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Дафина Колгеци

КЛИНИЧКА И МИКРОБИОЛОШКА ЕВАЛУАЦИЈА НА ПРИМЕНЕТА ТЕРАПИЈА  СО ДИОДЕН ЛАСЕР ВО ТРЕТМАНОТ НА ПАРОДОНТАЛНАТА БОЛЕСТ КАЈ ПАЦИЕНТИ ПУШАЧИ И НЕПУШАЧИ

АПСТРАКТ


Вовед: Пародонталната болест останува постојана грижа на заедницата на стоматолози имајќи предвид дека нетретирана пародонтопатија доведува до губење на забите, а загриженоста е уште поголема кога оваа загуба се јавува кај младата популација.
Пародонтопатијата како болест на потпорниот апарат на забот станува поагресивна кога пациентот боледува и од други системски заболувања или лоши навики кои ја намалуваат отпорноста на организмот, а со тоа и на потпорниот апарат на забите.
Бидејќи пародонтопатијата е предизвикана од денталниот плак, чија главна компонента се микроорганизмите, нејзиниот третман се состои во отстранување на причинителот. Ова се постигнува со класичен пародонтален третман и со современи методи.
Новите истражувања предлагаат користење на ласерска терапија како дополнителна метода во третманот на пародонталното заболување. Примената на диодните ласери како алтернативен модалитет во терапијата на ова заболување се посочува во голем број  истражувања. Предностите кои се истакнуваат со примената на овој метод на лекување се бактерицидното и хемостатичко дејство, лесен пристап до тешко пристапни анатомски области, биостимулативното дејство и удобноста на пациентот при лекувањето со оваа терапија.
Цел: Целта на нашиот труд беше да се анализира и процени клиничкото и микробиолошкото влијание од примената на диодниот ласер како дополнителна метода во третманот на пародонталната болест и истата да се компарира со класичната конвенционална нехируршка терапија кај пациенти пушачи и непушачи.
Применети научни методи и начин на работа: Истражувањето беше спроведено во услови in vivo и опфати вкупно 60 пациенти, организирани во четири групи.

1. [bookmark: page5]Петнаесет (15) пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман.

2. Петнаесет (15) пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер).
3. Петнаесет (15) пациенти пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман.

4. Петнаесет (15) пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер).

Клиничката евалуација беше спроведена со утврдување на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes) пред, по и три недели по третманот. Овој индекс се базира на вредности од 0 до 3, при што 0 = недостаток на воспаление – нормална гингива, 1 = за благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата, 2 = за умерено воспаление, црвенило умерено, оток, крварење при сондирање, хипертрофија и 3 = тешко воспаление, црвенило и хипертрофија, чиреви, склоност кон спонтано крварење.

Микробиолошката евалуација беше направена на следниов начин: во четирите испитувани групи беа земени примероци од содржината на пародонталниот џеб и микробиолошките анализи беа направени со помош на Vitek 2, (BioMériux Industries, 69280 Marcy-l'Étoile – Франција), користејќи специфичен метод за идентификација на бактерии. Од секој прегледан пациент беа земени брисеви од содржината на пародонталниот џеб и претходно беше обезбедена сува работна површина. За таа цел, забот се изолира од плунката за да не биде контаминиран со неговите микроорганизми. Материјалот од пародонталните џебови е земен со стерилни инструменти и во рок од два часа е пренесен во Институтот за микробиологија, каде што е засаден на хранливи подлоги. Гореспоменатите микробиолошки испитувања се направени кај сите субјекти, на почетокот на третманот и по третманот.

Резултати: Резултати добиени од клиничките тестови извршени на четири групи пациенти 
Според анализата на тестот Бонферони во однос на состојбата на гингивата (Loe-Sillnes index/sulcus bleeding index/LSB/SBI) кај пациенти од група 1 и група 3, вредноста на DV_1 / средна = 1,98 / во групата 1 (пациенти непушачи кои биле подложени на конвенционален пародонтален третман) за p < 0,001 (p = 0,000) е значително повисока од вредноста на DV_1/средна = 1,04/во групата 3 (пациенти пушачи кои биле подложени на конвенционален пародонтален третман). Во групите 3 и 1 според Pearson Chi-square = 0,60 и p > 0,05 (p = 0,44) нема значителна разлика во микробиолошките наоди. Во групите 2 и 4, според анализата на пост хок тестот Bonferroni во однос на состојбата на гингивата (Loe-Sillnes index/sulcus bleeding index/LSB/SBI), вредноста на DV_1/просечна = 1,16/во групата 2 (пациенти непушачи кои биле подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија – диоден ласер) за p < 0,05 (p = 0,02) е значително повисока од вредноста на DV_1/просечна = 0,84/во групата 4 (пациенти пушачи кои биле подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија – диоден ласер), Pearson Chi-square = 1,29 и p > 0,05 (p = 0,26). Нема значителна разлика во микробиолошките наоди кај пациентите од групата 2 и групата 4.

Заклучок: Примената на комбинираниот пародонтален терапевтски модалитет (конвенционален, дополнет со диоден ласер) кај пациенти со ризик, како што се оние што консумираат тутун, поседува голем потенцијал кога е во прашање антимикробната контрола и сè повеќе оваа терапија се наметнува како нужен императив кога е во прашање нејзината примена во стоматолошките ординации, како дел од секојдневната стоматолошка рутина.     

Клучни зборови: пародонтопатија, конвенционална терапија и диоден ласер.

























Dafina Kolgeci

CLINICAL AND MICROBIOLOGICAL EVALUATIONA OF DIODE LASER THERAPY IN THE TREATMENT OF PERIODONTITIS IN SMOKING AND NON-SMOKING PATIENTS

                                                       ABSTRACT

Introduction: Periodontal disease remains a constant concern of the dental community, considering that untreated periodontopathy leads to tooth loss, and the concern is even greater when this loss occurs in the young population. Periodontitis as a disease of the supporting apparatus of the tooth becomes more aggressive when the patient also suffers from other systemic diseases or bad habits that reduce the resistance of the body, and thus of the supporting apparatus of the teeth.
Since periodontopathy is caused by dental plaque, the main component of which are microorganisms, its treatment consists in removing the causative agent. This is achieved with classic periodontal treatment and with modern methods.
New research suggests the use of laser therapy as an additional method in the treatment of periodontal disease. The use of diode lasers as an alternative modality in the therapy of this disease is indicated in a large number of studies. The advantages that stand out with the application of this method of treatment are the bactericidal and hemostatic effect, easy access to difficult-to-access anatomical areas, the biostimulating effect and the comfort of the patient during treatment with this therapy.
Purpose: The purpose of our paper was to analyze and evaluate the clinical and microbiological impact of the application of the diode laser as an additional method in the treatment of periodontal disease and to compare it with the classic conventional non-surgical therapy in smoking and non-smoking patients.
Applied scientific methods and way of working: The research was conducted in In Vivo conditions and included a total of 60 patients, organized into four groups.
 1.Fifteen (15) non-smoking patients who underwent conventional periodontal treatment.
 2.Fifteen (15) non-smoking patients who underwent conventional periodontal treatment supplemented with laser therapy (diode laser).
 3.Fifteen (15) smoking patients who underwent conventional periodontal treatment.
 4.Fifteen (15) smoking patients who underwent conventional periodontal treatment supplemented with laser therapy (diode laser).
The clinical evaluation was carried out by determining the condition of the gingiva (Loe-Sillnes index) before, after and three weeks after the treatment. This index is based on values from 0-3 where 0 = lack of inflammation - normal gingiva, 1 = for mild inflammation, slight discoloration, mild edema, no bleeding during probe use, 2 = for moderate inflammation, redness moderate, swelling, bleeding on probing, hypertrophy and 3= severe inflammation, redness and hypertrophy, ulcers, tendency to spontaneous bleeding.
The microbiological evaluation was performed as follows: in the four studied groups, the contents of the periodontal pocket were sampled and microbiological analyzes were performed using Vitek 2, (BioMériux Industries, 69280 Marcy-l'Étoile - France), using a specific identification method of bacteria. Swabs of the contents of the periodontal pocket were taken from each examined patient and a dry work surface was previously provided. For this purpose, the tooth is isolated from the saliva so that it is not contaminated with its microorganisms. The material from the periodontal pockets was taken with sterile instruments and within two hours it was transferred to the Institute of Microbiology, where it was planted in nutrient media. The aforementioned microbiological examinations were performed in all subjects, at the beginning of the treatment and after the treatment.
Results: Results obtained from clinical tests performed on four groups of patients. We have these results: according to the analysis of the Post-hoc / Bonferroni test regarding the condition of the gingiva (Loe-Sillnes index / sulcus bleeding index / (LSB/SBI) in patients from group 1 and group 3. The value of DV_1 / Mean = 1.98 / in group 1 (non-smoking patients who underwent conventional periodontal treatment) for p<0.001 (p=0.000) is significantly higher than the value of DV_1 / Mean = 1.04 / in group 3 (smoking patients who underwent conventional periodontal treatment). While for microbiological findings for groups 3 and 1 according to Pearson Chi-square = 0.60 and p>0.05 (p=0.44) there is no significant difference in microbiological findings. While in groups 2 and 4 according to the analysis of the Post-hoc / Bonferroni test in relation to the condition of the gingiva (Loe-Sillnes index / sulcus bleeding index / (LSB/SBI). Value of DV_1 / Average = 1.16 / in group 2 (non-smoking patients who underwent conventional periodontal treatment supplemented with laser therapy (diode laser)) for p<0.05 (p=0.02) is significantly higher than the value of DV_1 / Average = 0.84 / in group 4 (smoking patients who underwent conventional periodontal treatment supplemented with laser therapy (diode laser)). Pearson Chi-square = 1.29 and p>0.05 (p=0.26) there is no significant difference in microbiological findings in group 2 and group 4 patients.
Conclusion: The application of the combined periodontal therapeutic modality (conventional, adjunctive with diode laser) in patients at risk, such as those who consume tobacco, has great potential when it comes to antimicrobial control and increasingly this therapy is asserting itself as a necessary imperative when it comes to its application in dental offices, as part of the daily dental routine.

