламации. Периапикални лузни беа констатирани кај  5%. Не беше 

потврдена поврзаноста на величината на радиографското просветлување со 

обликот на доминантната патохистолошка реакција во периапикалните лезии. 

Постоењето на  манифестни клинички знаци кај различните типови на воспаление 

покажа висока статистичка сигнификантност. 

Резултатите од микробиолошкото испитување покажаа дека 

периапикалните лезии во близина на апикалниот отвор најчесто содржат витални 

бактерии. Кај 81,2% од случаите се потврди бактерискиот раст, кој најчесто беше со 

слаб до умерен интензитет. Бактериите беа стриктно или факултативно анаеробни, 

а доминантна беше застапеноста на Streptococcus viridans (α haemolyticcus), 

Peptostreptococcus, Peptococcus i Bacteroides spp. Просечно во секој примерок 

содржеше по 1,72 бактериски вида. Лезиите кои предизвикуваат или 

манифестираат субјективни или објективни клинички знаци се карактеризираат со 

зголемен број на бактериски видови во споредба со случаите каде ваквите 

симптоми не постојат. Патохистолошките испитувања потврдија дека постои 

разлика во микробната флора кај хроничните лезии во однос на типот на 

инфламацијата.   

Присуството на IL-1β беше детектирано и измерено во сите ткивни 

хомогенати на периапикалните лезии. Неговата количина  изнесуваше од  

0,6pg/mg до 74pg/mg протеин. Не постои сигнификантна поврзаност на 

симптоматологијата и количината на IL-1β, иако постои тенденција за повисоки 

вредности на бараниот цитокин во симптоматските случаи. Постои умерена 

позитивна корелација помеѓу величините на лезиите и вредностите на измерениот  

IL-1β. Кај лезиите со различен тип на воспаление постои голема разлика во 

содржаната количина на IL-1β. Анализата покажа статистички јака сигнификантна 

разлика, што укажува на различната активност на хроничните лезии. Највисоки 

измерени вредности беа потврдени кај  егзацербираните хронични лезии и 

грануломите во раниот развоен стадиум. Старите грануломи, лузните и забите со 

неодамна завршен ендодонтски третман покажуваа сигнификантно помали 

вредности во однос на останатите типови на воспаленија.Не беше потврдена 

поврзаноста помеѓу  квантитетот на бактерискиот раст со количината на Il-1β. Ова 

би значело дека начинот за стимулирање на секрецијата на интерлеукинот 

најверојатно не е резултат на директната бактериска стимулација. 

  

  

 

 

 



Во однос на испитуваните групи потврдени се следните разлики:  

 

Забите од првата група најчесто покажуваа постоење на позитивна 

симптоматологија, што беше потврдено и со патохистолошкиот наод. Имено, меѓу 

лезиите овде најчести беа егзацербираните случаи и дифузните инфламации. 

Стерилен наод беше добиен само во еден случај, а најчесто јачината на инфекцијата 

покажуваше средно јак бактериски раст. Кај половина од случаите беа присутни  

три или повеќе бактериски вида, со поголема застапеност на факултативно 

анаеробните видови. Меѓутоа, можноста за дренирањето на евентуалниот  ексудат 

овозможува ваквите лезии да се карактеризираат со бавна еволуција, што беше 

потврдено и со пониската количина на измерениот IL-1β во однос на сличните 

дијагнози кај останатите испитувани групи. 

 

Кај нашата втора група основна причина за ендодонтскиот неуспех е 

инфериорниот технички квалитет на каналната терапија. Патохистолошката 

анализа покажа дека лезиите  од оваа група ги претставуваат сите возможни типови 

на инфламации. Со голем број (2/3 од случаите) беа застапени понеповолните 

облици (цисти и егзацербирани апсцеси), како и дифузни инфламации, но во исто 

време кај останатите можеше да се забележат промени кои укажуваат  дека се 

реакции предизвикани од ендодонтската терапија (два стари гранулома, две лузни 

и еден гранулом во санирање).  

 

  Сметаме дека во нашата трета група причините за перзистирањето на 

лезијата се повеќекратни. Во неа беше потврдено постоењето на две цисти, кај два 

заба беа констатирани вертикални фрактури, кај еден случај постоеше 

ирегуларност во каналната система. Во оваа група припаѓаа и еден хроничен апсцес 

и два феникс-апсцеси и две лузни.  Кај останатите три случаи, најверојатно 

бактериската контаминација беше причина за перзистенцијата на лезијата. 

Согледувајќи ги прикажаните причини за неуспех, јасно е дека евентуална ревизија 

на ендодонтската терапија не би довела до решавање на проблемот.  

И кај двете групи на затворени лезии, микробната инфекција беше претежно 

составена од стриктно анаеробни видови и во нив беа измерени највисоките 

вредности на IL-1β 

 

 Кај четвртата испитувана група кај сите случаи дојде до смирување на 

симптомите во опсервираниот период. Исто така и  во таа  куса  временска дистанца, 

промени кои укажуваат на заздравување на лезиите беа воочени кај неколку 

случаи. Промените се манифестираа со постепено заменување на ткивото на 

грануломот со заздравувачко ткиво. Во оваа група најмало беше количината на 

детектиран Il-1β, а најголем беше процентот на стерилни наоди, што секако е 

резултат на преземената ендодонтската терапија. 

 

Клучни зборови: бактерии, ендодонтска терапија, интерлеукин-1, клиничко/ 

радиографско испитување, коренско-канална обработка, коскена ресорпција, 

периапикални лезии.   

 

 

 



 

 

 

CHRONIC PERIAPICAL LESIONS RELATED TO  

ENDODONTIC CONDITION OF TEETH 
 

 

 

Summary  

 

 

Being productive inflammations, chronic periapical lesions include accumulation 

of inflammatory cells, which is typical for chronic inflammations and are followed by 

neighbouring alveolar bone loss. Clinical features of these lesions differ, ranging from 

asymptotic ones to dramatic clinical scopes.  

 

This doctoral thesis deals with structural tissue characteristics in chronic 

periapical lesions and their qualitative and quantitative relations, compared to those 

found in other endodontic lesions. 

 

The investigation was based on cases in whom chronic periapical lesion was 

diagnosed and 80 tissue samples were obtained during oral surgery procedures. 

According to endodontic diagnosis for each tooth, four study groups were divided.   

 

I. Group: 25 periapical lesion samples obtained from teeth with infected root canals 

communicating with the oral cavity. 

II. Group: 25 chronic periapical lesion samples obtained from teeth which 

underwent endodontic procedures at least two years ago, and therapy failure.  

III. Group: 15 periapical lesion samples obtained from teeth in which the lesion 

persisted during a period of two years after endodontic procedures; successful 

endodontic treatment was traced on radiographic check-ups  

IV. Group: 15 chronic lesion samples obtained from teeth in which surgery was 

performed after two/three months after the biomechanical canal instrumentation 

and final obturation  

 

Anamnestic data were taken from each subject comprised in the study and clinical 

examination and radiography was performed. Periapical tissue samples obtained from 

surgery were processed for laboratory procedures including:   

 

- Histological and pathological definition of lesions by light microscopy analysis on 

standard paraffin and semithin cross sections; 

- microbiological status assessment by qualitative and semiquantitative analysis of 

bacteriological findings; 

- Quantitatification of interleukin-1β in tissue homogenates by the ELISA method. 

 

 



Histological analysis of 80 chronic periapical lesion biopsies revealed five categories 

of inflammatory response. Out of the total, granuloma was registered in 56.3%. As for the 

other categories, 16.3% were cystic lesions, 13.8% were periapical abscesses, and 8.8% 

diffuse chronic inflammations; in 5% periapical scars were found. Evidence for a relation 

between the size of radiolucency areas and the feature of dominant pathohistological 

response in periapical lesion was not obtained.  

Clinical signs noted among different inflammations revealed high statistical significance.  

 

Microbiological examination of periapical lesions adjacent to apical foramen gave 

evidence for vital bacteria presence. In 81.2% of the total, bacterial growth was found, 

ranging from poor to moderate in intensity. Determined bacteria were obligated 

anaerobic or  facultatively anaerobic, with a predominance of Streptococcus viridans (α 

haemolyticcus), Peptostreptococcus, Peptococcus, and Bactericides spp. Each sample 

displayed a mean of 1.72 bacteria strains. Related to symptom-free lesions, those causing 

manifest subjective or objective clinical signs revealed variety of bacteria strains. 

Pathological and histological examination confirm that there is a difference in 

microbiological flora found in chronic lesions in relation to the inflammation type.   

 

For each of the tissue homogenates from periapical lesions, IL-1β was measured, 

and it ranged from 0.6pg up to 74pg/mg protein. There is no significant difference 

according to symptomatology and amount of IL-1β found, even though, there is some 

evidence for raised cytokine values when samples from lesions displaying symptom were 

concerned. Statistical data analysis showed a moderate correlation between lesion size 

and IL-1β values. 

As to type of inflammation, there is a big difference for IL-1β values. Statistical 

analysis showed a high significance difference which pointing out to different chronic 

lesion activity. Highest values were obtained for the groups with exacerbated chronic 

lesions and granulomas in the early stage. Long-lasting granulomas, scars and teeth with 

recent endodontic procedures showed lower values compared to other inflammation 

types. Relation between bacterial growth quantity and IL-1β values was not found. It 

could be presumed that stimulation of interleukin secretion, is not the result of a direct 

bacterial stimulation.  

 

The following conclusions could be derived for each of the investigation groups:  

 

The first group, mostly, presents positive symptomatology, which was confirmed 

by pathohistological findings. Chronic periapical lesion exacerbation and diffused 

inflammation was the most frequent finding. Only for one sample we obtained no 

evidence for infection, however, infection degrees were in the range of moderate bacterial 

growth. One half of the samples revealed three or more bacterial strains, with facultative 

anaerobic strains predominance. Still, exudate draining makes these lesions present slow 

evolution, which was confirmed by lower IL-1β values, compared to similar diagnosis in 

the other investigation groups. 

As for the second group, the general cause for endodontic failure was poor 

endodontic procedure technical performance. Patho-histological analysis gave evidence 

that althought this group displayed an abundant variety of inflammation types, a rather 

part, 2/3 of all, represented less favourable forms (diffuse inflammations, cysts and 

exacerbated abscesses), while in the rest, displayed changes which are related to 



endodontics (two long lasting granulomas, two scares and one granuloma in process of 

healing). 

 

It could be that persistent lesions in the third group have multiple causality: two 

cysts, two vertical fractures, and one irregularity of the root canal system. One chronic 

abscess, two phoenix-abscesses and two scars were registered in this group. In the rest of 

three samples, most probably, bacterial contamination was the reason for the lesion 

persistence. Taking into consideration the reasons for endodontic failure, it becomes 

evident that an endodontic revision trial would not give result.  

In both groups with closed lesions, microbial infection was mainly from obligated  

anaerobic strains and they revealed highest IL-1β values. 

 

In the fourth study group, during the observation period all participants showed 

symptom relaxation. Lesion healing could be seen even in such a short period in few cases, 

also. These changes included a gradual replacement of the granuloma tissue with a 

healthy one. IL-1β values were lowest in this group, while percent of sterile finding raised, 

which could be the result of a succesful endodontics. 

 

Key words: bacteria, bone resorption, clinical/radiographic examinations, 

endodontic therapy, interleukin-1β,  periapical lesions,  root-canal therapy.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

1.ВОВЕД 

 
   

Кога инфективниот процес ќе ја совлада одбраната на пулпата и го разори 

пулпното ткиво се вклучува имунолошкиот одговор на периапикалното ткиво, што 

значи дека периапексниот регион е втората линија на локалниот имунитет. Овој 

одговор може да се разбере како обид за ограничување на инфекцијата во 

коренскиот канал. Меѓутоа, акумулацијата на инфламаторни клетки и 

деструкцијата на коската во периапикалниот регион, резултираат со периапикална 

лезија. Отсуството на тврдото коскено ткиво околу забниот апекс дава изглед на 

радиолуцентна зона и е основен дијагностички знак за хроничниот апикален 

пародонтитис. При овие промени се надоврзува често и ресорпцијата на дентинот 

и цементот. Хроничните лезии може да имаат различни клинички манифестации. 

Тие можат да останат асимптомски долги години, но може и да претрпат 

егзацербација која резултира со регионални или системски знаци. Во секој случај, 

ако оваа состојба не се лекува, неминовно води до губење на афектираниот заб.  

      

Иако инфламаторната реакција се одвива во периапикалното ткиво, таа 

може да има и пошироко влијание. Од многу одамна е познато  дека денталните 

инфекции може да влијаат негативно на општата состојба, особено кај одредени 

ризични пациенти во популацијата. На пример, покачената седиментација може да 

е резултат на постоење на несаниран хроничен апикален пародонтитис, која се 

нормализира по неговото оперативно отстранување. Сепак се уште не е разјаснета 

доволно патофизиологијата на фокалните инфекции.   

        

Од друга страна, во текот на ендодонтската терапија или непосредно по неа, 

се случува да настане и минлива бактериемија во систематската циркулација, за 

која со сигурност е докажано дека потекнува од бактериите присутни во коренскиот 

канал. Ваквата бактериемија може да е особено опасна за одредени групи пациенти, 

на пример кај лицата со кардиолошки или имунодефицитарни заболувања. 

 

Во забите со гангренозно распадната пулпа, постои континуиран прилив на 

микроорганизми и нивни нус-продукти. Поради тоа мала е можноста да дојде до 

спонтано излекување на лезијата и покрај ефикасниот одбранбен механизам 

воспоставен од имунолошкиот  систем. 

 

           Периапикалната лезија ќе перзистира се додека инфективната содржина од 

коренските канали не се отстрани со хемо-механичка инструментација. 

Ендодонтската терапија обично постигнува висок степен на успех, кој се 

манифестира со исчезнување или значајно намалување на периапикалното 

просветлување и отсуство на клинички симптоми. Хистолошки овој процес на 

заздравување се карактеризира со исчезнување на густиот инфламаторен 

инфилтрат, се формира репаративна коска и се регенерира периодонциумот. За 

комплетно заздравување  потребно е подолго време од најмалку две години.  



 

  Но, постојат случаи кои не задравуваат, што значи дека елиминацијата на 

бактериите е само фактор кој допушта заздравување, но неопходно потребно е и 

активно вклужување на имунолошката одбрана на организмот. Исто така, 

неуспехот на ендодонтската терапија  може да биде резултат на различни биолошки 

и технички причини. 

 

  Алтернатива на ендодонтската терапија е оперативното отстранување на 

лезијата. Меѓутоа, оперативниот пристап без да се согледаат вистинските причини 

кои довеле до неуспех е грешка, бидејќи гранулационото ткиво кое ја сочинува 

лезијата е резултат, а не причина за периапикалната иритација и по 

отстранувањето ќе биде заменето со слично гранулационо ткиво. Хируршкото 

отстранување би имало смисла само доколку успее да ги елиминира проблемите 

што ендодонтската терапија не била во состојба да ги реши. Затоа и се смета дека 

индикациите за операција започнуваат онаму каде што престануваат можностите 

на  ендодонцијата. 

 

  За да се прошири успехот на ендодонцијата, во  конвенционалниот-коренско 

канален третман се воведуваат терапевтски стратегии кои влијаат на имуните 

реакции. Сепак, пред ендодонтите понекогаш  се испречуваат тешкотии во врска со 

проценката на можностите на ендодонтските постапки и завземањето на конкретен 

став при решавањето на одредени случаи. Заради тоа значајно беше да се согледаат 

специфичните карактеристики  на хроничните периапикални лезии и  кај случаите  

да се проследат и компарираат структурните разлики како показател на 

различниот ендодонтски статус.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

2. Теоретски основи со преглед од литературата 
 

 

2.1. Објект на истражувањето 

 

- дефиниција и поделба 
 

 

         Хронична периапикална лезија е инфламација  која е лоцирана во ткивото 

околу забниот корен. Најчесто патолошките  промени во периапикалното ткиво се 

случуваат како последица на иритативни фактори кои потекнуваат од 

ендодонтскиот простор и се резултат на патолошки промени во денталната пулпа. 

Зависно од природата  и квантитетот на овие материи , како и од времетраењето на 

дразбата, различни се и  ткивните промени. Доколку влијанието на иритансите е 

долготрајно, доаѓа до ткивна деструкција поради неспецифичните и специфичните 

имунолошки реакции и формирање на периапикална лезија. 

 

               Периапикалните  лезии може да се класифицираат и именуваат на 

различен начин. Првата класификација е на Albrecth во 1860 година кој ги поделил 

на ограничени и распростирачки процеси. Абрикосов во 1914 година ја 

поедноставил поделбата на акутни и хронични на кое име го додал и името на 

топографската локацијацит.93. Евдокимов цит116 за сите периапикални патози го 

употребувал терминот перицементитис. 

 

               И во современите класификации периапикалните лезии се делат на акутни 

и хронични, меѓутоа постојат несогласувања во термините на акутно и хронично. 

Обично постои клиничко и хистолошко преклопување во терминологијата во 

зависност од тоа врз кој критериум се базира таа. За патохистолозите  

инфламацијата е акутна кога во ткивата предоминира полиморфонуклеарен 

воспалителен инфилтрат, а воспалението се вбројува во хроничните ако 

предоминираат мононуклеарните клетки – макрофаги, лимфоцити и плазма 

клетки. Друг аспект на хистолошката разлика е податокот дека акутната 

инфламација оди со формирање ексудат поради зголемената пермеабилност на 

малите крвни садови, а кај хроничната инфламација репрезентативна е 

пролиферацијата на фибробласти и ангиобласти. 

 

           Но, многу почесто во праксата поделбата акутно наспроти хронично се базира 

врз клиничкиот наод, односно врз постоењето или непостоењето на клинички 

манифестни симптоми и знаци. Клиничарите во акутно инфламирани ги 

вбројуваат случаите каде постојат карактеристичните знаци: оток, болка, црвенило 

и зголемена температура (зборот акутно има латинско потекло и значи остро). 

Хронично е збор со грчко потекло и значи долготрајно, а токму долготрајноста  

заедно со непостоење на акутните симптоми  или нивното минимално 

експонирање  се клинички знаци  на хронична инфекција. 

 



           Една од таквите поделби е класификацијата на Smulson110 кој според 

симптоматологијата патозите ги дели  на две големи групи : 

 

             1.Симптоматски периапикални патози 

         а) акутен апикален периодонтитис (почетна или ексудативна форма) 

         б) акутен апикален периодонтитис (напредната или гнојна форма) 

            -- Акутен периапикален апсцес 

             - Феникс апсцес  

             - Субакутен периапикален апсцес 

           

              2.Асимптоматски периапикални патози 

         а) периапикална остеосклероза 

        б) хроничен апикален периодонтитис-почетна форма 

        в) хроничен апикален периодонтитис-напредна форма  

             -- периапикален гранулом 

             -- периапикална циста 

             -- хроничен периапикален апсцес 

 

Можеби сепак е поправилно при класификацијата на периапикалните лезии 

критериум за поделба да биде не симптоматологијата, туку некој попостојан 

достапен клинички наод, на пример рентгенографската слика. Дефектот кој е 

радиографски евидентен како коскена ресорпција е најјасен индикатор, бидејки за 

да се добие рентгенографски видлива промена неопходно е да постои патолошко 

ткиво сместено околу апексот на забот и тоа во подолг временски период. 

 

        Torebinejad132 периапикалните лезии ги класифицира во следните групи 

                           1. акутен апикален периодонтитис 

                           2. хроничен апикален периодонтитис 

                                       -   гранулом 

                                       -   циста 

                           3. апикални апсцеси 

 

Потпирајќи се на рентгенографијата и комбинацијата на анамнестичките 

податоци и клиничкиот преглед можеби  најпогодна за секојдневната употреба е  

поделбата по Лукомски од 1955 год 90,116 која е прифатена од повеќе автори, како 

Njemirovskij 82, Петровиќ93 и  Павловиќ90 и која се употребува најчесто на 

универзитетите на бившите југословенски простори, како и на нашата клиника. 

Имено, врз база на овие податоци,  поделбата е следна: 

 

       1. Parodontitis periapicalis acuta: 

                          - serosa  

                          - purulenta 

       2.  Parodontitis periapicalis chronica: 

                          - fibrosa 

                         - granulomatosa s. granulom 

                          -diffusa s. progresiva 

        3.  Parodontitis chronica in exacerbationem 

 



Некои автори тука ги додаваат и цистите. 

Поделбата на периапикалните патози сепак би била најпрецизна ако 

истовремено се се земат во предвид повеќе аспекти. Па така, Матовска67 ги групира 

според: 

- текот на развојот (лезиите може да се акутни хронични или егзацербирани) 

- етиолошките фактори за нивното настанување (од инфективна, хемиска и 

термички природа, како и секвела на механичка траума)  

- нивната локализација 

 

   Клинички апикалниот пародонтитис обично почнува како акутна 

инфламација на апикалниот периодонтален лигамент и соседната спонгиозна 

коска, придружено со симптоми како болка, осетливост на перкусија и оток. 

Акутниот почеток може да биде надвладеан од имуниот систем на организмот и 

притоа да дојде до спонтано заздравување, но исто така, возможно е 

причинителите на инфламацијата да го надвладеат капацитетот на одбраната и да 

дојде до прогресија на лезијата, формирање на апсцес и проширување во околната 

коска. Доколку присуството на иритансите е со продолжено дејство, лезијата 

станува хронична без манифестни клинички симптоми. 

   

Хроничната инфламација е процес кој трае со месеци, денови или години. 

Оваа реакција на пролонгирана состојба понекогаш од самиот почеток е со 

хроничен карактер и тогаш изостанува отокот и болката карактеристична за 

акутните инфламации. Карактеристика на хроничните инфекции е долготрајната 

тиштечка болка, индуративен оток и присуството на гранулационо ткиво. 

         Хроничниот апикален периодонтитис претставува динамична рамнотежа 

меѓу егзогените иритативни фактори (каналните микроорганизми и нивните нус-

продукти)  и одбранбениот механизам на организмот кој не е способен комплетно 

да го елиминира или уништи патогениот фактор. Тој едноставно формира 

циркумскриптна бариера која штити од понатамошна пропагација на инфекцијата. 

Периапикалниот инфламаторен клеточен инфилтрат се состои од сите компоненти 

на специфичната и неспецифичната одбрана на имуниот систем. Меѓутоа, додека 

од една страна врши протективна улога која е насочена против инвазијата на 

микроорганизми кон коската што го обиколува забот (Njemirovskij82), од друга 

страна антиинфективниот ефекторен механизам не е ограничен само да се уништат 

микроорганизмите и нивните деривати, туку доаѓа до деструкција на нормалните 

ткивни компоненти што резултира со коскена ресорпција (Stashenko114). Така 

клинички, инфламацијата често се опишува како меч со две сечива, кој обезбедува 

заштита, но истовремено учествува и во деструкцијата (Marton65).  

 

 

 

2.2. Етиологија на периапикалните лезии 

 
   Доколку би се осврнале на етиолошкиот момент, може да се посочи цел 

спектар причинители за настанување на периапикалните лезии. Најчесто и  во 

најголем број случаи апикалните пародонтити претставуваат локален имунолошки 

одговор кој се јавува под дејство на бактериите и нивните продукти. Според 

испитувањето на Kuc52 во 97,9 % од случаите периапикалните лезии се настанати 



како последица од  некроза и инфекција на пулпата, додека  потеклото на лезиите 

не е  одонтогено само во 2,1 % случаи. Освен инфекцијата која е последица на 

нелекуваниот кариес, теоретски, останати причини кои придонесуваат за 

создавање на хронична периапикална лезија може да се и од неинфективна 

природа: дентална траума, супраоклузија, иритација од средствата за  оптурација и 

останати медикаменти што се употребуваат во ендодонцијата, штетни агенси од 

денатурирано ткиво на организмот (Bergenholtz9), присуство на туѓо тело (Nair77) и 

тн. Докажано е дека сите тие можат да провоцираат создавање на перирадикуларна 

инфекција, но и овде не може со сигурност  да се исклучи улогата на бактериите 

како придружен етиолошки момент при нејзиното создавање.. 

 

                      Најсилен доказ дека бактериите се неопходни за создавањето на лезиите 

обезбедува трудот на Sundqwist120. Тој испитувајќи ја  бактериската флора присутна 

во некротична пулпа на интактни заби девитализирани поради траума, заклучува 

дека кај случаите без периапикална лезија и покрај некротичната пулпа, 

бактериолошкиот наод е стерилен. За разлика од нив, случаите каде е веќе 

формирана периапикална лезија се секогаш инфицирани. Овој податок, како и 

резултатите од повеќе испитувања го потврдуваат ставот за етиолошката улога на 

бактериите во развојот на апикалниот пародонтитис. Периапикални лезии се 

развиваат кај глувци со самото отворање на забната пулпа кон оралната празнина 

(Tani Ishi127) по извесен временски период, но не и кај глувци чувани во комплетно 

стерилна средина (germ-free mices) каде е изведен истиот експеримент. Овие 

резултати се спротивставуваат на мислењето дека некротичната пулпа и застојот на 

ткивните течности се во состојба да предизвикаат апикален периодонтитис 

(Sundqwist122).                 

  

           Низ сите изминати години постоела разлика во ставовите за присуството на 

микроорганизмите во периапикалното ткиво. Концептот дека бактериите се 

присутни во лезијата го подржувале  повеќе автори, како  Stewart во 1947, Winkler 

1972 cit  141 141 и др.  Ермолаев 1966 цит 111 секој периапикален процес го сметал за 

инфициран, а зошто на културите земени од лезијата не се покажувал раст на 

микроорганизми, како причина ја посочувал неадекватноста на подлогата или 

несоодветните услови за раст, а не  стерилноста на лезијата. Но, сепак, повеќето 

истражувачи од тој период го подржуваат ставот дека во периапикалното ткиво не 

се присутни бактерии. Цитирајки го Kronfeld од 1939 год, Grosman35 констатира 

дека забите со периапикални грануломи може да имаат инфицирани коренски 

канали, но периапикалното ткиво е стерилно и дека грануломот не е зона каде 

бактериите живеат, туку каде се уништуваат. 

 

Сепак, поновите  испитувања покажуваат дека бактерии се наоѓаат и во  

самите лезии, надвор од каналниот систем (Iwy43,Wajman141,Vigil136, Sunde119,Gatti 
32). Паралелно со подобрувањето на анаеробните техники на култивација како и на 

клиничката, односно микробиолошката дијагностика, наодите покажуваат дека 

треба сериозно да се размислува за промена на овој став. Бактерии се најдени дури 

и во асимптоматските случаи. Така Nair 77,76 при микробиолошка контрола кај 

асимптоматски лезии формирани околу ендодонтско третирани заби, во 6 од 9 

случаи детектирал постоење на бактерии и габички. 

          



Дека не станува збор за секундарна контаминација на периапикалната лезија при 

толкување на микробиолошките податоци, потврдуваат паралелните студии на 

Sunde119 i Gatti32. Тие ги испитуваат бактериите периапикално во лезии добиени по 

оперативен пат каде е направена маргинална или субмаргинална инцизија. Кај 

маргиналната инцизија се смета дека постои можност за циркулаторна 

транслокација на бактериите од маргиналниот периодонциум до периапикалната 

ареа. Оваа хипотеза е отфрлена со добиените резултати, според кои, кај овие две 

групи изолираната флора се разликува целосно не само по бројност на бактериите, 

туку и по нивните видови, а и двете групи се различни по податоците добиени од 

контролната каде ја испитувале бактериологијата на усната празнина.  

        

Испитувајќи ги микроорганизмите во периодот на  развојот на  

периапикална лезија,  Tani-Ishi127 заклучува дека за  време на брзата експанзија на 

периапикални лезии, флората станува се повеќе анаеробна и Gram (-) со позачестен 

развој на Peptostreptococcus, Bacteroides и Neisseria spp.  

 

Одреден вид на бактерија или бактериска група успева да го деактивира  

заштитниот механизам на организмот и да преживее подолг временски период во 

ова витално ткиво. Сепак, бројот на бактериските родови присутни во телото на 

периапикалната лезија е доста ограничен. Се чини дека многу видови кои 

иницијално го инфицираат периапикалниот регион со тек на време се 

елиминираат или во голема мера се редуцираат, а само мал број бактериски видови 

успешно перзистираат (Wu146). Инфицираните места содржат комплексна флора 

која се состои од анаероби и аеробни компоненти (Seltzer105). 

   Во телото на лезијата се среќаваат само стриктно или факултативно 

анаеробни видови (Iwy43). Анаеробната инфекција се случува кога постои 

пореметена циркулација или претходна инфекција од факултативно анаеробни 

бактерии, кои се чини играат улога на хелпер организми со што им дозволуваат на 

стриктно анаеробите да преживеат и да го развијат патолошкиот потенцијал. Во 

такви случаи се создава основа за намален оксидо-редукциски потенцијал и 

можност за последователно намножување на стриктно анаеробните бактерии (Kuc 
52). 

    Кај инфекциите јачината на заболувањето може да се изрази како 

математичка формула: јачината на инфекцијата зависи правопропорционално  од 

бројот на видовите на микроорганизмите  и степенот на нивната вируленција, а 

обратно пропорционално од отпорноста на организмот (Weine 143). Од сите овие 

параметри најлесно е да се одредат бактериските видови и нивниот број, па затоа 

тоа е и најчест вид на испитувања. Микрофлората во инфицираните коренски 

канали или во периапикалната лезија може да биде изолирана и идентификувана 

со различен ефект. Да се одреди која бактерија е присутна зависи од повеќе 

фактори: од методот на  земање на примероците, од времетраењето на 

култивирањето, од типот на подлогата за растење (транспортна, селективна, 

неселективна), од условите за инкубација (аеробни или анаеробни) и  од боењето 

на бактериите (на пр. Грам боењето ) .  

  Денес е познато дека повеќето ендодонтски инфекции се анаеробни по 

својата природа. Но, и со современите можности на микробиолошките 

лаборатории постои проблем при изолацијата  и идентификацијата на анаеробните 



бактерии. Анаеробите се потешки за култивација,  или се присутни во толку мала 

количина, што не може да се идентификуваат. 

                             Се смета дека дури 50% од оралната флора  е невозможно да се култивира 

(Sunde119). Логично е дека барем некои од овие видови се вклучени во патогенезата 

на заболувањето и може да бидат причина за ендодонтски неуспех. Затоа во 

минатата декада се користени методи кои вклучуваат молекуларна генетика за 

идентификација на бактериите (Sunde119 , Gati 32). Со нив се откриени голем број на 

бактерии и во коренските канали на асимптоматските заби со периапикални лезии, 

но и во самите лезии. Ова се многу сензитивни методи меѓутоа главниот проблем е 

во тоа што тие одредуваат ДНА од бактериите и никој со сигурност не може да каже 

дали станува збор за витални бактерии или само за нивни фрагменти или остатоци. 

Сепак, паралелните испитувања со трансмисионен микроскоп ги прикажуваат 

деталите од клеточната архитктура (Nair77), а со  СЕМ нивните тродимензионални 

детали (Fukushima31) на бактериите во периапикалното ткиво. Значи методите на 

култивација, иако се помалку сензитивни, сепак се поверодостојни за 

микрофлората.  

           Во последните години  интересот на испитувачите е фокусиран на улогата на 

анаеробните микроорганизми во предизвикувањето на инфламација и болка. 

Анаеробите во мешаните инфекции може да бидат одговорни за инхибиција на 

хемотаксата и фагоцитната способност на неутрофилите, како и за продукција на 

ензими и ендотоксини (Dahlen16) кои резултираат со постоење на болни 

периапикални лезии. Притоа, полимикробната инфекција е секогаш со поголема 

вируленција од инфекциите каде е инволвиран само еден бактериски вид       (vid       

(Seltzer 105) . Сепак, постојат различни ставови на микробиолозите за односот меѓу 

видовите на микроорганизмите и нивната улога во предизвикувањето на 

симптомите.  

                                     Некои автори  присуството на болни симптоми го поврзуваат со точно одреден 

вид на бактерии. На пр. за Yoshida148 и Sundqwist120 тоа се бактериите од  Bacteroides 

spp. Tani-Ishi127 сепак смета дека припадниците од видот на Bacteroides  не се 

способни да индуцираат апсцес сами по себе, меѓутоа   присуството  на црно 

пигментираните бактерии од овој вид во мешана инфекција е значајно за 

продукција на пурулентни инфламации придружени со болка. Според  други 

испитувања, истите бактерии не се чест наод и не се  поврзани со перзистирање  на 

клиничките симптоми (Abou-Rass1). 

                            Меѓутоа, се наметнува прашањето дали е неопходно да се обезбеди стриктна 

стерилност во каналот пред неговата дефинитивна оптурација. Логиката вели дека 

доколку пред полнењето се добие негативна бактериска култура, успехот треба да 

биде поголем. Меѓутоа, Бендер Bender со соработниците105 дошле до заклучок дека 

каналното полнење има многу поголемо значење отколку микробниот статус пред 

оптурацијата. Присуството на микроорганизмите не секогаш задолжително 

придонесува за ендодонтскиот неуспех, ниту пак нивното отсуство не секогаш 

гарантира успех. Сепак, присуството на микроорганизмите претставува 

дополнителна иритација за организмот од кој се очекува да ги постигне 

оптималните резултати (Weine143). 