Key words: periodontopathy, conventional therapy and diode laser.
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КРАТЕНКИ


LSB-Loe-sillnes, пред терапија

LSA-Loe-Sillnes, по терапија

LSA/SBL2-Loe-Sillnes, три недели по терапија 

SBIB – гингивално крварење

MRB – микробиолошка наоди, пред терапија

МRА – микробиолошки наоди по терапија 

SRP – конвенционален пародонтален третман

LLLT – ниска ласерска терапија со диоден ласер 

hGF – гингивални фибробласти 

PDLF – фибробласти на пародонталниот лигамент 
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Пародонтопатијата е хронично прогресивно заболување со ексудативно, пролиферативно и дегенеративно воспаление на забопотпорниот апарат. Етиологијата на ова заболување е мултифакторска по својата природа и во однос на потенцијалните каузални фактори и модификатори на ефектот инволвира комплексност на заемно условени случувања кои ја индуцираат инфламаторната и имунолошката реакција на домаќинот. Главен етиолошки фактор на пародонталните заболувања е денталниот плак, кој е разновиден по својата микробна содржина. Болеста се карактеризира со хронична прогресија и периоди на ремисија и егзацербација. Клинички се манифестира со воспаление на гингивата, формирање пародонтални џебови и деструкција на пародонталниот лигамент и алвеоларната коска. Крајниот исход на заболувањето е предвремено расклатување и губење на забите.
Главните етиолошки агенси кои предизвикуваат периодонтитис се грам-негативни бактерии кои се наоѓаат во субгингивалниот биофилм. Овие патогени микроорганизми,  поради нивната високо организирана природа, бараат професионална интервенција преку различни стратегии за намалување на воспалителната активност и промовирање на самочистењето. Количеството и вирулентноста на микроорганизмите и механизмите за отпорност на поединецот се клучни за започнување и прогресија на пародонталното оштетување. (1) 
Пародонталната болест, особено нејзините благи и умерени форми, се многу распространети кај возрасната популација низ целиот свет, со стапка на преваленција од околу 50 %, додека нејзината напредна форма се зголемува особено помеѓу третата и четвртата деценија од животот, со глобална преваленција од околу 10 %. Неколку демографски карактеристики, како што се возраста, полот, етничката припадност и социоекономскиот статус, влијаат врз преваленцијата на пародонтитот. Исто така, постои силна поврзаност на пушењето како важен ризик-фактор со губењето на забите кај младата популација. (2) Пародонталната болест е трипати почеста кај пушачите отколку кај непушачите, без разлика на нивото на оралната хигиена. Болеста напредува побрзо кај пушачите отколку кај непушачите. (3) Пушењето е поврзано со почест почеток и прогресија на агресивна пародонтална болест, со подлабоки пародонтални џебови, губење на алвеоларната коска и губење на забите. (4) 
Студиите покажаа дека кај пушачите има неповолен клинички одговор на нехируршките пародонтални терапии во однос на намалувањето на длабочината на пародонталните џебови и помали придобивки по однос на пародонталната инфламација. (5,6)
Во дијагностичката постапка, покрај клиничките методи, како помошно дијагностичко средство се користи и рендгенската анализа. (7, 8, 78, 79, 9, 10)
Клиничката евалуација и рендгенската анализа не секогаш даваат податоци за причината за пародонталната болест, предиспозицијата на пациентот за болеста, прогресијата на болеста и дали имаме позитивен одговор од применетата терапија. Затоа, при проценката на пародонталната состојба кај пациентите, треба да се преземат микробиолошки, имунолошки и генетски испитувања. (79) 
Истражувањата покажаа дека иако само SRP и комбинацијата на SRP со хируршки методи се покажаа како ефективни методи во терапијата на пародонталната болест (11-14), отстранувањето на субгингивалните бактериски наслојки, камењата и инфицираниот цемент на коренот на забот, резултати не може да се постигнат со конвенционални механички методи (15-20). Во комбинација со овие методи, во терапијата на ова заболување се користи и системска примена на антибиотска терапија, за која треба да се има предвид резистентноста на пациентите кон овој тип терапија.
Современите стоматолошки процедури претпочитаат примена на ласери со различни бранови должини, за различни орални терапевтски третмани.
Зборот ласер е акроним за засилување на светлината со стимулирана емисија на зрачење. Најчестите ласерски апликации за пародонтална терапија вклучуваат ербиум-допирани: итриум алуминиумски гранат ласер (Er: YAG), хром-допиран ласер: итриум, скандиум, галиум, гранат (Er, Cr: YSGG), неодиумски ласер: итриум, алуминиумски гранат ласер (Nd: YAG), ласер со јаглерод диоксид и диоден ласер, со широк опсег на бранови должини и различни физички или биолошки својства. (21)
Излезната бранова должина на ласерот и апсорпцијата на ткивото се два важни услови за работа на ласерот. Апсорпцијата на ласерското зрачење од биолошките ткива зависи од присуството на протеини, пигменти, неводени молекули и други макромолекули. (22)
Ласерската светлина е монохроматска светлина со една бранова должина произведена со стимулирање на синтетички материјал. Користи светлосна енергија со континуирана униформа емисија од светлосна комора до целното ткиво за сечење, сечење и аблација. (23) Активниот медиум на ласерот, кој може да биде гас, кристал, цврста состојба или полупроводник, е она што го предизвикува да создава фотони кои носат енергија кога се стимулираат. Клиничката примена на многу ласери се одредува според нивната бранова должина. (24)
Терапевтската примена на ласерите со голема моќност значително напредна со воведувањето на оптичките влакна, овозможувајќи нивна употреба при различни пародонтални индикации. Меѓу нив, субгингивалната употреба на оптички влакна, кои се вметнуваат во пародонталните џебови и промовираат бактериска редукција, се смета за минимално инвазивна техника ако се користи со соодветни параметри на зрачење. (25) Клиничките ефекти на диодниот ласер, кога се користат како дополнителна терапија на SRP, беа евалуирани во неколку студии. (26-28)
· покрај добрите својства на ласерите во стоматологијата, има и случаи кога нивната работа е контраиндицирана, како што се кај: пациенти со срцеви пејсмејкери, ангинална болка, аритмија, како и кај имунокомпромитирани пациенти. 
Новите истражувања предлагаат користење на ласерска терапија како дополнителна метода во третманот на пародонталното заболување. Примената на диодните ласери како алтернативен модалитет во терапијата на ова заболување се посочува во голем број истражувања. (29-33) Предностите кои се истакнуваат со примената на овој метод на лекување се бактерицидното и хемостатичко дејство, лесниот пристап до тешко пристапни анатомски области, биостимулативното дејство и удобноста на пациентот при лекувањето со оваа терапија. (33, 34, 35, 36, 3, 4)
Мотивирани од желбата за развивање и унапредување на квалитетот на терапијата на пародонталната болест, решивме предмет на истражувањето во оваа докторска дисертација да биде компарацијата на постигнатите терапевтски ефекти помеѓу двата терапевтски модалитети: конвенционалниот (нехируршки) и комбинираниот (надополнет со диоден ласер). Главната цел на оваа студија е да ги анализира и евалуира клиничките и микробиолошките наоди од примената на диодниот ласер како дополнителна терапевтска метода (комбиниран терапевтски модалитет) кај пациентите со пародонтална болест кои консумираат и кои не консумираат тутун (пушачи и непушачи). За специфични цели ги поставивме: 1. Дали постојат статистички значителни разлики во клиничките и микробиолошките наоди кај пациентите непушачи пред и по спроведениот конвенционален пародонтален третман. 2. Дали постојат статистички значителни разлики во клиничките и микробиолошките наоди кај пациентите непушачи пред и по спроведениот конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер) 3. Дали постојат статистички значителни разлики во клиничките и микробиолошките наоди кај пациентите пушачи пред и по спроведениот конвенционален пародонтален третман. 4. Дали постојат статистички значителни разлики во клиничките и микробиолошките наоди кај пациентите пушачи пред и по спроведениот комбиниран пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер). 5. Дали постојат статистички значителни разлики во клиничките и микробиолошките наоди помеѓу пациентите од првата (непушачи) и третата (пушачи) испитувана група по спроведениот конвенционален нехируршки пародонтален третман. 6. Дали постојат статистички значителни разлики во клиничките и микробиолошки наоди помеѓу пациентите од втората (непушачи) и четвртата (пушачи) испитувана група по спроведениот конвенционален нехируршки пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер).      
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Постојаното развивање и унапредување на квалитетот и ефикасноста на третманот на пародонталната болест се тесно поврзани со процесот на современите технолошки достигнувања. Во областа на квантната електроника овие терапевтски модалитети се тесно поврзани со примената на ласерските апарати.  
Во литературата наидовме на голем број експериментални и научноистражувачки студии кои упатуваат на позитивни ефекти од примената на ласерот во третманот на хроничната пародонтална болест.  
Ласерите во современата стоматологија имаат широка примена. Поради ефикасноста, специфичноста, практичноста и цената во споредба со конвенционалните модалитети, ласерите се индицирани за широк спектар процедури во стоматолошката пракса. (37, 38)
Апликацијата на ласерската терапевтска постапка ја супримира инфламацијата и ги стимулира локалните одбранбени фактори со акцелерирање на сите фази на воспалителниот процес и го стимулира циркулаторниот микрофагоцитен систем.
Ефикасноста на ласерските терапевтски процедури врз површината на ткивата кои се лекуваат се дефинирани од ласерски параметри. Тие ги инкорпорираат брановата должина на енергијата која се зрачи, моќноста на густината на зракот, температурата, како и зрачната енергија и времетраењето на ласерскиот зрак на ткивото. Стоматолозите кои ги користат ласерите во терапевтските процедури може да избираат различни начини за нивна примена кои се базираат на широчината на пулсот со цел да го постигнат саканиот терапевтски ефект.
Денталните ласери кои се користат во стоматологијата имаат бактерициден ефект врз пародонтопатогените бактерии кои се најодговорни за етиопатогенезата на пародонталната болест.  
Перформансите кои ги имаат овие апарати овозможуваат во текот на пародонтолошкиот третман на пациентите да им се овозможи квалитетна, ефективна и современа терапија. Главната цел на оваа терапија е да се подобри клиничката слика на пародонталната болест со отстранување на бактериските депозити и промената на патогената микрофлора со бактериска флора, која е специфична за здравиот пародонт.
Воведувањето на ласерите во стоматологијата датира од 60-тите години, кои за прв пат беа применети во Мајами (39) и тоа претставуваше поттик за тековно пребарување за различни примени на ласерите во стоматолошката пракса. На пазарот постојат два типа ласери. Тврди ласери, како што се: јаглерод диоксид (CO2), неодимиум итриум алуминиумски гранат (Nd: YAG) и Er: YAG, кои нудат опции за апликација и кај тврди и кај меки ткива, но имаат и одредени ограничувања. (40, 41) Поради високите трошоци и големиот потенцијал за термичко оштетување, особено на забната пулпа, на пазарот се појавуваат ладни или меки ласери, базирани на полупроводнички диодни уреди. Овие уреди се компактни и релативно скапи и истите се користат главно за апликации кои најчесто се нарекуваат терапија со ласери на ниско ниво, (LLLT) или „биостимулација“. (42)
Во 1917 година, Алберт Ајнштајн (43) ја поставил основата за пронаоѓањето на ласерот. Неговиот претходник Масер, со теоријата дека фотоелектричното засилување може да емитува една фреквенција или стимулирана емисија, за првпат ѝ беше претставен на јавноста во 1959 година, во трудот на дипломираниот студент на Универзитетот Колумбија, Гордон Гулд. (44) Теодор Мајман, во истражувачките лаборатории на Хјуз во Малибу, Калифорнија, го изгради првиот работен ласер користејќи мешавина од хелиум и неон. Во 1961 година беше развиен ласер од кристали од титаниум-гранат третирани со 1 до 3 % неодимиум (Nd: YAG). 
Во 1962 година, беше развиен ласерот со аргон и рубин, кој стана ласер на првите медицински коагулирани лезии на ретина и се користеше во 1963 и 1964 година. Во 1964, Пател го разви ласерот CO24 во „Bell Laboratories“.
[bookmark: page16]Ласерите кои се користат во стоматолошката пракса може да се класифицираат на различни начини. Во зависност од ласерскиот медиум кој се користи се поделени на цврсти ласери, т.е. на ласери за тврдо ткиво со нивна ткивна применливост и меки ласери, за примена, пред сè, врз мекоткивните структури. Овие ласери имаат различен опсег на бранова должина и носат одреден ризик кој е поврзан со ласерската апликација. Активниот медиум на диодниот ласер е полупроводник во цврста состојба направен од алуминиум, галиум, арсенид и повремено индиум, кој произведува ласерски бранови должини кои се движат од приближно 810 nm до 980 nm. Сите бранови должини на диодите, главно, се апсорбираат од ткивниот пигмент (меланин) и хемоглобинот. Специфичните процедури вклучуваат естетска реконструкција на гингивата, издолжување на меките ткива, изложување на импактирани заби во меките ткива, отстранување воспалено и хипертрофично ткиво, френулектомии и фотостимулација на аптотични и херпетични лезии. (45)
Пародонталното ткиво е постојано изложено на токсини кои се лачат од бактериите присутни во биофилмот на плакот, што резултира со воспалителен процес во пародонталното ткиво, што, пак, води до уништување на ткивото. Хируршката и нехируршката пародонтална терапија има за цел да го намали ова микробно оптоварување, како и да го запре процесот на разградување на ткивото. (46, 47, 48)
Конвенционалниот класичен нехируршки третман (SRP) на пародонталната болест иако универзално е признаен како ефикасен во овој процес, сепак целосната елиминација на пародонталните патогени не е можна само со користење на овие конвенционални методи. (49) Според студијата направена од Sbordone et al (50), постои повторна колонизација на патогени пародонтални микроби 21 ден по третманот со SRP.
Шива Манџунат и соработниците (51) преку спроведена експериментална студија дошле до  заклучок дека употребата на диодниот ласер е корисна за намалување на воспалението на гингивата и значително намалување на бројот на патогените бактерии во пародонталните џебови, кои се главната причина за прогресија на пародонталната болест. 
Бројните студии за секвенционирање базирани на молекуларно ниво резултираа со консензус меѓу истражувачите дека приближно 700 видови или филотипови ја составуваат бактериската компонента на оралниот микробиом и се проценува дека секоја индивидуа има подмножество од 50 до 200 видови. (52, 53)