 



2.3.Патохистолошки изглед и имунолошки особини  

во хроничните периапикални лезии 
 

Патохистолошката градба на хроничните периапикални лезии меѓу првите 

била демонстрирана од Sir Wilfred Fish62 во 1939. Тој  направил отвори во коската 

на морско прасе и го наполнил со волнени конци презаситени со микроорганизми. 

Се создала инфективна лезија со 4 различни реактивни зони: инфективна, 

контаминирана, иритациона и стимулациона. Зоната на инфекција била 

централно лоцирана и исполнета со микроорганизми и полиморфонуклеари. 

Веднаш околу неа била зоната на контаминација со лимфоцити и плазмоцити. 

Зоната на иритација содржела плазмоцити и остеокласти, а надворешната зона на 

стимулација фибробласти, новоформиран колаген и почетна коскена депозиција. 

 

Инфламаторниот процес кој се одвива во периапикалното ткиво е сличен  со 

инфламациите  во било кое сврзно ткиво (Simon107).  Повеќе причини можат да 

доведат до ткивен одговор сличен со оној на Fish: инфламаторниот одговор на 

ендодонтските процедури, бактериската микропропусливост на лошо изработени 

коронарни реставрации, несоодветната оптурација на коренскиот канал, слабата 

биокомпатибилност на сретствата за дентална оптурација и тн. 

 

Кога станува збор за  периапикалните лезии суштествено е дека немаат 

секогаш константна патохистолошка слика. Нивната форма е одредена од една 

страна од вируленцијата на инфективниот агенс, наспроти реактивните особини на 

организмот. И едниот и другиот  наведен елемент не се константни. Нивниот однос 

го одредува видот на манифестирањето на промената и тогаш е јасно дека 

морфолошката слика има различни карактеристики поради ваквите промени 

(Павловиќ90).  

Хистолошки хроничните периапикални лезии најчесто се состојат 

предоминантно од гранулационо ткиво кое покажува силна ангиобластична 

активност, фибробласти опкружени со сврзно ткивни влакна и инфламаторен 

инфилтрат од хроничен вид и често сврзно ткивна капсула (Weine143). Кај 

периапикалните лезии промените се регистрираат не само во ткивото на лезијата, 

туку и на ниво на цементот и на околната алвеоларна коска. Во коската постои 

ресорпција во која е сместено патолошки променетото ткиво. Кај целуларниот 

цемент постојат повеќе промени. Simon106  во своето испитување на СЕМ, овие 

промени ги реферира како истовремено ресорптивни и калцифицирачки. 

Паралелно со цементна ресорпција се случува и зголемена калцификација, која се 

манифестира со: нерамнини, повеќе цементни лакуни и намалена фибриларност 

споредено со нормалниот целуларен цемент. Дополнителна е и појавата на 

аморфна испрекината зона или пласт, кој е сместен периферно и изгледа дека ја 

следи надворешната линија на периапикалната лезија поврзана со забот. Овој слој 

е патолошки ентитет иако неговото  значење не може да се објасни. Според наодите 

на Eberhard24, при хроничните лезии доаѓа до губење на надворешниот ацелуларен 

фиброзен цемент, со паралелно градење на клеточен мешан повеќеслоен цемент. 

 

 И според денешните сознанија распределбата на патолошките збиднувања 

во ткивото на лезијата се слични на Fish -овиот модел. Ткивото на лезијата е 

распоредено во 4 зони: некротична, ексудативна, грануломатозна и фиброзна 



(Trownbridge133), иако во литературата се среќава и поделба на 3 зони, при која 

некротичната и ексудативната се сметаат за една иста (Bergenholtz9). Зависно од тоа 

која зона доминира, лезиите може да се класифицираат како ексудативни, 

грануломатозни, гранулофиброзни и фиброзни (Stashenko114, Примовиќ 98). 

 

Ексудативната лезија се карактеризира со со масивни некрози и ексудација, 

која би одговарала на почетните акутни лезии или егзацербација на хроничната. 

Во неа има зголемено присуство на полиморфонуклеарни леукоцити, лезијата не е 

ограничена и се шири дифузно низ околната коска. 

 

Кај останатите се зголемува пропорционално учеството на фиброцитите и 

ткивно сврзните влакна во составот на лезијата, за да на крај кај фиброзната форма 

овие структури предоминираат во хистолошкиот изглед (Примовиќ98, 

Yanagasiva147).  

 

Сепак, повообичаено е хроничните периапикални лезии да се делат на 

грануломи и цисти и многу истражувања се однесуваат на оваа проблематика. 

Многу автори како на пр. Nair78, Bando6 и Selden103 се со став дека цистата и 

грануломот  претставуваат два различни стадиума на развој на ист инфламаторен 

процес. Докажано е дека инфламаторниот инфилтрат во цистата е еднаков како кај 

грануломот. 

 

Меѓутоа, проблемот не е само во хистолошката интерпретација, туку и во 

самата природа на овие во суштина исти процеси. Преодот од гранулом во циста е 

постепен и оди со постепено процентуално зголемување на  епителот и постепен 

развој на дефинитивен лумен. Епителната компонента може да варира од 

незначителна до доминантна, но многу позначајна е нејзината организираност. 

Според испитувањата на Kopp51, клетките присутни и во двата вида лезии се 

еднакви, но се разликуваат по својата распореденост. Во цистите Т лимфоцитите, 

макрофагите и ХЛА клетките се централно поставени  или ориентирани кон 

цистичниот епител. Во грануломите бројот на клетките опаѓа од апикалниот отвор 

кон периферијата. Концентрацијата на клеточниот инфилтрат варира меѓу густо 

клеточно милје  кое е предоминантно кај цистите и изолирани клетки или колонии 

како кај грануломите.  

Од аспект дали треба да се очекува успех при ендодонтско третирање на 

цистите, вниманието треба да се насочи кон етиолошката причина за нивното 

настанување. Simon107 разграничува два одвоени типа перирадикуларни цисти. 

Првите ги нарекува “заливски цисти” (bay cysts), за чие настанување  причина се 

иритансите кои доаѓаат од коренскиот канал и доведуваат до епителна 

пролиферација. Кај нив  би требало да се очекува успех при ендодонтската 

терапија. Другите “вистински цисти “ (thrue cysts), се тродимензионални, се 

состојат од кавитет опколен со епител,  но притоа не постои комуникација со 

коренскиот канал. Во овие случаи се смета дека се работи најверојатно за развојна 

аномалија, а со оглед дека не постои поврзаност со коренскиот канал, 

ендодонтската терапија нема никаква смисла и единствена алтернатива за нејзина 

елиминација претставува оперативната интервенција. 

Карактеристична појава во цистите е постоењето на холестеролски кристали. 

Како причинители за нивното појавување се посочуваат повеќе фактори. На 



пример: може да се резултат од  дезинтегрирање на  еритроцитите  заостанати во 

крвните садови или од дезинтегрираните клетки на хроничниот инфилтрат. Друга 

можност е да се работи  за наталожени циркулирачки плазмини липиди. Но, без 

разлика на нивното потекло, кристалите секогаш примарно се формираат во 

сврзното ткиво кое го опкружува празниот простор на цистата. Тие почнуваат да го 

надразнуваат ткивото каде делуваат како туѓи тела и предизвикуваат создавање на 

гигантски клетки. Кога голем број на кристали ќе се акумулираат во сврзното 

ткиво, тие пасивно почнуваат да се движат кон местото со помал отпор, а тоа е 

епителот кој го обложува  цистичниот лумен. Притоа, доаѓа до ерозија на 

епителниот слој и празнење на кристалите во луменот. Значи  кристалите може да 

се сретнат подеднакво и во ѕидот и во луменот на цистата. 

 Периапикалната лезија може да е претставена со апсцесна формација. 

Дефиниција за апсцес е дека е тоа ограничена  колекција на гној во кавитет 

формиран при дезинтеграција на ткивото. Во зависност од степенот на 

формираниот ексудат и можностите за негово отстранување, јачината на болката и 

присуството на останати системски знаци и симптоми, апикалните апсцеси можат 

да бидат  акутни и хронични. Во почетокот на неговото настанување, апсцесот 

настанува со агрегација на неутрофили во зафатената регија, а неговата прогресија 

оди со вовлекување на околните клетки кои стануваат некротични. Во 

формираниот апсцес, централната зона е составена од грануларен и полутечен 

дебрис составен од некротични леукоцити и ткивни клетки. Околу централната 

зона постои  пролиферација на фибробласти и дилатација на крвните садови, што 

укажува на  прогредирње на процесот. Можно е апсцесот да биде заграден со високо 

васкуларизирано или аваскуларно фиброзно врзно ткиво кое го спречува 

понатамошното ширење. Карактеристика на хроничниот апсцес е фистулата (или 

поточно синусниот пат) низ која се дренира насобраниот гној. 

 Освен акутниот и хроничниот постои и егзацербираниот апсцес или феникс 

апсцесот  (Torebinejad132).  

 
 

 

2.3.1.Клетки присутни во хроничните лезии 
 

           Освен клетките кои нормално го сочинуваат ткивото на периодонциумот, 

цементот на забот и околната коска, во градбата на периапикалната лезија 

учествуваат и инфламаторни клетки. Се смета дека хроничните периапикални 

лезии содржат приближно еднаков број на инфламаторни и неинфламаторни 

клеточни елементи (Stashenko115). 

   

            Во состав на клеточниот инфламаторен инфилтрат влегуваат скоро сите   

клетки кои се вовлечени во различните видови на имунолошки реакции: фагоцити, 

клетки кои припаѓаат на клеточниот имунитет, цитотоксични Т лимфоцити кои ги 

уништуваат клетките кои се инфицирани и помошни клетки  кои ја контролираат 

инфламацијата. За прецизниот состав на клетките кои го сочинуваат 

инфламаторниот клеточен инфилтрат постојат многу неусогласени ставови. 

Прикажаните резултати за квалитативните  и квантитативните  соодноси на 

клеточниот состав на хроничните лезии во голема мера зависат од  применетите 

методи на испитувањата. Испитувањата од постар датум се концентрираат на 



класичната клеточна морфологија (Bergenholc9, Примовиќ98, Yanagasiva147, 

Piateli94). Во деведесеттите години најчесто употребувани се имунохистохемиски 

студии, што довело до многу подобро запознавање со имунобиологијата на 

периапикалниот имунолошки одговор и функцијата на одделните инфламаторни 

клетки и нивните меѓусебни врски (Tani125, Marton64). Најновите испитувања се 

фокусираат на опити изведени врз животни со вродени или стекнати имуни 

дефекти (Tani-Ishi128,Tani126), кои помагаат во расветлување на непознатиците во 

патогенезата на оваа проблематика. 

       

            Неутрофилите се најбројните елементи меѓу белите крвни зрнца (40-75%). 

Познати се и како микрофаги,  гнојни клетки или  полиморфонуклеари (ПМН).  

  Во периапикалните лезии зрелите циркулирачки ПМН  претставуваат прва 

линија на одбрана против инвазијата на микроорганизми кои навлегуваат од 

коренскиот канал (Walton139). Неутрофилите имаат краток животен век (од неколку 

часа до најмногу 2 дена) по што изумираат со апоптоза (Takahashi124). За разлика 

од ПМН во гингивалниот флуид каде се витални и до  90%, најголемиот број ПМН 

во периапикалните лезии се метаболно инактивни или мртви, бргу  се 

фагоцитирани од макрофагите и на тој начин исчезнуваат од лезиите. Вакви 

макрофаги кои содржат апоптотични ПМН се карактеристични само за 

периапикалните лезии и не се докажани во ниедно друго ткиво во организмот.  

 

            Неутрофилите се најбројни во централните зони на хроничната лезија, а се 

среќаваат и во грануломатозната зона иако со многу помала зачестеност во 

споредба со останатите клетки во овој слој, (Bergenholc9) меѓу кои се неправилно 

расфрлани. Иако во овој дел од лезијата се смета дека нема живи микроорганизми, 

веројатно нивната улога е да ги ингестира делчињата од бактериските мембрани, 

антигените, токсините и ензимите дојдени од каналот и ексудативната зона.      

           Нивниот број е голем кај акутните инфекции, а исто така нагло се зголемува  

нивниот број при егзацербации на хроничните лезии. Присуството на 

неутрофилите во ексудатот од коренскиот канал може да се следи преку неговиот 

маркер β–глукоронидаза (Kuo53). 

 

            Улогата на неутрофилите воглавно е протективна, но и деструктивна. 

Заштитната функција е изразена преку механизмот на фагоцитоза, чие што 

значење го објаснува Metchnikoff веќе во 1905 год.цит75.  Деструктивната функција 

се манифестира при излевањето на лизозомалните гранули кои се содржат во нив, 

а содржат хидролитични ензими кои водат до оштетување на ткивото. Иако 

нивната функција е главно фагоцитна, докажано е дека и тие можат да 

продуцираат цитокини, имено IL-1β (Miller75) и IL-6 (Bando6), што значи  дека и  

полиморфонуклеарите може да се  директни учесници во специфичниот имунитет 

.  

 

           Макрофаги-те се клетки кои припаѓаат на мононуклеарниот фагоцитен 

систем. Може да се сретнат како моноцити и макрофаги. Моноцитите се незрел, 

циркулирачки облик на зрелите ткивни макрофаги. 

 

Процентуалната застапеност на макрофагите е често испитувана. Порано се 

сметало дека бројот на макрофагите во лезијата е многу помал, но тука биле 



вбројувани само клетките со класична форма. Важно значење за многу хронични 

заболувања е активацијата на макрофагите (Trownbridge134). Во споредба со 

неактивните макрофаги, активираните поседуваат особини кои обезбедуваат 

поголеми способности во фагоцитозата и деградацијата на микроорганизмите, 

како и во нивното поактивно вклучување во имуните реакции. Како резултат на 

зголемена активност, макрофагите понекогаш го добиваат изгледот на пенести 

клетки. Уште една од формите во кои може да се сретнат макрофагите се 

мултинуклеарните гигантски клетки, кои настануваат на два начина: или со делба 

на јадрото, а без делба на цитоплазмата или со фузирање на неколку  макрофаги 

(Nair77). Туѓиот материјал кој е релативно недигестибилен, а е премногу голем за 

една макрофагна клетка, доведува до фузија на неколку клетки. На тој начин се 

формираат гигантските клетки, кои се акумулираат околу материјалот со цел да го 

елиминираат (Trownbridge133).  

 

             Макрофагите имаат неколку функции. Првата е нивната способност за 

уништување на бактериите по пат на фагоцитоза. Макрофагите служат и како " 

antigen-presenting cells " во почетната фаза на индукција на стечениот имунитет.Тие 

создаваат антигени и ги претставуваат на антиген-специфичните клонови на Т-

хелпер лимфоцитите (Trownbridge134). Дополнително тие го создаваат и цитокинот 

Il-1, кој е есенцијален комплементарен знак за активација на овие лимфоцити 

(Metzger73,74). Освен цитокините IL-1 и TNF, макрофагите продуцираат и многу 

други активни молекули (колагенази, простагландини) кои придонесуваат во 

деструктивноста на периапикалниот инфламаторен процес. 

 

              Но, се разбира дека еден макрофаг не с во состојба да ги извршува сите 

наброени функции. Најдобар пример за ова ни нуди студијата на Suzuki123. Тој со 

презентираните резултати покажува дека поради бактериски предизвик од 

инфицираниот коренски канал се создаваат две функционално хетерогени 

популации на активирани макрофаги. Едните се тркалезни и се одговорни за 

неспецифичната фаза на имунитетот, односно делуваат како "класични" 

макрофаги со силни фагоцитни и антибактериски активности. Тие се распоредени 

околу периапикалните апсцеси и во близината на апексот на забот. Вториот вид се 

издолжени клетки со дентритична морфологија, кои се распределени во 

попериферните делови на лезијата, каде е најмасовно присуството на Т 

лимфоцитите. Примарно се вклучени во антиген-специфичниот имунитет и  

делуваат како помошни клетки при активирањето  на Т лимфоцитите. Според 

Artese5 активираните макрофаги на ултраструктурелно ниво покажуваат зголемен 

број на митохондрии и  богат ендоплазматски ретикулум и вакуоли што може да 

индицира нивна секреторна активност. 

 

                  Резултатите од поновите истражувања покажуваат дека нивното 

присуство меѓу клетките во периапикалниот гранулом изнесува 30-46% 

(Marton64,Stern117), дека нивниот број го надминува бројот на Т-лимфоцитите 

(Piatelli94), особено во раната фаза на развојот на грануломот (Kawashima50, 

Meikle72), а покасно нивниот број  постепено опаѓа (Akamine2).           

Соодносот на макрофаги и плазма клетките ги испитувал Akamine2 во седум 

периода на индуцирани лезии кај стаорци. Во почетокот бројот на макрофагите 

рапидно се зголемувал, но покасно нивниот број полека опаѓал, за разлика од  



плазма клетките чиј број растел во подоцнежните стадиуми на развој на лезијата. 

Притоа доаѓало и до рапидно намалување на ресорпцијата. Во апикални лузни 

воопшто не се среќавале макрофаги (Tani125).     

Пропорционалната застапеност на макрофагите е поголема во лезиите кои 

се осетливи на перкусија или кои отекуваат, отколку кај безсимптомските случаи. 

Овој податок укажува дека постои голема веројатност дека бројот на макрофагите 

е поврзан со клиничките симптоми (Matsuo69).   

      

            Т и Б лимфоцитите се клетки кои сочинуваат голем дел од инфламаторниот 

инфилтрат во хуманите хронични периапикални лезии, што укажува дека имуните 

реакции во ова ткиво се многу активни.  

 

Плазмоцити и Б лимфоцити. Застапеноста на Б лимфоцитите во лезиите 

е многу помала од бројот на Т клетките (Tani125). Најчесто се наоѓаат во 

внатрешноста на лезијата и тоа скоро подеднакво во некротичната и инфективната 

зона. Кон надворешниот слој нивниот број опаѓа.  

 

Активација на Б лимфоцитите може да настане на два начина: или во контакт со 

антигените презентирани од макрофагите и Т лимфоцитите, или со директна 

бактериска стимулација. Tanicit2 покажал дека под дејство на бактериска 

стимулација се формира поликлонална Б лимфоцитна  активација независна од Т-

лимфоцитите.  

 

Во лезијата Б лимфоцитите се среќаваат најчесто во форма на плазма клетки, 

кои се секреторно активни и произведуваат имуноглобулини од типовите ИгА, ИгГ 

и ИгМ. Како резултат на нивната активност видливи се Расселови-те  тела, кои се 

смета дека се деградирани остатоци на изумрени плазма-клетки (Simon107), кои не 

се во состојба да создаваат анти-тела, а се забележуваат како аморфни силно обоени 

тркалзени структури.  

Во зрел гранулом предоминираат ИгГ секретирачки плазма клетки кои се 

наоѓаат во гранулационото ткиво, за разлика од  ИгМ клетките кои се значително 

помалубројни и се расфрлани низ лезијата. Клетките со ИгА и ИгЕ ги има повеќе 

во надворешните делови и околу крвните капилари (Akamine2). Во периапикалните 

лезии се среќаваат како фокални агрегати на клетки (Lukic60). 

              Поверојатно е дека плазма клетките партиципираат повеќе во ткивната 

репарација, одошто во развојот на лезијата. Akamine2 со своето истражување 

покажал дека кај глувци кај кои постои дефицит на Т лимфоцити и поседуваат само 

плазма клетки, репарацијата се случува многу побрзо одошто кај нормалните 

глувци. Потврда на ова сознание е дека во фазите кога може да се забележи 

репарација и тоа и хистолошка и радиолошка,  најголем е бројот на ИгГ 

секретирачки плазма клетки. Плазма клетките во раните стадиуми се поретко 

присутни, а покасно нивниот број рапидно расте (Yanagasiva147. До сличен податок 

доаѓаат и Примовиќ со сор.98 кои во хроничните типови на воспаление како 

најбројни ги посочуваат плазма клетките, а тоа го толкуваат како зајакната бариера 

кон здравото ткиво.  

 

               Односот на Т и Б лимфоцитите го испитувал Tani126, кој заклучил дека овој 

однос е поголем кај цистите во однос на грануломите и апикалните лузни, но не 



поради намалениот бројот на  Т лимфоцити, туку затоа што кај цистите бројот на Б 

лимфоцитите е помал. Натаму, бројот на Т-хелпери  е поголем кај грануломи 

отколку кај цисти, додека кај лузни и цисти нивниот број е скоро изедначен. 

Повеќето автори овој однос го толкуваат како воспоставена  рамнотежа во 

имунорегулаторниот механизам. На пр. Lukic60, наоѓа дека Т клетките се 

предоминантни кај грануломи со пролифериран епител за време на почетокот на 

создавање на циста. Според неа, овој однос може да игра клучна улога во развојот 

и трансформацијата на гранулом во циста.  

 

Т лимфоцити-те исто така се клетки кои се специфични и реагираат по 

стимулација со одредени антигени. Докажано е дека лимфоцитите не 

пролиферираат во периапикалното ткиво, туку се обновуваат преку миграција од 

лимфните нодули (Takehashi124). Нивната функција во лезијата е определена во 

зависност од тоа на која субпопулација им припаѓаат поодделните клетки. Постојат 

регулаторни и ефекторни Т лимфоцити, иако нивните улоги се испреплетуваат. 

Регулаторните се Т-хелпери и Т-супресорни клетки, кои се распознаваат 

според нивните површински маркери (ЦД4 и ЦД8). Т-хелперите ја помагаат 

активацијата и созревањето на Б клетките (Tani125). Според Kawashima50 за 

прогресијата на лезијата со коскена ресорпција одговорни се Т-хелперите, а  плазма 

клетките се побројни во лезијата во хроничната фаза. Фенотипските анализи 

покажуваат дека Т-хелперите предоминираат во лезијата за време на активната 

фаза на развивање на лезијата, додека Т-супресорите се побројни во подоцнежните  

фази (Wang140). Ова потврдува дека активноста на Т-хелпер клетките е важна при 

експанзија на лезиите, додека функцијата на Т-супресорорите придонесува  во 

нивната стабилизација.  

 

            Т лимфоцитите покрај регулаторната може да вршат функционална или 

ефекторна улога која е претставена со две главни особини: продукција на група 

регулаторни цитокини и нивна способност за убивање други клетки. Потенцијален 

механизам на Т-хелпер одговорен за коскена ресорпција  вклучува продукција на 

интерферон, кој ги активира макрофагите да создаваат медијатори на коскената 

ресорпција (IL-1α, IL-1β, TNFα) и им помага на Б клетките да создаваат антитела 

(Trownbridge134, Offenbacher86).        

             

Некои од Т лимфоцитите имаат способност за уништување на одредени 

клетки и тогаш се нарекуваат цитотоксични Т лимфоцити. При ова уништување се 

ослободуваат перфорин и TNF β (лимфокин).  TNF има способност да уништи 

одредени клетки со апоптоза  или програмирана клеточна смрт. Освен тоа TNF β е 

и коскено ресорптивен цитокин .   

 

             Во сите испитувања се докажува дека  лимфоцитите се предоминантен тип 

на клетки во периапикалните хронични лезии (Torebinejad132) и нивниот број е од 

50-60% меѓу инфламаторните клетки. Притоа, Т лимфоцитите се многу побројни 

од Б лимфоцитите.  

      

Многу се испитувани  разликите во пропорциите на Т клетките кај 

грануломите  и цистите и притоа Матсуо69 смета дека не постојат разлики помеѓу 

пропорциите на ЦД4(+) и ЦД8(+) клетките, бидејќи меѓу двата типа лезии не 



постои фундаментална разлика, освен што во цистите има повеќе плазма клетки, а 

расте и бројот на макрофагите. Кај грануломите според Kopp51 ЦД4(+) се 

распоредени фокално околу плазма клетките и го опколуваат местото на патогена 

инвазија, додоека ЦД8(+) се расфрлани низ целиот инфламиран регион да го 

превенираат прејакиот имунолошки одговор.   

 

Последни во низата на инфламаторни клетки во хроничните лезии се 

мастоцити-те  или Ерлих-овите клетки. Тие се карактеризираат со присуство 

на големи базофилни гранули во цитоплазмата, кои содржат хепарин, хистамин, 

серотонин и протеази. Овие гранули можат да се испразнат во ектрацелуларниот 

простор и притоа клетката да остане витална. Обично се среќаваат во кожата и во 

сврзните ткива во близина на крвните садови. Во периапикалната лезија се поретко 

присутни и се обично периваскуларно распоредени (Piatteli94). Ова се единствени 

инфламаторни клетки кои се наоѓаат во периферната зона или поточно во 

транзиционата зона меѓу централното гранулационо ткиво и фиброзното сврзно 

ткиво на периферијата на промената (Marton63). Овој податок сугерира дека 

патогенезата на апикалниот периодонтит не е од типот на анафилактичката 

хиперсензитивност, бидејки мастоцитите се ефекторни клетки на овој вид на 

реакција. Според Piatteli94, тие се дел од негативен feet-back механизам и  делуваат 

како блокатори на развојот на имуниот одговор. Петровиќ 93 смета дека нивната 

улога може да биде синтезата на екстрацелуларен матрикс на сврзното ткиво. 

               

Клетките кои не припаѓаат во групата на инфламаторни, а се составен дел од  

лезиите се: фиброцитите, ендотелните и епителните клетки, остеобластите, 

остеокластите и цементобластите.  

 

         Фиброцити-те се наоѓаат најмногу во надворешната сврзноткивна капсула  и 

претставуваат дури 92,5% од клетките во овој слој (Bergenholtz9), опкружени со густи 

снопови колагени влакна. Може да се присутни во своите 2 вида како фибробласти 

и фиброцити. Улогата на фибробластите е синтетизирањето на колаген и колагени 

влакна и  ремоделација на  периодонталниот лигамент. 

 

Остеокласти-те се мултинуклеарни гигантски клетки кои се наоѓаат на 

периферијата на лезијата во контакт со коскеното ткиво. Кога се во активирана 

фаза, тие играат главна улога во ресорпцијата на коскеното ткиво со помош на 

кисели протеази кои ги ослободуваат во плитки перицелуларни лакунарни 

простори и на тој начин го поткопуваат тврдото ткиво. Okamura89 го прикажал 

постоењето на mRNA за IL-1 во активните остеокласти, но не и кога се во мирна 

фаза. Ова ја потврдува  улогата на IL-1 β во ресорпцијата по пат на индукција и 

активација на одонтокластите.  

 

Клетките на Маласез  се остатоци од Хертвиговата мембрана 

(Матовска67). Се забележуваат како кружни или кубоидни структури, создадени од 

клетки со релативно голем кружен нуклеолус и со цитоплазма што се бои потемно 

од околните фибробласти. 

Тие може да перзистираат во текот на целиот живот во внатрешните зони на 

периодонталната мембрана близу до цементот. Не е точно позната нивната 

физиолошка улога, иако им се припишувани многу функции, на пример: заштита 



од ресорпција на коренот, нивно учество во формирањето на апикалните цисти или 

превенција на дентоалвеоларна анкилоза. Се чини дека сепак, мала е можноста тие 

да играат важна улога во хомеостазата на периодонталниот лигаменнт  

(Wesselink144).                                                     

     

 

2.4. Интерлеукин- 1β и коскената ресорпција во  

периапикалните лезии 

 

 Во имунологијата на хроничните периапикални лезии се вклучени двата 

вида имуни одговори на специфичниот имунитет за уништување на антигените. 

Едниот е  директната неутрализација на антителата за  кои се врзани антигените и  

деструкција на антигените со сензибилизирани лимфоцити. Вториот вид се одвива  

преку активација на биохемиски или целуларни медијаторски системи кои 

доведуваат до  унишвање на антигенот. 

Цитокините се дефинирани како медијатори, бидејки се тоа молекули кои ги 

регулираат и инфламацијата и регенерацијата. Терминот цитокин кој значи 

“клеточен протеин” се однесува на молекули кои ги пренесуваат информациите 

или сигналите од една клетка на друга (Offenbacher86). Интерлеукините со значење 

“меѓу леукоцити” се однесуваат на специјална субгрупа на цитокини кои носат 

порака меѓу леукоцитите. Цитокините најчесто содржат карактеристични особини 

преку кои директно влијаат на патогенезата на заболувањето. 

 

Некои од нивните поважни особини се следните: 

 

1. Тие се создаваат, делуваат и се разградуваат на локално ниво, иако внесени 

во циркулација имаат и пошироко делување. 

2. Обично не се чуваат во резерви како гранули или вакуоли, туку постојат 

како претформа mRNA спремна за брза секреција. На ова ниво врз нив може да се 

делува со стероиди кои вршат деградација на оваа претформа. 

 3. Се наоѓаат во екстремно мали количини, често на ниво од наномолари до 

пикомолари или уште пониско. 

  4. Рецепторите на цитокините се наоѓаат на површината на клеточната 

мембрана, од каде започнуваат серија на биохемиски реакции кои водат до 

активирање на интрацелуларниот пат. Ова е наречено мембранска сигнална 

индукција.  

5. Многу цитокини и нивни рецептори се карактеристични по своите 

генетски дуплирања, односно на ист рецептор може да се врзат разни цитокини па 

така имаат и исто дејство и обратно истиот цитокин има афинитет кон разни 

рецептори па со тоа има и различно дејство.  

  

 

Интерлеукин 1  

 

 Терминот интерлеукин-1 бил воведен 1979 за да опише молекула која е 

одговорна за многу биолошки активности поврзани со имуниот систем. 

Иницијално е идентификувана како материја во организмот способна да 

предизвика треска, или т.н. ендогенски пироген (Tatakis129, Dewhirst21). Подоцна е 



утврдено дека во клеточни култури постојат солубилни фактори  кои покажувале 

специфични биолошки карактеристики. Таков бил на пример и ОАФ (факторот кој 

ги активира остеобластите), кој изолиран од културите и поставен врз коска имал 

способност да стимулира активност на остеокластите и да предизвика коскена 

ресорпција. Dewhirst21 i Stashenko113  успеале да ја идентификуваат активноста на 

ОАФ комплексот како молекула која ја нарекле интерлеукин-1 (IL-1). Овој цитокин 

има  голем дијапазон на ефекти на клетките вклучени во инфламаторниот и 

имуниот одговор. Освен при периапикалните деструкции IL-1β е вклучен и во 

патогенезата на останатите остеолитични заболувања, вклучувајки го 

реуматоидниот артритис, остеопорозата и пародонтитисот (Hamachi39).    

Покасно, откриено е дека оваа молекула постои во 2 форми, IL-1α и IL-1β. Се 

смета дека алфа формата е доминантна кај глодарите, додека кај испитувањата 

направени кај луѓе за ресорпцијата е посочена бета формата. IL-1β е плурипотентен 

и може да биде секретиран од повеќе клетки. Но, во најголем дел неговото потекло 

во ткивото се смета дека потекнува од секреција на макрофагно/моноцитната лоза.  

Има повеќе функции но некои од поважните се:  1. Ја зголемува адхезивноста на 

фибробластите, ендодтелните клетки и имуноцитите. Оваа атхезија обезбедува 

хемотакса на имуноцитите низ ендотелните клетки до местото  на инфекцијата, 

каде стануваат дел од инфламаторниот инфилтрат.  

  2. IL-1β е моќен стимулатор на ткивното разградување и директно, но и 

индиректно, со ослободување на простагландини, кои исто се одговорни за 

коскената ресорпција.  

3. Ги активира Т и Б лимфоцитите. Кај Б лимфоцитите предизвикува 

активација, пролиферација , клонална експанзија и секрециј а на антитела.  

4.  Делува  автостимулативно со влијание на останатите клетки да лачат     IL-

1β. Спротивно дејство имаат IL-4 и IL-10, но и стероидите го поседуваат истото 

дејство. 

5. Се смета дека IL-1β ја стимулира пролиферацијата на фибробластите и 

индуцира формирање на гранулом (Matsumoto68). 

 

Коскена ресорпција 
 

Еден од главните знаци на периапикалните лезии е коскената ресорпција. 

Нејзиното значење за организмот може да се гледа од два аспекта: или како несакан 

и штетен ефект од одговорот на организмот, но и како позитивна реакција  при која 

коската е поместена од ризичната област за да се создаде тампон зона во која ќе се 

ослободи простор за делување на конституентите на одбраната (Stashenko114). Како 

и да е, коскената ресорпција им служи на клиничарите како главен индикатор 

преку кој ги следат фазите на пропагација или репарација на лезијата. Како таква, 

многу е проучувана и во хуманата популација и кај експериментите со животни. 

Коскената ресорпција се одвива преку активноста на одговорните клетки- 

остеокластите. Во ин витро испитувања покажано е дека активацијата на  

остеокластите се случува под дејство на многу молекули од широк спектар. Тука се 

вбројуваат простагландините (Ogutenbi88,Oџaклиевска85), бактериските 

ендотоксини (Schonfeld102) , инфламаторните цитокини како IL-1α, IL-1β, TNFα, 

TNFβ, IL-6, IL-11  и многу други. Доказ за учеството на простагландините во 

процесот на коскена ресорпција околу периапикалните лезии нуди испитувањето 

на Oguntebi88. Тој докажал дека при апликација на индометацин за кој се знае дека 



е антистероиден медикамент се инхибира дејството на простагландините. При 

негова континуирана апликација кај глувци, за време на развивање на 

периапикалната лезија се покажала помалку изразена инфламација и помал степен 

на коскена ресорпција. IL-1β е најактивен цитокин меѓу останатите и неговиот 

ресорптивен капацитет е 13  пати посилен од оној на IL-1α, и 1000 пати појак од 

двата вида TNF. 

  Но, се поставува прашањето која  од овие потенцијални материи навистина е 

најодговорна во механизмот на активирање на остеокластите. Според 

испитувањата на повеќе автори ( Wang140, Lim58, Matsuo70), изгледа дека најважна 

улога има во хуманата популација  IL-1β, кој е присутен во количество 30 пати 

поголемо од IL-1α и TNFα (Stashenko113). Овие медијатори ги активираат 

остеокластите по циклооксигеназен пат. 

Формирањето на периапикалните лезии е испитувано вообичаено на стаорци 

(Stashenko114,115,Fouad28) или други животни (Holland42,Katebzadeh49). 

Периапикалната лезија веднаш по отворањето на пулпината комора се формира 

околу апексите на забите. Во првите 15 дена лезиите рапидно се зголемуваат, што 

секако е поврзано со коскена ресорпција (Wang140, Stashenko115). Доколку во оваа 

фаза се измерат медијаторите на коскената деструкција, тие покажуваат високи 

вредности. По оваа  интензивна фаза следи втора, стабилизирачка фаза, кога 

активноста на ресорптивните фактори опаѓа на 10%-30% од активноста измерена 

во фазата на рапиден раст. Оваа стабилна фаза одговара на хронична периапикална 

лезија  која исто покажува коскено- ресорптивна активност (Kawashima50). 

  При прогресија на периапикална лезија со коскена ресорпција, потребни се 

Т-хелпери, а Т-супресорите и плазма клетките  многу почесто се присутни при 

хроничните фази на лезијата (Kawashima50). TNFα е најчесто продуциран од 

активирани Т-лимфоцити. Ова значи дека и овие клетки се одговорни за 

ресорптивната активност. 

 

              Иако се смета дека многу видови клетки можат да ослободуваат IL-1β, како 

на пример моноцитите, фибробластите (Tani-Ishi128), полиморфонуклеарните 

леукоцити (Miller75), епителните клетки во цистите (Bando6),  изгледа дека 

најважни се активираните макрофаги (Dinarello23). Меѓутоа не се сите макрофаги 

активни, иако  тие се најбројните клетки во активната фаза на лезијата. Artese5 во 

својата студија испитувана на хумани грануломи покажал дека макрофагите 

претставуваат 41% од мононуклеарните клетки, но само 2-3% од нив се активирани 

и продуцираат IL-1β и TNF, што било докажано со маркер на нивната активност. 

Клетките кои го содржеле IL-1β биле во зоната на активна ексудација и во близок 

контакт со лимфоцитите (Bando6). Макрофагите може да се активираат на два 

начина: специфично преку активирани Т лимфоцити или  како дел од 

неспецифичниот имунитет или директно преку  влијанието на бактериските 

ендотоксини и липополисахаридите компоненти од бактериите (Metzger73 ,Tani-

Ishi127). 

              Но, коскената ресорпција не е бесконачен процес. Во организмот постои 

ефикасен механизам за нејзино ограничување. Danin18 ја испитувал нивната мрежна 

поврзаност, па констатирал дека под дејство на микробни иританси во коренскиот 

систем се создаваат проинфламаторни цитокини како двата вида IL -1, TNFβ, IL-6 

и IL-8. Во исто време може да се докаже и постоењето на  антиинфламаторните 

цитокини како TNFβ, IL -4 и IL -10, кои земаат учество  во репарација на ткивото 



(Lukic61). TNFβ е медијатор со спротивно дејство на проинфламаторните цитокини 

кој ја стимулира фибробластната пролиферација, синтезата на сврзно ткивните 

влакна и локална ангиогенеза. Исто така, го регулира локалниот васкуларен 

притисок со инхибиција на локалните вазодилататори и стимулација на потентни 

вазоконстриктори. Овој цитокин го забрзува заздравувањето преку инхибиција на 

остеокластите и стимулирање на репарација на периапикалното ткиво (Tyler130). 

 

 

2.5. Каков е исходот на периапикалните инфекции? 

 
За клиничарите, внатрешните детали на ткивната репарација се најчесто 

неважни, се додека пациентите се асимптомски, а третираниот заб е во функција. 

Меѓутоа, за да може да се воспостави рационален пристап на конзервативната 

терапија, потребно е да се знаат некои основни принципи. За да се случи репарација 

на лезијата неопходен е инфламаторен клеточен инфилтрат, кој би ги отстранил 

ендогените и егзогените иританси. Хистолошката репарација на ткивото главно 

следи по резолуцијата на инфламаторниот перирадикуларен одговор (Ogilvie87) и 

тоа прво е фазата на фибробластна пролиферација, потоа доаѓа до депозиција на 

колаген, формирање на коска и цементна апозиција ако била присутна 

ресорпцијата. Критериумите за хистолошка репарација на перирадикуларното 

ткиво (Gutman38) се следни:  

 

• отсуство на инфламација, 

• регенерација на периодонталните влакна непосредно до или во 

здравиот цемент (шарпеовите влакна), 

• прекривање или  репарација на цементот со нов цемент во или 

поретко сосема преку форамен апикале, 

• евидентна е коскената репарација и присуството на здрави 

остеобласти кои ја опкружуваат новоформираната коска, 

• забната ресорпција е стопирана, а деловите каде била присутна се 

прекриени  со слој на нов цемент. 

 

Според расположивата литература најилустративно е испитувањето на 

Kamabajashi48 , кој го следел заздравувањето на периапикалните лезии сукцесивно, 

се разбира на модел со стаорци. Имено, по извршената ендодонтска терапија  во 

рок од 7 дена голем број на неутрофили и хистиоцити се присутни во лезијата, како 

резултат на иритативното дејство на сретствата за полнење. Ова се совпаѓа со 

осетливоста во првите денови што често е присутна кај пациентите. За две до три 

недели голем број на фибробласти се придружуваат на постоечкиот инфилтрат. За 

5 недели гранулирачкото ткиво станува повеќе фиброзно и има пораст на 

калцифициран цемент околу апексот. По 7-10 нед има депозиција на нова коска 

околу ресорбираните места. За 20 недели хистолошки изгледа здраво иако се уште 

се наоѓа по некоја инфламаторна клетка. Разбирливо,  репарација за толку кус 

период можна е само кај стаорци. Кај хуманата популација препорачаниот период 

за опсервација на лезиите во кој би настанала резолуција е многу подолг. 

  



Но, не секогаш се постигнува вака идеална реституција на ткивото. 

Промените кои се случиле во хроничната лезија може да се реверзибилни или 

иреверзибилни. Природата на заздравување на периапикалното ткиво зависи од 

ситуацијата која настанува по терапијата. На пример, ако не се елиминираат макар 

и најмалите иритирачки фактори, репарацијата може да земе друг тек и ткивото да 

се преиначи во апикална лузна составена од густо колагено ткиво. Интересно е да 

се напомене дека периодонталниот лигамент последен се враќа во првобитната 

форма, иако е прв вовлечен во инфламаторниот процес (Trownbridge133). 

  

Исто така, постои разлика во исходот во зависност од тоа дали лезијата ќе се 

остави или ќе се отстрани оперативно. Во случаите со ендодонтска терапија 

инфламаторното ткиво останува околу апексот и се очекува да се трансформира во 

друго ткиво - се разбира без инфект во себе. Во вториот случај се формира апикална 

празнина, која треба да се пополни со младо врзно ткиво.  Ако притоа постои 

перфорација на кортикалната коска заздравувањето ќе биде периостално по 

својата природа (Cotti15). 

 

Нормално сите овие настани не можат да се видат радиографски, па затоа мора да 

се одредат специфични радиографски критериуми (Gutman38) како помош при 

дијагностицирање, прогнозирање и следење  на заболувањето. За таа цел 

вообичаено е правење рендгенграфии во одредени временски термини. Но, дали 

отсуството на рендгенолошката промена би значело и отсуство на инфламација? 

Уште 1967 година ова го испитувал Brynolf cit34 и добил податок дека отсуството на 

патолошка промена видено на рендгенографијата не корелира со отсуство на 

инфламација. Дури кај 93% од ендодонтски третираните заби, иако не секогаш се 

следела рендгенолошка промена, тој сметал дека постоела инфламација. Меѓутоа, 

овој наод денес би требало покритички да биде разгледан и поради техниките на 

ендодонтската терапија, материјалите за дефинитивната оптурација (Brynolf 

употребувал хлороперка), но и поради методите на радиографска и хистолошка 

анализа. Во патохистолошкото испитувањето на Green34 врз кадавери, кај  сите заби 

каде перзистирала периапикална лезија, постоела инфламација со различен степен 

на изразеност. Но, резултатите во неговиот труд се разликувале од резултатите на 

Brynolf кога ги испитувал периапикалните  лезии со нормален радиографски 

изглед и  потврдил инфекција кај  секој четврт случај (25%).   

           

Како резултат на  успешна ендодонтска терапија се очекува лезијата да 

заздрави, а тоа може да се следи со клиничко и радиолошко испитување. 

Периапикалните репарации обично се проценуваат врз база на исчезнување на 

симптомите и повлекување на радиолуцентната зона. Доколку има индиции за само 

делумно коскено зараснување или напротив, дури и за проширување на лезијата, 

тогаш тоа може да значи дека поради некоја причина  бактериските организми 

останале во можност и понатаму да влијаат на периапикалното ткиво (Ricucci99). 

Според резултатите на Roth100, не постои корелација меѓу клиничкиот успех и 

рентгенолошката слика. Тој кај 85 заби по завршувањето на ендодонтската терапија, 

ги споредил анамнестичките податоци, клиничкиот наод и радиографијата на секој 

поединечен случај. Открил дека поплаките на пациентите и изгледот на лезијата на 

рендгенографијата не се совпаѓаат, па дури ни клиничките критериуми како што се 

мобилноста,  перкуторната осетливост и дисколорацијата не се фактори на кои 



терапевтот би требало со сигурност да се потпре. Но, понекогаш ниту 

рендгенографиите не се секогаш најсигурен показател за збиднувањето во ткивото, 

па така причината може да е просветлување кое индицира репарација во форма на 

периапикална лузна. 

За тоа дали предоперативниот статус има значење за успех на ендодонтската 

терапија постојат различни мислења. Некои автори (Roth100) сметаат дека нема, 

додека други наоѓаат сигнификантно помал процент на успешен исход од 

ендодонтската терапија кај забите каде што е констатирано постоење на манифестна 

лезија во однос на терапијата кај забите со интактен периодонциум. Влијанието на 

величината на лезијата од друга страна, според податоците во студијата на Sjogren109 

, не игра улога во исходот на ендодонтската терапија. Но, некои  автори (Kvist 55)  

сметаат дека поголемите лезии имаат поголеми шанси за заздравување од лезиите 

кои се помали од 5 мм2.   

 

 Повеќе испитувања потврдуваат дека неуспехот на ендодонтската терапија 

најчесто е поврзан со лошо обработени и наполнети коренски канали. Причината за 

ваквиот неуспех треба да се бара во неможноста некротичниот дебрис и 

микроорганизмите да се елиминираат целосно од обработените канали. Доколку 

ваквите канали не се оптурираат адекватно, тогаш микроорганизмите или нивните 

токсини можат да предизвикаат инфламација во периапикалното ткиво.    

Но, овде веке се поставува прашање дали ендодонтите се веќе опседнати со 

микроорганизмите? Дали е навистина потребно да се постигне потполна 

стерилност во каналот или е сосема доволна хируршка дезинфекција? И за овој 

проблем постојат контроверзни ставови. Allard3  постигнува заздравување во некои 

случаи и покрај тоа што во каналите пред оптурација се детектирани 

микроорганизми. Сепак, во една од поновите студии на Sjogren109 се потврдува 

предноста од редукција на бројот на бактерии пред оптурацијата. Сличен е и ставот 

на Bystrom14, според кој основнен предуслов за подобри резултати при 

ендодонтското лекување е дезинфекцијата на коренскиот канал. Njemirovskij82 

констатира дека е доволно да се редуцира микробиолошката популација на едно 

разумно ниво и да се ичисти основата погодна за нивното опстојување, а 

херметичката оптурација, со која се намалува просторот и прехраната на 

бактериите, ќе го оневозможи нивното понатамошно опстојување. 

Се смета дека периапикалните инфекции можат да се третираат успешно со 

ендодонтска терапија (Ogilvie87, Maalouf 62,Odjesjo84). Генерално постои мислење 

дека заздравувањето  има тенденција да се случи приближно две години по 

отстранување на иритансите (Kvist55). Некои знаци на некомплетно заздравување 

можат да се забележат и порано, особено кај помлади пациенти. Јасно е дека 

единствен услов не може да биде само ендодонтската терапија, туку  и активноста 

на индивидуалниот одбрамбениот механизам (Bergenholc9). 

 

Со цел да се зголеми процентот на успехот на лечењето на периапикалните 

лезии со ендодонтска терапија, се воведуваат терапевтски методи при работата и 

стратегии кои може да имаат влијание врз имуните реакции. На пример постојат две 

спротивставени гледишта околу изборот на  сретството  за иригација. Едното 

форсира исклучително слаби дезинфициенси или физиолошки раствор, поради 

нивното неирирачко дејство, додека другото  укажува дека и во фазата на 

обработување на каналот треба да се употреби сретство кое ќе има 



антибактерицидни особини. Уште една од поставените дилеми е дали е неопходно 

поставување на времено полнење и кое сретство за таа цел е најприфатливо. Во 

последно време многу се форсира употребата на калциум хидроксид (Katebzadeh49, 

Sjogren108, Leonardo56) кој покрај познатото антиинфламаторно и антибактериско 

дејство се смета дека има и директно влијание на инхибиција на коскената 

ресорпција, пролиферацијата на сврзното ткиво (Marton64) и стимулација на 

реминерализацијата. Со негова употреба како медикаментозна паста меѓу сеансите, 

процентот на успех на ендодонтската терапија се зголемува. Ова го потврдува  и 

испитувањето на Леонардо57 и сор, кои во периапикалните лезии потврдиле 

постоење на периапикален апсцес само кај 18% од случаите каде  бил користен  

хипохлорит како ириганс и  калциумовиот хидроксид, за разлика од групата само со 

механичка обработка каде постоела голема полимофонуклеарна акумулација кај 

80% од случаите.     

Сепак цементите правени врз база на (CaOH)2 не би требало да се 

употребуваат како дефинитивно полнење поради нивната ресорптивност дури и во 

сретствата специјално наменети за таа цел (Wu146). 

 

           Според податоците од литературата, најголем поборник за едносеансна 

ендодонција е Trope131 со објаснувањето дека се преценува дејството на 

антибактериските времени полнења. Иако и други автори (Неделковска80) 

укажуваат на нејзините предности: помалата цена на чинење, добрата прифатеност 

од пациентите, скратувањето на времето на лечење, сепак во испитувањата на 

најголем број ендодонтисти (Delzangles20, Gutierez37, Yoshida148) се потврдува дека 

има помал степен на успех во споредба со повеќесеансната терапија следено во 

подолг временски период. Како неповолни услови за едносеансно лекување се 

посочени високиот процент на инфекција во ресорптивни лакуни (Gutierez37) и 

идентификацијата на анаеробните видови  бактерии  во ткивото на 

периапикалните лезии (Yoshida148). За време на едносеансната ендодонција освен 

механичкото отстранување на инфективните и иритативните фактори од каналот и 

евентуалното краткотрајно делување на сретството за иригација не постои можност 

за поефикасно уништување на овие недостапни бактериски колонии. Докажано е 

дека иригацијата и инструментацијата го намалуваат бројот на бактериите за 

илјада пати, но само 20-43% од случаите ќе бидат потполно ослободени од бактерии 

(Bystrom14, Sundqwist122). Со употреба на хипохлорит се обезбедува дезинфекција од 

73-80% (Поповска96), но секогаш постојат места кои се недостапни за 

антибактериското дејство на иригансите. Само со апликација на Ca(OH)2 процентот 

на уништување на бактериите е стопроцентно (Katebzadeh49), што сигурно 

придонесува за поголеми успеси како резултат на ендодонтската терапија.  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

3. ЦЕЛ И ПРЕДМЕТ НА ТРУДОТ 
 

 

 

Имајќи ги  предвид современите научни сознанија кои го потенцираат ставот 

за конзервативна биолошка терапија на периапикалните лезии, водечки мотив на 

оваа дисертација беше да се превземе едно пообемно истражување, во кое како 

предмет на проучувања ќе биде токму хроничната периапикална лезија, со сите 

нејзини карактеристики и евентуалната поврзаност со конзервативната 

ендодонтска терапија. Се наметнува и прашањето дали секоја ендодонтска терапија 

има влијание врз периапикалната лезија? Точно од овој аспект беа поставени и 

целите на оваа дисертација: 

 

-да се констатираат посебностите на хроничните периапикални лезии 

низ компаративни клинички, рентгенолошки, патохистолошки, 

микробиолошки и имуно-хемиски истражувања 

-да се утврди влијанието на ендодонтската терапија врз посочените 

параметри. 

 

• од патохистолошкиот наод  добивме податоци за: морфологијата на 

лезијата, нејзиниот клеточен состав, степенот на инфламацијата, 

васкуларизацијата и распоредот на колагените влакна;  

• со микробиолошкиот статус ги  утврдувавме бактериолошките 

карактеристики на периапикалната лезија преку култури земени од самата лезија 

интраоперативно;  

• со имуно-хемиската анализа имавме за цел квантитативно да ја 

одредиме количината на интерлеукин- -1β (IL-1β) во хуманите периапикални 

лезии.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

4. МАТЕРИЈАЛИ И МЕТОДИ 

 

  
4. 1. Материјал - истражувачки примерок 

 

 

Со ова испитување беа опфатени пациенти од Клиниката за дентална 

патологија и терапија при Стоматолошки клинички центар во Скопје, каде беше 

дијагностицирано постоење на хронични периапикални лезии. Вкупно 71 пациент 

од обата пола на возраст од 17-55 години беа вклучени во ова испитување. Кај 64 

испитаници беше регистрирано постоење на една лезија, додоека кај останатите 

седум перзистираа две до три лезии на неколку соседни заби. Пациентите беа во 

добра општа здравствена состојба и во последните 7 дена немале земано никаква 

антибиотска терапија.  

Предмет на ова истражување беа 80 хронични периапикални лезии, добиени 

при орално- хируршки третман од истите пациенти на Клиниката за Орална 

хирургија при Стоматолошки от клинички центар во Скопје. Кај овие испитаници  

според ендодонтскиот статус на соодветниот заб, формирани беа 4 истражувачки 

групи: 

 

I група: се состоеше од 25 хронични периапикални лезии од заби со 

инфицирани коренски канали, каде постоеше комуникација на лезијата со 

оралната празнина преку коренскиот канал. Овие случаи претходно не биле 

ендодонтски третирани.  

  

II група: 25 хронични периапикални лезии се добиени од заби кои биле 

ендодонтски третирани, но кај кои терапијата не ги задоволуваше пропишаните 

критериуми. Анамнестички е добиен податок дека ендодонтската терапија е 

завршена пред најмалку 2 години, а на рендгенограмот е видливо дека обработката 

и полнењата се со лош квалитет: постои порозност низ материјалот за полнење, а 

коренските канали се недополнети или преполнети.  

 

III група: се состоеше од 15 хронични периапикални лезии кои перзистираа 

и покрај ендодонтската процедура на која забот бил подложен и истата е завршена 

пред најмалку 2 години, а која, според сите рендгенолошки критериуми може да се 

процени за успешна (забот е со задоволувачка дефинитивна реставрација, а 

коренскиот канал е добро обликуван и наполнет). Во ваквите случаи би се 

очекувало да постои интактен периодонциум.  

             

 

IV група: ја сочинуваа 15 периапикални промени од пациенти кои веќе имаа 

закажано оперативно-хируршка интервенција кои се согласуваат забите да им 

бидат ендодонтски припремени, а планираната апикоектомија да ја одложат за 2 

до 3 месеца. Кај овие случаи, под строго контролирани асептички услови и употреба 



на антимикробен ириганс (2,5% NaOCl) беше направена био-механичка обработка 

и дефинитивно полнење на забите, придржувајки се на сите принципи на 

современата ендодонтологија. Во испитувањето беа вклучени само поголеми 

периапикални лезии од причини што за планираниот период не би се очекувале 

видливи промени во нивната големина, во смисла на нивно намалување, со што 

индикацијата за оперативното отстранување не би била доведена во прашање.  

            

Кај сите пациенти, под строго контролирани асептички услови и употреба на 

антимикробен ириганс ја изведувавме био-механичката обработка. Природата на 

болката, симптомите, промена на  мукозата и гингивата, реакцијата на перкусија и 

евентуалната супурација од каналот ги испитувавме при секоја наредна клиничка 

посета. Фазите на  чистење, проширување и обликување на каналите ги планиравме 

индивидуално во зависност од клиничката слика и ги повторувавме се до 

исчезнувањето на клиничките симптоми и супурацијата од каналот. Следеше 

затварање со дезинфекциона  мека паста  како времено канално полнење, а по 

десетина дена и дефинитивната  оптурација со Тимол-цемент. Пациентите ги 

закажувавме по два месеци, кога и се изведуваше оперативната интервенција. 

 

4. 2.  Методи на работа: 
              

 Во испитувањето беше реализирано: 

 

• анамнеза и клинички преглед со анализа на рендгенолошките промени, а 

кај  пациентите од 4 група и предвидената ендодонтска процедура 

 

• орално-хируршка интервенција 

 

• лабораториски испитувања на добиениот материјал  

 

• статистичка обработка на податоците  

 

 

4. 2. 1. Анамнеза, клинички преглед и радиографско 

проследување на случаите 

 

 

Индикациите за орално-хируршките интервенции беа поставени врз основа 

на анамнестичките податоци, клиничкиот екстра и интраорален преглед и анализа 

на рендгенограмите.  

Кај секој пациент беше проследено и регистрирано со детална анамнеза и 

клинички преглед постоењето на субјективни: болка, перкуторна осетливост и 

објективни симптоми: оток, евентуално дренирање низ канал и фистула. Овие 

податоци беа изразени преку CPI индекс.  

Радиографиите беа проценувани за да  се евидентира: граничната линија на 

процесот во однос на околното ткиво, величината на радиолуценцијата (која ја 

изразувавме во mm2) и проценка на ендодонтскиот статус. Внимателно се 

проценуваше ендодонтскиот статус на забот: дали е тој  ендодонтски лекуван, и ако 

беше лекуван, се задржувавме на каналното полнење и неговите технички 



стандарди. Полнењето се сметаше за успешно ако се протегаше низ целата 

должина на коренскиот канал без порозност или прекини, а завршуваше 0,5mm - 

1,5mm покусо од апексот.  

 

 

4. 2. 2. Лабораториско испитување 

 

 За оваа цел земениот  материјал при хируршката интервенција беше  

подложен на следните анализи:  

 

• хистопатолошко одредување 

• микробиолошка верификација на присутните микроорганизми во 

лезијата 

• квантитативно одредување на интерлеукин-1 β  (IL-1 β)  

 

  Материјалот за испитување го аплициравме врз стерилна плочка делејќи го 

на две еднакви половини. За да се добие материјал за одредување на 

микробиолошкиот статус, земавме брис од внатрешноста на лезијата во близина на 

апикалниот отвор. Едниот дел од лезијата (половината) ја потопувавме во 10% 

пуфериран формалин за да биде подготвен за патохистолошка анализа, додека 

вториот дел го спуштавме во 0,5 ml неутрален пуфер, кој содржи нејонски 

детергент, како и протеазни инхибитори и конзерванси (PBS со pH 7,2). Овој дел во 

најкус рок беше замрзнат и чуван на температура од  -70оЦ, се до изведувањето на 

анализи за одредување на квантитетот на IL-1 β во ткивниот хомогенат.  

 

 

4. 2. 2. 1. Патохистолошко испитување на добиениот материјал: 

 

Фиксираниот материјал беше дистрибуиран до Институтот за патологија при 

Медицинскиот факултет во Скопје, каде беа изработени и прочитани 

патохистолошките наоди на стандардни парафински пресеци. Изработката на 

полутанките пресеци беше изведувана на Институтот за биологија при Природно-

математичкиот факултет -Скопје.  

 

а) Подготовка на стандардни парафински пресеци 

 

   За утврдување на основната морфолошка слика на периапикалните лезии, 

беа изработени стандардни парафински пресеци. Делчиња од мекото ткиво со 

големина до 2 цм, беа фиксирани во 10% неутрален формалин во тек на 24-48 часа 

и процесирани со стандардна парафинска техника. Парафинските пресеци со 

дебелина 3-5 µм, подготвени на овој начин беа боени со методите: хематоксилин и 

еозин со помош на FISHER MODEL 172 Histomatic Slide Stainer.  Ernst Leitz Wetzlar 

Microscope. 

 

 

 

 

 



б) Подготовка  на полутенки пресеци 

 

 За подетална анализа на структурата на ткивото со светлосен микроскоп, беа 

подготвувани и полутенки пресеци со дебелина од о,5-1µм. 

      Подготовката на полутенките пресеци се вршеше според процедурата на 

Hoffman41 и сор. со мали модификации (Гроздев и Рогановиќ-Зафирова36).  

Парчиња од ткивото и делови од апексот со дијаметар од 1-2 мм3 беа фиксирани во 

2.5% глутаралдехид растворен во фосфатен пуфер со pH 7,2 до 7,4. По 

дехидратација низ серија раствори на ацетон со растечка концентрација (70-100% 

ацетон) следуваше импрегнација во аралдитска смола (Araldite, Polyscience Inc.). 

Примероците понатаму беа сечени со употреба на стаклени ножеви на Leica 
Ultracut R ultramikrotom (Leica inc.). Изборот на тенките исечоци се вршеше под 

рефлекторно светло на површина на водена кадичка. Потоа следеше отстранување 

на аралдитската смола од тенките исечоци на ткивото. Полутенките пресеци беа 

боени со толуидинско сино по методата на Robinson i Gray (1990).. Препаратите беа 

анализирани на Ernest Leitz Wezlar светлосен микроскоп, а микрофотографската 

докуменација беше направена со микроскопска фотокамера (Ernest Leitz Wezlar 

Orthomat).  

 

Според извршените патохистолошки испитувања, периапикалните лезии 

беа класифицирани во следните категории: 

 -дифузна хронична периапикална инфламација 

 -периапикален гранулом 

 -периапикална  лузна 

 -периапикален апсцес 

 -периапикална циста 

 

 

4.2.2.2.Микробиолошко испитување 

                    

  Земениот материјал за микробиолошка анализа беше засаден на 

Сцхедлеров агар погоден за раст и развој на аеробни и анаеробни бактерии и 

транспортиран до Институтот за микробиологија и паразитологија при 

Медицинскиот факултет во Скопје, каде се вршеше одредување на аеробните и 

анаеробните видови микроорганизми, како и изведување на полуквантитативна 

анализа на бројот на бактериите, преку броење на раст во колонии во 3 зони. За 

полуквантитативно одредување на густината на растот на изолираните колонии, 

засадувањето беше изведено на вообичаениот начин за добивање на изолирани 

колонии со разредување на три сектори од петриевата плоча од веќе аплицираниот 

материјал (2-5 mg). Со помош на калибрирана еза, беше расадуван материјалот до 

половина на петриевата плоча (сектор 1). Потоа езата се жари и материјалот од 

последните две линии од секторот еден се расадува на четвртина од долниот дел на 

петриевата плоча (сектор 2). Сектор 3 се засадува на истиот начин со разредување 

од вториот сектор. Густината на раст се изразува со големи букви латиница (A,B,C 

или О) за секој сектор поединечно и притоа А означува густина на раст од над 100 

колонии, B е густина на раст од 20-100, C е постоење на помалку од 20 колонии, 

додека О означува дека во таа зона не постои пораст на ниедна колонија. 

 



 

 

4.2.2.3. Метод за квантитативно одредување на интерлеукин - 1β во ткивен 

хомогенат 

 

а) Принцип на едностепената ЕЛИСА-метода со “двоен сендвич” за 

определување на концентрацијата на интерлеукин- 1β 

 

За оваа цел беше применуван квантитативниот имуноензимски ЕЛИСА 

метод со принципот на “двоен-сендвич” со комерцијалниот сет "х-Интерлеукин-1 

ЕЛИСА” од фирмата Roche Molecular Biochemicals.   

  Кај оваа метода, алвеолите на полистиренската ЕЛИСА плоча се фабрички 

обложени со стрептавидин. Беа користени две моноклонски антитела специфични 

за два различни епитопа од молекулата на хуманиот интерлеукин-1 β. Првото 

анитело е интактно и е коњугирано со биотин.  Овој коњугат се применуваше за 

врзување со стрептавидинот со кој се обложени алвеолите на ЕЛИСА плочата. 

Вториот коњугат е составен од повеќе Фаб фрагменти на специфично моноклонско 

антитело, коњугирани со ензимот пероксидаза. Овој коњугат служеше за детекција 

на присутниот интерлеукин- 1β.  

    Во текот на првата фаза, во секоја од алвеолите истовремено беа 

аплицирани испитуваниот примерок и двата коњугата со моноклонски антитела. 

При инкубација на собна температура и со постојана агитација, се формира 

комплекс од хуманиот интерлеукин1- 1β, кој се врзува со првото антитело 

коњугирано со биотин, а истовремено и со второто антитело коњугирано со 

пероксидаза. Преку молекулите на биотинот, овој комплекс се врзува со 

стрпетавидинот од ЕЛИСА плочата При оваа едностепена имунореакција се 

воспоставува комплекс меѓу молекулата на интерлеукин1-1β и двата коњугата на 

моноклонски антитела. 

 

 
 

 

Во втората фаза, во алвеолите на плочата се додава раствор на супстрат ТМБ 

(тетраметилен диамин) кој под дејство на пероксидазата и во присуство на 

водороден пероксид се конвертира во сино обоен продукт. Реакцијата се стопира со 

додавање на разредена сулфурна киселина која го конвертира сино обоениот 

продукт во постабилно жолто обоено соединение. Во одреден распон, интензитетот 

на обојувањето е правопропорционален со концентрацијата на врзаните комплекси 



со молекулите на интерлеукин-1β (IL-1β). Концентрацијата на секој поединечен 

примерок се отчитува од стандардна крива конструирана од вредностите на 

серијата на стандарди со позната концентрација на интерлеукинот.  

 

 

б) Кус опис на постапките користени за определување на концентрацијата на 

интерлеукин -11β (IL-1β)  во ткивни хомогенати 

 

 Подготовка на примероците: Екстирпираните лезии беа потопени во 

микроцентрифугална епрувета од 1,5 ml исполнета со фосфатно-пуфериран 

физиолошки раствор (Phosphate-Buffered Saline - PBS) со 0,02% натриум азид и 

беа чувани во ладилник на -70 оC до анализата. Сите примероци беа процесирани 

во иста серија. По одмрзнувањето, секоја поединечна лезија беше мацерирана во 

ПБС со 0,02% натриум азид и потоа хомогенизиран со стаклен 

микрохомогенизатор од +4 до +8оC. Примероците беа центрифугирани во 

микроцентрифуга на 10.000 вртежи во тек на 15 минути и супернатантот беше 

декантиран во нова епрувета и беше користен за анализа. Концентрацијата на 

протеини во секој примерок беше определувана со микрометодата според 

Брадфорд, со користење на серија од пет стандарди на говедски серум албумин и 

мерење на апсорбанцата на 595 nm на спектрофотометар. Стандардната крива беше 

конструирана со софтверот CurveExpert и од неа беа пресметани концентрациите 

на примероците преку интерполација.  

 

в) Определување на концентрација на интерлеукин- 1β во примероците: 

 

 Во секоја од алвеолите на ЕЛИСА плочата,  со автоматски пипетор се 

аплицирани по 20 µL на примерок (хомогенат). Во дупликат е аплицирано по   

20микронL од секој стандард. Веднаш по аплицирањето на примерокот или 

стандардот, во секоја алвеола се пипетирани по 200 µL од имунореагенсот (смеса 

на двата коњугата во соодветен раствор). Плочата беше затворена со самолеплива 

лента и беше инкубирана 2 часа на собна температура (22оЦ) врз вибрациона 

мешалка за ЕЛИСА плочи. По инкубацијата, алвеолите од плочата беа испирани 

три пати со по 300 µL на раствор за испирање. Во секоја од алвеолите на плочата 

беа аплицирани по 300 µL на супстратен раствор (ТМБ) и плочата беше затворена 

со самолеплива лента и инкубирана 25 минути на собна температура во темно со 

агитација на мешалка за ЕЛИСА плочи. Ензимската реакција беше стопирана со 

додавање на 50µL на 1 М сулфурна киселина во секоја алвеола.  