Кожата, усната шуплина, дигестивниот и репродуктивниот тракт на човечкото тело се дом на клетки на симбиотски и комензални микроорганизми, кои составуваат над 90 % од вкупниот човечки клеточен состав. Овие микроорганизми се организирани во сложени еколошки заедници, чиј состав може да биде значително променлив и во и помеѓу индивидуите, во зависност од возраста, начинот на живот и генетиката на поединецот. (54, 55)
Пародонтитот е честа хронична воспалителна состојба која, ако не се лекува соодветно, може да доведе до постепено уништување на структурните компоненти на апаратот за потпора на забите (цемент, пародонтален лигамент, алвеоларна коска и гингивално ткиво). (56)
Концептот за тоа како профилот на оралниот биофилм влијае врз текот на пародонталната болест се менуваше со текот на годините, а напредокот во техниките за идентификување на клучните микроорганизми има значителен придонес во оваа насока. (57) 
[bookmark: page17]Врз основа на студиите на Miller (1890) (58) и Black (1884) (59), оваа теорија ја поддржа хипотезата дека патогеноста на оралната микрофлора е одредена од количеството, а не од вирулентноста на секој од патогените видови и дека постои специфичен праг над кој индивидуата не може да ја издржи бактериската акумулација, што резултира во инфламаторна состојба.
Во доцните 1990-ти, беа идентификувани шест бактериски комплекси поврзани со патогенезата на пародонталните заболувања кои сугерираат дека бактериите се организирани во комплекси: жолтиот, зелениот, портокаловиот и црвениот комплекс. Патогенот Aggregatibacter, жолтиот комплекс кој ги вклучува видовите на Streptococcus и зелениот комплекс кој, главно, ги вклучува видовите Capnocytophaga претставуваат рани колонизатори на денталниот плак поврзан со пародонталното здравје. Аctinomycetemcomitans може да дејствуваат кооперативно во зависност од нивната патогеност. (60)
Црвениот комплекс е највирулентен, кој се состои од Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola и Tannerella forsythia. (61)
Тестовите in vitro покажаа дека отсуството на црвениот комплекс доведе до зголемена колонизација на стрептококите во почетните иницијални фази што укажува на потенцијалот на црвениот комплекс да ја модулира патогеноста на субгингивалниот биофилм. (62, 63) 
Бактеријата P. gingivalis од црвениот комплекс индуцира воспаление и губење на коскената маса со ремоделирање на оралната комензална микрофлора и се покажа дека ги модулира вродените одбранбени функции на индивидуата кои може да имаат значителни ефекти на оралната микрофлора. Постојат докази дека P. gingivalis не индуцира секрет од гингивалните епителни клетки и овој феномен е наречен „локална хемокинска парализа“. Ваквите докази го зајакнуваат концептот дека оваа бактерија придонесува за развивање воспалителни процеси во пародонтот на начин поразличен од останатите микроорганизми во усната празнина. (64) 
Членовите од родот Streptococcus се присутни изобилно во оралниот медиум и имаат клучна улога во давањето отпор во процесот на колонизација, спречувајќи ги патогените видови да ги колонизираат пародонталните ткива. Постојат бројни докази дека микроорганизмите кои еволуирале во формирањето на својот одбранбен систем имаат придонес во надминување на имунолошките бариери на индивидуата. 
Грам-негативните бактерии, вклучувајќи ги A. actinomycetemcomitans и P. gingivalis, поседуваат протеини на клеточната површина кои имаат способност да влијаат врз цитокините на клетките домаќини. (65) 
Клиничките експериментални студии го акцентираат стимулирачкиот ефект на кохерентното ласерско светло во инфламаторните процеси на пародонталното ткиво со што се потврдува антимикробниот и бактерициден ефект на ласерскиот зрак, кој придонесува за намалена реколонизација на бактериите во пародонталниот џеб. Исто така голем број студии укажуваат на позитивните ефекти на ласерскиот зрак во процесите на коскената регенерација, како и на регенерацијата на епителното, сврзното и нервното ткиво. 
Бројни студии укажуваат на тоа дека пушењето претставува еден од важните ризик-фактори за иницирање и прогресија на пародонтопатија и е важен фактор од кој зависи успехот на конвенционалната нехируршка (66, 67, 68) и хируршка пародонтална терапија. (69)
[bookmark: page19]Индивидуите кои консумираат никотин, т.е. пушачите вообичаено имаат повеќе наслојки на дентален плак, изабен камен во однос на непушачите. Кај нив забниот камен е потврд и поцврсто прицврстен за забите. Адхезијата на стекнатата пеликула на површината на забот е иницијалната фаза за формирање забен биофилм, која подоцна е проследена со колонизација и адхезија на микроорганизми во денталната пеликула. (70)
Пушењето може директно да предизвика промени на микрофлората во оралната средина на директен или индиректен начин. Директно, со контакт на одделни бактерии од микрофлората и индиректно, со влијание врз имунолошкиот систем на индивидуата, во процесот на формирање на субгингивалниот биофилм, како и со намален ткивен недостаток на пародонтот со кислород. (71)

Механизмот со кој пушењето го потенцира негативниот ефект на пародонталното ткиво не е во целост расветлен. Се смета дека пушењето предизвикува нарушувања во хемотаксата на неутрофилните гранулоцити и во фагоцитната функција. Тоа влијае врз нивото на циркулирачките имуноглобулини (Ig-G и Ig-E), кои го нарушуваат хуморалниот имунитет во серумот. Сето тоа придонесува да се зголеми синтезата на реактивните кислородни видови што доведува до ослободување на одредени протеази, како што се колагеназата и еластазата, како и проинфламаторните цитокини, во ткивата на пародонтот. (72)

Многу од основните ефекти на тутунските производи врз пародонталното ткиво може да се должат на директна инхибиција на нормалната функција на фибробластите. И гингивалните фибробласти (hGF) и фибробластите на пародонталниот лигамент (PDLF) покажуваат намалена клеточна одржливост со зголемени концентрации на екстракт од чад од цигари (CSE) и никотин. (73)
Пародонталните ткива се почувствителни на никотин во споредба со гингивалните фибробласти. Du et al. укажуваат на тоа дека никотинот ја активира автофагијата и го зголемува бројот на автофагозоми и така влијае врз регулирањето на експресијата на протеинот LC3 кој е поврзан со автофагијата. Од ова произлегува дека никотинот преку процесот на автофагоцитоза може да влијае на иницирањето и прогресијата на пародонталната болест кај пациентите пушачи. (74)
Никотинот како главна активна состојка во тутунот ја забрзува деструкцијата на колагенот кој го создаваат фибробластите од гингивалното ткиво. Се смета дека тоа делумно се должи на активирањето на металопротеиназите од мембранскиот матрикс. Никотинот има адитивен ефект врз разградувањето на колагенот, што е посредувано од гингивални фибробласти во комбинација со присуство на P. Gingivalis. (75)
Пушењето придонесува за развој на деструктивни пародонтални заболувања и го забавува процесот на заздравување. Moga et al. изолираа четири типа клетки од човечкиот периодонциум: матични клетки од гингивален лигамент (GLSCs), матични клетки од периодонтален лигамент (PDLSCs), матични клетки од гингивално ткиво (GTSCs) и алвеоларни коскени матични клетки (ABSCs). Оваа студија имала за цел да го процени цитотоксичниот ефект на никотинот во пародонталните мезенхимални матични клетки. Авторите укажуваат дека никотинот има цитотоксични ефекти во зависност од времетраењето и дозата на консумирање.(76)
Голем број експериментални in vitro студии укажуваат на тоа дека никотинот може да го стимулира формирањето орален биофилм и да влијаат врз клеточниот метаболизам на микроорганизмите во него. (77)








3. [bookmark: _Toc169612742]ОБРАЗЛОЖЕНИЕ НА РАБОТНИТЕ ХИПОТЕЗИ И ТЕЗИ
 

Информациите од литературата упатуваат на тоа дека кај пациентите со клинички манифестирана пародонтопатија, кај кои стандардната конвенционална нехируршка терапија е дополнета со користење ласерска терапија, добиените терапевтски резултати се значително подобри. Поради користењето различни методологии, средствата и резултатите добиени од направените истражувања, хипотезите во нашата студија се поставени како нулта хипотези. Во согласност со целите на нашето истражување, ги поставивме следниве хипотези кои ќе бидат потврдени или отфрлени.


Хипотеза 1. Не постои статистички значителна разлика во клиничките и микробиолошките наоди помеѓу испитуваните пациенти кои консумираат тутун (непушачи) и оние што не консумираат тутун (пушачи) по спроведениот класичен нехируршки конвенционален  пародонтален третман.

Хипотеза 2. Постои статистички значајна разлика во клиничките и микробиолошките наоди помеѓу испитуваните пациенти кои консумираат тутун (непушачи) и оние што не консумираат тутун (пушачи) по спроведениот класичен нехируршки конвенционален  пародонтален третман. 

Хипотеза 3. Не постои статистички значителна разлика во клиничките и микробиолошките наоди помеѓу испитуваните пациенти кои консумираат тутун (непушачи)  и оние што не консумираат тутун (пушачи) по спроведениот конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер). 

Хипотеза 4. Постои статистички значителна разлика во клиничките и микробиолошките наоди помеѓу испитуваните пациенти кои консумираат тутун (непушачи) и оние што не консумираат тутун (пушачи) по спроведениот конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер). 