   Мерењето беше извршено на читач на ЕЛИСА плочи при бранова должина 

од 450 nm, наспроти референтната бранова должина од 690 nm.  

    Стандардната крива беше конструирана со софтверот CurveExpert со 

нанесување на вредностите на апсорбанцата на секој стандард наспроти неговата 

концентрација (изразена во пикограми на милилитар). Со интерполација беа 

пресметани концентрациите на примероците.  

 

 

 

 

 



 

Карактеристики на тестот 

 

Сензитивност:  > 5 pg/mL 

Распон на мерење:  меѓу  5 и околу  700 pg/mL 

Специфичност Овој ЕЛИСА систем е реактивен со нативен и 

рекомбинантен хуман интерлеукин -1    

Прецизност: интра-испитувана варијанса < 6% 

 интер-испитувана варијанса < 12% 

Стандарди: серија на 6 стандарди со пречистен хуман 

рекомбинантен интерлеукин 1β (0, 31, 81, 175, 374 и 728 

pg/mL). Стандардите се калибрирани со 

интернационалниот стандард на Светската здравствена 

организација (86/552) 

“Recovery”: 87 – 114  % од додадениот интерлеукин -1 .  

 

 

 

 

 
4. 2. 3. Статистичка обработка на податоците 

 
Статистичките серии според дефинираните варијабли се табеларно и 

графички прикажани, а при тоа е користен статистичкиот програм Статистика: 

-анализата на структурата на статистичките серии е направена со помош на 

мерките на централна тенденција и мерките на дисперзија ( , SD, Me); 

-одредуван е коефициент на односи и пропорции; 

-анализа на односите меѓу одделните статистички серии е направена со 

Pearson-овиот 2- тест за атрибутивните, како и со Pearson-ов (r) и Spearman- ов (R) 

за нумерички серии; 

- тестирањето на значајноста на разликите меѓу две и повеќе аритметички 

средини, односно пропорции е направено со Student-ов t-тест; 

-анализа на варијанса (ANOVA-test); 

- кај асиметрична дистрибуција на фреквенциите се применети соодветни 

непараметриски тестови: Mann-Whitney U-test, Kruskal-Wallis-ов и Wilcoxon-ов Rank 

Sum-тест. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

5. РЕЗУЛТАТИ 

      

 
5.1.Анализа на структурата на истражувачкиот материјал 

       
        Структурата на пациентите од кои е добиен истражувачкиот примерок е 

прикажана на табелата 1 и графиконот 1, а е поделена според пол и возраст. Според 

возраста пациентите беа класифицирана во пет групи, а најзастапени беа 

пациентите во втората и третата старосна група.  Од вкупно 71 испитаник, 25 или 

35% припаѓаа на втората група од 21-30 години, додека на третата возрасна група 

(31-40 години) 20 индивидуи или 28,2%. Позастапена беше женската популација со 

43 пациентки (60%), додека пациенти од машкиот  пол беа 28 или 40%.     

     

        Кај машкиот пол доминираа пациентите на  возраст од 31-40 год (10 или 35,7%) 

и од 21-30 (9 или 32,1%). Останатите старосни групи беа  застапени со помал број 

пациенти. Возраста на  пациентите од женскиот пол не беше стриктно поврзана со 

доминантност на одредена старосна групација, иако и овде најзастапени беа 

пациентките од втората и третата група.  

 

         Истражувачкиот материјал се состоеше од 80 периапикални лезии добиени 

при орално-хируршки интервенции извршени на 71 пациент. Најчесто или кај  64 

пациенти, интервенцијата беше правена поради постоење на периапикална 

промена на  еден заб. Кај останатите 7, апикоектомијата  или апикотомијата беше 

мултипна и изведена врз повеќе заби. Притоа, кај пет пациенти оперативниот  

материјал потекнуваше од два, а кај два пациента од три заба во оперативната 

регија. 

 

 
Табела 1. Дистрибуција на пациентите според пол и возраст 

 

пол 

Возрасни групи 

< 20 21 - 30 31 - 40 41 - 50 >50 вкупно 

бр. % бр. % бр. % бе. % бр. % бр. % 

мажи 2 (7,1) 9 (32.1) 10 (35.7) 4 (14.3) 3 (10.8) 28 (39,4) 

жени 6 (13.9) 16 (37.3) 10 (23.3) 8 (18.6) 3 (6.9) 43 (60,6) 

вкупно 8 (11,3) 25 (35.2) 20 (28.2) 12 (16.9) 6 (8.4) 71 (100) 

 

 

 

 

 

 



 
 

Графикон 1. Дистрибуција на полот на пациентите според возраста 

 

 Периапикалните лезии кои припаѓаа на четвртата група беа добиени од 15 

заби од 13 пациенти врз кои изведовме ендодонтска терапија. Во два случаја кај 

пациените  беа евдидентни периапикални лезии на два соседни заба. Во едниот 

случај се работеше за момче од првата возрасна група, при што процесите беа 

лоцирани на двата централни инцизива. 

 Во вториот случај стануваше збор за пациентка од втората возрасна група, а 

лезиите беа кај централниот и латералниот инцизив. 

 Кај 9 од вкупно 15 -те случаи, каде перзистираше периапикалната лезија, 

ендодонтскиот терапија беше направена кај заби  со гангренозна распадната пулпа. 

Во останатите шест случаи направивме ревизија на претходно ендодонтски 

лекувани заби. 

 Според анамнестичките податоци земени при првата посета на Клиниката за 

дентална патологија, пет заби не им предизвикуваа субјективни потешкотии на 

пациентите, во три случаи тие се пожалија на нелагодност или лесно трпнење на 

забот, а во седум случи пациените укажуваа на силно изразена болка или постоење 

на оток на забот. 

 Во однос на претходниот ендодонтски третман помалку проблеми имаа оние 

случаи  кои претходно беа ендодонтски третирани. Кај нив само еден заб беше 

симптоматичен, кај еден беше констирано трпнење, а кај три заба немаше 

симптоми поврзани со постоењето на лезијата. Кај забите со гангрена почетната 

состојба беше понепријатна за пациентите, па така шест заби беа причинители на 

силна болка или оток,  еден пациент имаше непријатно чувство, а само кај два  

случаи не се утврди постоење на потешкотии.  

          Процедурите за апикотомија беа преземани многу почесто кај забите во 

максилата во однос на мандибулата, како што е претставено на табелата 2. и 

графиконот 2. Во нашето испитување, 67 периапикални лезии беа формирани во 

максилата, а 17 припаѓаа на долната вилица. Разликата во бројот на забите меѓу 

двете вилици врз кои беше направена интервенцијата беше статистички значајна 

(2 =16,89, df 3, p<0,0008), 

 



Од вкупниот број изведени зафати, во 61,3% од случаите апикотомијата беше 

извршена на инцизивите, на  канините врз 20%,  а најретко  застапена беше на 

забите во премоларната регија 18,9%. Анализата со помош на т-тестот на 

пропорции покажува дека постојат статистички значајни разлики помеѓу 

апикотомијата кај инцизивите во однос на канините и премоларите заедно ( 

p=0,0048). 

 

Табела 2. Распоред на лезиите според вилица и заб 

заб 

maxilla mandibula вкупно 

n % n % n % 

Централен инцизив 22 (27,5) 2 (2,5) 24 (30) 

Латерален инцизив 21 (26,3) 4 (5) 25 (31,3) 

канин 14 (17,5) 2 (2,5) 16 (20) 

Прв премолар 5 (6,3) 1 
(1,25

) 
6 (7,5) 

Втор премолар 5 (6,3) 4 (5) 9 (11,4) 

вкупно 67 (83,7) 13 
(16,3

) 
80 (100) 

 

 

Графикон 2. Дистрибуција на лезиите според вилица и заб 

 

На табела 3 и графикон 3 е прикажан бројот и процентуалната застапеност 

на лезијата формирана околу одреден заб во однос на возраста  на пациентите. 

Евидентно е дека инцизивите се најзастапени во првата возрасна група, а со секоја 

наредна возрасна група сукцесивно расте и бројот на случаите каде хроничната 

периапикална лезија е лоцирана на канините. Анализата со Kruskal-Wallis 1-way 

Anova покажува дека не постои статистички сигнификантна разлика помеѓу 

возраста и постоење на лезија на одреден заб (2 =6,13 , df= 4, p=0,1898). 
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Табела 3. Приказ на застапеност на лезија врз одреден заб според возрасни групи 

заб 
Централен 

инцизив 

Латерален 

инцизив 
канин 

Прв 

премолар 

Втор 

премолар 

вкупно 

100% 

возраст n. % n. % n. % n. % n. % n. 

>20 4 (44,4) 4 (44,4) 0 0 1 11,1 0 0 9 

21-30 8 (32) 10 (40) 4 (16) 2 (8) 1 (4) 25 

31-40 8 (34,8) 7 (30,4) 4 (17,4) 2 (8,7) 2 (8,7) 23 

41-50 2 (12,5) 3 (18,8) 5 (31,2) 2 (12,5) 3 (18,8) 16 

>51 2 (25) 1 (12,2) 3 (38,4) 1 (12,2) 1 (12,2) 8 

 

 

 
 

Графикон 3. Дистрибуција на лезијата формирана околу одреден заб според 

возрасни групи 

 

 

5.2. Резултати добиени од клиничкото испитување 

 
  На табела 4 и графикон 4 претставено е постоењето на клинички симптоми 

во периодот на закажување или изведување на оперативната интервенција. 

Манифестацијата на знаците ја означувавме со CPI индексот (clinical periapical 

index). Кај 46% од пациентите (CPI- 0) не постоеја ни субјективни ни манифестни 

клинички знаци предизвикани поради постоењето на пародонтитот, освен се 

разбира, рентденолошкиот позитивен наод. Кај 17,5% ( CPI- 1) тегобите на кои се 

жалеа беа субјективни и тоа: болка на перкусија и палпација и трпнење на забот, 

додека кај третина од пациентите или кај 36,3% ( CPI-2) постоеше манифестен оток 

или фистула при првата посета.   

Направените анализи со т-тестот на пропорции, покажаа дека постојат 

статистички значајни разлики помеѓу постоењето на манифестна клиничка слика 

(CPI 2) и случаите без објективни знаци на постоење на лезијата( CPI 0 и CPI 1), каде 

p=0,0006. Таква разлика не е регистрирана помеѓу случаите без никакви симптоми 



(CPI 0) и оние со присутни било субјективни или објективни симптоми (CPI 1 и 2) 

(p>0,05). 

 

 

Табела 4. Приказ на објективните и субјективните 

симптоми кај испитуваните случаи (CPI) 

 

CPI 
вкупно 

n % 

0 37 (46,2) 

1 14 (17,5) 

2 29 (36,3) 

вкупно 80 (100) 

                                                  CPI-clinical periodontal index 

 

 

 
 

Графикон  4. CPI кај испитаните случаи 

           

 

  Симптоматичноста на заболувањето кај испитуваните групи е прикажано на 

табела 5 и содветниот графикон 5. Во групата на отворени периапикални лезии 

(првата истражувана група) најчесто беа регистрирани заби со придружна фистула 

или оток што беше случај кај 13 заби или 52%, а само кај 7 заби или 28% клиничката 

слика беше мирна. Помеѓу забите кои ги сметаме за ендодонтски неуспех (втората 

и третата група) процентуално односот на асимптомските случаи беше еднаков 

(40%). Во втората група  манифестните клинички знаци беа почест наод за разлика 

од третата група каде почести беа субјективните симптоми.  

Во четвртата група каде оперативната интервенција беше изведувана 2-3 

месеца по завршената ентодонтска терапија, кај 14 пациенти или во 93,3% не беа 

добиени никакви податоци за тегоби поврзани со лекуваниот заб, а само во еден 

случај пациентот укажуваше на постоење на субјективни симптоми. Ваквиот наод 

значително се разликуваше од наодот  пред превземање на ендодонтската терапија. 

 

Анализата направена со Kruskal-Wallis 1-way Anova tтестот покажа дека 

постои статистички сигнификантна разлика во прикажаната симптоматологија 

помеѓу групите (2=14,4 , df= 3, p=0,0024). 

 



Табела 5. Дистрибуција на   CPI кај испитуваните групи 

CPI 
I група II група III група IV група 

n. % n. % n. % n. % 

0 7 (28) 10 (40) 6 (40) 14 (93,3) 

1 5 (20) 4 (16) 4 (26,7) 1 (6,7) 

2 13 (52) 11 (44) 5 (33,3) 0 0 

вкупно 25 
(10

0) 
25 

(10

0) 
15 

(10

0) 
15 

(10

0) 

 

 

 
 

Графикон 5. Приказ на CPI кај испитуваните групи 

 

   

 

На табелата 6 и графиконот 6 е прикажана појавата на позитивната 

симптоматологија според возраста на пациентите. Возраста не влијае статистички 

значајно врз појавата на симптомите (p>0,05), иако во нашето испитување само кај 

најмладите пациенти не регистриравме постоење на објективни симптоми, а 

нивното постоење доминираше во старосната групација на возраст од 31 до 40 

години. 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Табела 6. Приказ  на CPI според возрасните групи 

 

 

CPI 

 

Возрасни групи 

  20 21 – 30 31 - 40 41 - 50  50 вкупно 

 n. %  n % n %    n . %    n. %  n % 

0 5 (55,6) 13 (52) 7 (31,8) 9 (56,2) 3 (37,5) 37 (46,2) 

1 4 (44,6) 5 (20) 3 (13,6) 1 (6,3) 1 (12,5) 14 (17,5) 

2 0 0 7 (28) 12 (54,6) 6 (37,5) 4 (50) 29 (36,3) 

вкупно 9 (100) 25 (100) 22 (100) 16 (100) 8 (100) 80 (100) 

 

 

 
Графикон 6. Дистрибуција на CPI според возрасни групи 

 

                Лезиите беа јасно видливи на рендгенографските снимки и нивната 

величина изразена во мм се движеше во ранг од 3 mm2 (средно големи) до 84 mm2 

(екстремно големи) лезии. Просечната вредност изнесуваше 15,9 mm2 (табела 7). 

При групирање на лезиите по величина, доминираа лезиите со димензии помеѓу 5 

и 14,9 mm2. Ваквата величина е измерена кај  40 случаи или 50%. Кај 17 (21,2%) 

величината припаѓаше во групата со ранг од 15 до 24,9 mm2. Екстремно големи 

димензии се регистрирани кај 14 (17,5%) случаи.  

 

 

                                        Табела 7. Радиографска величина на лезија 

mm2 n % 

< 4,99 9 (11,3) 

5 - 14,99 40 (50) 

15 - 24,99 17 (21,2) 

> 25 14 (17,5) 

вкупно 80 (100) 



 

 

 

 
Графикон 7. Радиографската величина на лезијата прикажана кодирано 

  

         

         Во сите четири испитувани групи лезиите според радиографската величина 

беа приближно еднакви, што се гледа од приложената табела 8.  

        Анализата со помош на т-тестот на аритметички средини што беше направен, 

покажа дека не постојат статистички значајни разлики помеѓу сите групи (секоја со 

секоја) (p>0,05).  

 

      

        Табела 8. Радиографска величина во mm2 на лезиите кај испитуваните групи 

група   SD min max 
medijan

a 

I 16,900  16,301 3 84 12 

II 17,080  11,299 3 42 14 

III 18,067  19,937 3 72 9 

IV 10,367  4,522 4 16 12 

  - sredna aritmeti~ka vrednost    SD – standardna devijacija 

 

 

Врз база на анамнестичките податоци, клиничкиот преглед и 

рентгенолошкиот наод беше поставена клиничката дијагноза по која и се водеше 

операцијата (табела 9 и графикон 8). Случаите најчесто беа дијагностицирани  како 

Parodontitis chronica  granulomatosa и тоа кај 43 случаи или 53,8%. Кај 16 (20%) 

дијагнозата гласеше Parodontitis chronica diffusa, кај 12 (15%) клиничкиот наод 

укажуваше на циста, а кај 8 (10%) на granuloma cystica. Во само еден случај  

материјалот за анализа беше земен од заб со дијагностициран Parodontitis chronica 

fibrosa.  
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Табела 9. Дистрибуција на клинички дијагнози 

 

Клиничка дијагноза 
       вкупно 

бр. % 

parodontitis ch. diffusa 16 (20) 

parodontitis ch. granul 43 (53,8) 

parodontitis ch. fibrosa 1 (1,3) 

cysta 12 (15) 

granuloma cystica 8 (10) 

 

Графикон 8. Клиничка дијагноза на апикотомираните случаи 

 

  На табела 10 и графикон 9 е прикажан распоредот на клиничките дијагнози 

според испитуваните групи, при што е воочливо дека дијагнозите се прилично 

рамномерно распоредени помеѓу нив. 

 

 

       Табела 10. Дистрибуција на клиничката дијагноза според испитуваните групи 

Клиничка дијагноза 
I група II група III група IV група 

n. % n. % n. % n. % 

parodontitis ch. diffusa 6 (24) 5 
(20

) 
2 (13,3) 3 (20) 

parodontitis ch. granul 12 (48) 14 
(56

) 
10 (66,7) 7 (46,7) 

parodontitis ch. fibrosa 0 0 0 0 0 0 1 (6,7) 

cysta 5 (20) 4 (16) 1 (6,7) 2 (13,3) 

granuloma cystica 2 (8) 2 (8) 2 (13,3) 2 (13,3) 
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Графикон 9. Дистрибуција на клиничката дијагноза според испитуваните групи 

 

 

 

  На табела 11 и графикон 10 е прикажана дистрибуцијата на клиничката 

дијагноза според возрасните групи. Резултатите кои ги добивме од анализата на 

податоците за клиничката дијагноза во зависност од возрасните групи со помош на 

Kruskal-Wallis 1-way Anova покажа дека меѓу нив не постои статистичка 

сигнификантност (2=5,94, df= 4, p=0,2035), односно дека клиничката слика на 

патологијата е подеднакво распоредена кај  сите  возрасни  групации. 

 

 

Табела 11. Дистрибуција на клиничката дијагноза според возрасни групи 

 Возрасни групи  

Клиничка дијагноза 
 20 21 - 30 31 - 40 41 - 50  50 вкупно 

100% n. % n % n % n % n % 

paradontitis chronica 

diffusa 
1 (6,2) 6 (37,5) 3 (18,7) 5 (31,2) 1 (6,3) 16 

paradontitis chronica 

granul 
6 (14) 13 (30,2) 11 (25,6) 10 (23,2) 3 (7) 43 

paradontitis chronica 

fibrosa 
0 0 0 0 1 (100) 0 0 0 0 1 

cysta 0 0 5 (41,7) 4 (33,3) 1 (8,3) 2 (16,7) 12 

granuloma cystica 2 (25) 1 (12,5) 3 (37,5) 0 0 2 (25) 8 

 

 



 
Графикон 10. Клиничката дијагноза според возраста 

 

 

Резултатите во однос на податоците за отсуство или присуство на симптомите 

според клиничката дијагноза се прикажани на табелата 12 и графиконот 11.  Кај 

пациентите со дијагностициран Пародонтитис цхроница диффуса манифестни 

клинички знаци постоеја кај 10 од 16 заби  или кај 62,5%, кај 1 или 6,2%  симптомите 

беа  субјективни, а  5 заба  (31,2%) не даваа  симптоми. Кога станува  збор за 

грануломите почест е случајот пациентите да немаат проблеми поврзани со забот 

(58,2%), додека вој случаите каде е дијагностицирана циста или гранулома цѕстица 

подеднаков беше бројот на забите со и без симптоми. Анализата на податоците за 

отсуство и присуство на симптоми поврзани со дијагнозата  покажа дека 2=8,66; 

d.f.=4 i p=0,0703, што укажува дека не постои сигнификантна зависност меѓу 

симптомите и клиничката дијагноза. 

 

     Табела 12. Дистрибуција на клиничка дијагноза според CPI  

 

CPI 

Клиничка дијагноза 

0 1  2 вкупно 

100% n. % n. % n. % 

paradontitis chronica 

diffusa 
5 (31,25) 1 (6,25) 10 (62,5) 16 

paradontitis chronica 

granul 
25 (58,14) 9 (20,93) 9 

 

(20,93) 
43 

paradontitis chronica 

fibrosa 
1 (100) 0 0 0 0 1 

cysta 3 (25) 3 (25) 6 (50) 12 

granuloma cystica 3 (37,5) 1 (12,5) 4 (50) 8 

вкупно 37 14 29 80 

 

 

 



 
 

Графикон 11. Симптоматичност на лезијата во однос на клиничката дијагноза 

 

 

   

Лезиите кај случаите со различни клинички дијагнози се разликуваа по својата 

величина (табела 13 и графикон 12). Најголемите вредности на аритметичката 

средина во димензиите на рендгенографиите припаѓаа  на случаите со 

дијагностицирани цѕстис (25,8mm2 )  и гранулома цѕстицум (29,8 mm2). Случаите 

со клиничко дијагностицирана дифузна инфламација и гранулом  беа со еднакви 

димензии и зафаќаа просечно по 12,3 mm2  односно 12,2 mm2  од  ткивото околу 

апексот. 

 

 

 

Табела 13. Клиничката дијагноза според величина на лезијата 

 

Клиничка дијагноза n. min max   SD 

paradontitis chronica 

diffusa 
16 3 30 12,3  11 

paradontitis chronica 

granul 
43 3 42 12,2  9 

paradontitis chronica 

fibrosa 
1 / / 4 / 

cysta 12 12 84 25,8  22 

granuloma cystica 8 14 72 29,8  20 

  - средна аритметичка вредност    SD – стандардна девијација 

 

 

 



 
Графикон 12. Просечни величини на лезиите со различни клинички дијагнози 

 

Утврдувањето на  линеарната поврзаност помеѓу вредноста на рентгенолошката 

величина на лезијата, како серија со нумерички белези, и поставената клиничка 

дијагноза, како серија со атрибутини белези, го извршивме со примена на Spearman 

-овиот коефициент на корелација (Spearman R. Correlatios). Добиениот резултат за 

линеарната поврзаност  на овие податоци е прикажан на графикон 13. Во основа, 

испитаниот однос со примена на Spearman R. Correlatios покажа средно јака 

позитивна корелација помеѓу величината на лезијата и клиничката дијагноза  

(R=0,40, p=0,000232). 

 

Spearman R. Correlations = 0,40

Klini~ka dijagnoza / veli~ina na lezija
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DG

 
 

Графикон 13.Приказ на корелација помеѓу величината на лезиите и поставените 

клинички дијагнози 



 

5.3. Лабораториски испитувања 

 
5.3.1. Резултати од патохистолошкото испитување 

 
              Материјалот кој беше подготвен за патохистолошкото испитување, а 

добиен при оперативната интервенција се состоеше од врвот на коренот и лезијата 

која го опкружуваше.   

               Во делот кој потекнуваше од врвот на коренот (случаите каде е извршена 

апикоектомија) се забележуваше дентинот, делумно опкружен со цемент, како и  

структурата на коренскиот канал. Во првата експериментална група на нелекувани 

канали, коренскиот канал беше празен или содржеше остатоци од некротично 

пулпно ткиво и дебрис, како и мноштво на бактерии. Предентинот отсуствуваше. 

Кај некои примероци постоеше тенденција да се затвори апикалниот отвор со 

калцифицирано ткиво (табла 1б). Во каналите на  забите од останатите групи се 

забележуваа делови од полнењето или гутаперка. 

             Од мекото ткиво кое одговараше на периапикалната лезија добиено при 

оперативната интервенција, врз основа на патохистолошката анализа на 

воспалителната реакција и структурата на ткивото од периапикалната лезија, 

вкупно класифициравме пет патохистолошки типови на хронична инфламација: 

-периапикална хронична дифузна инфламација, 

             -периапикален гранулом, 

             -периапикална лузна, 

             -периапикален  апсцес и 

             -периапикална циста. 

  

            Хронична периапикална дифузна инфламација (Табла 2) беше 

дијагностицирана кај 7 или во 8,8% од случаите. Овој наод го карактеризираше 

хронично инфламирано гранулационо ткиво кое не беше ограничено со фиброзно 

ткиво на периферијата и каде спонгиозата на алвеоларната коска беше дифузно 

инфилтрирана со инфламаторни клетки. 

               Периапикалниот гранулом беше најчест наод . Од вкупно 80 лезии 45 

или 56,3% беа верификувани како грануломи. Периапикалниот гранулом го 

препознававме како лезија градена од гранулационо ткиво, периферно ограничена 

со потенка или подебела сврзноткивна капсула. Во гранулационото ткиво сместено 

околу коренскиот апекс беше карактеристично  постоењето на бројни капилари и 

присуството на инфламаторни клетки: бројни лимфоцити, макрофаги и плазма 

клетки кои ги обиколуваа васкуларните елементи. Во центарот на лезијата можеше 

да се најде епител со различен степен на пролиферација. Чест наод беа и пенестите 

клетки (макрофаги) кои го инфилтрираа ткивото на различни начини. Кон 

периферијата на лезијата доаѓаше до опаѓање на  инфламаторна реакција, а 

растеше бројот на фибробластите и фиброцитите. 

Грануломите  ги поделивме врз основа на развојниот стадиум на: млад, зрел 

и стар, а како посебна група го издвоивме и грануломот во санирање. 

          Млад гранулом (Табла 3) претставуваше лезија која хистолошки се 

карактеризираше со присуство на бројни капиларни крвни садови вклопени во 

растресита, едематозна сврзноткивна строма, богата со мноштво на воспалителни 



клетки и тоа полиморфонуклеари, плазма клетки, лимфоцити, моноцити, 

макрофаги и пенести хистиоцити. Понекогаш можеа да се најдат и повеќе јадрени 

гигантски клетки, како и групи  на пролиферирани еднотелни клетки во чиј центар 

беше формиран лумен. Во грануломите се наоѓаа и расфрлани клетки од типот 

фибробласти, и тенки нишки на колаген, додека зрелите фиброцити беа релативно 

ретки. Во нашиот материјал младиот гранулом беше  претставен во 9 случаи. 

        Зрелиот гранулом (Табла 4 а и 4б)  го препознававме по типичната слика  на  

хронично гранулационо ткиво распоредено во четири зони околу апексот на забот. 

Како форма беше најчест патохистолошки наод и од вкупно 45 грануломи, за 25 

случаи можеше да се потврди овој наод, односно повеќе од половина од групата на 

грануломи ја сочинуваше зрелиот гранулом. 

Кај стариот гранулом (Табла 5а и 5б) бројот на капиларните крвни садови 

беше намален, како и бројот на фибробластите, а зголемен беше бројот на 

фиброцитите. Количеството на депониран колаген беше позабележливо. Намален 

беше и воспалителниот инфилтрат, каде доминираа воспалителни клетки од 

хроничен тип. 

Комплетна хистолошка ресолуција на лезијата, со регенерација на нормален 

периодонциум не беше забележана во ниеден случај. Меѓутоа, постоеја разлики во 

една група заби во однос на оние од останатите групи, кои индицираа тенденција 

кон заздравување. Ние ги означувавме како гранулом во санација (Табла 6) во 

која се уште се препознаваа елементи од гранулационото ткиво, капилари и 

воспалителни клетки, но се наоѓаше и обилно наталожен колаген со значјано 

намалена целуларност. Васкуларните елементи кај забите од оваа група беа обично 

заобиколени со оскуден инфилтрат и тоа примарно макрофаги и плазма клетки. 

Инфламаторните клетки беа расфрлени низ лезијата. Лимфоцити можеа да се 

забележат во помал број споредено со останатите групи. Освен инфламаторни 

клетки карактеристична беше пролиферацијата на  фибробласти. Овие клетки беа 

заоблени, со светли нуклеуси за разлика од фиброцитите кај лузните, кои беа 

долгнавести со темно обоени нуклеуси. Вкупно 4 лезии ги означивме како 

грануломи во санирање, каде што овие промени се протегаа низ целото ткиво. 

Сепак ваков вид на промени се забележуваа на поедини места и кај повеќето од 

останатите третирани случаи, иако ги типизиравме како грануломи. 

              Лезијата ја дефиниравме како лузна (Табла 7) кога обработеното ткиво 

хистолошки беше изградено од густо фиброзно ткиво, речиси ацелуларно и без 

воспалителни клетки. Во нашиот материјал наидовме на четири лузни кои се 

состоеја од густа маса на фиброзно врзно ткиво со развиени колагени снопчиња. 

Хијалина дегенерација беше честа во дел од фиброзното врзно ткиво. Во еден од 

примероците се наоѓаа мал број инфламаторни клетки и тоа лимфоцити и плазма 

клетки  кои беа фокално сместени во лузната. Полиморфонуклеари и макрофаги не 

беа забележани при хистолошката опсервација. 

         Апсцес-от (Табла 8) беше претставен со јасно ограничена шуплина чиј ѕид 

беше граден од колагено сврзно ткиво, а во која се наоѓаше гној, односно маса на 

полиморфонуклеари, дел дезинтегрирани, како и распадни честички од ткивните 

елементи. Внатрешната страна на шуплината беше обложена со варијабилно 

количество на гранулационо ткиво,  а во сврзноткивната капсула се наоѓа 

варијабилно количество  на воспалителни клетки од мешан тип. Понекогаш во 

луменот на апсцесот се наоѓаа и колонии на бактерии. 

          Во нашиот  материјал 11 лезии беа дијагностицирани како апсцеси, кои според 



патохистолошката слика, но и според клиничкиот наод, можеа да се поделат на  два 

вида: хроничен апсцес и феникс-апсцес. Кај хроничниот апсцес, дијагностициран 

кај еден случај, постоењето на гранулационо ткиво скоро и да отсуствуваше, а 

гнојната колекција беше сместена во пиогена капсула. Останатите беа феникс-

апсцесите каде полиморфонуклеарниот инфилтрат и гнојот беа сместени 

централно во близина на апексот во веќе формирано типично гранулационо ткиво.  

             Како циста (Табла 9) беше дефинирана опсервираната лезија доколку беше  

градена од лумен и сврзноткивен ѕид, обложена кон внатрешната страна со 

многуслоен плочест епител. Во ѕидот на цистата се наоѓаше различно количество 

на хронични воспалителни клетки, а кај некои и насобрани холестерински 

кристали со мултинуклеарни гигантски клетки од типот на страно тело. Во луменот 

се наоѓаше бистра серозна течност и одредено количество на десквамирани клетки. 

Кај одреден број на цисти дел од  епителот беше комплетно еродиран, а ѕидот кон 

внатрешната страна обложен со гранулационо ткиво. Вкупно беа дијагностицирани 

13 цисти  кои содржеа карактеристичен клеточен зид  од стратицифиран сквамозен 

епител кој беше заобиколен со сврзно ткиво, а во внатрешноста кавитет.  

Полиморфонуклеарни леукоцити понекогаш се наоѓаа  во ѕидот на цистата. 

 

На табела 14 (а,б) и графикон 13 (а,б) се претставени класификацијата и 

застапеноста на патохистолошки верифицираните  форми на хронично воспаление 

на добиениот оперативен материјал.  

           

Најчесто застапена форма на хроничната периапикална лезија беше 

грануломот и него го дијагностициравме кај 45 испитани случаи. Циста со јасно 

распознатлив цистичен лумен беше утврдена во материјалот кај 13 случаи, а кај     11 

лезии, постоењето на гноен ексудат укажуваше на постоење на периапикален 

апсцес. Кај 7 заби промената не беше ограничена и се ширеше дифузно низ 

околното ткиво, а кај 4 случаи хистолошката дијагноза упатуваше на периапикална 

лузна, претставена со чисто фиброзно ткиво. 

          

Во однос на развојните стадиуми кај грануломите, 9 беа означени како 

млади, во  7 случаи   патохистолошката слика упатуваше на стар гранулом, а 

најповеќе беа типични зрели грануломи (25). Како грануломи во санирање можеа 

да се означат     4 лезии. 

 

 

 

Табела 14. Патохистолошка класификација и инциденца на перипикалните лезии 

патохистолошка 

дијагноза 

n %  развојни стадиуми на 

грануломите 

дифузна 

инфламација 
7 8,8 

  n % 

гранулом 45 56,3  зрели 9 20 

лузна 4 5  млади 25 55,6 

апцес 11 13,8  стари 7 15,5 

циста 13 16,3  во санација 4 8,9 

вкупно 80 100    
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Графикон 14. а) приказ на патохистолошкиот тип на лезијата б) дистрибуција според 

зрелоста на грануломите 

 

 

На табела15  и графикон 15 (а,б,в,г)   се прикажани  патохистолошките наоди  

кај испитуваните групи по бројност и процентуална застапеност. Разликите меѓу  

патохистолошките наоди во првите три групи не беа големи. Единствено 

податоците кои се однесуваа на типизацијата на лезиите во четвртата група се 

разликуваа од останатите, каде 14 од вкупно 15 лезии беа дијагностицирани како 

грануломи. Во еден случај се потврди постоењето  на  циста.  

 

  Анализата на податоците со Kruskal-Wallis 1-way Anova покажа дека не 

постои статистички сигнификанатна разлика помеѓу патохистолошкиот тип на 

воспаление кај забите со различен ендодонтски статус (2=2,0529 df=3 p=0,5615). 