4. [bookmark: page20][bookmark: _Toc169612744]ПРИМЕНЕТИ НАУЧНИ МЕТОДИ И НАЧИН НА РАБОТА



Клиничките испитувања во оваа научна студија беа спроведени на Стоматолошкиот факултет, Одделот за пародонтологија во Приштина, на Колеџот за медицинско образование „Alma Mater Europaea Campus College-Rezonanca“, Република Косово. Микробиолошките испитувања се спроведени во специјализирана лабораторија во Институтот за микробиологија во Приштина, Република Косово. Сите испитувања во оваа научна студија се реализирани по дадена согласност од страна на Етичкиот одбор на Колеџ кампусот Алма Матер „Резонанца“, Стоматолошки факултет, во Приштина, Република Косово и од Етичката комисија на Стоматолошката комора на Република Косово, по препораките на Хелсиншката декларација медицински водич за истражување биомедицински кој вклучува човечки субјекти, усвоен од 18. Светско медицинско собрание, Хелсинки, Финска, во јуни 1964 година и ревидиран од 29. Светско медицинско собрание, Токио, Јапонија, во октомври 1975 година. 

4.1. Испитувања in vivo

За реализирање на поставената цел, истражувањето беше спроведено во in vivo услови и беа вклучени вкупно шеесет пациенти на возраст од 18 до 74 годни, од двата пола со дијагностицирана хронична пародонтална болест, кои имаа најмалку два пародонтални џебови со длабочина еднаква или поголема од 5 милиметри. Дијагнозата беше поставена со помош на клинички преглед и рендгенски наод. Во зависност од применетите терапевтски модалитети во терапијата на пародонталната болест, сите испитаници во оваа студија (пушачи и непушачи) беа поделени и организирани во четири групи:   

Група 1 – Петнаесет (15) пациенти непушачи кои биле подложени на класичен конвенционален нехируршки пародонтален третман.

Група 2 – Петнаесет (15) пациенти непушачи кои биле подложени на комбиниран пародонтален третман со примена на диоден ласер. 

Група 3 – Петнаесет (15) пациенти непушачи кои биле подложени на класичен конвенционален нехируршки пародонтален третман. 

Група 4 – Петнаесет (15) пациенти непушачи кои биле подложени на комбиниран пародонтален третман со примена на диоден ласер. 


4.2. Инклузиски критериуми (критериуми за вклучување)

· Пациенти со дијагностицирана клинички манифестна пародонтална болест (пушачи и непушачи) со присутни пародонтални џебови со длабочина од 3-6 мм;

· Пациенти на возраст над 18 години со најмалку 20 заби присутни во усната шуплина;

· Пациенти кои се третирани со двата терапевтски модалитети: класичен конвенционален нехируршки пародонтален третман и комбиниран со примена на диоден ласер и

-	Пациенти кои беа согласни да учествуваат во студијата и истите имаат потпишано формулар за согласност. 


Индивидуалните податоци од личен карактер и предвидените испитувани клинички параметри се нотирани за секој пациент одделно.   


С  О  Г  Л  А  С  Н  О  С  Т


Јас, .........................................................................................., давам полноправна согласност за користење на моите клинички испитувања во научноистражувачки цели. Истовремено дозволувам да ми се земе брис од пародонталните џебови за микробиолошки испитувања.

Датум											          Потпис  
....................................						             ...................................



4.3. Ексклузиски критериуми (критериуми за исклучување)

· Пациенти со системски заболувања (дијабетес, болести на централниот васкуларен систем, компромитиран имунолошки систем итн.) и

· Бремени жени и доилки.

Сите испитувања се спроведени во два дела: клинички и микробиолошки.  


4.4. Клиничка евалуација

Ефектите од спроведениот конвенционален нехируршки пародонтален третман и комбинираниот третман со диоден ласер кај сите испитаници (пушачи и непушачи) се клинички евалуирани со утврдување на состојбата на гингивата преку следниве параметри: 
· Определување на степенот на гингивална инфламација преку индексот по Loe-Sillnes; 
· Проценка на присутно крварење на пародонталните џебови при сондирање преку индексот на крварење по Loe-Sillnes и
· Индексирањето е направено според следниве вредности: 0 = отсуство на воспаление  (нормална гингива); 1 = благо воспаление (благи промени на бојата, благ едем, без крварење при сондирање); 2 = умерено воспаление (умерено црвенило, оток, крварење при сондирање); и 3 = тешко воспаление (црвенило и хипертрофија, чиреви, склоност кон спонтано крварење).
Крварењето беше проценето со нежно трасирање по мекоткивниот ѕид на гингивалната бразда. Со помош на овој индекс беше евалуирана состојбата на гингивата од вестибуларната, оралната, дисталната и мезијалната страна на сите заби кои се присутни во усната шуплина. Резултатите од сите четири страни на забот беа сумирани и поделени со четири за да се добие гингивалниот индекс за забот. Вкупниот гингивален индекс е добиен со додавање на вредностите на секој заб поделен со бројот на испитани заби. Индексот на гингивата може да се користи за да се проценат преваленцијата и сериозноста на гингивитот кај популации, групи и поединци. Резултатот се толкува на следниов начин од 0,1 до 1,0 = благо воспаление; од 1,1 до 2,0 = умерено воспаление и од 2,1 до 3,0 укажува на тешко воспаление.

Пред да се отпочне со конвенционалната терапевтска процедура кај сите пациенти, се пристапува кон: 
· Земање детална анамнеза и 
· Спроведување клинички преглед што вклучува: одредување на длабочината на пародонталниот џеб и определување ниво на клинички губиток на пародонталниот припој.  

Протокол на конвенционалниот пародонтолошки третман:
· Супрагингивално отстранување на сите тврди и меки наслојки со помош на ултразвук, четкичка и абразивна паста;
· Механичка обработка на пародонталните џебови која се реализира во неколку последователни фази, со помош на специјално дизајнирани рачни кирети за киретажа. Се  примени длабоко плакнење со локални антисептици, а по потреба се аплицираше и медикамент.
· На крајот од третманот се пристапи кон мотивација и ремотивација на пациентите за одржување на орална хигиена.    

Протокол на ласерскиот третман: 
Во истражувањето беше користен диоден ласер (Hager&Werken Laser HF "confort" V023-17, Duisburg, Германија).  
Ласерското зрачење беше изведено со диоден ласер од 980 nm користејќи оптичко влакно од 320 μm. Со ласерското оптичко влакно се пенетрира во најдлабоката точка на џебот со движење во короноапикална насока паралелно со коренот на забот под агол од приближно 20° во времетраење од 60 секунди, двапати во интервал од по 30 секунди.
Клиничката евалуација со помош на предвидените индексни вредности кај сите испитаници вклучени во истражувањето беше направена пред третманот и по завршување на третманот, кај двете применети терапевтски модалитети (конвенционален и комбиниран).  
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                            Слика 1. Диоден ласер користен во студијата
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                          Слика 2. Ласерски третман на пародонтален џеб
                                         (долна регија)



      
4.5. Микробиолошка евалуација

Методологија на земање брис: регијата од која се зема брисот од содржината на пародонталниот џеб, со цел да се обезбеди сува работна површина, беше претходно изолирана и исушена со користење аспиратор, ватеролни и стерилно тампонче. По направената изолација беше земен примерок за микробиолошка анализа со помош на стерилни хартиени шилци. Со стерилна пинцета хартиените шилци беа вметнати во дното на џебот и оставени in sity дваесет секунди. При извлекувањето на хартиените шилци се водеше сметка истите да не дојдат во контакт со плунката и со епителот на оралната лигавица. Земените примероци беа ставени во стерилни вакутајнери кои претходно беа одбележани и во рок од два часа беа пренесени во Институтот за микробиологија. 
Микробиолошката анализа беше направена со помош на специфичен метод за идентификација на грам-позитивни и грам-негативни аеробни и анаеробни бактерии со помош на Vitek 2, (BioMériux Industries, 69280 Marcy-l'Étoile – Франција), при што добиените примероци беа засадувани на крвен и шедлер агар за култивирање микроорганизми. 
Микробиолошката анализа кај испитуваните пациенти од сите испитувани групи беше спроведена пред и по завршување на третманот, кај двата применети терапевтски модалитети (конвенционална и комбинирана).  
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                                     Слика 3. Тампони стризо за земање и транспорт на
	                                   примероци за микробиолошка анализа 	 
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                                   Слика 4. Приказ на метод на засадување врз бактериска подлога               
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Слика 5. Резултати добиени од микробиолошка 
       анализа читани  со помош на Витек 2
4.6. Статистичка анализа

Статистичката анализа на податоците добиени од истражувањето беше направена во статистичката програма Statistica 7.1 for Windows и SPSS Statistics 21.  

Применети се следните методи:
1. Кај сериите со атрибутивни белези (пол, место на живеење, образование, пушење, Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB) пред, Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBIA) по, Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот, микробиолошки наод пред третманот, микробиолошки наод по третманот, конвенционален третман, ласерска терапија) одредувани се проценти на структура (%);

1.1. Разликата во  микробиолошки наод по третман во релациите: група 1 и група 3; група 2 и група 4; анализирана е со примена на Pearson Chi-squre / (p); 

2. Кај сериите со нумерички белези (возраст, индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB) пред, индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBIA) по, индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот, изработена е дескриптивна статистика  (Mean Std.Dev., 95,00%CI., median, minimum, maximum);

2.1. Разликата во вредностите на индексите пред третманот / по третманот / по три недели од третманот (LSB/SBIB, LSA/SBIA, LSA/SBI2) кај четирите групи пациенти анализирана е со примена на Friedman ANOVA Chi Sqr. / (p);

2.2. Разликата во вредностите на индексите (LSB/SBIB) пред, (LSA/SBIA) по, (LSA/SBI2) три недели од третманот, во релациите пред третманот / по третманот; по третманот / по три недели од третманот; пред третманот / три недели по третманот; анализирана е со примена на Wilcoxon Matched Pairs Test: Z / (p);
3. Разликата во вредностите на индексите (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење) пред третманот / по третманот / по три недели од третманот (LSB/SBIB, LSA/SBIA, LSA/SBI2) помеѓу: група 1 и група 3; група 2 и група 4; анализирана е со примена на Repeated measures ANOVA (F/p) / Post Hoc / Bonferroni test.

Сигнификантноста е одредувана за p < 0,05.
Податоците се табеларно и графички прикажани.

5. [bookmark: page25][bookmark: _Toc169612749]ДОБИЕНИТЕ РЕЗУЛТАТИ И НИВНОТО ЗНАЧЕЊЕ


Студијата опфати клиничко и микробиолошко истражување. Клиничкото истражување беше спроведено на Катедрата за пародонтологија и орална медицина „Alma Mater Europaea Campus College ʼREZONANCAʽ“ во Приштина во соработка со Одделот за болести на устата и пародонтот на Стоматолошкиот факултет при УКИМ во Скопје. Микробиолошките испитувања се спроведени во специјализирана лабораторија во Институтот за микробиологија во Приштина, Република Косово.  
Истражувањето опфати група од 60 пациенти кај кои беше клинички и рендгенолошки дијагностицирана пародонтопатија. Сите испитаници врз база на анамнестички земени податоци беа поделени во две групи: прва група – 30 пациенти пушачи и втора група – 30 пациенти непушачи. Од првата група, 15 пациенти се третирани со класичен конвенционален нехируршки третман, додека кај останатите 15 беше применет комбиниран третман (конвенционален, дополнет со диоден ласерски третман). Истото е направено и кај групата пациенти непушачи, при што 15 пациенти беа третирани со  конвенционален третман, додека останатите 15 со комбиниран третман (конвенционален дополнет со диоден ласерски третман).



5.1.  КЛИНИЧКИ И МИКРОБИОЛОШКИ РЕЗУЛТАТИ КАЈ ПАЦИЕНТИ НЕПУШАЧИ ТРЕТИРАНИ СО КОНВЕНЦИОНАЛЕН ПАРОДОНТАЛЕН ТРЕТМАН 


1. Група 1 – Петнаесет пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман

Резултатите прикажани во табела 1 и графикон 1 се однесуваат на полот на пациентите непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман.
Од вкупно 15 пациенти, 8 (53,3 %) беа машки, а 7 (46,7 %) беа женски.
Табела 1: Пол на пациентите
	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Машки
	8
	53,3
	53,3
	53,3

	
	Женски
	7
	46,7
	46,7
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 1: Пол на пациентите
Возраста на пациентите варира во интервалот 44,9313,78 години, 95,00%CI:37,30-52,57; медијаната е 44 години, минималната возраст е 22 години, а максималната возраст 67 години (табела 2 и графикон 2).
Табела 2: Возраст на пациентите

	Variable
	Valid N
	Mean
	Confidence
-95,00%
	Confidence
+95,00%
	Median
	Minimum
	Maximum
	Std.Dev.

	Возраст
	15
	44,93
	37,30
	52,57
	44
	22
	67
	13,78





	Графикон 2: Возраст на пациентите

Резултатите прикажани во табела 3 и графикон 3 се однесуваат на местото на живеење на пациентите од група 1.
Од вкупно 15 пациенти, 6 (40,0 %) живееле на село, а 9 (60,0 %) живееле во град.


Табела 3: Место на живеење на пациентите

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Село
	6
	40,0
	40,0
	40,0

	
	Град
	9
	60,0
	60,0
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 3: Место на живеење на пациентите

Резултатите прикажани во табела 4 и графикон 4 се однесуваат на образованието на пациентите од група 1.
Од вкупно 15 пациенти, 6 (40,0 %) беа со основно образование, а 9 (60,0 %) беа со високо образование.


Табела 4: Образование на пациентите

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Основно
	6
	40,0
	40,0
	40,0

	
	Високо
	9
	60,0
	60,0
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 4: Образование на пациентите

Сите 15 (100.0 %) пациенти од група 1 беа непушачи (табела 5).




Табела 5: Пушење

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Непушач
	15
	100,0
	100,0
	100,0



Во табела 6 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 2 (13,3 %) имаа благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата; 7 (46,7 %) имаа умерено воспаление, умерено црвенило, оток, крварење при сондирање, хипертрофија, а 6 (40,0 %) имаа тешко воспаление, црвенило и хипертрофија, чиреви, склоност кон спонтано крварење.

Табела 6: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB)
пред третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Благо воспаление
	2
	13,3
	13,3
	13,3

	
	Умерено воспаление
	7
	46,7
	46,7
	60,0

	
	Тешко воспаление
	6
	40,0
	40,0
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 6.1 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 2 (13,3 %) имаа благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата; 7 (46,7 %) имаа умерено воспаление, умерено црвенило, оток, крварење при сондирање, хипертрофија, а 6 (40,0 %) имаа тешко воспаление, црвенило и хипертрофија, чиреви, склоност кон спонтано крварење.
Табела 6.1: Loe-Sillnes /сулкус индекс на крварење (LSA/SBIA) по третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Благо воспаление
	2
	13,3
	13,3
	13,3

	
	Умерено воспаление
	7
	46,7
	46,7
	60,0

	
	Тешко воспаление
	6
	40,0
	40,0
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 6.2 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 1 (6,7 %) имал недостаток на воспаление – нормална гингива,  8 (53,3 %) имаа благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата; 5 (33,3 %) имаа умерено воспаление, умерено црвенило, оток, крварење при сондирање, хипертрофија, а 1 (6,7 %) имал тешко воспаление, црвенило и хипертрофија, чиреви, склоност кон спонтано крварење.

Табела 6.2: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBI2)
три недели по третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Недостаток на воспаление
	1
	6,7
	6,7
	6,7

	
	Благо воспаление
	8
	53,3
	53,3
	60,0

	
	Умерено воспаление
	5
	33,3
	33,3
	93,3

	
	Тешко воспаление
	1
	6,7
	6,7
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	


Во табела 7 и графикон 5 е прикажана дескриптивна статистика на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (Loe-Sillnes/SBI) пред, по и три недели по третманот.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот варира во интервалот 2,270,70; 95,00%CI:1,88-2,66; медијаната е 2, минималната вредност е 1, а максималната вредност 3.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот варира во интервалот 2,270,70; 95,00%CI:1,88-2,66; медијаната е 2, минималната вредност е 1, а максималната вредност 3.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот варира во интервалот 1,400,74; 95,00%CI:0,99-1,81; медијаната е 1, минималната вредност изнесува 0 а максималната вредност 3.

Табела 7: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (Loe-Sillnes/SBI)
пред, по и три недели по третманот

	Variable
	Valid N
	Mean
	Confidence
-95,00%
	Confidence
+95,00%
	Median
	Minimum
	Maximum
	Std.Dev.

	LSB/SBIB
	15
	2,27
	1,88
	2,66
	2
	1
	3
	0,70

	LSA/SBIA
	15
	2,27
	1,88
	2,66
	2
	1
	3
	0,70

	LSA/SBI2
	15
	1,40
	0,99
	1,81
	1
	0
	3
	0,74





	Графикон 5: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
пред, по и три недели по третманот

За Friedman ANOVA Chi Sqr. (N = 15 df = 2) = 24,00 и p < 0,001 (p = 0,000) постои значителна разлика во релацијата индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB & LSA/SBIA & LSA/SBI2) пред, по и три недели по третманот (табела 7.1 и графикон 6).

Табела 7.1: Разлика/Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (Loe-Sillnes/SBI) пред, по и три недели по третманот

	Variable
	Average
Rank
	Sum of
Ranks
	Mean
	Std.Dev.

	LSB/SBIB
	2,40
	36,00
	2,27
	0,70

	LSA/SBIA
	2,40
	36,00
	2,27
	0,70

	LSA/SBI2
	1,20
	18,00
	1,40
	0,74





	Графикон 6. Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
пред, по и три недели по третманот

Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LLSA/SBI2) три недели по третманот за Z = 3,06 и p < 0,01 (p = 0,002) е значително помала од вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот (табела 7.2).

Табела 7.2: Разлика/Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
 пред третманот (LSB/SBIB) и три недели по третманот (LLSA/SBI2)

	Pair of Variables
	Valid
	T
	Z
	p-level

	LSB/SBIB & LSA/SBI2
	15
	0,00
	3,06
	0,002



Во табела 8 се прикажани микробиолошките наоди пред (MRB) и по (MRA) третманот. 
Сите 15 (100,0 %) пациенти пред третманот имаа позитивен микробиолошки наод (MRB). 
По конвенционалниот пародонтален третман, од 15 пациенти 4 (26,7 %) имаа негативен микробиолошки наод (MRA), а 11 (73,3 %) имаа позитивен микробиолошки наод (MRA).

Табела 8: Микробиолошки наоди пред (MRB) и 
микробиолошки наоди по (MRA) третманот

	
	MRA
	Total

	
	Негативен наод
	Позитивен наод
	

	MRB
	Позитивен наод
	Count
	4
	11
	15

	
	
	% 
	26,7%
	73,3%
	100,0%

	Total
	Count
	4
	11
	15

	
	% 
	26,7%
	73,3%
	100,0%



Кај 15 (100,0 %) пациенти од група 1 е изведен конвенционален пародонтален третман (SRP), табела 9.

Табела 9: Конвенционален пародонтален третман (SRP) и 
ласерска терапија (LLLT)

	
	LLLT
	Total

	
	Не
	

	SRP
	Да
	Count
	15
	15

	
	
	%
	100,0%
	100,0%

	Total
	Count
	15
	15

	
	%
	100,0%
	100,0%




5.2. КЛИНИЧКИ И МИКРОБИОЛОШКИ РЕЗУЛТАТИ КАЈ ПАЦИЕНТИ НЕПУШАЧИ ТРЕТИРАНИ СО КОМБИНИРАН ПАРОДОНТАЛЕН ТРЕТМАН (ДИОДЕН ЛАСЕР) 
2. Група 2 – Петнаесет пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер)

Резултатите прикажани во табела 10 и графикон 7 се однесуваат на полот на пациентите непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер).
Од вкупно 15 пациенти, 9 (60,0 %) беа машки, а 6 (40,0 %) беа женски.

Табела 10: Пол на пациентите

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Машки
	9
	60,0
	60,0
	60,0

	
	Женски
	6
	40,0
	40,0
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 7: Пол на пациентите

Возраста на пациентите варира во интервалот 49,1311,87 години, 95,00%CI:42,56-55,71; медијаната е 48 години, минималната возраст е 32 години, а максималната возраст 72 години (табела 11 и графикон 8).

Табела 11: Возраст на пациентите

	Variable
	Valid N
	Mean
	Confidence
-95,00%
	Confidence
+95,00%
	Median
	Minimum
	Maximum
	Std.Dev.

	Возраст
	15
	49,13
	42,56
	55,71
	48
	32
	72
	11,87





	Графикон 8: Возраст на пациентите

Резултатите прикажани во табела 12 и графикон 9 се однесуваат на местото на живеење на пациентите од група 2.
Од вкупно 15 пациенти, 5 (33,3 %) живеат на село, а 10 (66,7 %) живеат во град.

Табела 12: Место на живеење на пациентите

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Село
	5
	33,3
	33,3
	33,3

	
	Град
	10
	66,7
	66,7
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 9: Место на живеење на пациентите

Резултатите прикажани во табела 13 и графикон 10 се однесуваат на образованието на пациентите од група 2.
Од вкупно 15 пациенти, 5 (33,3 %) беа со осново образование, а 10 (66,7 %) беа со високо образование.

Табела 13: Образование на пациентите

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Основно
	5
	33,3
	33,3
	33,3

	
	Високо
	10
	66,7
	66,7
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 10: Образование на пациентите

Сите 15 (100.0 %) пациенти од група 2 беа непушачи (табела 14).

Табела 14: Пушење

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Непушач
	15
	100,0
	100,0
	100,0



Во табела 15 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 6 (40,0 %) имаа благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата; 8 (53,3 %) имаа умерено воспаление, умерено црвенило, оток, крварење при сондирање, хипертрофија, а 1 (6,7 %) имаше тешко воспаление, црвенило и хипертрофија, чиреви, склоност кон спонтано крварење.

Табела 15: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB)
пред третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Благо воспаление
	6
	40,0
	40,0
	40,0

	
	Умерено воспаление
	8
	53,3
	53,3
	93,3

	
	Тешко воспаление
	1
	6,7
	6,7
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 15.1 прикажани се процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 6 (40,0 %) имаа благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата; 8 (53,3 %) имаа умерено воспаление, умерено црвенило, оток, крварење при сондирање, хипертрофија, а 1 (6,7 %) имаше тешко воспаление, црвенило и хипертрофија, чиреви, склоност кон спонтано крварење.

Табела 15.1: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBIA)
по третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Благо воспаление
	6
	40,0
	40,0
	40,0

	
	Умерено воспаление
	8
	53,3
	53,3
	93,3

	
	Тешко воспаление
	1
	6,7
	6,7
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 15.2 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 13 (86,7 %) имаа недостаток на воспаление – нормална гингива, а 2 (13,3 %) имаа благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата.