 

Табела 15. Патохистолошки наод прикажан според испитуваните групи 

патохистолошка 

дијагноза 

 

I група II група III група IV група 

n %    n %    n %    n %    

хронична дифузна 

инфламација 
3 (12) 3 (12) 1 (6,7) 0 0 

гранулом 12 (48) 11 (44) 7 (46,7) 14 (93,3) 

лузна 0 0 2 (8) 2 (13,3) 0 0 

апсцес 5 (20) 3 (12) 3 (20) 0 0 

циста 5 (20) 6 (24) 2 (13,3) 1 (6,7) 

вкупно    25  (100)   25    (100) 15  (100) 15  (100) 
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         Графикон 15a.  I група     Графикон 15б. II група 
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Графикон 15в. III група      Графикон 15г. IV група 

 

Графикон 15 (а,б,в,г) Патохистолошки наод кај испитуваните групи 

И во однос на развојните стадиуми  на грануломите (табела 16 и графикон 

16),  не беа регистрирани големи разлики помеѓу испитуваните групи. Сепак, во 

втората и третата група  позастапени беа старите грануломи, а грануломот во 

санирање беше потврден  во групата со неодамнешна ендодонтска терапија и кај 

еден случај од групата на лошо полнети (кој беше префорсиран).  

 

              

            Табела 16. Приказ на патохистолошки стадиум на развој на грануломите во  

                    испитуваните групи 

грануломи 

I група 

 

II група 

 

III група 

 

IV група 

 

n %    n %    n %    n %    

млад 3 (25) 2 
(18,2

) 
2 

(28,6

) 
2 

(14,3

) 

зрел 7 (58,3) 6 
(54,5

) 
3 

(42,8

) 
8 (57,1) 

стар 2 (16,7) 2 
(18,2

) 
2 

(28,6

) 
1 (7,2) 

во санација 0 0 1 (9,1) 0 0 3 
(21,4

) 

вкупно 12 (100) 11 (100) 7 (100) 14 (100) 
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         Графикон 16a.  . I група   Графикон 16б. II група 
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         Графикон 16в III група      Графикон 16г. IV група 

 

Графикон 16 (а,б,в,г). Стадиуми на развој на грануломите кај испитуваните групи   

 

Анализата на релацијата помеѓу  одредена патохистолошка  дијагноза и 

полот, возраста или   видот  на забот ( инцизив, канин, премолар) покажа дека не 

постои никаква поврзаност (податоците не се прикажани). 

 

        Прашањето дали има разлики  во патохистолошкиот наод кај отворените и 

затворените лезии се наметна поради фактот дека тоа се лезии кои се еднакви во 

времетраењето, а единствена разлика е постоењето или отсуството на претходна 

ендодонтска терапија и оптурација. Тука не ги вбројувавме лезиите од четвртата 

група. На табела 17 и соодветниот графикон се прикажани овие податоци. Кај 

отворените лезии каде постои комуникација со оралната празнина почести се 

дифузните инфламации и апсцесите, а за  разлика од нив, кај затворените лезии  се 

среќаваат лузните. Цистите и во двете групи  се среќаваат со еднаква зачестеност. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Табела 17.  Патохистолошка класификација и инциденца кај перипикални лезии 

кај отворени и затворени лезии 

 

патохистолошка дијагноза 

 

         отворени         затворени 

n. % n % 

дифузна инфламација 3 (12) 4 (10) 

гранулом 12 (48) 18 (45) 

лузна 0 0 4 (10) 

апсцес 5 (20) 6 (15) 

циста 5 (20) 8 (20) 

вкупно 25 (100)       40 (100) 

          не се однесува за  лезиите од четвртата група 

 

 

 

 

 
Графикон 17. Разлики во патохистолошкиот наод помеѓу отворените и затворените     

периапикални лезии 

 

 

           Ја испитавме и поврзаноста на клиничките параметри (болка, перкуторна 

чувствителност или  дренирање преку канал или фистула) со патохистолошкиот 

тип на  хроничната периапикална инфламација. Симптомите се најчесто потврдени 

кај случаите со хронична периапикална дифузна инфламација и апсцесите, а 

најретко кај лузните кои беа асимптоматични. 

 

            На табела 18 и графикон  18 е прикажана симптоматологијата регистрирана 

кај испитуваните случаи кои се потврдени патохистолошки. Висока статистичка 

сигнификантност (2= 21,7  d.f= 4  p=0,0002 ) постои при анализа на овие податоци. 

 

 

 



Табела 18. Приказ на патохистолошки наод според CPI 

патохистолошка 

дијагноза 

 

CPI  

вкупно 0 1    2 

n % n. % n. % n % 

дифузна инфламација 0 0 2 (28,6) 5 (71,4) 7 n (8,8) 

гранулом 29 (64,4) 7 (15,5) 9 (20) 45 (56,2) 

лузна 4 (100) 0 0 0 0 4 (5) 

апсцес 1 (9,1) 3 (27,3) 7 (63,6) 11 (13,8) 

циста 3 (23) 2 (15,4) 8 (61,4) 13 (16,2) 

вкупно 100% 37 15 31 80 

 

 

 

 
Графикон 18. Симптоматичност на патохистолошката дијагноза 

 

 

             

 

 

Соодносите помеѓу величината на лезијата и типот на хроничната 

инфламација (поставената патохистолошка дијагноза) се покажани на  следните 

табели. На табела 19 се прикажани  минималните и максималните  големини  на  

одделните типови на лезиите, како и нивните средни вредности. Најмали беа 

величините на лузните, а цистите беа просечно со најголеми димензии. Поголеми 

разлики не беа регистрирани кај ниеден од  останатите  типови   на лезии.  

 

 

 

 

 

 

 



 

Табела 19. Приказ на патохистолошка дијагноза според величина 

 

Патохистолошка дијагноза n min max   SD 

лузна 4 4 12 6,25    2,2 

гранулом 

млад 9 4 42 13,6  13,0 

Зрел  25 4 36 16,7    9,9 

стар 7 5 20 10,3    4,7 

Во санација 4 4 20 11,4    5,7 

дифузна инфламација 7 8 42 17,7  10,5 

апсцес 11 9 72 20,8  11,2 

циста 13 9 84 24,9  11,4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

На следните страни се прикажани нашите наоди од патохистолошката дијагноза.  

 

 

Напомена: на страната пред сликата е дадено објаснувањето што се однесува на 

неа, со детален опис на сите слики од Таблата поединечно 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Табла 1.  Микрокопски приказ на поставеноста на лезијата во однос на 
врвот    на коренот од забот. 

 
Сл.1    Надолжен пресек на апексот на забот со периапикална лезија (L): дентин (v)  
и празен простор на коренски канал  (*).  Toluidin Blue x 100. 

 

Сл 2     Надолжен пресек низ апикалниот отвор со нагласена калцифицирана 

бариера (бело квадратче) кон просторот на коренскиот канал исполнет со 

некротизирано пулпно ткиво. Toluidin Blue x 100 

 

Сл.3    Напречен пресек низ врвот од коренот на забот (*), опкужен со фиброзно 

ткиво на периапикалната лезија (стрелка). Toluidin Blue x 100 

 

Сл.4     Основно ткиво на хронична периапикална лезија со јасно изразени 

колагени влакна (*) и инфилтрат од инфламаторни клетки. Toluidun Bue x 

400 

 

 





 

 

  

 
Табла 2.   Хистопатолошки карактеристики на дифузна хронична 

инфламација 
 
Сл.1    Дифузна хронична инфламација во околната спонгиозна коска (*). Toluidin 

Blue x 100 
 
Сл.2    Воспалителни клетки распоредени периваскуларно во самата коска. 

Проширен крвен сад (црно квадратче), полиморфонуклеари (стрелка) и 
макрофаг (глава од стрелка). Toluidin Blue x 1000  

 
Сл.3    Пролиферација  на сврзно ткиво (фиброза) помеѓу коскените гредички (*) 

и ретки воспалителни клетки. Toluidin Blue x 100 
 
Сл.4    Инфламаторен инфилтрат од типот на плазма клетки , распоредени во и 

околу два крвни сада (*).Toluidin Blue x 400 
 
Сл.5     Тенки колагени влакна (*) сместени во хроничниот инфламаторен 
инфилтрат.  Toluidin Blue x 400 

 



 

 

 

Слики од дифузна инфламација 



 

 

 
Табла 3.  Хистопатолошки карактеристики на млад гранулом  
 
 

Сл.1    Младо гранулационо ткиво со бројни капилари  и крвни садови, 
фибробласти и маса на  воспалителни клеткиен инфилтрат. H&E X 100 
 

Сл.2    Пресек низ ткивото на грануломот обилно инфилтрирано со дифузно 
распоредени инфламаторни клетки. Toluidin Blue  x 100 
 

Сл.3    Едематозно- сврзно ткивна строма. Видливи се празни простори со 

сферична форма  (*). Во средината е видлив напречно пресечен крвен сад со 

набабрен ендотел (стрелка) и периваскуларно присуство на повеќе плазма 

клетки. Toluidin Blue  x 1000 

 

Сл.4     Два крвни сада (*)  со набабрени ендотелни клетки во едематозно ткиво 

богато инфилтрирано со воспалителни клетки. Toluidin Blue  x 400 

 

Сл. 5    Бројни лимфоцити (стрелки) во ткивото на грануломот во околината на 

крвни садови (*), колагените влакна се тенки и организирани во вид на 

фина мрежа (глави од стрелки). Toluidin Blue x 400 

 

Сл. 6    Пенести макрофаги (*) обиколени со густ лимфоцитен инфилтрат. 

Toluidin Blue x 400 

 

 



 

 

 

 
 



 

 

 
 
 
Табла 4а.  Парафински пресеци на зрел гранулом  
 
Сл.1     Коскен секвестар , инфламација околу него и колагено сврзно ткиво.         
H&E. x100  
 

Сл.2     Ткиво карактеристично за гранулом. Видлива е предоминација на плазма 
клетки. H&E. x 200  
  
  Сл.3     Матурирано гранулационо ткиво со маса плазма клетки низ него. H&E. x 
200 
 
 
 

 



 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Табла 4б.  Полутенки пресеци на зрел гранулом 
 
 
Сл.1      Циркуларен слој од пресек на формиран гранулом. Toluidin Blue  x 100 

 

 

Сл.2      Надолжен пресек на крвен сад (црно квадратче) од граничната зона 

помеѓу хроничната воспалителна инфилтрација (во долниот дел на сликата) и 

фиброзната пролиферација на истата промена (во гониот дел на сликата). 

Toluidin Blue   x 400 

 

 
 
Сл.3     Умножени крвни садови во гранулационото ткиво кои се одликуваат со 

задебелен и пролифериран ендотел (*) и периваскуларна инфилтрација со 

реактивни клетки. Toluidin Blue x 400 

 

 

Сл.4     Ирегуларен процес на почетна калцификација (бела коцкичка) помеѓу 

бројните клетки од воспалителниот инфилтрат. Toluidin Blue  x 400 

 

 

 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 
 
 
 



 

 

 

Табла 5а.  Парафински пресеци на стар гранулом 

 

Сл.1     Старо гранулационо ткиво со намален број на капилари и зголемен процент 

на колагено сврзно ткиво . Инфламаторниот инфилтрат од хроничен тип , кој е 

сеуште богат. H&E  x200 

 

 

Сл.2   Фиброцити во гранулационо ткиво на стар гранулом. H&E  x400 

 

 

Сл.3  Воспалителни клетки од хроничен тип во околина на капиларен крвен сад . 

H&E  x400 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 



 

 

Табла 5б.    Полутенки пресеци на стар гранулом.  

 

 

Сл. 1    Пресек низ ткивото на лезијата со изразена концентрична слоевитост 

околу централниот реактивен дел (во долниот дел на сликата). Toluidin Blue 

x 100 

 

Сл. 2    Издолжени фиброцити во периферниот дел на лезијата опкружени со 

добро организирани паралелни снопови од колагени влакна. Toluidin Blue x 

400 

 

Сл. 3    Хроничен инфламаторен инфилтрат од релативно ретки дифузно 

распоредени плазма клетки и лимфоцити во околина на надолжно 

пресечен крвен сад  (*).Toluidin Blue x 400 

 

Сл. 4    Колонија на бактерии во внатрешноста на лезијата (стрелка). Toluidin Blue 

x 400 

 



 

 

 



 

 

 

 

 

Табла 6.  Хистопатолошки карактеристики на гранулом во санирање 

 

Сл.1     Дифузно распоредени крвни садови со нормален ендотел и сосема ретки 

инфламаторни клетки. Toluidin Blue x 400 

Сл.2     Присуство на активни фибробласти (стрелки) со заоблени нуклеолуси во околина 

на надолжно пресечен крвен сад. Toluidin Blue x 400 

Сл.3     Свежо исталожен безструктурен колаген  како резултат на зголемена секреторна 

активност на фибробластите (стрелка) . Во горниот дел на сликата видлив регион 

со почеток на осификација (бело квадратче). Toluidin Blue x 400 

Сл.4     Дел од грануломот со забележливо, но слабо присуство на реактивни клетки. 

Toluidin Blue x 400 

Сл.5     Намножени фибробласти во свежо исталожен колаген. Toluidin Blue x 400  

 

 



 

 

 



 

 

 
 
 
Табла 7.  Хистопатолошки карактеристики на лузна  

 

Сл.1    Зрело колагено сврзно ткиво со фокус на воспалителни клетки од тип на 

лимфоцити. H&E  x100 

 

Сл.2    Ацелуларно колагено сврзно ткиво во кое е вклопена коскена гредичка.    

H&E  x200 

 

Сл.3     Структура на фиброзното ткиво на лузната на поголемо зголемување. 

Видливи се издолжени фиброцити со вретеновидни јадра и паралелни 

снопови од колагени влакна. Toluidin Blue x 400  



 

 
 



 

 

 
Табла 8.  Хистопатолошки карактеристики на периапикален апсцес 

 

Сл.1     Дел од пиогена капсула на хроничен апсцес со присуство на гноен ексудат 

(*) и полиморфонуклеарни клетки. Toluidin Blue x 400 

Сл.2     Централен дел од апсцес. Видливи се група од полиморфонуклеарни 

клетки во гноен ексудат . H&E x 400 

Сл.3     Хронично гранулационо ткиво на периапикалната лезија (доле лево) во 

кој е видлив процес на реакутизација претставен со зона на бројни 

полиморфонуклеарни клетки (стрелки) околу гнојната содржина (горе 

десно). H&E x200 

Сл.4     Масовен продор на полиморфонуклеари кои го колонизираат ткивото на 

постоечката лезија. Toluidin Blue x 100 

Сл.5     Структура на апсцесот на поголемо зголемување каде е видливо мноштво 

од полиморфонуклеари (*) во распаднато основно ткиво на грануломот 

препознатливо по цитоплазматските остатоци на некротизирани клетки 

(стрелка). Toluidin Blue x1000 

Сл.6     Група од плазма клетки во околина на крвен сад во периферен дел (ѕид на 

апсцес). Toluidin Blue x 400 



 

 

 

 



 

 

 
 
Табла 9.   Хистопатолошки карактеристики на циста 

 

 

Сл.1     Дел од епителизирана циста со манифестна хеморагија (стрелки) . Во       горниот 

десен агол видлив многуслоен плочест епител (глава од стрелка ). H&E x100  

Сл.2    Пресек низ ѕид на инфламирана неепителизирана циста градена од младо 

гранулационо ткиво(цистичен лумен *). H&E x100 

Сл.3     Два надоложно пресечени крвни садови  во капсула на циста. Toluidin Blue x 400 

Сл.4     Гранулационо ткиво во зидот на цистата обложено со повеќеслоен сквамозен 

епител (*). Јасно е видлива базалната мебрана на епителот (црни стрелки), во кој се 

гледаат ретки полиморфонуклеари (инсерт, стрелка). Toluidin Blue x 400 Insert: x 1000 

Сл.5     Дел од циста со некротизирано гранулационо ткиво. Дел од клетките со сеуште 

препознатливи контури, пенеста цитоплазма и интегрални јадра. Дел од клетките имаат 

кариопикнотични дезинтегрирани јадра. Во горниот десен агол видливи плажи со 

комплетно лизирани клетки. Toluidin Blue x400 

л.6     Холестеролска игла во беструктурна зона на циста. Toluidin Blue x 400  



 

 

 



 

 

На табела 20 и графикон 19 се покажани овие разлики  по рангови, каде се 

забележува дека цистите се со тенденција да се поголеми од грануломите, но дека 

постојат широки варијации во нивните величини.  

 

 

    Табела 20. Величина на лезиите според рангови на типовите на лезии 

Патохистолошка 

дијагноза 

величина 

вкупно 
<4,99 5 - 14,99 

15 - 

24,99 
>25 

дифузна 

инфламација 
0 3 3 1 7 

гранулом 5 25 10 4 45 

Лузна  3 1 / / 4 

апсцес / 6 2 3 11 

циста / 5 4 4 13 

 

 

 

 

Графикон  19. Хистограм на величината на перипикални лезии  

 

  При утврдувањето на  линеарната поврзаност помеѓу вредноста на 

рендгенолошката величина на лезијата и потврдената патохистолошка дијагноза 

на типот на воспалението, со примената на Spearman -овиот коефициент на 

корелација (Spearman R. Correlatios), се доби податокот дека не постои 

сигнификантна разлика (графикон 20),  односно дека величината на лезијата не 

може да биде показател на  патохистолошкиот тип на инфламација (Spearman R. 

Correlations, r= 0,15 , p < 0,18).  
 

 



 

 

Spearman R Correlations = 0.034

Patohistolo{ka dijagnoza / veli~ina na lezija

LEZIJA

RE_PH

 
 

Графикон 20. Линија на корелативна зависност меѓу величината на лезијата и типот     на 

инфламацијата патохистолошки 

 

 

               Постоење на клиничко и патохистолошко совпаѓање на дијагнозите              

(табела 21)  не беше статистички сигнификантно (2= 4,9  d.f=8  p=0,76) и 

постоеше само кај 50% од случаите. Поставената дијагноза на Пародонтитис 

цхроница грануломатоса беше најчесто потврдена патохистолошки, а најголеми 

отстапувања имаше кај лузните и апсцесите. 

 

Табела 21. Компарација на клиничката и патохистолошката дијагноза кај        

                     хроничните лезии 

патохистолошка 

дијагноза 
parodontitis ch. 

diffusa 

parodontitis 

ch. granul 

parodontitis 

ch. fibrosa 
cysta 

granulo

ma 

cystica 

vkupno 

дифузна инфламација 4 2 0 1 0 7 
грануломи 6 30 1 3 5 45 

лузна 0 4 0 0 0 4 

апсцес 3 4 0 2 2 11 

циста 3 3 0 6 1 13 

вкупно 16 43 1 12 8 80 

                   

 

 

 



 

 

5.3.2. Резултати од микробиолошкото испитување 

 

  
       5.3.2.1. Анализа на резултатите од полуквантитативното култивирање 

 

 
Резултатите добиени од микробиолошкото испитување покажаа дека 

периапикалните лезии во близина на апикалниот отвор најчесто содржат витални 

бактерии. Од вкупно испитаните 80 примероци, кај 65 (81,2%) се потврди 

бактериски раст. Кај 15 (18,8%) случаи културите останаа стерилни. На табела 22 е 

прикажан бактерискиот раст полуквантитативно, на целиот материјал и за секоја 

испитувана група, како што е вообичаено на Институтот за Микробиологија. 

  
Табела 22. Полуквантитативен раст на бактерии во испитуваните култури 

групи AAB ABB ABO ACO AOO BBC BBO BCC BCO 
BO

O 
CCC CCO 

CO

O 

OO

O 

I 1 2 2   1  3 3 5 2 3 2 1 

II  1 1 1  2 2 1 2   3 8 4 

III     1   3 3  4  1 3 

IV   1     1   1 2 3 7 

вкупно 1 3 4 1 1 3 2 8 8 5 7 8 14 15 

 

 

               Овие резултати  прикажани поедноставено се презентирани на табела 23 и 

графикон 21. Сите култури каде има раст  над 100 колонии (обележено со А) во 

било кое од засадените полиња ги сметавме за култури со силен бактериски раст. 

Доколку во најконтаминираната зона бројот на детектираните колонии варираше 

меѓу 20 и 100 (зона обележена со B), растот се означуваше како среден. Културите 

со колонии помалку од 20 (означено со C) значеа дека кај нив бактерискиот раст е 

слаб. 

       Бактериите присутни во лезијата не се бројни. Кај  29(36,3%) е забележан слаб, 

а кај 27(33,8%) средено изразен бактериски раст. Густ раст се доби само кај 9 

случаи, што значи дека 11,3% од лезиите се силно контаминирани. 
 

 Табела 23. Полуквантитативен раст на бактерии 

  

култури 
 

n % 

Бактериски 

наод 

силен 9 11,3 

среден 27 33,8 

слб 29 36,3 

Стерилен наод 15 18,8 

вкупно 80  (100) 



 

 

 
Графикон 21. Бактериски раст кај 80 случаи изразен полуквантитативно 

 

На табела 24 и графикон 22 (а,б,в,г) е прикажан полуквантитативниот раст 

на бактериите во однос на испитуваните групи. 

         Кај првата  отворена група, каде постои комуникација меѓу оралната 

празнина и периапикалната лезија, кај 24(96%) култури беше забележан 

бактериски раст, а само кај еден случај наодот беше стерилен. Од вкупно 9 култури 

со силен раст во целиот материјал, 5 се добиени од оваа група. Сепак и во оваа 

група најчесто се среќава средно изразен раст на бактерии и тоа кај 12 (48%).  

      Кај испитаните примероци од втора група најмногу е застапен слабиот раст 

(44%), а исто така бројот на  стерилни култури е поголем во споредба со отворената 

група и се среќава кај 4 случаи(16%). 

       Во третата група средно изразениот раст е најчест наод ( се среќава кај 6 или 

40%), но за разлика од првата група силниот раст е исклучок, а многу е поголем 

бројот каде бактерискиот раст е слаб (33,3%) или воопшто не е регистриран (20%).  

       Испитаните примероци од случаите со неодамна завршена ендодонтска 

терапија (четврта група), покажаа дека кај 7 лезии не е детектиран бактериски 

раст, а кај 6 е минимален. Само  кај два примерока растот беше означен како 

среден или силен. 

Иако разлики мегу групите постојат, анализата на податоците за 

полуквантитативниот раст на бактериите кај испитуваните групи со помош на 

Kruskal-Wallis-1 way Anova  тестот во прикажаната дистрибуција покажа дека не 

постои статистички значајна разлика ( 2= 1,7842  df= 3 i p=0,6184)  

Табела 24. Полуквантитативен раст на бактерии според групи 

култури 
 

I група II група III група IV група 

n % n % n % n % 

бактериски раст 

 

силен  5 (20) 2 (8) 1 (6,7) 1 (6,7) 

среден  12 (48) 8 (32) 6 (40) 1 (6,7) 

слаб  7 (28) 11 (44) 5 (33,3) 6 (40) 

стерилен наод  (4) 4 (16) 3 (20) 7 (46,6) 

вкупно  (100) 25 (100) 15 (100) 15 (100) 

 



 

 

           
      

           Графикон 22a. II група                                           Графикон 22b. II група 
                  

                   
 

                    Графикон 22v. III група              Графикон 22g. IV група 

 

Графикон 22(а,б,в,г). Раст на бактерии изразено полуквантитативно кај 

испитуваните групи 

         Податоците за микробиолошкиот наод кај испитуваните примероци земени 

од отворените (прва група) и затворените (втора и трета група) лезии (табела 25 и 

графикон 23), покажаа дека кај отворените лезии бројот на присутните 

микроорганизми е поголем во однос на затворените.Овде не е земена  предвид 

четвртата група која се разликува од останатите  по времетраењето. 

          Кај отворените лезии најчести се културите со среден раст (48%), додека 

наодот на стерилни култури е минимален (4%). За разлика од нив кај затворените 

лезии доминира бројот на култури со слаб раст (40%), а најмалку се среќаваат оние 

со силен раст (7,5%). 

           Анализата на податоците со Mann-Whitney U - тестот за разликите во 

микробиолошкиот наод кај отворените и затворените лезии покажа 

несигнификантна разлика (U=474,0  p=0,7099). 

 

 

  



 

 

 Табела25. Полуквантитативен раст на бактериите кај отворените и  

                      затворените лезии 

тип на лезија силен раст среден 

раст 

слаб раст стерилен 

наод 

вкупно 

n % n % n % n. % n 

отворени 5 (20) 12 (48) 7 (28) 1 (4) 25 

затворени 3 (7,5) 14 (35) 16 (40) 7 (17,5) 40 

 

 

 
Графикон 23.Полуквантитативен раст на бактериите кај отворените и  

      затворените лезии         

 

      Не постоеше поврзаност помеѓу густината на бактерискиот раст  и повеќето од  

испитуваните параметри. Анализата на податоците покажа дека не постои 

статистичка сигнификантна поврзаност меѓу квантитетот на бактериската 

инфекција и : 

- радиографската величина  (Median Test, x=5,644 df =9 p=0,7749) 

- симптоматоматичноста на заболувањето (Kruskal-Wallis-1 way Anova                

x=13,207 df=9 p=0,1535)  

- потврдената патохистолошка дијагноза (Kruskal-Wallis-1 way Anova, 

x=8,74 df=9 p=0,4616)  

         динствена забележителна поврзаност беше детектирана помеѓу квантитетот  

и постоењето на позитивните симптоматоми кај забите со затворените лезии. т.е. 

кај втора и трета група (табела 26). Анализата на податоците со Kruskal-Wallis 1-

Way Anova тестот покажа  гранична сигнификантност меѓу јачината  на 

бактерискиот  раст и појавата на непријатности поврзани со забите во затворената 

група на лезии (X=6,21, df=2, p=0,0486),  што значи дека колку се поприсутни 

објективните и субјективните симптоми, толку  е поизразено присуството на 

бактериите.  

 



 

 

 

Табела 26. Густина на раст кај затворени лезии во однос на CPI 

 

CPI AAB ABB ABO ACO AOO BBC BBO BCC BCO BO

O 

CCC CCO CO

O 

OO

O 

0    1    2 2   2 3 6 

1     1 2  1 1    2 1 

2   1   1 1 1 2 1  5 4  

vkupn

o 
0 0 1 1 1 3 1 4 5 1 0 7 9 7 

 

 

Ваква поврзаност не можеше да се докаже кај отворените лезии. На  табела 

27 е прикажана густината на раст кај културите од примероци добиени од првата 

група (групата на отворени лезии) во однос на CPI.. Анализата на релацијата меѓу 

полуквантитативниот раст на бактериите кај испитуваните примероци и 

позитивната симптоматологија со Kruskal-Wallis 1-Way Anova покажаа дека 

разликата е несигнификантна (2=0,7288, df=2, p=0,6946) 

 

Табела 27. Густина на раст кај отворени лезии во однос на  CPI 

 

CPI AAB ABB ABO ACO AOO BBC BBO BCC BCO BO

O 

CCC CCO CO

O 

OO

O 

0 1 1       1 2 2    

1   1      1 1  2   

2  1 1   1  3 1 2  1 2 1 

вкупно 1 2 2 0 0 1 0 3 3 5 2 3 2 1 

 

 

 

 

5.3.2.2.Анализа на резултатите 

од квалитативното микробиолошко испитување 

 

 

  Карактеристика на микроорганизмите кои беа детектирани во земените 

примероци од периапикалните лезии е дека тие беа секогаш анаеробни (стриктно 

или факултативно анаеробни). Најчесто изолирани бактерии од лезијата се 

презентирани на табела 28, каде се прикажани според фреквенцијата на нивното 

појавување. Се забележува дека доминантно е присуството на факултативно 

анаеробниот Streptococcus viridans, кој беше детектиран кај секој втор земен 

примерок, односно во 40 од нив или во 50% од случаите. Од останатите 

факултативно анаеробни видови почесто беше најден и видот на Neisseria spp., кој 

беше сретнат кај 10 примероци или во 12,5%. Останатите видови кои беа 



 

 

забележени во поголем број на случаи беа стриктно анаеробни и тоа: 

Peptostreptococcus најден кај 24 или 30%, Peptococcus кај 20 или 25% и Bacteroides 

spp. кај 15 или 18,8%. Останатите видови на бактерии се среќаваа  многу поретко  

во материјалот земен од периапикалните лезии. 

 

Табела 28. Приказ на изолираните микроорганизми и нивната процентуална застапеност 

меѓу сите примероци и во примероците со позитивен бактериски наод 

видови бактерии број на 

случаи 

% од вкупниот 

материјал 

n=80 

видови бактерии 

n=65 

Streptococcus viridans 40 50 61,5 

Peptostreptococcus 24 30 37 

Peptococcus 20 20 30,8 

Bacteroides spp. 15 18,8 23,1 

Neisseria spp. 10 12,5 15,4 

Streptococcus pyogenes 6 7,5 9,2 

Staphilococcus non conjugata 3 3,8 4,6 

Gram + fakultativni 

anaerobni(difteroidi) 
3 3,8 4,6 

Propionibacterium 3 3,8 4,6 

Gram – striktno 

anaerobni(nedefin) 
3 3,8 4,6 

Gram – fakultativni anaerobi (E.colli) 2 2,5 3,1 

Biffidobacterium 2 2,5 3,1 

Staphilococcus aureus 1 1,3 1,5 

вкупно  131   

стриктно анаеробни бактерии 

факултативно анаеробни 

     

 

 

 

 На табела 29 и графикон 24 се прикажани податоците за бројот на бактериските 

видови во секој поединечен примерок. Најчесто во асоцијација се по 2 бактериски 

вида. Ваквиот наод беше присутен кај 25 или 31,2% од примероците. Еднаков е 

бројот на случаите со регистрирано присуство на еден или три бактериски вида (18 

или 22,5%). Бројот на примероците од кои се доби раст на 4 или повеќе видови не 

беше голем и изнесуваше 5%. Просечно во секој примерок се наоѓаа по 1,72 

бактериски вида. 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

Табела 29. Микробиолошки наод по број   на бактериски видови 

 

група br. % 

стерилен наод 15 (18,7) 

1 бакт. вид 18 (22,5) 

2 бакт. вида 25 (31,3) 

3 бакт. вида 18 (22,5) 

4 и повеќе бакт.вида 4 (5) 

вкупно 80 (100) 

 

 

 

 
 

Графикон 24. Микробиолошки наод по број на бактериски видови 

 

 

На табелата 30 и графиконот 25 се прикажани истите податоци во однос на 

испитуваните групи.  

Во првата група најбројни се примероците со присутни три или два 

асоцијативни бактериски вида (10 односно 9), додека монобактериски раст е 

регистриран кај 5 случаи. Во останатите групи бројот на бактериските видови беше 

помал. Резултатите покажаа дека кај втората испитувана група најчест е  растот на 

еден или два бактериски вида, додека кај третата група  доминираше бројот на 

примероци во кои беше регистрирана  асоцијацијата на два вида. Кај групата со 

неодамна завршена ендодонтска терапија, најчесто добивавме стерилен наод.  

 



 

 

 

Табела 30 . Микробиолошки наод по број на видови кај испитуваните групи 

гру

па 
стер

иле

н 

нао

д 

1 бакт.  вид 2 бакт. вида 3 бакт. вида 4 и повеќе 

бакт.вида 
вкупно 

позитивни 

n n % n % n % n % n % 

I 1 5 (20,8) 9 (37,5) 10 (41,7) 0 0 24 (96) 

II 4 8 (38,2) 7 (33,3) 4 (19) 2 (9,5) 21 (84) 

III 3 2 (16,7) 6 (50) 2 (16,6) 2 (16,7) 12 (80) 

IV 
7 3 (37,5) 3 (37,5) 2 (25) 0 0 8 

(53,3

) 

 

 

 

 
 

Графикон 25. Микробиолошки наод по број на видови кај испитуваните групи 

 

 

 

Со испитувањето ги утврдивме и асоцијациите помеѓу бактериските видови. 

Во најголем број или кај 70,8% од испитаните култури, каде беше потврден 

бактериски раст (табела 31), постоеше асоцијација на повеќе видови. Најчесто неа 

ја сочинуваа стриктни и факултативно анаеробни видови и тоа во 31 случај, што 

претставува дури 47,7% од целиот материјал или две третини од асоцијативните 

култури.  

 



 

 

 

Табела 31. Асоцијација на микроорганизми во изолираната флора 

изолирана флора 

 
I група 

II 

група 
III група IV група 

вкупно 

n % 

монобактериски раст 

стриктни анаеробни 4 6 1 2 13 (20) 

факултативни анаеробни  1 3 1 1 6 (9,2) 

Раст на повеќе видови 

стриктни анаеробни 3 1 2 1 7 (10,8) 

         Gram+cocci i Gram–

бацили 
2 1 1 1 5 (7,7) 

         Gram + cocci  1 0 1 0 2 (3,1) 

         Gram – бацили 0 0 0 0 0 0 

Стриктни и факултативни 11 9 7 4 31 (47,7) 

          fakul.Gram+c. i Gram–b. 4 2 1 0 7 (10,8) 

   fakul. i Gram + cocci  4 4 3 3 14 (21,5) 

   fakul. i Gram – бацили 3 3 2 1 9 (13,8) 

   fakul. i Gram + бацили 0 0 1 0 1 (1,5) 

факултативни анаеробни 6 2 1 0 9 (13,8) 

 
        

 

 На табелата 32 и графиконот 26 е прикажан податокот за бројот на изолираните 

колонии кои се добиени при култивирање на секој примерок поединечно, како и 

податокот за тоа дали се тие стриктно или факултативно анаеробни. Се забележува 

дека кај отворените лезии (прва група) бројот на колонии е најголем (51) и дека 

меѓу нив поголем број припаѓаат на групата на факултативно анаеробните. Кај 

затворените лезии бројот на колонии е помал (38 кај втората група и 27 кај третата) 

и повеќето од нив се стриктно анаеробни видови. Кај четвртата група бројот на 

колонии е најмал (12), но овде повторно почесто се среќаваат факултативно 

анаеробните. 