Табела 15.2: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBI2)
три недели по третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Недостаток на воспаление
	13
	86,7
	86,7
	86,7

	
	Благо воспаление
	2
	13,3
	13,3
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 16 и графикон 11 е прикажана дескриптивна статистика на индексот Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (Loe-Sillnes/SBI) пред, по и три недели по третманот.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот варира во интервалот 1,670,62; 95,00%CI:1,32-2,01; медијаната е 2, минималната вредност е 1, а максималната вредност 3.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот варира во интервалот 1,670,62; 95,00%CI:1,32-2,01; медијаната е 2, минималната вредност изнесува 1, а максималната вредност 3.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот варира во интервалот 0,130,35; 95,00%CI:(-0,06)-0,33; медијаната е 0, минималната вредност е 0, а максималната вредност изнесува 1.

Табела 16: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (Loe-Sillnes/SBI) пред, по и три недели по третманот

	Variable
	Valid N
	Mean
	Confidence
-95,00%
	Confidence
+95,00%
	Median
	Minimum
	Maximum
	Std.Dev.

	LSB/SBIB
	15
	1,67
	1,32
	2,01
	2
	1
	3
	0,62

	LSA/SBIA
	15
	1,67
	1,32
	2,01
	2
	1
	3
	0,62

	LSA/SBI2
	15
	0,13
	-0,06
	0,33
	0
	0
	1
	0,35





	Графикон 11: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
пред, по и три недели по третманот

За Friedman ANOVA Chi Sqr. (N = 15 df = 2) = 28,00 и p < 0,001 (p = 0,000) постои значителна разлика во релацијата индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB & LSA/SBIA & LSA/SBI2) пред, по и три недели по третманот  (табела 16.1 и графикон 12).

Табела 16.1: Разлика / Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (Loe-Sillnes/SBI) пред, по и три недели по третманот

	Variable
	Average
Rank
	Sum of
Ranks
	Mean
	Std.Dev.

	LSB/SBIB
	2,47
	37,00
	1,67
	0,62

	LSA/SBIA
	2,47
	37,00
	1,67
	0,62

	LSA/SBI2
	1,07
	16,00
	0,13
	0,35





Графикон 12. Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
пред, по и три недели по третманот

Вредноста на индексот  Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LLSA/SBI2) три недели по третманот за Z = 3,30 и p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот (табела 16.2).

Табела 16.2: Разлика/Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
 пред третманот (LSB/SBIB) и три недели по третманот (LLSA/SBI2)

	Pair of Variables
	Valid
	T
	Z
	p-level

	LSB/SBIB & LSA/SBI2
	15
	0,00
	3,30
	0,000



Во табела 17 се прикажани микробиолошките наоди пред (MRB) и по (MRA) третманот. 
Сите 15 (100,0 %) пациенти пред третманот имаа позитивен микробиолошки наод (MRB). 
По конвенционалниот пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер), од 15 пациенти 8 (53,3 %) имаа негативен микробиолошки наод (MRA), а 7 (46,7%) имаа позитивен микробиолошки наод (MRA).

Табела 17: Микробиолошки наоди пред (MRB) и 
микробиолошки наоди по (MRA) третманот

	
	MRA
	Total

	
	Негативен наод
	Позитивен наод
	

	MRB
	Позитивен наод
	Count
	8
	7
	15

	
	
	%
	53,3%
	46,7%
	100,0%

	Total
	Count
	8
	7
	15

	
	%
	53,3%
	46,7%
	100,0%



Кај 15 (100,0 %) пациенти од група 2 е изведен конвенционален пародонтален третман (SRP) дополнет со ласерска терапија (LLLT, диоден ласер, табела 18).

Табела 18: Конвенционален пародонтален третман (SRP) и 
ласерска терапија (LLLT)

	
	LLLT
	Total

	
	Да
	

	SRP
	Да
	Count
	15
	15

	
	
	%
	100,0%
	100,0%

	Total
	Count
	15
	15

	
	%
	100,0%
	100,0%



5.3. КЛИНИЧКИ И МИКРОБИОЛОШКИ РЕЗУЛТАТИ КАЈ ПАЦИЕНТИ ПУШАЧИ ТРЕТИРАНИ СО КОНВЕНЦИОНАЛЕН ПАРОДОНТАЛЕН ТРЕТМАН
    
3. Група 3 – Петнаесет пациенти пушачи кои беа подложени на  конвенционален пародонтален третман
Реазултатите прикажани во табела 19 и графикон 13 се однесуваат на полот на пациентите пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман.
Од вкупно 15 пациенти, 7 (46,7 %) беа машки, а 8 (53,3 %) беа женски.





Табела 19: Пол на пациентите

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Машки
	7
	46,7
	46,7
	46,7

	
	Женски
	8
	53,3
	53,3
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 13: Пол на пациентите
Возраста на пациентите варира во интервалот 50,2015,25 години, 95,00%CI:41,75-58,65; медијаната е 51 година, минималната возраст е 21 година, а максималната возраст 71 година (табела 20 и графикон 14).
Табела 20; Возраст на пациентите
	Variable
	Valid N
	Mean
	Confidence
-95,00%
	Confidence
+95,00%
	Median
	Minimum
	Maximum
	Std.Dev.

	Возраст
	15
	50,20
	41,75
	58,65
	51
	21
	71
	15,25





	Графикон 14: Возраст на пациентите

Резултатите прикажани во табела 21 и графикон 15 се однесуваат на местото на живеење на пациентите од група 3.
Од вкупно 15 пациенти, 6 (40,0 %) живеат на село, а 9 (60,0 %) живеат во град.

Табела 21: Место на живеење на пациентите

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Село
	6
	40,0
	40,0
	40,0

	
	Град
	9
	60,0
	60,0
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 15: Место на живеење на пациентите

Реазултатите прикажани во табела 22 и графикон 16 се однесуваат на образованието на пациентите од група 1.
Од вкупно 15 пациенти, 6 (40,0 %) се со осново образование, а 9 (60,0 %) се со високо образование.

Табела 22: Образование на пациентите

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Основно
	6
	40,0
	40,0
	40,0

	
	Високо
	9
	60,0
	60,0
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 16: Образование на пациентите

Сите 15 (100.0 %) пациенти од група 1 беа пушачи (табела 23).

Табела 23: Пушење

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Пушач
	15
	100,0
	100,0
	100,0



Во табела 24 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 8 (53,3 %) имаа благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата, а 7 (46,7 %) имаа умерено воспаление, умерено црвенило, оток, крварење при сондирање, хипертрофија.


Табела 24: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB)
пред третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Благо воспаление
	8
	53,3
	53,3
	53,3

	
	Умерено воспаление
	7
	46,7
	46,7
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 24.1 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 9 (60,0%) имаа благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата, а 6 (40,0 %) имаа умерено воспаление, умерено црвенило, оток, крварење при сондирање, хипертрофија.

Табела 24.1: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBIA)
по третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Благо воспаление
	9
	60,0
	60,0
	60,0

	
	Умерено воспаление
	6
	40,0
	40,0
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 24.2 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 11 (73,3 %) имале недостаток на воспаление – нормална гингива, а 4 (26,7 %) имале благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата.

Табела 24.2: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBI2)
три недели по третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Недостаток на воспаление
	11
	73,3
	73,3
	73,3

	
	Благо воспаление
	4
	26,7
	26,7
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 25 и графикон 17 е прикажана дескриптивна статистика на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (Loe-Sillnes/SBI) пред, по и три недели по третманот.
Вредноста на индекс Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот варира во интервалот 1,470,52; 95,00%CI:1,18-1,75; медијаната е 1, минималната вредност е 1, а максималната вредност 2.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот варира во интервалот 1,400,51; 95,00%CI:1,12-1,68; медијаната е 1, минималната вредност е 1, а максималната вредност 2.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот варира во интервалот 0,270,46;95,00%CI:0,01-0,52; медијаната е 0, минималната вредност е 0, а максималната вредност 1.







Табела 25. Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (Loe-Sillnes/SBI)
пред, по и три недели по третманот

	Variable
	Valid N
	Mean
	Confidence
-95,00%
	Confidence
+95,00%
	Median
	Minimum
	Maximum
	Std.Dev.

	LSB/SBIB
	15
	1,47
	1,18
	1,75
	1
	1
	2
	0,52

	LSA/SBIA
	15
	1,40
	1,12
	1,68
	1
	1
	2
	0,51

	LSA/SBI2
	15
	0,27
	0,01
	0,52
	0
	0
	1
	0,46





	Графикон 17: Loe-sillnes/сулкус индекс на крварење/
пред, по и три недели по третманот

За Friedman ANOVA Chi Sqr. (N = 15 df = 2) = 27,40 и p < 0,001 (p = 0,000) постои значителна разлика во релацијата индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB & LSA/SBIA & LSA/SBI2) пред, по и три недели по третманот (табела 25.1 и графикон 18).

Табела 25.1: Разлика/Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (Loe-Sillnes/SBI) пред, по и три недели по третманот

	Variable
	Average
Rank
	Sum of
Ranks
	Mean
	Std.Dev.

	LSB/SBIB
	2,50
	37,50
	1,47
	0,52

	LSA/SBIA
	2,43
	36,50
	1,40
	0,51

	LSA/SBI2
	1,07
	16,00
	0,27
	0,46





	Графикон 18: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
пред, по и три недели по третманот

Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LLSA/SBI2) три недели по третманот за Z = 3,30 и p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот (табела 25.2).
Табела 25.2: Разлика/Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
 пред третманот (LSB/SBIB) и три недели по третманот (LLSA/SBI2)

	Pair of Variables
	Valid
	T
	Z
	p-level

	LSB/SBIB & LSA/SBI2
	15
	0,00
	3,30
	0,000



Во табела 26 се прикажани микробиолошките наоди пред (MRB) и по (MRA) третманот. 
Сите 15 (100,0 %) пациенти пред третманот имаa позитивен микробиолошки наод (MRB). 
По конвенционалниот пародонтален третман, од 15 пациенти 6 (40,0 %) имале негативен микробиолошки наод (MRA), а 9 (60,0 %) имале позитивен микробиолошки наод (MRA).

Табела 26: Микробиолошки наоди пред (MRB) и 
микробиолошки наоди по (MRA) третманот

	
	MRA
	Total

	
	Негативен наод
	Позитивен наод
	

	MRB
	Позитивен наод
	Count
	6
	9
	15

	
	
	% 
	40,0%
	60,0%
	100,0%

	Total
	Count
	6
	9
	15

	
	% 
	40,0%
	60,0%
	100,0%



Кај 15 (100,0 %) пациенти од група 3 е изведен конвенционален пародонтален третман (SRP, табела 27).


Табела 27: Конвенционален пародонтален третман (SRP) и 
ласерска терапија (LLLT)

	
	LLLT
	Total

	
	Не
	

	SRP
	Да
	Count
	15
	15

	
	
	%
	100,0%
	100,0%

	Total
	Count
	15
	15

	
	%
	100,0%
	100,0%




5.4. КЛИНИЧКИ И МИКРОБИОЛОШКИ РЕЗУЛТАТИ КАЈ ПАЦИЕНТИ ПУШАЧИ ТРЕТИРАНИ СО КОМБИНИРАН ПАРОДОНТАЛЕН ТРЕТМАН (ДИОДЕН ЛАСЕР)

4. Група 4 – петнаесет пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер)
Резултатите прикажани во табела 28 и графикон 19 се однесуваат на полот на пациентите пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер).
Од вкупно 15 пациенти, 5 (33,3 %) беа машки, а 10 (66,7 %) беа женски.

Табела 28: Пол на пациентите
	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Машки
	5
	33,3
	33,3
	33,3

	
	Женски
	10
	66,7
	66,7
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 19: Пол на пациентите

Возраста на пациентите варира во интервалот 42,9316,98 години, 95,00%CI:33,53-52,34; медијаната е 45 години, минималната возраст е 19 години, а максималната возраст 66 години (табела 29 и графикон 20).

Табела 29: Возраст на пациентите

	Variable
	Valid N
	Mean
	Confidence
-95,00%
	Confidence
+95,00%
	Median
	Minimum
	Maximum
	Std.Dev.

	Возраст
	15
	42,93
	33,53
	52,34
	45
	19
	66
	16,98





	Графикон 20: Возраст на пациентите

Резултатите прикажани во табела 30 и графикон 21 се однесуваат на местото на живеење на пациентите од група 4.
Од вкупно 15 пациенти, 4 (26,7 %) живеат на село, а 11 (73,3 %) живеат во град.

Табела 30: Место на живеење на пациентите

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Село
	4
	26,7
	26,7
	26,7

	
	Град
	11
	73,3
	73,3
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 21: Место на живеење на пациентите

Резултатите прикажани во табела 31 и графикон 22 се однесуваат на образованието на пациентите од група 4.
Од вкупно 15 пациенти, 3 (20,0 %) се со осново образование, а 12 (80,0 %) се со високо образование.

Табела 31: Образование на пациентите

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Основно
	3
	20,0
	20,0
	20,0

	
	Високо
	12
	80,0
	80,0
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
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	Графикон 22: Образование на пациентите

Сите 15 (100.0 %) пациенти од група 4 биле пушачи (табела 32).

Табела 32: Пушење

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Пушач
	15
	100,0
	100,0
	100,0



Во табела 33 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 12 (80,0 %) имале благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата, 2 (13,3 %) имале умерено воспаление, умерено црвенило, оток, крварење при сондирање, хипертрофија, а 1 (6,7 %) имал тешко воспаление, црвенило и хипертрофија, чиреви, склоност кон спонтано крварење.

Табела 33: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB)
пред третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Благо воспаление
	12
	80,0
	80,0
	80,0

	
	Умерено воспаление
	2
	13,3
	13,3
	93,3

	
	Тешко воспаление
	1
	6,7
	6,7
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 33.1 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 13 (86,7 %) имале благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата, а 2 (13,3 %) имале умерено воспаление, умерено црвенило, оток, крварење при сондирање, хипертрофија.

Табела 33.1: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBIA)
по третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Благо воспаление
	13
	86,7
	86,7
	86,7

	
	Умерено воспаление
	2
	13,3
	13,3
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 33.2 се прикажани процентите од структурата на Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот.
Од вкупно 15 пациенти, 13 (86,7 %) имаа недостаток на воспаление – нормална гингива, а 2 (13,3 %) имаа благо воспаление, мала промена на бојата, благ едем, без крварење за време на употреба на сондата.


Табела 33.2: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBI2)
три недели по третманот

	
	Frequency
	Percent
	Valid Percent
	Cumulative Percent

	Valid
	Недостаток на воспаление
	13
	86,7
	86,7
	86,7

	
	Благо воспаление
	2
	13,3
	13,3
	100,0

	
	Total
	15
	100,0
	100,0
	



Во табела 34 и графикон 24 е прикажана дескриптивна статистика на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (Loe-Sillnes/SBI) пред, по и три недели по третманот.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот варира во интервалот 1,270,59; 95,00%CI:0,94-1,60; медијаната е 1, минималната вредност е 1, а максималната вредност изнесува 3.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот варира во интервалот 1,130,35; 95,00%CI:0,94-1,33; медијаната е 1, минималната вредност е 1, а максималната вредност 2.
Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот варира во интервалот 0,130,35; 95,00%CI:(-0,06)-0,33; медијаната е 0, минималната вредност е 0, а максималната вредност 1.




Табела 34: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (Loe-Sillnes/SBI)
пред, по и три недели по третманот

	Variable
	Valid N
	Mean
	Confidence
-95,00%
	Confidence
+95,00%
	Median
	Minimum
	Maximum
	Std.Dev.

	LSB/SBIB
	15
	1,27
	0,94
	1,60
	1
	1
	3
	0,59

	LSA/SBIA
	15
	1,13
	0,94
	1,33
	1
	1
	2
	0,35

	LSA/SBI2
	15
	0,13
	-0,06
	0,33
	0
	0
	1
	0,35





	Графикон 24: Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
пред, по и три недели по третманот

За Friedman ANOVA Chi Sqr. (N = 15 df = 2) = 25,40 и p < 0,001 (p = 0,000) постои значителна разлика во релацијата индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB & LSA/SBIA & LSA/SBI2) пред, по и три недели по третманот (табела 34.1 и графикон 25).

Табела 34.1: Разлика/Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (Loe-Sillnes/SBI) пред, по и три недели по третманот

	Variable
	Average
Rank
	Sum of
Ranks
	Mean
	Std.Dev.

	LSB/SBIB
	2,47
	37,00
	1,27
	0,59

	LSA/SBIA
	2,40
	36,00
	1,13
	0,35

	LSA/SBI2
	1,13
	17,00
	0,13
	0,35





	Графикон 25: Разлика/Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (Loe-Sillnes/SBI) пред, по и три недели по третманот

Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот за Z = 3,20 и p < 0,01 (p = 0,001) е значително помала од вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот (табела 34.2).

Табела 34.2: Разлика/Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
 пред третманот (LSB/SBIB) и три недели по третманот (LLSA/SBI2)

	Pair of Variables
	Valid
	T
	Z
	p-level

	LSB/SBIB & LSA/SBI2
	15
	0,00
	3,20
	0,001



Вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот за Z = 3,20 и p < 0,01 (p = 0,001) е значително помала од вредноста на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот (табела 34.3).

Табела 34.3: Разлика/Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/
 по третманот (LSА/SBIА) и три недели по третманот (LLSA/SBI2)

	Pair of Variables
	Valid
	T
	Z
	p-level

	LSA/SBIA & LSA/SBI2
	15
	0,00
	3,20
	0,001



Во табела 35 се прикажани микробиолошките наоди пред (MRB) и по (MRA) третманот. 
Сите 15 (100,0 %) пациенти пред третманот имаа позитивен микробиолошки наод (MRB). 
По конвенционалниот пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер), од 15 пациенти 11 (73,3 %) имаа негативен микробиолошки наод (MRA), а 4 (26,7 %) имаа позитивен микробиолошки наод (MRA).




Табела 35: Микробиолошки наоди пред (MRB) и 
микробиолошки наоди по (MRA) третманот

	
	MRA
	Total

	
	Негативен наод
	Позитивен наод
	

	MRB
	Позитивен наод
	Count
	11
	4
	15

	
	
	% 
	73,3%
	26,7%
	100,0%

	Total
	Count
	11
	4
	15

	
	% 
	73,3%
	26,7%
	100,0%



Кај 15 (100,0 %) пациенти од група 4 е изведен конвенционален пародонтален третман (SRP) и ласерска терапија (диоден ласер,  LLLT, табела 36).

Табела 36: Конвенционален пародонтален третман (SRP) и
ласерска терапија (LLLT)

	
	LLLT
	Total

	
	Да
	

	SRP
	Да
	Count
	15
	15

	
	
	%
	100,0%
	100,0%

	Total
	Count
	15
	15

	
	%
	100,0%
	100,0%






5.5. КОМПАРАТИВНИ АНАЛИЗИ МЕЃУ ИСПИТУВАНИТЕ ГРУПИ (ХИПОТЕЗИ)
 
5. Хипотези  
5.1 Х1 – Х2

Во табела 37 и графикон 26 прикажаните резултати се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/(LSB/SBI) кај пациентите од група 1 и група 3.
За F = 20,93 и p < 0,001(p = 0,000) постои значителна разлика во состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/(LSB/SBI) кај пациентите од група 1 и група 3.
Во група 1 (пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман) состојбата на гингивата варира во интервалот 1,980,14; 95,00%CI:1,68-2,27.
Во група 3 (пациенти пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман) состојбата на гингивата варира во интервалот 1,040,14; 95,00%CI:0,75-1,34.

Табела 37: Клинички наоди – група 1 и група 3

	Група; LS Means: F(1, 28) = 20,929; p = 0,00009

	Cell No.
	Група
	DV_1
Mean
	DV_1
Std.Err.
	DV_1
-95,00%
	DV_1
+95,00%
	N

	1
	Група 1
	1,98
	0,14
	1,68
	2,27
	15

	2
	Група 3
	1,04
	0,14
	0,75
	1,34
	15





	Графикон 26: Состојба на гингивата кај пациентите од група 1 и група 3

Резултатите прикажани во табела 37.1 се добиени од post hoc анализата Bonferroni test и се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) кај пациентите од група 1 и група 3.
Вредноста на DV_1/Mean = 1,98/во група 1 (пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман) за p < 0,001 (p = 0,000) е значително поголема од вредноста на DV_1/Mean = 1,04/во група 3 (пациенти пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман).

Табела 37.1: Post hoc – Bonferroni test
	Bonferroni test; variable DV_1 

	Cell No.
	Група
	{1}
1,98
	{2}
1,04

	1
	Група 1
	
	0,000

	2
	Група 3
	0,000
	



Во табела 38 и графикон 27 прикажаните резултати се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) пред, по и по три недели од третманот.
За F = 105,11 и p < 0,001 (p = 0,000) постои значителна разлика во состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) во релацијата пред, по и по три недели од третманот.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот варира во интервалот 1,870,11; 95,00%CI:1,64-2,10.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот варира во интервалот 1,830,11; 95,00%CI:1,60-2,06.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот варира во интервалот 0,830,11; 95,00%CI:0,60-1,06.

Табела 38: Клинички наоди/Состојба на гингивата/
индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/(LSB/SBI) 
пред, по и по три недели од третманот

	R1; LS Means: F(2, 56) = 105,11; p = 0,0000

	Cell No.
	R1
	DV_1
Mean
	DV_1
Std.Err.
	DV_1
-95,00%
	DV_1
+95,00%
	N

	1
	LSB/SBIB
	1,87
	0,11
	1,64
	2,10
	30

	2
	LSA/SBIA
	1,83
	0,11
	1,60
	2,06
	30

	3
	LSA/SBI2
	0,83
	0,11
	0,60
	1,06
	30






Графикон 27: Состојба на гингивата пред, по и по три недели од третманот

Резултатите прикажани во табела 38.1 се добиени од post hoc анализата Bonferroni test и се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) кај пациентите пред, по и по три недели од третманот.
Вредноста 0,83 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,87 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот; вредноста 0,83 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,83 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот.







Табела 38.1: Post hoc – Bonferroni test

	Bonferroni test; variable DV_1

	Cell No.
	R1
	{1}
1,87
	{2}
1,83
	{3}
0,83

	1
	LSB/SBIB
	
	1,00
	0,000

	2
	LSA/SBIA
	1,00
	
	0,000

	3
	LSA/SBI2
	0,000
	0,000
	



 Во табела 39 и графикон 28 прикажаните резултати се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes /сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) пред, по и по три недели од третманот кај пациентите од група 1 и група 3.
За F = 2,37 и p > 0,05 (p = 0,10) нема значителна разлика во состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) во релацијата пред, по и по три недели од третманот кај пациентите од група 1 и група 3.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 1 варира во интервалот 2,270,16; 95,00%CI:1,94-2,59.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 1 варира во интервалот 2,270,16; 95,00%CI:1,94-2,59.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 1 варира во интервалот 1,400,16; 95,00%CI:1,08-1,72.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 3 варира во интервалот 1,470,16; 95,00%CI:1,14-1,79.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 3 варира во интервалот 1,400,16; 95,00%CI:1,08-1,72.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 3 варира во интервалот 0,270,16; 95,00%CI:(-0,06)-0,59.