 

            

Табела 32. Број на изолирани колонии ( од различни видови ) 

групи факултативни стриктни вкупно 

I група 27 24 51 

II група 17 21 38 

III група 12 15 27 

IVгрупа 7 5 12 

 

 

 

 



 

 

 

 

 
Графикон 26.Број на изолирани колонии ( од различни видови ) 

 

                 

 

 

 

   Не можеше да се најде поврзаност на видот на бактериите со радиографската 

величина на лезијата ниту пак со клиничката  дијагноза. 

                 Постоење на извесни разлики забележавме во микробиолошкиот наод 

меѓу симптоматските и асимптоматските лезии кај случаите од првите три групи 

(табела 33). Кај случаите со позитивна симптоматологија карактеристичен беше 

наодот на зголемен број на бактериски видови и тоа како на стриктните така и на 

факултативно анаеробните видови. 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Табела 33. Видови бактерии во однос на CPI 

CPI                                   

           Вид бактерија 

0 1 2 

n %    n %    n %    

Streptococcus viridans 
10 (43,5) 11 

(84,6

) 
21 (72,4) 

Streptococcus pyogenes 1 (4,3) 0 0 4 (13,8) 

Neisseria spp. 2 (8,7) 2 (15,4) 4 (13,8) 

Staphilococcus non conjugata 1 (4,3) 1 (7,7) 1 (3,4) 

Gram -fakultativni 

anaerobi(E.coli)  
0 0 2 (15,4) 0 0 

Gram + fakultativni a.(difteroidi) 0 0 1 (7,7) 2 (6,9) 

Peptococcus 
3 (13) 4 

(30,8

) 
10 

(34,5

) 

Peptostreptococcus 
8 (34,8) 4 

(30,8

) 
8 (27,6) 

Bacteroides spp. 
5 (21,7) 2 (15,4) 6 

(20,7

) 

Propionibacterium 0 0 1 (7,7) 2 (6,9) 

Biffidobacterium 0 0 0 0 2 (6,9) 

Gram – striktno anaerobni 

(nedefin) 
1 (4,3) 0 0 2 (6,9) 

Staphilococcus aureus 1 (4,3) 0 0 0 0 

стерилни 7 (30,4) 1 (7,7) 0 0 

вкупно 23 (100) 13  (100) 29   (100) 

     * не се вброени податоците кои се однесуваат на четвртата група 

 

 

              На графикон 27а и 27б  се прикажани овие разлики процентуално, меѓутоа 

само за оние видови каде постоеше позабележителна промена во инциденцата на 

нивното појавување. Така присуството на стриктно анаеробните Biffidobacterium i 

Propionibacterium,, како и на дифтероидите (Грам позитивни факултативени 

анаероби) е регистрирано само кај симптоматските случаи, а наодот на бактерии 

во културите од видот на Sreptococcus (viridans i pyogenes),  Peptococcus i Neisseria   

е зголемен.  

          Без разлика на симптомите, застапеноста на Bacteroides, Staphilococcus non 

conjugata и недефинирани стриктно анаеробни видови остануваше со иста 

зачестеност. Карактеристична беше појавата бактериите од видот 

Peptostreptococcus, која е инаку доста чест наод, позачестено да се наоѓаат во 

култури земени од случаите без субјективни и објективни симптоми поврзани со 

постоењето на периапикалната лезија, отколку во културите земени од 

симптоматските лезии.  

 



 

 

 
 Графикон 27а. Процентуален приказ на бактериите карактеристични за 

                             асимптоматските 

 
Графикон 27б. Процентуален приказ на бактериите карактеристични за 

                            симптоматските лезии 

 

 

         Глобално, исти бактериски видови  ги населуваат хроничните периапикални 

лезии, без разлика на типот на инфламацијата. Минимални разлики или 

карактеристики во микробната флора кај лезиите со потврдена патохистолошка 

дијагноза сепак можат да се забележат, како што го  претставивме  на табела 34. 

На табелата не се прикажани  податоците за бактериите кај лузните и грануломите 

во санирање поради добиените стерилни наоди. 

 

 

 

 

 



 

 

Табела 34. Каректеристики на микробна флора кај лезиите со различна     

                    патохистолошка дијагноза 

 

патохистолошк

а дијагноза 

каректеристики на микробната флора најчести бактериски 

видови  

дифузна 

инфламација 

  мешана инфекција со  повеќе од 2 

бактериски вида , задолжително 

присутни стриктни  анаеробни 

 Peptococcus, 

Bacteroides spp. 

Peptostreptococcus  

Propionibacterium 

Streptococcus 

pyogen. 

млад гранулом   мешана инфекција на повеќе бактер.  

видови,  најголем број на  стриктни 

анаеробни видови во однос со остан. 

Peptococcus 

Peptostreptococcus 

Propionibacterium 

Biffidobacterium i dr  

зрел гранулом   појава на стерилни грануломи  флората 

е се уште претежно  мешана,  но ретко со 

повеќе од 2 вида 

osven 

Peptostreptococcus, 

Peptococcus i 

Bacteroides spp.  

is~eznuvaat ostanatite 

striktni anaerobni 

vidovi 

стар гранулом  расте бројот на стерилни грануломи или 

со присуство на само еден вид бактерија 

Peptostreptococcus 

Bacteroides spp. 

Streptococcus, 

otsustvo na 

Peptococcus 

 

апцес     секогаш постои раст на бактерии. 

Присуство на минимум 2 бактериски 

вида, но се среќаваат и асоцијации  со 4 

вида. Обично инфекцијата е мешана. 

Бројот на факултативно анаеробни 

видови е поголем за разлика од   

останатите дијагнози 

Streptococcus  

Neisseria spp. 

Staphilococcus 

aureus 

Peptococcus  

Bacteroides spp. 

циста   почесто се стриктни анаеробни со 

монокултурелен раст. Бројот на 

бактериите не е голем 

Peptostreptococcus 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

5. 3.3. Резултати од имуно-хемиското испитување 

 

 

            Постапката  за одредување на IL – 1 во ткивните хомогенати беше успешно 

изведена кај 76 примероци (кај 4 не можеше да се направи поради недоволното 

количество ткиво кое го имавме на располагање).  

           Освен кај еден случај каде е потврдено дека во ткивото не постои IL – 1, кај 

сите останати  беше детектирано и измерено одредено количество на бараниот 

цитокин. Неговата количина варираше од многу ниски вредности  до 74pg/mg 

протеин (аритметичка средина на вредностите од сите примероци изнесуваше 

10,72pg/mg  со  SD 13,533 и  медијана 6,12). Добиените вредности се групно 

прикажани на табела 35 и графикон 28. 

 

 

                              Табела 35. Количина на IL – 1  во перикалните лезии  

           pg / mg 

protein 
br. % 

<2,99 15 (19,7) 

3 – 5,99 22 (28,9) 

6 - 8,99 12 (15,8) 

9 – 11,99 5 (6,6) 

12 – 15,99 10 (13,2) 

15 – 17,99 2 (2,6) 

>18 10 (13,2) 

vkupno 76 (100) 
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Графикон 28. Количина на IL – 1 во лезиите 

 

 

                  Дистрибуцијата на измерените вредности во однос на испитуваните 



 

 

групи е прикажана на следната табела (табела 36)  и графикон 29 .  

   

         Може да се забележи дека кај затворените лезии (втора и трета испитувана 

група) вредностите на ткивниот IL – 1 се поголеми споредено со отворените (прва 

група) и во однос на случаите со неодамнешна терапија (четврта група). Ткивните 

хомогенати каде се измерени највисоките вредности во нашето испитување 

потекнуваа од втората  група.  Сепак, направената анализа за разликите на 

количеството на IL – 1 помеѓу групите покажа дека не постои сигнификантна 

зависност помеѓу нив  ( Median Test, 2=4,21 df=3 p=0,239). На истата табела 

прикажани се и просечните вредности на испитуваниот цитокин во секоја група. 

Највисоки  вредности се добиена во третата (14,23pg/mg) и во втората група 

(13,33pg/mg). За првата група просекот  изнесуваше 9,29pg/mg,, а најниска 

аритметичка средина е добиена од измерените вредности во четвртата група.  

 

       Направивме  анализа на разликите меѓу сите групи (секоја со секоја), со 

употреба на т-тестот на аритметички средини. Се покажа дека не постои 

статистичка сигнификантност меѓу нив, освен помеѓу втората и четвртата група 

каде p=0,03.   

 

 

 

Табела 36. Количина на измерен IL – 1во перипикалните лезии кај 

испитуваните групи 

 

pg / mg 

протеин 

I група II група III група IV група 

n % n % n % n % 

<2,99 2 (8,3) 4 (17,4) 2 (14,3) 7 (46,7) 

3 – 5,99 7 (29,2) 7 (30,4) 4 (28,7) 4 (26,6) 

6 - 8,99 7 (29,2) 3 (13) 1 (7,1) 1 (6,7) 

9 – 11,99 2 (8,3) 0 0 3 (21,4) 0 0 

12 – 15,99 4 (16,6) 3 (13 1 (7,1) 2 (13,3) 

15 – 17,99 1 (4,2) 0 0 1 (7,1) 0 0 

>18 1 (4,2) 6 (26,1) 2 (14,3) 1 (6,7) 

    SD 
9,29   

7,98 

13,33   

16,18 
14,23   20 

5,75   

6,30 

 



 

 

 
 

Графикон 29a. I група   Графикон 29б. II група  

 

 
 

Графикон 29в. III група       Графикон 29гg. IV група 

 

Графикон 29 (а,б,в,г). Приказ на количината на измерениот IL – 1 кај 

испитуваните групи 

 

Поврзаноста на симптоматичноста на лезијата со количината на присутниот 

интерлеукин ја испитавме со Wilcoxon Rank Sum W Test  кој покажа дека не постои 

сигнификантна асоцијација помеѓу постоењето на симптомите и количината на 

интерлеукинот во лезијата (W =1601  п=0,0666). 

 

        На табела 39 е прикажана релацијата меѓу величината на лезијата и 

присутниот цитокин. Може да се забележи, дека постои тенденција  помалите 

лезии да  содржат помала количина IL – 1, но тоа не е правило, зошто постојат 

мали лезии каде е детектирано големо количество  и обратно, лезиите со огромни 

размери да содржат минимално количество на испитуваниот 
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Табела 37. Количина на  IL – 1 спрема радиографската големина на лезиите 

 

 

IL – 1 

Големина на лезиите во mm2 

< 4,99 5-14,99 15-25 >25 вкупнo 

<2,99 3 11 3 1 18 

3-5,99 1 10 7 4 22 

6-8,99 1 3 4 2 10 

9-11,99 0 4 0 0 4 

12-14,99 3 5 0 1 9 

15-18 0 3 0 0 3 

>18 0 3 2 5 10 

вкупно 8 39 16 13 76 

 

 

Покрај приказот на посочените варијабли, направивме и одредување на 

коефициентот на корелација меѓу нив. Утврдувањето на линеарната поврзаност 

меѓу вредноста на измерениот IL – 1 и утврдената величина на лезијата, како 

серии од нумерички белези, го направивме со примена на Пирсоновиот 

коефициент на корелација (графикон 29). Испитаниот однос помеѓу овие 

вредности покажа умерена позитивна корелација (r=0,22  p<0,05). 

 

 

Regression
95% confid.

 

Correlation: r = 0.22204
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Графикон 30. Линија на корелативна зависност меѓу величината на лезиите и 

количината на IL – 1 

 



 

 

Во дистрибуцијата на податоците на табела 38 и соодветниот графикон се 

прикажани средните вредности на количината на IL – 1   кај периапикалните 

лезии со потврдена патохистолошка дијагноза.  

 

          Највисоки вредности се измерени кај младите грануломи  каде просечната 

количина на IL – 1   изнесуваше 21,48pg/mg  и апсцесите со 19,06pg/mg. Најниски 

количини се потврдени кај старите грануломи, лузните и грануломите во 

санирање. 

 

          Направената анализа со  2  тестот укажува на податокот дека постои многу 

јака сигнификантност помеѓу патохистолошката дијагноза и количината на 

измерениот IL – 1   (2 =34,185 df=7 p=0,0000). 

 

          Исто така, анализите на средните вредности помеѓу групите значајно се 

разликуваа. Анализата со т-тестот на аритметички средини покажа дека постојат 

статистички значајни разлики во нотираните средни вредности на IL – 1   помеѓу:       

дифузната инфламација во однос на зрелиот гранулом (p< 0,0021), младиот и 

зрелиот гранулом (p=0,0000) , апсцес и циста (p=0,0175) , како и кај  апсцес и зрел 

гранулом (p=0,0004). Не беше потврдена сигнификантна разлика во содржаниот     

IL – 1   помеѓу дифузната инфламација , младиот гранулом и апсцесот, ниту  меѓу 

цистите и зрелите грануломи( p>0,05).   

 

Табела 38. Вредности на IL – 1    кај лезиите со различна 

патохистолошка дијагноза 

 

Патохистолошка дијагноза n   SD 

дифузна инфламација  12,43  6,6 

гранулом 

 

млад 9 21,48 13,5 

зрел 25 4,9  4,4 

стар 7 3,84    2,34 

во санација 4 2,36  1,2 

лузна   1,82   1,02 

апсцес  19,06  16,91 

циста  6,48  4,8 

         - sredna aritmeti~ka vrednost    SD – standardna devijacija 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Графикон 31. Просечна вредност на детектираниот   IL – 1  во лезиите 

 

 

Поврзаноста на квантитативно и квалитативно бактериите со IL – 1   

                  

         За да го испитаме односот меѓу бројот на бактериите присутни во телото на 

лезијата и  содржината на интерлеукинот го употребивме  Median t-Test, кој 

покажа дека не постои статистички сигнификантна разлика  (2 =15,08097 df=9 

p=0,0888) што значи дека бројот на бактериите не влијае статистички значајно 

врз создавањето на цитокинот во лезијата.  

             Вистинскиот сооднос меѓу количина на интерлеукинот и точно одреден вид 

на бактерија не можеше да се направи поради природата на нашето испитување, 

односно  не би можело со точност во никој случај да се каже кој вид во која мерка 

партиципира во стимулација на секрецијата на IL - 1. Поради тоа го споредивме 

микробиолошкиот  наод кај лезиите со  ниски вредности на IL - 1 (<5pg/mg) и  

наодот кај    лезиите со високи (IL – 1 >18 pg/mg).  

             Во групата со ниски вредности припаѓаа сите стерилни наоди, а кај 

позитивните, најчесто беше случај  културата да покаже раст на еден бактериски 

вид или многу поретко асоцијација на два вида. Првенствено бактериите припаѓаа 

на факултативно анаеробните видови, а од стриктно анаеробните не беше ниту 

еднаш регистрирано постоење на Peptococcus. Спротивно, кај групата со високи 

вредности на IL – 1, бројот на бактериски видови беше секогаш поголем од два 

вида, а во културите постоеше асоцијација на факултативни и повеќето од  

стриктно анаеробните видови.        

              

 

 



 

 

 

6. ДИСКУСИЈА 

 

         Во современата ендодонција, општо е прифатен ставот за биолошка 

терапија на периапикалните лезии. Веќе во 1955 год Berger (цитат 111) посочува 

дека главниот биолошки момент кај лечењето на забите со перзистентна 

периапикална лезија не лежи во каналот, туку во периодонциумот, а особено во 

цементот околу форамен апикале. Поради тоа физичкото отстранување на 

заболеното периапикално ткиво не е решение, бидејќи тоа лесно може да се 

преобрази во нормално коскено ткиво по отстранување на иритансот од 

коренскиот канал, со што се отстранува и причината за инфекцијата. За 

постигнување на оваа цел пристапот треба да е конзервативен, а хирургијата да 

биде само алтернатива кога конзервативниот третман не е успешен. Терапијата 

подразбира добра биомеханичка обработка и херметичка тродимензионална 

оптурација на коренскиот канал, при што, со елиминиција или барем значајна 

редукција на штетните нокси, се стимулираат репараторните процеси во 

периапикалното ткиво. 

Овој механизам на заздравување или репарација зависи од повеќе фактори. 

Сепак факторите кои го условуваат заздравувањето е тешко да се одредат. 

Некогаш, иако се чини дека сите предуслови се задоволени, до исчезнување на 

лезијата сепак не доаѓа. Се наметнува и прашањето дали секоја ендодонтска 

терапија има влијание врз периапикалната лезија. 

            Епидемиолошките испитувања покажуваат висока застапеност на 

периапикалните радиопросветлувања кај ендодонтски третираните заби. 

Опсервираните фреквенции  прикажуваат голема шареноликост. Така Eriken 26. 

укажува дека  25-35%  од забите кои биле ендодонтски третирани се поврзани со 

постоење на хронични периапикални лезии. Многу поголем степен на присуство 

на лезиите прикажува Weiger 142 во својата епидемиолошка студија. Тој заклучил 

дека дури 61% од оптурираните заби се поврзани со постоење на периапикална 

лезија, а овој податок го поткрепува со фактот дека каналното полнење  

задоволувало со густината и должината само во 14%.   

            Од друга страна, кариозните заби со гангренозно распадната пулпа кои не 

се ендодонтски третирани покажувале радиографски знаци  на периапикална 

патоза кај 88% од испитаните случаи Weiger 142.   

            Со нашето испитување направен е обид да се даде одговор на повеќе 

прашања, поврзани со самите периапикални лезии и разликите меѓу нив во 

зависност од ендодонтскиот статус на забите. 

             Имајќи ја во превид комплексноста и сложеноста на поставените цели, 

притоа респектирајќи ги податоците на современите литературни сознанија, 



 

 

сметаме дека нашето испитување ни овозможи добивање на едно посеопфатно 

сознание за етиологијата, типот на инфламацијата, дел од имуните реакции, како 

и влијанието на ендодонтската терапија врз периапикалните лезии, што секако 

дава придонес во нашите секојдневни средби со оваа проблематика. 

              Основниот концепт  на ова испитување не беше замислен да има   

епидемиолошки карактер, па така овој студиски материјал не претставува 

репрезент на целата популација во Македонија ниту пак процентите употребени 

може да се однесуваат на хроничните периапикални лезии воопшено. Материјалот 

добиен за ова испитување беше ограничен на индивидуи кои дојдоа како пациенти 

на ЈЗО Стоматолошки клинички центар.  Не ја баравме причината  зошто овие 

субјекти се обратиле кај нас. Сепак, резултатите можат да обезбедат употребливи 

податоци потребни при следењето, лекувањето или воопшто за познавањето на 

оваа проблематика.  

              Демографските и предоперативните фактори, во кои спаѓаат полот, 

возраста и локацијата на забот се согласни со повеќето испитувања кај нас и во 

светот (Odjeso84, Yanagasiva147, Friedman29, Weiger142, Dimova22, Stefanovski116). Кај 

пациентите во нашето испитување не постоеше сигнификантна разлика во однос 

на полот, како и кај повеќето истражувачи. (Stockdale&Shandler118, Spatafore112, 

Weiger142).   Возрасната на пациентите варираше меѓу 17 и 57 години, а 

дистрибуција јасно покажа дека помлади индивидуи (21-40 год) го сочинуваа 64% 

од целокупниот примерок. Stockdale & Shandler118  исто наоѓаат  дека најчеста 

старосна група спаѓа во рангот од 31-40 год, кај двата пола. 

          Сигнификантно повеќе лезии беа добиени од  максила и тоа 83,7 %, додека 

мандибуларните заби беа застапени со 17,7%. Ова е во согласност со Stockdale & 

Shandler118, како и со наодите  на El-Swiah25 и Yanagasiva147. Не е позната причината 

за ваквиот распоред, односно дали забите во максилата (што особено се однесува 

на фронталните заби), почесто развиваат периапикални лезии во однос на 

мандибуларните, или одговорот на ова прашање треба да се бара уште во 

епидемиологијата на кариес на забите.  

          Релацијата помеѓу возраста и локацијата на лезијата покажа дека најмногу 

беа застапени максиларните инцизиви кај пациентите до 40 години. Со пораст на 

возраста  почесто се случува лезиите да ги регистрираме и кај останатите заби, што 

е најизразено кај канините, кои се најчесто хируршки третирани кај највозрасната 

популација.  

         Појдовна точка на нашето истражување беше добивањето на анамнестички 

податоци за постоење на симптоми и евентуални претходни постапки на 

ендодонтска терапија. Понатаму го изведувавме клиничкиот преглед, дополнет со 

анализа на рендгенографиите. 

            При постоењето на хроничнате периапикални лезии, најчесто во 

анамнезата     пациентите не укажуваат на проблеми поврзани со соодветниот заб. 



 

 

За податокот дека во нашето испитување дури кај третина од пациентите постоеја 

манифестни клинички знаци, како оток или пурулентна супурација преку 

фистулата, објаснувањето треба да се бара во фактот дека ова се сепак пациенти 

каде што постоеле тегоби, па тоа е и причината зошто побарале интервенција. 

Логично е да се претпоставува дека онаму каде проблеми од ваков вид не постојат, 

помала е веројатноста за обраќање кај стоматологот. 

            Кога симптоматичноста ја разгледувавме во релација со испитуваните 

групи, можевме да забележиме постоење на статистички сигнификантна разлика. 

Најнеповолна клиничка слика покажуваа лезиите од првата група, односно 

кариозните заби со гангренозно распадната пулпа. Бројот на симптоматски и 

асимптоматски случаи кај забите од втората и третата група не се разликуваат во 

голема мера и овде многу често случајната рендгенографија го откриваше 

постоењето на лезијата.  

Постоеше голема варијација во величината на лезиите, чии димензии 

изнесуваа од 3 до цели 84 mm2, односно спаѓаа во групите на средни, големи и 

екстремно големи лезии (Матовска66). Нивната распределба меѓу испитуваните 

групи беше прилично воедначена. 

Клиничката дијагноза ја поставувавме врз основа на анамнестичкиот и 

клиничкиот преглед и рендгенографската слика. Клиничката дијагноза 

прикажана во овој труд е запишана во  протоколот под кој се оперирани случаите. 

            Клинички, со сигурност можеме да сметаме дека лезијата е циста, доколку 

опалесцентна течност се дренира низ каналот или фистулата и течноста содржи 

холестерински кристали или лезијата опфаќа неколку соседни заби. Но, вакви 

јасни знаци не се секогаш  достапни. Периапикалните  цисти и грануломи се 

хронични лезии каде  што не е лесно со  сигурност да се изврши диференцијална 

дијагноза, не само според  клиничката слика, туку и по  рендгенографскиот изглед. 

Обично се смета дека радиолуцентноста кај сенките на цистите е поголема, но и 

овој знак не е константен (White145). Евентуално со помош на компјутеризираната 

томографија може да се констатира дали постои централен лумен или не (Cotti15).  

Компарирајќи ги средните вредности на димензиите на лезиите кај 

случаите со различна клиничка дијагноза, добивме резултати кои зборуваат за 

многу поголеми димензии кај цистите и цистичните грануломи во однос на 

грануломите и дифузните инфламации. Испитаниот однос покажа средно јака 

позитивна корелација меѓу величината и клиничката дијагноза, што упатува на 

тоа дека величината на лезијата е прилично употребуван критериум при 

поставување на клиничката дијагноза.  

Од друга страна меѓу  случаите со различна клиничка дијагноза  и 

симптоматологијата не постои сигнификантна зависност, освен кај забите со 

дифузната форма на воспаление каде што беше двојно поголем бројот на 



 

 

симптоматските случаи. Кај сите останати дијагнози распределбата на случаите со 

и без симптоми беше приближно. 

* * * * * 

Природата на нашето испитување не упатуваше одговорот на поставените 

цели да го добиеме преку повеќе лабораториски испитувања. 

За реализација на поставените цели  од добиениот материјал наменет за 

патохистолошкото испитување се одлучивме за изработка на две вида пресеци:  

стандардни парафински пресеци  со дебелина од 3-5 µм и  полутанки пресеци со 

дебелина од 0,5-1 µм од истиот биоптичен материјал. Врз база на анализата на 

парафинските пресеци ја поставувме дијагнозата во однос на типот на хроничната 

инфламација. За подетална анализа  на структурата на ткивото со светлосен 

микроскоп ги користевме полутанките пресеци, на кои се постигнува многу 

појасна и попрецизна микроскопска слика и при зголемување од 2000 пати, 

односно при максимална можна резолуција на светлосниот микроскоп (Hoffman i 

sor.41µ).  

Несогласувања постојат не само при клиничката поделба на 

периапикалните лезии, туку и во терминологијата користена при   

патохистолошкото определување на типовите на инфламации во хроничните 

периапикални промени. Периапикалната лезија претставува локализирана 

ткивна реакција со добро дефинирана патоморфологија. Во зависност од 

доминантната зона- ексудативна, гранулациона или фиброзна Yanagasiva147 ги 

диференцирал ткивните типови на периапикалниот гранулом. Фиброзниот тип е 

наречен и периапикална лузна од некои автори (Pulver cit65, Bergenholc9). Оваа 

класификација ја употребуваат и  Marton и сор63 кои  наоѓаат 38 грануломатозни 

типови, три ексудативни и 20 лузни меѓу 61 испитани примероци. Weine143 

хроничните лезии ги дели на 4 типови: ексудативен, грануломатозен, 

грануломатозно-фиброзен и фиброзен тип. Примовиќ98 на оваа поделба ја  додава 

и хроничната инфламација карактеристична по присуството на  инфилтрат од 

плазма клетки и лимфоцити. Но најчесто во  поновите литературни податоци 

терминологијата е многу поедноставна, па периапикалните лезии според 

хистолошкиот наод се одредуваат  како  грануломи, цисти, лузни и апсцеси (Nair79, 

Selden103,Smulson110, Torebinejad132). Во нашево испитување како посебни типови 

на хронични  инфламации  издвоивме пет групи и тоа: неограничени дифузни, 

грануломи, цисти, апсцеси и лузни, а грануломите ги поделиме според развојниот 

стадиум. Оваа поделба за нас беше најприфатлива, бидејќи сметавме дека на овој 

начин се добива најдетален опис на  изгледот на патохистолошката слика, како 

одраз на збиднувањата во лезијата. 

Податоците добиени со патохистолошка типизација на материјалот ја  

покажа следната процентуалната застапеност на типовите на хронична 

инфламација: најзастапени во целокупниот материјал беа грануломите кои 

сочинуваа 56,3% од сите испитани лезии. Застапеноста на цистите беше 16,3% меѓу 



 

 

лезиите,  13,8% беа дијагностицирани како периапикални апсцеси, а 8,8% како 

дифузни хронични инфламации. Периапикални лузни беа констатирани кај  5%. 

Ваквата застапеност   на видовите на воспалителна реакција во периапикалните 

лезии е во согласност со повеќето податоци достапни во литературата. Така 

Nobuhara83 изнесува податоци од своето истражување  дека 59,3%  од 

периапикалните лезии се сметаат за грануломи, 22% за цисти и 12% за 

периапикални лузни. Simon107 смета дека 54% од хроничните лезии се  грануломи, 

а 17%  ги определува како цисти. И кај останатите истражувачи ваквиот сооднос 

помеѓу типовите на инфламација е приближен (Stokdale& Chandler118,El-Swiah25 

,White145 ). 

 Според одредени автори (Konduktovacit116, Eulercit90), хроничните дифузни 

инфламаторни процеси се почести од ограничените. Меѓутоа, наодот на добро 

дефинирано сврзо ткиво околу најголемиот дел од испитаните примероци и 

покрај понекогаш нејасната граница прикажана на рентгенографската слика, ни 

дава за право да заклучиме дека процентуалната застапеност на дифузните 

инфламации меѓу лезиите е многу помало.  До слично сознание доаѓаат повеќе 

автори (Simon107, Torebinejad132,Weine143). Bergenholc9 во патохистолошко 

испитување констатира дека само кај 12% од испитаните лезии,  инфекцијата се 

шири низ околната коска. 

Грануломите ги среќававме во различни стадиуми на развој, но најчесто во 

својата типична зрела форма. Младиот гранулом како форма беше застапен кај 9 

случаи. Се смета дека оваа прва фаза на развој на грануломот бргу завршува со 

созревање на грануломот (Павловиќ90). Во три случаи овој развоен стадиум на 

грануломот беше поврзан со постоењето на вертикална фрактура на забот. Старите 

грануломи претставуваат своевидна инволуција на лезијата, која се карактеризира 

со зголемена сврзно-ткивна компонента за сметка на намалената целуларност. 

Кога ќе се отстранат и најминималните фактори кои довеле до создавање на 

лезијата, стариот  гранулом постепено преминува во лузна. 

 Најголема шареноликост во литературните податоци се среќава во односот 

на застапеноста на цистите меѓу периапикалните лезии. Иако цистата се вбројува 

меѓу почестите коскено деструктивни лезии, колкава е нејзината застапеност е 

прашање околу кое има многу контрадикторни ставови. Според расположивите 

податоци од литературата, процентуалната застапеност на цистите е навистина 

шаренолика. Се среќаваат податоците дека помеѓу хроничните лезии учеството на 

цистите изнесува: Примовиќ98-14%, Stokdale & Chandler118 -19% , Lin59 -21,8%, 

Dawe19- 26,1%, El-Swiah25-27,2%,, па до цели 42% (Spatafore112). Иако донесувањето 

заклучок за типот на инфламацијата на лезиите зависи од повеќе фактори, како 

на пример: претходна состојба на забите, вид на интервенции при кои се земени 

примероците за испитување, нивната  подготовка за  хистолошка анализа, сепак 

најважно е целата лезија да се испита ин тото (White145). Наодот на епителизирани 

фрагменти низ ткивото на лезијата не значи стриктно дека станува збор за циста. 

За да се утврди една лезија дека е циста треба да постои јасно издиференциран 



 

 

цистичен лумен обложен со епител. Ваквиот став го подржуваат и Nair79 и 

Yanagasiva147 кои наоѓаат дека 52% односно 35% од лезиите кои ги испитувале се 

епителизирани, но Nair како цисти  дефинира само 15% од нив. 

Во ѕидот на најголемиот број од цистите во нашето испитување постоеше 

инфламаторен инфилтрат од различен степен обложен со епител кој на некои 

места покажуваше папиломатоза. До слично сознание доаѓа и Соколовиќ111, кој 

наоѓа дека само кај 10% од цистите  не постоеле знаци на воспаление. 

Во нашиот материјал само кај еден случај на дијагностицирана циста 

регистриравме присуство на  холестеролски кристали. Меѓутоа, поради малиот 

број на случаи во нашето испитување не би можеле да дефинираме  која е 

зачестеноста  на нивното појавување. Се смета дека вакви кристали можат да се 

најдат и во состав на грануломите (Torebinejad132), но многу почесто се содржат во 

цистите, каде, според испитувањето на Nair76, се среќаваат кај 29-43% од случаите. 

Според испитувањата на Kuc52 појавата на холестеролски кристали   не е толку  

често и нивното постоење го потврдува само кај  2,1% од испитаниот материјал. 

Овие кристали предизвикуваат реакција на туѓо тело  со акумулација на гигантски 

клетки. Организмот нема начин да ги елиминира овие иритирачки кристали кои 

континуирано продолжуваат да се акумулираат во периапексот, поради што 

конвенционалната ендодонтска терапија неможе да придонесе за резолуција на 

лезијата. 

На прашањето дали постојат разлики во патохистолошкиот наод меѓу 

испитуваните групи, одговорот би бил многу поцелисходен доколку ги разгледаме  

разликите  во патохистолошкиот наод кај отворените и затворените лезии. 

Ваквата размисла се наметна поради фактот дека тоа се лезии кои се еднакви во 

времетраењето, а единствена разлика е постоењето или отсуството на претходна 

ендодонтска терапија и оптурација. Кај отворените лезии каде постои 

комуникација со оралната празнина и каде е поизразено делувањето на 

агресивните нокси, почести се дифузните инфламации и апсцесите кои 

претставуваат секундарна реинфекција на постоечките лезии. За разлика од нив, 

кај затворените лезии  се среќаваат лузните како резултат на репарација. Во 

нашиот материјал цистите беа подеднакво застапени и кај отворените и кај 

затворените лезии. Ова е спротивно со наодите на Yanagasiva147 кој сугерира дека 

епителна пролиферација е позастапена кај отворените лезии и дека ендодонтската 

терапија не само што го спречува навлегувањето на оштетувачки фактори од 

каналот, туку ја превенира и пролиферацијата на епителоидните клетки. 

Вкупно 11 апсцеси беа дијагностицирани меѓу испитаните лезии. 

Симптоматични периапикални апсцеси беа 10 и нив клинички  ги 

класифициравме како феникс апсцеси, секундарни или повратни апсцеси 

(rescrudesent abscess по терминологија на Weine143). Тоа се хронични лезии со 

акутна симптоматологија, кои се развиваат како акутна егзацербација на 

хроничните апсцеси или грануломи. Дијагнозата ја  поставувавме врз основа на 

радиографијата каде се гледаше  големо периапикално просветлување и врз 



 

 

постоењето на акутните симптоми и знаци забележани при првата посета или 

според анамнестичките податоци кои укажуваа на неодамнешно разгорување на 

инфламација. Тие се развиваат како реакција на пореметување на воспоставениот 

еквилибриум кој постои во периапикалното ткиво меѓу имунолошките 

способности на организмот и јачината на иритирачките или инфективните 

фактори.  

 Ја испитавме клиничката манифестација на периапикалните лезии кај 

случаите кои беа патохистолошки потврдени и притоа се покажа висока 

статистичка сигнификантност (p< 0,01). Оток и постоење на фистула најчесто се 

присутни кај дифузните инфламации и феникс апсцесите, иако и кај цистите не 

беше мал бројот на пациентите кои беа симптоматични. Во испитувањата на 

Соколовиќ111 бројот на цистите кои содржат инфламаторни  клетки  изнесува 80%.  

Радиографската величина на лезијата не е  показател за типот на 

инфецијата. Кај сите дијагнози постоеја широки варијации во нивните величини. 

Цистите се со тенденција да се поголеми од грануломите и веројатноста за 

постоење на  циста е поголема кај поголемите лезии. Се поставува прашањето дали 

постои можност сперед рендгенографската слика да се направи диференцијална 

дијагноза меѓу циста и гранулом, од аспект што е раширено мислењето дека 

ендодонтската терапија нема влијание врз веќе формирана циста. Но, 

трансформацијата од гранулом во циста е постепена и се базира на зголемување 

на пропорциите на епител, како и на постепено градење на дефиниран лумен. 

Присуството на таков спектар на промени предизвикува тешкотии при правилна 

хистолошка класификација, па така и не е за изненадување дека слични проблеми 

се појавуваат и радиографски.  

 Споредбата помеѓу клиничката и патохистолошката дијагноза ја 

направивме со цел да ја одредиме можната корелација меѓу клиничката 

информација и специфичниот хистопатолошки наод. Резултатите покажаа 

совпаѓање на овие податоци само кај 50% од случаите. Кај Fujita30 кој 

испитувањето го направил кај  кучиња, поклопувањето е  поголемо и изнесува 76% 

од случаите. Несовпаѓањето на овие податоци во нашето испитување, слично како 

и кај Примовиќ98 и Kuc52, каде е потврдено  клиничко и хистолошко совпаѓање во  

дијагнозата на периапикални цисти, грануломи или апсцеси во 48 -59,3%, укажува 

на динамичноста на ткивната реакција, која се темели на одбранбените 

способности и агресивноста на ноксите од коренскиот канал. Нашите резултати не 

даваат поткрепа на поврзаноста меѓу величината на радиографската промена и 

формата на доминантната патохистолошка реакција во периапикалните лезии. 

 

* * * * * 

Познато е дека повеќе од 300 бактериски групи или видови се нормални 

жители на оралната празнина (Sundqwist 121,Farber27). Во последните години се 



 

 

откриени и дефинирани многу нови видови, но и покрај тоа се уште постојат многу 

видови кои не се класифицирани. Теоретски, сите бактерии кои нормално ја 

населуваат усната празнина можат да навлезат во системот на коренските канали, 

да учествуваат во инфекцијата на каналот  и да навлезат во самото периапикално 

ткиво. Меѓутоа, бактериите присутни во коренскиот канал претставуваат 

рестриктивна група на видови споредено со бактериите кои ја населуваат  усната 

празнина. Нивниот број е сведен на околу 20 родови (Sundqwist 122, Поповска97). 

Овој број е уште помал во самата периапикална лезија каде условите за нивно 

преживување с# уште поселективни.  

 

Резултатите до кои дојдовме при нашето микробиолошко испитување на 

периапикалната лезија покажаа позитивен микробен раст кај 65 (81%) од 

испитаните примероци. Ова е во согласност со наодите кај   Wayman141, Iwy43, Vigil136, 

Gatti32, Eberhard24 i Abou-Rass1 кои прикажуваат  бактериски раст кај култури земени 

од периапикалните лезии во голем број случаи (35-90%). 

Притоа, густината на раст покажа дека само во 11,3% од случаите станува 

збор за јака контаминираност на лезијата, а бројот на случаите каде 

преовладуваше слаба (36%) или умерено јака инфекција (33,8%) беше скоро 

еднаков. При распределба по групи разликата не беше сигнификантна, иако 

групата на отворените лезии содржеше најмногу од лезиите со силен раст на 

бактериите. Во групата со неодамна завршен ендодонтски третман кај  45% наодот 

беше стерилен, а кај 40% бактерискиот раст беше минимален. Во групата на 

затворени периапикални лезии кои беа ендодонтски неуспех (2-та и 3-та група) 

предоминираа средниот и слабиот раст, а бројот на стерилни лезии не беше чест 

наод. 

Но, дали позитивна симптоматологија значи и појака инфекција? Кај 

отворената група на лезии позитивната симптоматологија не е условена со 

квантитативно голем број на бактерии, додека кај затворената (2 и 3 група) овие 

два фактора се поврзани со сигнификантност од 95% (p < 0,05). Ова би значело 

дека, доколку постојат проблеми од ендодонтско лечените заби, поголема е 

веројатноста од бактериска контаминираност. И обратно: во 15 случаи каде 

микробиолошкиот наод беше стерилен, кај 13 не беа регистрирани ни објективни 

ниту пак субјективни  симптоми. Fukushima31 во 38,1% од испитаниот материјал, 

добивал стерилни култури кога хронични периапикални лезии биле 

асимптоматски, а и доколку постоењето на бактериите било потврдено, бројот на 

колониите бил помал во споредба со симптоматичните случаи. 

Ние не утврдивме поврзаност помеѓу јачината на инфекцијата и големината 

на лезијата (p=0,77), иако според податоците на Bystrom14 поголемите лезии се 

секогаш квалитативно и квантитативно појако контаминирани.   



 

 

 Според резултатите од квалитативното микробиолошко испитување  од 

телото на лезијата вкупно беа изолирани 13 видови стриктни и факултативно 

анаеробни бактерии, со доминантна застапеност на Streptococcus viridans s.  

haemoliticus. Во најголем број на студии оваа бактерија се среќава како бактерија 

со најголема преваленција во каналот на некротичниот заб, во самата 

периапикална лезија и во оралната флора. Се смета дека нејзиното присуство во 

лезијата е потребно за подготвување на теренот за воспоставување на стриктно 

анаеробни услови. Овој вид на бактерија е често во синергизам со стриктно 

анаеробните бактерии при развојот на периапикалните инфекции. Во нашето 

испитување е изолиран во 40 (или 50%) од испитаните примероци, што е помалку 

во однос на неговата застапеност во инфицираниот коренски канал, каде се 

среќава и до 90% од случаите (Поповска95,96, Kurijama54). 

  Од останатите факултативно анаеробни бактерии, групата на Грам(-) се 

изолираат многу поретко од Грам(+), меѓутоа и тие се појавуваат со фреквенција 

која не може да се занемари. Меѓу нив најчест вид  Грам(-) форма е Neisseria spp. 

Се смета дека таа се развива во понапредните форми на периапикалните лезии 

(Tani-Ishi127). 

Интересен е наодот на потентниот Streptococcus  haemolyticus  познат и 

како Streptococcus pyogenes.. Овој факултативно анаеробен вид  не е чест наод  во 

нашето испитување и го евидентиравме само во 7% од испитуваните примероци. 

Карактеристично за него е што секогаш се појавува во културите со силен 

бактериски раст ( од 9-те тој се појавува во 6 од нив), како монокултура и во 

асоцијација  со останатите факултативно анаеробни бактерии. Во сите овие случаи 

добивавме анамнестички податоци за постоење на болка и оток. Во студијата на 

Shuman101 кој го испитува денталниот морбидитет поврзан со постоење на овој 

бактериски вид, кај пациентите кај кои  постоела бурна клиничка слика  па дури и  

потреба за хоспитализација во микробиолошката контрола е детектиран токму 

овој бактериски вид. Една од можните важни причини за зголемениот морбидитет  

кој се поврзува со   хемолизата е продукцијата на хијалуронидаза. Со ова може да 

се објасни големата ткивна прогресија и подолгата хоспитализација. Од друга 

страна, Johnson45 не успева да го изолира од културите добиени од инфицираните 

коренските канали  поврзани со хроничен пародонтитис, но причината можеби се 

крие во  малиот број   испитувани случаи. 

   Со висока застапеност од стриктно анаеробните видови се Peptostreptococcus 

(30%) , Peptococcus (25%) и Bacteroides spp (18,75%).  

            Peptostreptococcus е најчесто изолираниот вид на стриктно анаеробна 

бактерија. Тој е патогеничен со својата висока протеолитична активност и 

можноста да пролиферира и во места со ниска расположивост на кислород. 

Особено е карактеристичен за затворените лезии во нашето испитување, како и во 

лезиите од четвртата група со неодамна завршена ендодонтска терапија, што 

значи дека е отпорен на средствата користени при ендодонтската терапија. 



 

 

Меѓутоа, неговото присуство не можевме да го поврземе со постоење на болка, оток 

или фистула, освен во случаите каде е регистрирана перкуторна чувствителност. 

Се смета дека тој е бактеријален вид кој е способен да продуцира колагенолитични 

ензими кои ги разложуваат протеинските субстрати во биолошкото ткиво. Ова 

може да е  најважно за развојот на периапикалната инфекција, но не и за нивната 

егзацербација. 

Истите бактериски видови беа присутни во лезиите независно од 

ендодонтскиот статус на забите, па поради тоа не регистиравме разлики меѓу 

групите, што значи дека истите бактерии се причинители за перзистирање на 

лезиите.  

             Во нашето испитување податоците ги анализиравме и во однос на 

бактериските асоцијации. Најголем број од пациентите имаа мешана инфекција. 

Стриктно анаеробни бактерии беа најдени кај најголем број од испитаниците (51 

или 78,5%), кои многу често беа придружувани од факултативно анаеробите, 

особено од Streptococcus viridans и тоа во сите групи. Се смета дека комбинации на 

анаеробни Грам(+) коки и анаеробни  Грам(-) негативни бацили се најчеста 

комбинација во флората на коренскиот  канал  при постоење на  хронична 

периапикална лезија (Sundqwist121, Gomes33, Kurijama54). За разлика  од Kurijama54 кај 

кого секоја втора асоцијација е токму оваа,  ние оваа комбинација ја сретнавме 

само во 18% од позитивните случаи. Во нашето испитување најчеста беше 

асоцијацијата меѓу  Грам(+) стриктни и факултативно анаеробни коки. Сепак, овде 

станува збор за микрофлора на самата лезија, а не за инфицираниот коренски 

канал како кај цитираните автори. Понатамошни испитувања на индивидуална 

патогеност кај различни бактериски комбинации се потребни за да ја расветлат 

улогата на бактериите во настанувањето и прогнозата на одонтогените инфекции. 

 Просечно 1,72 бактериски видови беа присутни во лезиите на целиот 

материјал. Најголема беше застапеноста на по два бактериски вида (35,4%), а 

присуството на по еден или три бактериски вида беше подеднакво застапен (27,7 

% и 26%) . Многу ретка беше појавата на повеќе од 3 вида во една лезија. Споредено 

со бројот на асоцијативни бактериски видови кои го населуваат каналот со 

гангренозно распадната пулпа, може да се заклучи дека доаѓа до намалување на  

бројот на бактериските видови кои ја населуваат лезијата, поради понеповолните 

услови кои би го овозможиле нивното опстанување (Поповска 95). 

Peciuliene91 смета дека во нелекуваните заби кои  ги нарекува примарно 

инфицирани, скоро никогаш не постои монокултурален раст на бактериите, 

додека кај ретретман бројот на бактерии е  помал, иако понекогаш и во ваквите 

случаи се  среќаваат комбинации на 2-4 вида. Слични се и нашите резултати кои 

говорат дека појава на  раст во монокултура кај отворените е најмалку застапена. 

Интересен беше честиот наод на два бактериски вида кај случаите од третата 

испитувана група, меѓутоа изгледа дека појаката инфекција во периапикалното 

ткиво не дозволува повлекување на лезијата и покрај создадените предуслови. 



 

 

Помеѓу отворените и затворените лезии се покажа дека постои уште една 

разлика. Кај отворените постоеја поголем број на колонии и поголемиот број 

припаѓаа на групата факултативно анаеробни. Кај затворените преовладуваа 

стриктно анеробните видови. Веројатна причина за оваа појава е дека во 

затворените канали  со развивање на патолошката динамика, с# повеќе присутни 

се  стриктно анаеробните бактерии. Гати прикажува дека не постои разлика ниту 

во квалитет ниту во квантитет на микробната флора кај случаите со и без фистула, 

меѓутоа прашање е дали постоењето на фистула би ги вброила овие лезии во 

отворени.  

 За да се разјасни механизмот кој доведува до егзацербација на хроничните 

периапикални лезии и да се даде одговор на прашањето дали одреден вид на 

бактерија  може да има влијание врз овој процес, го испитавме односот меѓу 

клиничките симптоми и дистрибуцијата на бактериите во периапикалната лезија. 

  Меѓу бактериските видови кои беа изолирани кај егзацербираните случаи 

доминираа стриктно анаеробните видови, особено Peptococcus,  Biffidobacterium  и 

Propionibacterium, најчесто во мешана инфекција и во асоцијација со бактериите 

од Streptococcus viridans групата. Исто така, зголемен беше бројот на случаите 

каде постоеше раст на Peptostreptoccocus и Bacteroides spp.,., иако оваа разлика не 

беше толку изразена.Тоа јасно говори дека некои бактериски комбинации се во 

суштина попатогенични од останатите, што резултира со поизразен степен на 

ткивна деструкција и поголема активност во лезијата. Нашиот наод се совпаѓа со 

добиените  резултати  на Yohida148  во кои Peptococcus   се среќава во 60 % од 

симптоматските случаи, додека Bacteroides spp е присутен во 50%. Yoshida148 и 

Sundqwist120 болката и едемот кај инфиицирани  коренски канали ги поврзуваат 

со присуството на анаеробни видови и тоа: Peptococcus magnus, 

Peptostreptococcus, Eubacterium и особено Bacteroides melaninogenicus. Tani-Ishi127 

како најпатогена ја посочува комбинацијата на Bacteroides, Peptostreptococcus и 

Fusobacterium. Од ова произлегува дека присуството  на неколку главно исти 

анаеробни бактерии може да се поврзе  со појавата на клиничките симптоми. 

 Peptococcus најчесто е изолиран од инфламации со пурулентни инфекции 

како апсцеси на меки ткива , хируршки рани, остеомиелитични инфекции, 

апсцеси  на дентоалвеоларни ткива и респираторен тракт (Pein 92). Иако овој 

микроорганизам претставува минорна група во микробната флора на оралната 

празнина  и во гангренозно распаднатата пулпа (Поповска95), тој најчесто е 

изолиран при случаите со акутни инфламации. Се смета дека Peptococcus не  се 

наоѓа во заболувања со серозна ексудација поради неговата неможност да 

продуцира ДНА како што се способни бактериите од Bacteroides spp. Кај 

асимптомните случаи Peptococcus е многу поредок наод.  

Интересно е што иако во литературата се среќава податокот дека Bacteroides 

spp. е поврзан со постоење на симптоматологија на хроничните лезии, ние не 

добивме такво сознание. Овој вид го наоѓавме скоро подеднакво и кај 

симптоматските и кај асимптомните случаи. До слични резултати доаѓаат 



 

 

независно Bogen11 и Baumgartner8,  кој ги проследуваат црно пигментираните 

видови на Bacteroides spp. во собраните примероци од коренскиот канал. Во 

самото периапикално ткиво неговото присуство е многу поретко детектирано. 

Baumgartner8 не наоѓа поврзаност на оваа бактрија ниту  со симптомите , ниту со 

величината на лезијата, ниту со пурулентна дренажа  од каналот или  фистулата. 

Ваквите резултати ги потврдуваат и наодите на Wayman141. Кон поврзаност на 

одредени  бактериски видови и постоење на  симптоми, насочено е испитувањето 

на Joung46. Тој констатира дека во однос на симптомите  не може да се каже дека 

постои значајна бактериска асоцијација, освен присуство на  P.intermedia    

припадник на Bacteroides spp) кој е путативен, но и за него тешко е да се каже дали  

неговото присуство е поврзано  со симптомите или овој микроорганизам е само 

случајно присутен во поголем процент. 

Наспроти ова, некои автори пак, овој бактериски вид го посочуваат како 

изразит предизвикувач на болни симптоми. Така Sundqwist120 црно пигментирани 

бактерии наоѓа во 30% од забите со периапикали лезии, како и  зголемено 

присуство на оваа бактерија во периапикалните апсцеси и притоа смета дека тие 

се секундарна контаминација при ендодонтската терапија во фазата на движењата 

на каналните инструменти кога оваа бактерија е истуркана од коренскиот канал 

на забот. Joung46 смета дека Bacteroides spp е патогеничен со  можност да создаде 

апсцес, но само во комбинација со факултативни анаеробни видови. Sundqwist122  

ја поврзува појавата на симптоми со присуството на  P.melaninogenica. Yoshida148 

освен на тој вид бактерија, важна улога во развојот на клинички симптоми и 

придава на Peptostreptococcus кој е исто стриктен анаероб. 

    Fukushima31 успева да изолира  бактерии кај  60% од хроничните лезии 

без присуство на позитивни симптоми.  Во нашето испитување се потврдени 

стерилни наоди само кај 30% од безсимптомските случаи. Сепак, бројот на 

бактериски видови е помал од симптоматските случаи. Поради тоа се смета дека 

постои можност за егзацербација на  лезиите кои даваат мирна клиничка слика и 

никогаш не предизвикувале компликации. 

Но, дали појавата на одредени бактериски видови е поврзана исклучиво  со 

симптоматологијата на лезијата или врската треба да се бара во перзистирањето 

на одреден тип на инфламација? Со цел да ја утврдиме релацијата помеѓу 

инфекцијата и инфламацијата која според Eberhard24 е појака доколку е присутна 

кај забите со посилна инфекција, резултатите ги анализиравме и од тој аспект. 

Резултатите покажаа дека не постои поврзаност помеѓу типот на инфекцијата и 

квантитетот на бактерискиот раст (p=0,46). Меѓутоа податоците добиени со 

квантитативното микробиолошко испитување покажа дека извесна разлика сепак 

постои помеѓу видовите присутни во  лезиите со потврдена патохистолошка 

дијагноза. 

Бројот на стриктно анаеробните видови е најголем кај дифузните 

инфламации и младите грануломи, кои воедно покажуваа и најчесто субјективни 

или објективни симптоми. Со созревањето на грануломите се губат одредени 



 

 

бактериски видови, па од старите грануломи позачестено добивавме и стерилни 

наоди. Кај цистите почест беше монокултурелниот раст од стриктни бактерии, при 

што доминираа бактериите од видот Peptostreptococcus. Објаснувањето треба да се 

бара во  долготрајното егзистирање на цистите. 

  При нивното микробиолошко испитување на апсцесите, забележавме  дека 

во симптоматските апсцеси секогаш беше детектирано постоење  на барем еден од  

патогените бактериски видови Peptococcus и Bacteroides spp,, иако најчесто беа во 

меѓусебна асоцијација придружени со факултативниот Streptococcus viridans. Во 

симптоматичните апсцеси просечно беа најдени 2,9 бактериски вида, за разлика 

од асимптоматичните каде овој просек беше помал и изнесуваше 1,7 бактериски 

вид по примерок и каде бактериите припаѓаа на  факултативно анаеробната група. 

Интересно е што во микрофлората на апсцесите доста често беа присутни  

факултативно анаеробните бактерии, по што се разликуваа од останатите 

дијагнози. Особено беше назначен наодот на  Neisseria spp (во половина од сите 

изолирани случаи во апсцесите) и отсуството на Peptostreptococcus.  Нашите 

податоци се совпаѓаат резултатите од останатите испитувања. Brook12  кај 

одонтогените апсцеси ги изолирал Streptococcus viridans, Peptostreptococcus и 

Bacteroides spp.  Schuman101 наоѓа дека кај апсцеси просечниот број на изолирани 

видови е 3,6 а најчесто станува збор за мешана инфекција. Wayman141 кај 

затворениот тип на лезии изолира просечно 1,7 бактериски вида по примерок, а 

кај отворените 2,86. Интересно е што до идентичен резултат дојдовме и во нашето 

истражување, меѓутоа овие податоци ние го добивме при корелирање на бројот на 

присутни бактерии во лезијата според симптомите. Van Winkelhoff135 дури кај 93% 

од одонтогените апсцеси го изолира Bacteroides spp со објаснување дека одредени 

бактериски видови имаат повеќе можност да индуцираат пурулентно заболување 

од останатите. 

     Понатамошни студии за индивидуалната патогеност на различните 

бактериски видови и нивните комбинации се потребни да ја расветлат улогата на 

овие патогени во настанувањето и прогнозата на одонтогените инфекции 

(Kuriyama54).                     

 

* * * * * 

         Идентификацијата на факторите кои влијаат на коскената деструкција 

кај инфективните и инфламаторните заболувања, меѓу кои спаѓаат и хроничните 

парадонтити, би довеле до рационален развој на терапевтските постапки кај овие 

заболувања. IL-1 и TNF α се клучните елементи во  проинфламаторната каскада 

која се активира како одговор на инфекција или имунолшки инсулти (Dinarello23). 

При тоа IL-1 е многу поефикасен од TNF (Stashenko113). IL-1 се среќава во две форми 

IL--1α  и IL--1β. Иако и двете имаат слични биолошки активности, се смета дека IL-

1 β е многу поефикасен во стимулација на коскената ресорпција (Hamashi39). Тој е 

веројатно најмногу испитуван цитокин во периодонталните и периапикалните 



 

 

заболувања, но најчесто станува збор за имунохистохемиски испитувања. 

Учеството на IL-1 β е вклучено во функции со широк спектар, но една од 

најважните улоги е дека ја стимулира коскената ресорпција. Освен стимулирање 

на коскената ресорпција, IL-1 β го попречува  коскеното формирање. (Stashenko113, 

Matsumoto68). Ова е значаен  податок, бидејќи кога ресорпцијата е веќе 

манифестна, како на пример во долготрајните хронични периапикални лезии, врз 

кои впрочем беше фокусирано нашето испитување, континуираното ниско ниво 

на создавање на цитокин од инфламаторните клетки можеби е недоволно да 

предизвика понатамошна ресорпција, но е способно да превенира формирање на 

репаративна коска. 

   Една од целите на нашата дисертација претставуваше и одредување на 

присуството и концентрацијата на IL-1 β во ткивата добиени од хроничните 

периапикални лезии. За таа цел го употребивме имуноабсорпцискиот систем  за 

квантитативно одредување на IL-1 β, специфичен за овој цитокин од фирмата 

Roshe, чии производи се карактеризираат со изразита сензитивност и точност. 

Еден од предизвиците зошто се одредивме за испитување на овој цитокин е 

сознанието дека локалната продукција на IL-1 β во периапикалните лезии  ја 

покажува активноста на заболувањето на хуманиот периапикален пародонтитис 

(Matsushita71).  

         Нашите наоди покажаа дека во ткивото на периапикалните лезии 

секогаш постојат одредени количини на бараниот цитокин. Измереното 

количество кај лезиите прилично варираше помеѓу поедините случаи. 

Вредностите се движеа од минимални до 74 pg/mg протеин.  

         Многу податоци можат да се сретнат низ литературата за количеството 

на IL-1 β во гингивалната цервикална течност при испитувања на 

пародонтопатиите, меѓутоа многу поретко се наоѓаат студии каде е одредувано 

количеството на IL-1 β во ткивата на хроничните периапикални лезии кај хуманата 

популација. Единствено   испитувањата на Barhordar7 и Lim58 ја обработуваат оваа 

проблематика. Притоа кај Barhordar резултатите прикажуваат екстремно високи 

вредности кои не се споредбени со нашите. Сметаме дека причината за ова треба 

да се бара во различните начини и услови на работа. 

     Дистрибуцијата на измерените вредности кај ткивата кои припаѓаат на 

различните испитувани групи покажа дека, кај затворените лезии вредностите на 

ткивниот IL-1 β покажуваат највисоки вредности, особено кај одредени случаи 

каде ендодонтската терапија беше лошо изведена. Кај отворените лезии овие 

вредности беа видливо помали. Најлогично објаснување за пониските вредности 

кај отворените лезии е можноста за природна дренажа кај овие случаи. Matsuo68 

го испитува количеството на IL-1 β во периапикалниот ексудат во текот на 

ендодонтската терапија. Ексудатите просечно содржеле по 6,57 pg/mg IL-1 β и 

двојно помалку количество ИЛ-1α, што претставува директна потврда дека преку 

ексудатот кој се дренира низ коренскиот канал, постои можност за намалување на 

неговата количина во ткивото. 



 

 

Повеќето литературни податоци упатуваат на податокот дека во периодот 

на третман на заболувањето (ендодонтската Matsuo68, Beuscher10  или 

пародонтолошката терапија Hou цит86) доаѓа до постепено намалување на 

количината на ИЛ-1β. Ова е директна поткрепа на нашите прикажани резултати 

дека во групата со неодамнешна ендодонтска терапија вредностите на IL-1 β се 

најмали. Сепак, одредени научници не се согласуваат со оваа констатација 

(Reinhardt 86).  

        Позитивната симптоматологија  не влијае сигнификантно врз  

количината на интерлеукинот во лезијата, иако постоеше тенденција во ткивото 

добиено од симптоматските случаи  да се изолира поголемо количество IL-1 β. До 

слично сознание доаѓа и Lim58, кој исто така не наоѓа сигнификантност во нивната 

поврзаност. 

        Во испитувањето на Fuad28 бројот на клетките кои содржат IL-1 β биле 

пропорционални на величината на лезијата. И кај нас релацијата помеѓу  

величината на лезијата наспроти количеството  на ИЛ-1β  покажа позитивна 

умерена корелација (p< 0,05), што значи дека кај поголемите лезии се 

детектирани и поголеми вредности на IL-1 β. Меѓутоа, ова не беше правило, па се 

случуваше  мали лезии да содржат големи количини и обратно, лезии со огромни 

размери да содржат одвај мерливи количини од бараниот цитокин. Но, прашање 

е дали некој друг фактор не го условува овој сооднос, односно дали постои 

веројатност егзацербираните лезии по случајност да се поголеми.  

          Најинтересни резултати добивме кога измерените вредности на IL-1 β 

ги групиравме според потврдените патохистолошки наоди на случаите. Највисоки 

вредности беа измерени кај  младите грануломи и феникс-апсцесите, кои 

претставуваат егзацербација на хроничните лезии. Во ткивото на дифузните 

инфламации измереното ниво исто така беше поголемо од просечното. Сите 

останати лезии кои беа типизирани како лузни и грануломи (зрели, стари и во 

санација),  оформуваа група каде количеството на присутен IL-1 β беше многу 

ниско. Ниту во ткивата од цистите не се потврди постоењето на големи количини 

и нивната средна вредност изнесуваше 6,48pg/mg протеин. Bando6 во 

имуноцитохемиска студија докажува дека во цистите интерлеукинот се создава од 

ендотелните клетки. Разликата меѓу вредностите кај зрелите грануломи и цистите 

не беше сигнификантна, што претставува уште една потврда за сличностите меѓу 

нив. Walker138 исто така, не наоѓа сигнификантна разлика во количеството 

цитокини меѓу грануломите и цистите. 

         Според нашето сознание, досега никој не ја прикажал поврзаноста меѓу 

типот на воспалението со квантитетот на IL-1 β во лезијата. Сепак одредени 

сознанија не упатуваат на логична поврзаност на овие фактори.  

         Имено, коскената ресорпција  е во блиска релација со инфилтрација на 

инфламаторни клетки, вклучувајќи ги полиморфонуклеарите, Т и Б лимфоцитите, 

макрофагите  и плазма клетките. Докажано е во ин витро услови и со помош на 



 

 

имуноцитохемиски боења, дека повеќе видови клетки се способни за создавање на 

IL-1 β. Тука се вклучени моноцитите и нивните зрели форми-макрофагите, 

епителните клетки, полиморфонуклеарите, ендотелните клетки и фиброцитите 

(Artese5, Bando6, Akamine2, Johannessen44). Сепак во ин виво услови макрофагите 

се негов најголеми извор, кои излачуваат околу пет пати повеќе IL-1 β ,отколку IL-

1α (Matsuo70). 

      Beuscher10 прикажува дека синтезата на IL-1 β почнува од регрутираните 

моноцити на местото на акутната инфламација и покасно, кога моноцитите 

созреваат во макрофаги, воспалението поминува во хронична фаза и доаѓа до 

постепено намалување на продукцијата на овој цитокин. Дифузните хронични 

инфламации е познато дека спаѓаат во групата на активни облици со значајна 

активност на гранулационото ткиво90. Kawashima50 пак, докажува дека  

макрофагите се предоминантни имунокомпетентни клетки за време на развојот на 

лезијата, која е претставена со младите грануломи. Младите грануломи беа 

карактеристични по зголемената целуларност и присуството на поголем број 

моноцити и групации од пенести макрофаги. Бидејќи се тие најголемиот извор на 

интерлеукинот, јасно е неговото зголеменото присуство во нивниот состав. Со 

стареењето на грануломот лезијата се стабилизира, бројот на макрофагите опаѓа, 

како впрочем и вкупниот бројот на инфламаторни клетки. Wang и сор140 во својот 

труд  јасно покажуваат дека и во ткивото околу апексот, кое е неинфламирано 

постои минимална ресорпција, односно ремоделирање на коска. Тоа е веројатно 

причина зошто извесно минимално количество е детектирано дури и кај лузните. 

Вредноста на интерлеукинот  кај лузните во нашиот труд ќе беше пониска, меѓутоа 

дојде до покачување на средната вредност поради една од лузните, која 

хистолошки се карактеризираше со мали фокуси на инфламаторен инфилтрат 

меѓу колагените снопови и во која измерената количина интерлеукин беше 

повисока (околу 5 pg/mg). Barkordar7 во својот труд ткивата на здрава пулпа ги 

користи како негативна контрола и во нив не забележува интерлеукинска 

активност, но таму и не се очекува да постои коскена ремоделација. 

    Освен еден апсцес кој беше типично хроничен во нашето испитување, сите 

останати беа феникс-апсцеси и  претставуваа егзацербации на хроничните лезии. 

Во текот на овие егзацербации настапува промена во клеточната популација во 

периапикалната регија на забот, со масовна инфилтрација од полиморфонуклеари 

и макрофаги, кои се јасно одвоени од останатото ткиво. Johannessen44 покажал дека 

макрофагите често формираат големи агрегати близу апексот за време на 

егзацербациите, за разлика од нивната дифузна распореденост кај хроничните 

лезии. Бидејќи и за двата типа клетки е докажано дека под дејство на стимулација 

се способни да ја зголемат драстично продукцијата на IL-1 β, јасно е зошто неговата 

количина во ваквите ткива е висока. Уште една потврда на ваквиот пресврт во 

клеточната популација е испитувањето на Kuo53 кој собирал ексудати од  

егзацербирани случаи. Меѓу испитуваните пет биолошки супстанции ги  

употребувал маркерите за IL-1 β и β-глукуронидаза (кој е маркер за примарно 

ослободување на гранули од полиморфонуклеарите). Кај забите со пурулентен 



 

 

ексудат и поголемите лезии нивната концентрацијата е голема, но опаѓа за време 

на терапијата. Со собирање на ексудат се овозможува диференцијација на лезијата 

базирана на промените во одговорот на организмот. 

 Ваков пресврт во инфекцијата обично е предизвикан со продор на бактерии 

од коренскиот канал. За жал ние не бевме во состојба точно да определиме кои 

бактерии се директни предизвикувачи во развојот на пурулентната инфекција, 

бидејќи најчесто беа здружени по неколку вида. Нашите резултати укажуваат дека 

поголемо влијание има присуството на одредени бактериски видови отколку 

квантитетот на бактерискиот раст.  

Прикажувањето на присуство на IL-1 β во периапикалните лезии има 

значење и за разбирањето на етиологијата на овие лезии. Иако хроничните 

периапикални лезии не се стерилни, тие сепак не се јако инфицирани. Меѓутоа, 

одредени бактерии или нивни  продукти како што се фимбрии, делови од капсула, 

пепоглукани, надворешни мембрански протеини и липополисахариди имаат 

способност да влијаат врз имунолошкиот одговор. На пример, 

липополисахаридите се наоѓаат не само во коренскиот канал, туку и во ткивото на 

лезијата (Schonfeld102) и имаат особина директно да предизвикаат коскена 

ресорпција доколку се во силна концентрација. Во периапикалното ткиво е сепак 

поверојатно да ја активира продукцијата на цитокини преку стимулација на 

неговите инфламаторни клетки. (Miller75, Metzger73). 

   Познато е дека пациентите реагираат различно на бактериска 

стимулација. Тоа е резултат не само на видот на бактеријата или нивната 

вируленција, туку и на основните генетски карактеристики на имуниот систем на 

пациентот (Newman81).  Бидејќи IL-1 β во високи концентрации е вклучен во 

деструкција на ткивата, веројатно тука би требало  да се бара причината зошто 

одредени пациенти и покрај многу запуштено забало и многу гангренозни заби не 

формираат периапикални лезии, или сосема спротивно, пациенти каде можеме да 

констатираме постоење на мултипли периапикални лезии безмалку околу секој 

невитален заб. Нормално, позитивниот генотип не значи дека директно би ја 

предизвикал деструкцијата, туку дека кај таквите индивидуите се амплифицираат 

процесите со појачана инфламација кога се присутни бактериите. Но, за да се 

утврди важноста за улогата на IL-1 позитивниот генотип како предвидување при 

терапијата и можните ризици, неопходно се потребни многу повеќе испитувања. 

Перспективни можности нуди контролирањето на имунолошките промени во 

лезиите преку следење на периапикалниот ексудат за време на ендодонтската 

терапија. 

 

* * * * * 

 



 

 

Водечката идеја во ова испитување не беше да одредиме колкав е степенот 

на успешно излекуваните хронични периапикални лезии со конзервативна 

терапија. За добивање на  резултати од тој вид неопходна е  многу подолготрајна и 

особено пообемна епидемиолошка студија. Една од поважните насоки на нашата 

работа беше сконцентрирана на детектирање на евентуалните почетни промени 

како резултат на ендодонтската терапија. Во определениот период  не очекувавме 

да настане исчезнување на лезијата, па дури ни  намалување на лезијата кое би 

било видливо на рентгенографската слика, туку интересот го насочивме  кон тоа 

дали воопшто има постоење на почетни промени во посочениот период. 

Добиените резултати укажуваат дека навистина на клеточно ниво и во таа  куса  

временска дистанца, вакви промени се лесно воочливи. Промените се 

манифестираа со постепено заменување на ткивото на грануломот со 

заздравувачко ткиво. Овие промени беа јасно препознатливи од основното ткиво. 

Промените обично почнуваа во периваскуларната зона, во која осетно беше 

намален бројот на клетките од инфламаторниот инфилтрат за сметка на свежо 

исталожен беструктурен колаген, во кој на одредени места се среќаваше и почетна 

калцификација. Во овие делови се забележуваа фибробласти чија морфологија 

укажуваше на многу млади клетки со појачана метаболна активност. На пресеците 

овие зони беа концентрично распоредени околу крвните садови и дифузно 

распоредени низ ткивото. Нормално е оваа почетна калцификација да не може да 

биде регистрирана со стандардните рендгенографии. Меѓутоа, и нашето искуство 

укажува  дека на ниедна рентгенграфија исчезнувањето на лезијата не се следи 

како концентрично намалување, туку повеќе како извесно бледнеење на 

радиолуценцата. Ова ја оспорува теоријата дека заздравувањето на лезијата оди од 

периферијата кон центарот (Torebinejad132, Ogilvie87). Многу е поизвесно дека како 

резултат на ендодонтската терапија, низ целото ткиво настануваат микроцентри 

на репарација, кои постепено се наголемуваат и постепено го реинтегрираат 

целото ткиво на лезијата. Сосема спротивно е ендосталното заздравување (ако не 

е зафатен периостот) по хируршкото отстранување на лезијата каде празниот 

простор настанат со отстранување на ткивото се пополнува со коагулум и притоа 

се создава коскен матрикс кој полека минерализира и созрева од периферијата и 

зидовите на лезијата кон забниот корен. 

Како грануломи во санирање означивме само четири лезии, од кои три 

припаѓаа во групата со неодамнешен ендодонтски третман. Нивниот број изгледа 

можеби мал меѓу 15-те случаи од таа група, меѓутоа во нив беа вброени само оние 

лезии каде низ целото ткиво масовно се следеа овие промени. И кај најголемиот 

број од останатите случаи можеа да се забележат вакви промени, различни по 

степенот на напреднатост на одделни  места, но сепак  нив ги вброивме во групата 

на  грануломи. 

 Изненадување претставуваше што еден од грануломите во санирање 

спаѓаше во втората група на заби со незадоволувачка ендодонтска терапија. 

Лезијата потекнуваше од централен максиларен инцизив на 20 годишно  момче, 

кај кое пред две години била завршено лекувањето на забот. Тоа беше 



 

 

единствениот случај во таа група кој беше преполнет со средството за трајна 

оптурација. Ова ни дава за право да заклучиме дека доколку сите претходни фази 

се добро изведени, присуството на овој туѓ материјал во периапикалното ткиво ќе 

го забави, но нема да го спречи заздравувањето. Според резултатите на 

Kamabayashi48 исто може да се заклучи дека лесното преполнување може да 

обезбеди многу поповолен резултат од терапијата. По пет недели кај лезиите 

добиени од стаорци постоела тенденција за создавање на калцифициран цемент 

околу апексот, а по 20 недели била манифестирана силна позитивна реакција на 

алкална фосфатаза речиси еднаква како кај нормалниот периодонциум. Ваквиот 

став не го подржуваат Fouad28 и сор., бидејќи во нивното истражување околу 

префорсираното сретство за полнење постоел мешан густ инфламаторен 

инфилтрат. Меѓутоа, овде се поставува прашањето дали притоа инфекцијата не е 

префрлена преку апексот на забот. 

Обично, повеќето автори кои прават патохистолошки испитувања на 

лезиите по ендодонтски третман се концентрираат на промените на цементот и 

алвеоларната коска околу забот, но тоа се најчесто испитувања вршени врз 

животни. Природата на нашата популација е различна, а ниту  техниката на 

подготовки на препаратите не дозволуваше следење на овие параметри. 

Кај сите случаи од четвртата група во периодот од завршување на терапијата 

до оперативната интервенција  ништо не укажуваше на промена во постигнатата 

клиничката состојба и притоа не постоеја ниту субјективни ниту објективни знаци  

поврзани со оваа проблематика. 

Според наодите на Okamura89 под млечните заби во фазите  на акутна 

ресорпција постои ткиво кое тој го нарекува "црвено ткиво", богато со 

одонтокласти кои се слични на остеобласти и кои продуцираат значителни 

количини на ИЛ-1β. За разлика од него во фазите кога ресорпцијата е стопирана 

постои бело ткиво сиромашно со ИЛ-1β. Ваквото активно ткиво покажува 

ресорптивна активност во ин витро услови кога е аплицирано врз дентин или 

коска. За време на ресорпцијата  се одвиваат биохемиски механизми како 

растворување на колагенскиот матрикс и дисолуција на хидрокилапатитот. 

   Макроскопски лезиите добиени при оперативните интервенции на 

случаите од нашата четврта група се разликуваа од вообичаениот изглед на 

лезиите во останатите групи. Обично овие лезии беа покомпактни, не толку 

хиперемични, и оддаваа впечаток дека се лузни, што беше демантирано со 

патохистолошкиот наод. Се наметнува прашањето  дали би можело да се повлече 

паралела на ова  ткиво во заздравување со "белото" неактивно ткиво под млечните 

заби во ресорпција, односно дали активноста на лезијата може да се види и 

макроскопски. Уште повеќе што и во "нашето" ткиво ресорптивната активност е 

минимална (изразено со ниското ниво на ИЛ-1β), за разлика од црвеното силно 

активно ткиво, кое носи до убрзана ресорпција на млечните корени.   

 



 

 

   Бидејќи причината за настанување на лезијата е инфективна, тој факт 

води кон заклучок дека со елиминација или барем со позначајна редукција на 

бактериите и нивните нус-продукти од коренските канали би дошло до 

"повлекување" на периапикалните лезии. Конзервативниот пристап во терапијата 

на хроничните периапикални лезии во најголем број случаи ќе резултира во 

комплетна репарација дури и на големите периапикални лезии. Многу 

испитувања се вршени за да се испита успешниот исход на ендодонтската терапија. 

Според литературните податоци се покажуваа  дека успех може да се очекува и кај 

86% од третираните заби каде постоела периапикална лезија (Sjogren108). Во 

испитувањето на Bystrom i Happonen14, кои го следат заздравувањето на 84 

периапикални лезии, во период од две до пет години, 79 од лезиите сосема 

исчезнуваат или видливо се намалуваат. Ова значи дека прогнозата  при третман 

на невитални заби со периапикална лезија е приближно иста како кај витални 

заби обработени и наполнети до оптималната висина. Од друга страна, пак, Fujita30 

смета дека и после одлично изработен ендодонтски третман кај 16% од случаите 

може да се забележи опстојување на лезијата на рентгенограмот и перзистенција 

на инфламаторен инфилтрат, ликвефакциона некроза и хронична алвеоларна 

апсцесна формација. 

Исходот на терапијата на забите со апикален пародонтитис зависи од повеќе 

фактори (Friedman29): предоперативни (број на канали, ретретман или примарен 

третман, величина на лезијата и симптоми), интраоперативни (број на сеанси, 

работна должина, компликации, висината на каналното протегање во однос на 

апексот на забот) и посттераписки (време на следење и видот на финалната 

реставрација).  

 Понекогаш и при највнимателно изведена ендодонтска терапија успех во 

лечењето на периапикалните лезии не може да се забележи. Би требало да се 

забележат сите субјективни симптоми на пациентите и објективниот наод за да би 

можел да се идентификува причинителот на проблемот, но во одделни случаи и 

тоа не е доволно, бидејќи понекогаш причината е мултикаузална.  

 Една од  можните причини е населување на бактерии од надворешната 

страна на коренот околу апексот, односно до адхерирање на бактерии во 

ресорптивните лакуни. Кај Bystrom14 од испитани 79, кај  5 лезии ги детектира 

бактериите во цементот околу апексот. Во ваквите случаи бактериите се 

недостапни и на влијанието на ендодонтските процедури, но и на дејството на 

имуните клетки. Така тие стануваат потенцијален ризик за постоперативна болка 

оток и клинички дискомфорт (Gutierez37). Ова е посебно потенцирано ако постои 

инструментација која е повисока од апикалната цементно дентинска граница, при 

што бактериите од каналот масивно се уфрлаат преку апексот. Еден од проблемите 

во ендодонцијата е што клинички оваа граница со сигурност не може точно да се 

одреди, и обично случаите што радиографски изгледаат идеално обработени и 

наполнети, всушност се лесно префорсирани (Seltzer105). Значи една од причините 

е несовршеноста на практичната ендодонција. Но, при терапијата на забите со 



 

 

присутна хронична периапикална лезија можеби поголем проблем претставува 

постоењето на коренската ресорпција, која во голема мера го усложнува 

одредувањето на апикалната граница. Според наодите на Simon106 кај 40% од нив 

постои манифестна коренска ресорпција, особено ако претходело отекување од  

забот или постоење на акутен алвеоларен апсцес, додека цементната ресорпција е 

уште почеста и кај 66,66% се забележува постоење на ресорптивни лакуни во 

цементот. Бо наодите на Кацарска47 вакви ресорптивни оштетувања се 

детектирани кај 76,66% во апикалните ампутирани делови на забите. со хронични 

и егзацербирани хронични лезии. Јасно е дека особено со помасивните ресорпции, 

апикалното стеснување е изгубено и претставува вистинска пречка да се одреди 

работната должина и висината на полнењето што следува по тоа.  

Тешко е да се идентификува еден само еден специфичен етиолошки фактор 

кој би го условувал успехот или неуспехот. Неуспехот на ендодонтски третираните 

заби не е секогаш резултат на лош канален третман. Така Vire137 во својата студија 

смета дека причините за неуспех на полнетите заби во 91% од случаите биле 

протетички и периодонтални. На пример, вертикалните фрактури се често 

идентификувани како резултат на несоодветна и неуспешна ендодонција, но 

всушност овие фрактури се многу почесто резултат на погрешната оклузија, 

протетичката реставрација, евентуално употребената надградба, претходни 

трауми на забот, неправилната анатомската форма па дури и резултат од 

состојбата на  пародонтот. Вертикалните фрактури не се толку редок наод. 

Wayman141 доаѓа до сознанието дека кај седум заби од 58-те со перзистентна 

периапикална лезија причина е вертикалната фрактура. Истото го потврдува и 

Sjogren108 кој меѓу 635 контролирани заби, наоѓа дека во најголем број случаи се 

изгубени поради вертикална фрактура, која е детерминирана кај 21 заб. Воопшто 

фрактурите на забите тешко се откриваат на радиографиите, особено 

вертикалните, освен во напреднат степен кога доаѓа до сепарација на 

фрагментите. 

 Сметаме дека во нашата трета група причините за перзистирањето на 

лезијата се помногубројни. Во неа беше потврдено постоењето на две цисти, од кои 

во едната беа присутни холестеролски кристали. Кај два заба за време на 

оперативната интервенција беа констатирани вертикални фрактури, кај кои 

изненадуваше високата количина на интерлеукин во ткивото. Кај еден случај 

постоеше ирегуларност во каналната система-голем латерален канал невидлив на 

рендгенограмот,  кој воедно и беше вистинскиот причинител на лезијата. Во оваа 

група спаѓаше и еден хроничен апсцес и два феникс-апсцеси, кои го поткрепуваа 

ставот дека и најмирните лезии поради присуството на бактерии, понекогаш може 

да се реактивираат. Две лузни беа верифицирани на  патохистолошките пресеци. 

Ако кон нив ги приклучиме и двата стари грануломи кои обично со текот на 

времето исто се претвораат во лузни, можеме да заклучиме дека при 

ендодонтската терапија, иако причинителите на заболувањето биле елиминирани 

или барем значајно намалени, заздравувањето има попримено друг тек, па 

наместо посакуваното реститутио ад интегрум настапила келоидна репарација. Кај 



 

 

останатите три случаи, најверојатно бактериската контаминација беше причина за 

перзистенцијата на лезијата. Согледувајќи ги прикажаните причини за неуспех, 

јасно е дека евентуалниот ретретман не би придонел воопшто за нивно решавање. 

Впрочем, литературните податоци укажуваат дека забите кои се ендодонтски 

лекувани, а каде перзистира периапикална лезија, ретретманот има успех само кај 

62% (Sjogren108, Dave 19). 

 Кај лезиите кои ниту по најмалку две години не заздравуваат или каде 

постојат објективни пречки за успешна ендодонција, алтернативна терапија е 

нивното хируршко отстранување. Но, и оваа опција не нуди толку воодушевувачки 

можности. 

Се чини на прв поглед дека хируршкиот пристап кон решавање на овој 

проблем е поуспешен, бидејќи резултира со многу побрзо коскено пополнување на 

дефектот. Меѓутоа, со текот на времето се повеќе се манифестираат неуспесите од 

оперативната интервенција. Низ светската литература се среќаваат повеќе студии 

кои испитуваат какви резултати се добиваат по оперативниот и ендодонтскиот 

пристап на периапикалните лезии. Повеќето автори сметаат дека дефинитивниот 

исход на терапиите применети во ваквите случаи е еднаков (Allen4, Hepworth40, 

Kvist55). Така Hepworth и сор  ја воспоставуваат “стапката на успешност" и наоѓаат 

дека таа изнесува 59% за хируршкиот пристап  и 66% за  нехируршкиот пристап. 

Меѓутоа, се среќаваат и автори кои му даваат предност на оперативниот пристап 

(Danin17). Од научна гледна точка должината на периодот на следење е многу 

важен и има големо влијание во донесувањето на заклучоците. Ова се потврдува и 

со  испитувањето на Kvist55. Според прикажаните резултати по 12 месечно следење, 

оперативната група покажалаа статистички значајно поголем процент на 

заздравени случаи, но по две години не постоела разлика во успешно 

излекуваните случаи кај двете различно третирани групи на пациенти. Ова 

најверојатно се должи на податокот дека динамиката на репарирање на 

периодонциумот кај ендодонтските случаи е многу побавен. Се посочува различен 

временски период  потребен за заздравување на лезијата, па Bystrom14 укажува на 

потребата од следење на случаите и до 5 години. Adenubicit40 смета доколку 

периодот на следење се продолжи до седум години, процентот на успех се 

зголемува за дополнителни 5%. Но, сепак сметаме дека за да се дознае резултатот 

од терапијата сосема е доволен периодот од 2 години, и доколку во тој период не 

се случи промена, мала е веројатноста дека ќе се постигне поволен исход.  

 Сепак треба да се земе предвид дека радиографскиот изглед на 

оптурираниот канал е само груба проценка за квалитетот на полнењето. Ниту 

хомогеноста, ниту пак апикалната екстензија можат точно да се проучат на 

радиографиите во буко-орален правец (Поповска46), така што ова ограничување 

треба да се земе во предвид при интерпретација на резултатите. Исто важно е да 

се напомене дека намалувањето на величината на просветлувањето на 

радиографската снимка не ја исклужува можноста за присуство на инфекција во 

апикалниот дел од каналот па и во самото периапикално ткиво. 



 

 

Според наодите на Friedman29 9% од каналите што изгледаат идеално 

наполнети се всушност префорсирани, поради тоа што апикалниот форамен ретко 

се поклопува со радиографскиот. Тоа делува на развивање на инфламаторен 

одговор и дополнително епителна пролиферација.  

Примарна задача  на практичарите треба да е комплетно биомеханичко и 

хемомеханичко чистење и обликување на системот коренски канали без разлика 

на евентуалните промени во перирадикуларното ткиво.  

Исходот на терапијата на забите со апикален пародонтитис можеби сепак 

најмногогу зависи од техничките фактори, односно висината на 

инструментацијата и каналното полнење во релација со апикалниот отвор, како и 

компактноста на полнењето. Според Weiger142 кој го испитувал квалитетот на  

каналните лекувања кај 233 заби, полнењата  најчесто не задоволувале од аспект 

на густината и должината. Кај 66% полнењата било недоволно компактни, а 56% 

биле недополнети. Ова говори за недоволно познавање на принципите за 

адекватна ендодонтска терапија.   Прогнозата за успешност на ендодонтската 

терапија се намалува кај случаите кои се недополнети или преполнети и лезиите 

заздравуваат кај 68% или 76%. (Sjogren109). 

Причини за кусите полнења може да бидат разни: опструкции во каналот 

поради туѓи тела, калцификации, неочекувани разграничувања во каналниот 

систем или во апикалната делта, натрупување на дентални струготини кои се 

инфицирани и кои ја одржуваат инфекцијата во коренскиот канал. Како резултат 

на оставениот празен простор во каналите постои можност за перзистирање на  

инфекција која би била константен извор на иританти за периапикалното ткиво.  

Кај преполнетите канали освен споменатото втиснување на инфекцијата во 

периапикалното ткиво, постојат и други причини за неповолно дејство. Една од 

нив е можниот цитотоксичен ефект на некои материјали за полнење, особено оние 

на база на ZnOE (цинкоксид-еугенол), на пример Hermetic (Holland42, Seltzer108). Се 

среќава податокот дека присуството на туѓо тело ја стимулира епителната 

пролиферација (Nair78, Seltzer109). Според наодите на Seltzer109кај половината од 

забите кои биле преполнети постоела  епителна пролиферација, а истата била 

потврдена само во 17% од случаите каде полнењата не го поминувале апикалниот 

отвор.  

Кај нашата втора група основна причина за ендодонтскиот неуспех е 

инфериорниот технички квалитет на каналната терапија. Патохистолошката 

анализа покажа дека лезиите  од оваа група ги претставуваат сите возможни 

типови на инфламации. Со голем број (2/3 од случаите) беа застапени 

понеповолните облици (дифузни инфламации, цисти и егзацербирани апсцеси), 

но во исто време кај останатите можеше да се забележат промени кои укажуваат  

дека се реакции предизвикани од ендодонтската терапија (два стари гранулома, 

две лузни и еден гранулом во санирање) .  



 

 

 

Единствено можно објаснување за ваквиот расчекор е ефикасноста на 

ендодонтската терапија во фазата на чистењето и обликувањето на коренските 

канали. Според наше мислење доколку се отстранат сите пулпни гангренозни 

остатоци и бактериската контаминација се сведе на возможниот минимум, 

недоволно наполнетиот канал нема да го попречи реорганизирањето во 

периапикалната лезија, иако тоа почесто ќе биде преку формирање на лузна. Но, 

доколку и оваа фаза биде нестручно изведена, остатоците во коренскиот канал ќе 

бидат постојан извор на реинфицирање, кое ќе резултира радиографски со побрз 

развој на лезијата, а клинички со поагресивна форма на инфламации. Овој 

податок говори дека доколку ендодонтската терапија не се изработи по сите 

пропишани критериуми за успешна ендодонција, резултатите се понекогаш 

еднакви како забот  воопшто да не е лекуван.   

   Сепак, најлошите резултати ги добивме од испитувањето на отворената 

група лезии. Кај нив најчести беа рецидивите, постоењето на позитивна 

симптоматологија, а беше потврден и најсилен бактериски раст со само еден 

стерилен наод. Меѓутоа, можноста за дренирањето на гнојниот ексудат 

овозможува ваквите лезии да се карактеризираат со бавна еволуција, односно 

истовремено да се одвиваат двете фази на репарација и пропагација на 

инфекцијата. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

7. ЗАКЛУЧОЦИ 

 
Врз основа на истражувањата на структурните одлики на хроничните 

периапикални лезии, спроведени во оваа дисертација можат да се донесат 

следните заклучоци: 

 

 - Врз основа на хистолошката анализа на 80-те биопсии на хроничните 

периапикални лезии се потврди постоење на пет доминантни типови на 

воспалителни реакции: периапикален гранулом, периапикална циста, 

периапикален апсцес, дифузна хронична инфламација и периапикална лузна.  

 

- Најзастапено беше присуството на грануломите кои сочинуваа 56,3% од 

сите испитани лезии. Тие беа основниот облик на реакција на апикалниот 

пародонт на агресивните нокси и најчесто беа застапени во својата развиена зрела 

форма, со препознатливата концентричната архитектура. Застапеноста на цистите 

беше 16,3% меѓу лезиите,  13,8% беа дијагностицирани како периапикални 

апсцеси, а 8,8% како дифузни хронични инфламации. Периапикални лузни беа 

констатирани кај  5%.  

 

- Не беше потврдена поврзаноста на величината на радиографското 

просветлување со обликот на доминантната патохистолошка реакција во 

периапикалните лезии. Постоењето на  манифестни клинички знаци кај 

различните типови на воспаление покажа висока статистичка сигнификантност 

при анализа на овие податоци.  

 

            - Податоците добиени од извршената микробиолошка анализа упатуваат на 

констатацијата дека периапикалните лезии се најчесто инфицирани. Кај 81,2% 

беше потврден раст на анаеробни бактерии во културите земени од самата лезија. 

Нашите ставови го поткрепуваат  ставот дека кај долготрајните инфекции со 

воспоставена микрофлора во коренскиот канал, секогаш постои микробна 

инвазија на периапикалното ткиво дури и кај асимптомните случаи.  

 

- Најчесто растот на бактериите можеше да се означи како среден или слаб. 

Само 11,3% од лезиите беа силно контаминирани. 

 

  - Во телото на лезијата преживуваат некои од бактериите кои што се 

среќаваат и во коренскиот канал со гангренозно распадната пулпа, но се  

разликуваат по својата процентуалната застапеност. 

 

- Доминантна е застапеноста на факултативно анаеробниот вид 

Стрептоцоццус вириданс, и стриктно анаеробните Peptostreptococcus, Peptococcus 



 

 

и Bacteroides spp. Просечно по 1,72 вида ја населуваат лезијата. Најчеста е 

асоцијацијата на стриктни и факултативни анаеробни видови, која се сретнува кај 

48,7% од примероците каде е потврден бактерискиот раст. 

 

- Постои разлика во микробиолошкиот наод меѓу симптоматските и 

асимптоматските случаи. Кај случаите со позитивна симптоматологија  

карактеристичен е наодот на поголем број на бактериски видови.  

 

 - Извесни разлики во микробиолошкиот наод постојат помеѓу лезиите со 

различни типови на инфламација. Кај дифузните инфламации и младите 

грануломи бројот на бактериските видови е голем, но со созревањето на лезијата 

нивниот број опаѓа. 

 

- Присуството на IL-1β го детектиравме и измеривме во сите ткивни 

хомогенати на периапикалните лезии. Неговата количина  изнесуваше од  0,6pg 

до 74pg/mg протеин. 

                       

- Не постои сигнификантна поврзаност на симптоматологијата и 

количината на Il -1 β, иако постои тенденција за повисоки вредности на бараниот 

цитокин во симптоматските случаи. 

 

- Утврдивме постоење на умерена позитивна корелација помеѓу величините 

на лезиите и вредностите на измерениот  IL-1 β. 

 

- Содржаната количина на  IL -1 β кај лезиите со различен тип на воспаление 

потврдија постоење на  многу јака сигнификантна разлика, што укажува на 

различната активност на хроничните лезии. Највисоки измерени вредности беа 

потврдени кај  егзацербираните хронични лезии и грануломите во раниот развоен 

стадиум. Старите грануломи, лузните, забите со неодамна завршен ендодонтски 

третман покажуваа сигнификантно помали вредности во однос на останатите 

типови на воспаленија. 

 

- Не беше потврдена поврзаноста помеѓу  квантитетот на бактерискиот раст 

со количината на IL -1 β. Ова би значело дека начинот за стимулирање на 

секрецијата на интерлеукинот најверојатно не е резултат на директната 

бактериска стимулација. 

 

-  Со следење на количината IL -1 β, во ексудатот во коренскиот канал за 

време на ендодонтската терапија може да се одредува степенот на активноста на 

инфламацијата во лезијата и со тоа да се определува и најповолното време за 

оптурација.  

 

 Од анализираните податоци кои се однесуваат на забите со различен 

ендодонтски третман може да се заклучи следното: 



 

 

 

  - Кај забите од првата група најчесто се среќаваше постоење на  манифестна  

клиничка слика и постоење на   позитивна симптоматологија, што беше потврдено 

и со патохистолошкиот наод. Имено, меѓу лезиите овде најчести беа 

егзацербираните случаи и дифузните инфламации. Стерилен наод беше добиен 

само во еден случај. Кај половина од случаите беа присутни  три или повеќе 

бактериски вида, со поголема застапеност на факултативно анаеробните видови. 

Меѓутоа, можноста за дренирањето на евентуалниот  ексудат овозможува ваквите 

лезии да се карактеризираат со бавна еволуција, што беше потврдено и со 

пониската количина на измерениот IL -1 β, во однос на сличните дијагнози кај 

останатите испитувани групи. Сепак, клиничко-патохистолошките наоди ја 

подржуваат потребата за  што поскоро изведување на ендодонтска терапија за да 

се спречи инвазијата на оштетувачки фактори во околното ткиво. 

 

 - Кај случаите од втората група каде основна причина за ендодонтскиот 

неуспех беше инфериорниот технички квалитет на каналната терапија, 

патохистолошката анализа покажа дека меѓу нив се среќаваат сите типови на 

инфламации. Во голем број (2/3 од случаите) беа застапени понеповолните 

облици (дифузни инфламации, цисти и егзацербирани апсцеси) и кај нив 

постоеше посилна микробната инфекција која беше претежно составена од 

стриктно анаеробни видови. Кај овие случаи беа измерени највисоките вредности 

на IL -1 β. Меѓутоа, во исто време кај останатите случаи од оваа група, можеа да се 

забележат типови на воспаленија кои укажуваат  дека се резултат на 

ендодонтската терапија (стари грануломи, лузни и еден гранулом во санирање). 

Кај забите кои се инадекватно оптурирани и каде постојат радиографски и 

клинички знаци за периапикална патоза, треба да се направи ретретман пред 

превземање на било какви реставративни процедури согласно со ставовите на 

European Society of Endodontology. 

- Причините за перзистирање на лезијата кај случаите од третата група беа 

повеќекратни. Согледувајќи ги прикажаните причини за неуспех, јасно е дека 

ревизијата на ендодонтската терапија не би влијаела битно врз заздравувачките 

процеси во периапикалната лезија. Оттука можеме да заклучиме дека доколку и 

покрај преземениот третман и терапија што ги задоволуваат пропишаните 

критериуми и по подолг временски рок не се случува повлекување на лезијата, 

тогаш мора да е во прашање силна причина која го предизвикува неуспехот.  

 

 - Во четвртата испитувана група кај сите случаи дојде до смирување на 

симптомите во опсервираниот период. Исто така и во таа  куса  временска 

дистанца, промени кои укажуваат на заздравување на лезиите беа воочени кај 

неколку случаи. Промените се манифестираа со постепено заменување на ткивото 

на грануломот со заздравувачко ткиво. Во оваа група најмала беше количината на 

детектиран IL-1 β, а најголем беше процентот на стерилни наоди, што секако е 

резултат на изведената ендодонтска терапија. 



 

 

 

           -Поради високата преваленца на периапикални лезии кај ендодонтски 

третирани заби како резултат на несоодветната терапија треба да се воспостават 

едукациони напори за да се подобрат стандардите на ендодонтската терапија во 

Република Македонија. 
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	2.3.Патохистолошки изглед и имунолошки особини
	во хроничните периапикални лезии
	Макрофаги-те се клетки кои припаѓаат на мононуклеарниот фагоцитен систем. Може да се сретнат како моноцити и макрофаги. Моноцитите се незрел, циркулирачки облик на зрелите ткивни макрофаги.
	Процентуалната застапеност на макрофагите е често испитувана. Порано се сметало дека бројот на макрофагите во лезијата е многу помал, но тука биле вбројувани само клетките со класична форма. Важно значење за многу хронични заболувања е активацијата на...

	Некои од нивните поважни особини се следните:
	1. Тие се создаваат, делуваат и се разградуваат на локално ниво, иако внесени во циркулација имаат и пошироко делување.
	2. Обично не се чуваат во резерви како гранули или вакуоли, туку постојат како претформа mRNA спремна за брза секреција. На ова ниво врз нив може да се делува со стероиди кои вршат деградација на оваа претформа.
	3. Се наоѓаат во екстремно мали количини, често на ниво од наномолари до пикомолари или уште пониско.
	4. Рецепторите на цитокините се наоѓаат на површината на клеточната мембрана, од каде започнуваат серија на биохемиски реакции кои водат до активирање на интрацелуларниот пат. Ова е наречено мембранска сигнална индукција.
	5. Многу цитокини и нивни рецептори се карактеристични по своите генетски дуплирања, односно на ист рецептор може да се врзат разни цитокини па така имаат и исто дејство и обратно истиот цитокин има афинитет кон разни рецептори па со тоа има и различн...
	Интерлеукин 1
	Терминот интерлеукин-1 бил воведен 1979 за да опише молекула која е одговорна за многу биолошки активности поврзани со имуниот систем. Иницијално е идентификувана како материја во организмот способна да предизвика треска, или т.н. ендогенски пироген ...
	Покасно, откриено е дека оваа молекула постои во 2 форми, IL-1α и IL-1β. Се смета дека алфа формата е доминантна кај глодарите, додека кај испитувањата направени кај луѓе за ресорпцијата е посочена бета формата. IL-1β е плурипотентен и може да биде се...
	2. IL-1β е моќен стимулатор на ткивното разградување и директно, но и индиректно, со ослободување на простагландини, кои исто се одговорни за коскената ресорпција.
	3. Ги активира Т и Б лимфоцитите. Кај Б лимфоцитите предизвикува активација, пролиферација , клонална експанзија и секрециј а на антитела.
	4.  Делува  автостимулативно со влијание на останатите клетки да лачат     IL-1β. Спротивно дејство имаат IL-4 и IL-10, но и стероидите го поседуваат истото дејство.
	5. Се смета дека IL-1β ја стимулира пролиферацијата на фибробластите и индуцира формирање на гранулом (Matsumoto68).
	Но, овде веке се поставува прашање дали ендодонтите се веќе опседнати со микроорганизмите? Дали е навистина потребно да се постигне потполна стерилност во каналот или е сосема доволна хируршка дезинфекција? И за овој проблем постојат контроверзни став...
	Се смета дека периапикалните инфекции можат да се третираат успешно со ендодонтска терапија (Ogilvie87, Maalouf 62,Odjesjo84). Генерално постои мислење дека заздравувањето  има тенденција да се случи приближно две години по отстранување на иритансите ...
	Табела 14. Патохистолошка класификација и инциденца на перипикалните лезии
	Табла 3.  Хистопатолошки карактеристики на млад гранулом
	Сл.1    Младо гранулационо ткиво со бројни капилари  и крвни садови, фибробласти и маса на  воспалителни клеткиен инфилтрат. H&E X 100
	Табла 4а.  Парафински пресеци на зрел гранулом
	Сл.1     Коскен секвестар , инфламација околу него и колагено сврзно ткиво.         H&E. x100
	Сл.2     Ткиво карактеристично за гранулом. Видлива е предоминација на плазма клетки. H&E. x 200
	Сл.3     Матурирано гранулационо ткиво со маса плазма клетки низ него. H&E. x 200
	Табела 24. Полуквантитативен раст на бактерии според групи
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