Табела 39: Клинички наоди – Состојба на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) пред, по и по три недели од третманот во група 1 и група 3

	R1*Група; LS Means: F(2, 56) = 2,3710, p = 0,10270

	Cell No
	Група
	R1
	DV_1
Mean
	DV_1
Std.Err.
	DV_1
-95,00%
	DV_1
+95,00%
	N

	1
	1
	LSB/SBIB
	2,27
	0,16
	1,94
	2,59
	15

	2
	1
	LSA/SBIA
	2,27
	0,16
	1,94
	2,59
	15

	3
	1
	LSA/SBI2
	1,40
	0,16
	1,08
	1,72
	15

	4
	3
	LSB/SBIB
	1,47
	0,16
	1,14
	1,79
	15

	5
	3
	LSA/SBIA
	1,40
	0,16
	1,08
	1,72
	15

	6
	3
	LSA/SBI2
	0,27
	0,16
	-0,06
	0,59
	15





Графикон 28: Состојба на гингивата пред, по и по три недели
од третманот во група 1 и група 3

Резултатите прикажани во табела 39.1 се добиени од post hoc анализата Bonferroni test и се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) кај пациентите пред, по и по три недели од третманот во група 1 и   група 3.
Вредноста 0,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 3 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 2,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 1; вредноста 0,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 3 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 2,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 1; вредноста 0,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 3 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,47 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 3; вредноста 0,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 3 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,40 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 3.
Вредноста 1,40 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 3 за p < 0,01 (p = 0,006) е значително помала од вредноста 2,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 1.
Вредноста 1,47 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 3 за p < 0,05 (p = 0,01) е значително помала од вредноста 2,27 (R1) за индексот Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 1.
Вредноста 1,40 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот во група 1 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 2,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 1; вредноста 1,40 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот во група 1 за p < 0,001(p = 0,000) е значително помала од вредноста 2,27 (R1) за индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 1.





Табела 39.1: Post hoc – Bonferroni test

	Bonferroni test; variable DV_1

	Cell No
	Група
	R1
	{1}
2,27
	{2}
2,27
	{3}
1,40
	{4}
1,47
	{5}
1,40
	{6}
0,27

	1
	1
	LSB/SBIB
	
	1,00
	0,000
	0,47
	0,006
	0,000

	2
	1
	LSA/SBIA
	1,00
	
	0,000
	0,01
	0,31
	0,000

	3
	1
	LSA/SBI2
	0,000
	0,000
	
	1,00
	1,00
	0,050

	4
	3
	LSB/SBIB
	0,47
	0,01
	1,00
	
	1,00
	0,000

	5
	3
	LSA/SBIA
	0,006
	0,31
	1,00
	1,00
	
	0,000

	6
	3
	LSA/SBI2
	0,000
	0,000
	0,050
	0,000
	0,000
	




       5.2. Х1 – Х2

Во табела 40 и графикон 29 прикажаните резултати се однесуваат на микробиолошките наоди кај пациентите од група 1 и група 3.
Во група 1 (пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман) од 15 пациенти по третманот 4 (26,7 %) имаа негативен наод, а 11 (73,3 %) имале позитивен наод.
Во група 3 (пациенти пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман) од 15 пациенти по третманот 6 (40,0 %) имаа негативен наод, а 9 (60,0 %) имаа позитивен наод.
За Pearson Chi-squre = 0,60 и p > 0,05 (p = 0,44) нема значителна разлика во микробиолошките наоди кај пациентите од група 1 и група 3.


Табела 40: Микробиолошки наоди – група 1 и група 3

	
	MRA
	Total

	
	Негативен наод
	Позитивен наод
	

	Група
	Група 1
	Count
	4
	11
	15

	
	
	%
	26,7%
	73,3%
	100,0%

	
	Група 3
	Count
	6
	9
	15

	
	
	%
	40,0%
	60,0%
	100,0%

	Total
	Count
	10
	20
	30

	
	%
	33,3%
	66,7%
	100,0%
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Графикон 29: Микробиолошки наоди – група 1 и група 3



5.3. Х3 – Х4

Во табела 41 и графикон 30 прикажаните резултати се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) кај пациентите од група 2 и група 4.
За F = 5,81 и p < 0,05 (p = 0,023) постои значителна разлика во состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) кај пациентите од група 2 и група 4.
Во група 2 (пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија/диоден ласер) состојбата на гингивата варира во интервалот 1,160,09;95,00%CI:0,97-1,34.
Во група 4 (пациенти пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија/диоден ласер) состојбата на гингивата варира во интервалот 0,840,09; 95,00%CI:0,66-1,03.

Табела 41: Клинички наоди – група 2 и група 4

	Група; LS Means: F(1, 28) = 5,814; p = 0,0227

	Cell No.
	Група
	DV_1
Mean
	DV_1
Std.Err.
	DV_1
-95,00%
	DV_1
+95,00%
	N

	1
	Група 2
	1,16
	0,09
	0,97
	1,34
	15

	2
	Група 4
	0,84
	0,09
	0,66
	1,03
	15





	Графикон 30: Состојба на гингивата кај пациентите од група 2 и група 4
Резултатите прикажани во табела 41.1 се добиени од post hoc анализата Bonferroni test и се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) кај пациентите од група 2 и група 4.
Вредноста на DV_1/Mean = 1,16/во група 2 (пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија/диоден ласер) за p < 0,05 (p = 0,02) е значително поголема од вредноста на DV_1/Mean = 0,84/во група 4 (пациенти пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија/диоден ласер).

Табела 41.1: Post hoc – Bonferroni test

	Bonferroni test; variable DV_1 

	Cell No.
	Група
	{1}
1,16
	{2}
0,84

	1
	Група 2
	
	0,02

	2
	Група 4
	0,02
	


Во табела 42 и графикон 31 прикажаните резултати се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI)  пред, по и по три недели од третманот.
За F = 91,97 и p < 0,001 (p = 0,000) постои значителна разлика во состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) во релацијата пред, по и по три недели од третманот.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот варира во интервалот 1,470,11; 95,00%CI:1,24-1,69.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот варира во интервалот 1,400,09; 95,00%CI:1,21-1,59.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот варира во интервалот 0,130,06; 95,00%CI:0,002-0,26.

Табела 42: Клинички наоди/Состојба на гингивата/
индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/(LSB/SBI)
 пред, по и по три недели од третманот

	R1; LS Means: F(2, 56) = 91,97; p = 0,000

	Cell No.
	R1
	DV_1
Mean
	DV_1
Std.Err.
	DV_1
-95,00%
	DV_1
+95,00%
	N

	1
	LSB/SBIB
	1,47
	0,11
	1,24
	1,69
	30

	2
	LSA/SBIA
	1,40
	0,09
	1,21
	1,59
	30

	3
	LSA/SBI2
	0,13
	0,06
	0,002
	0,26
	30





    Графикон 31: Состојба на гингивата пред, по и по три недели од третманот

Резултатите прикажани во табела 42.1 се добиени од post hoc анализата Bonferroni test и се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) кај пациентите пред, по и по три недели од третманот.
Вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,47 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот; вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,40 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBIA) по третманот.







Табела 42.1: Post hoc – Bonferroni test

	Bonferroni test; variable DV_1

	Cell No.
	R1
	{1}
1,47
	{2}
1,40
	{3}
0,13

	1
	LSB/SBIB
	
	1,00
	0,000

	2
	LSA/SBIA
	1,00
	
	0,000

	3
	LSA/SBI2
	0,000
	0,000
	



Во табела 43 и графикон 32 прикажаните резултати се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) пред, по и по три недели од третманот кај пациентите од група 2 и група 4.
За F = 3,14 и p> 0,05 (p = 0,051) нема значителна разлика во состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) во релацијата пред, по и по три недели од третманот кај пациентите од група 2 и група 4.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 2 варира во интервалот 1,670,16; 95,00%CI:1,35-1,99.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 2 варира во интервалот 1,670,13; 95,00%CI: 1,40-1,93.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 2 варира во интервалот 0,130,09; 95,00%CI:(-0,05)-0,32.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 4 варира во интервалот 1,270,19; 95,00%CI:0,95-1,59.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 4 варира во интервалот 1,130,13; 95,00%CI:0,87-1,40.
Вредноста (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 4 варира во интервалот 0,130,09; 95,00%CI:(-0,05)-0,32.


Табела 43: Клинички наоди/Состојба на гингивата 
(индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI)
 пред, по и по три недели од третманот во група 2 и група 4
	R1*Група; LS Means: F(2, 56)=3,14, p=0,051

	Cell No
	Група
	R1
	DV_1
Mean
	DV_1
Std.Err.
	DV_1
-95,00%
	DV_1
+95,00%
	N

	1
	2
	LSB/SBIB
	1,67
	0,16
	1,35
	1,99
	15

	2
	2
	LSA/SBIA
	1,67
	0,13
	1,40
	1,93
	15

	3
	2
	LSA/SBI2
	0,13
	0,09
	-0,05
	0,32
	15

	4
	4
	LSB/SBIB
	1,27
	0,19
	0,95
	1,59
	15

	5
	4
	LSA/SBIA
	1,13
	0,13
	0,87
	1,40
	15

	6
	4
	LSA/SBI2
	0,13
	0,09
	-0,05
	0,32
	15





Графикон 32: Состојба на гингивата пред, по и по три недели
од третманот во група 1 и група 3

Резултатите прикажани во табела 43.1 се добиени од post hoc анализата Bonferroni test и се однесуваат на состојбата на гингивата (индекс Loe-Sillnes/сулкус индекс на крварење/LSB/SBI) кај пациентите пред, по и по три недели од третманот во група 2 и   група 4.
Вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 4 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,67 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 2; вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 4 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,67 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 2; вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 4 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 4; вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 4 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 4.
Вредноста 1,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 4 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително поголема од вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 2; вредноста 1,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 4 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително поголема од вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBI2) три недели по третманот во група 4.
Вредноста 1,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 4 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително поголема од вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот во група 2; вредноста 1,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 4 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително поголема од вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот во група 4.
Вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот во група 2 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,67 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 2; вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот во група 2 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,67 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 2; вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот во група 2 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,27 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSB/SBIB) пред третманот во група 4; вредноста 0,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSA/SBI2) три недели по третманот во група 2 за p < 0,001 (p = 0,000) е значително помала од вредноста 1,13 (R1) на индексот Loe-Sillnes/сулкус индексот на крварење (LSА/SBIА) по третманот во група 4. 

Табела 43.1: Post hoc – Bonferroni test

	Bonferroni test; variable DV_1

	Cell No
	Група
	R1
	{1}
1,67
	{2}
1,67
	{3}
0,13
	{4}
1,27
	{5}
1,13
	{6}
0,13

	1
	2
	LSB/SBIB
	
	1,00
	0,000
	1,00
	0,07
	0,000

	2
	2
	LSA/SBIA
	1,00
	
	0,000
	0,46
	0,36
	0,000

	3
	2
	LSA/SBI2
	0,000
	0,000
	
	0,000
	0,000
	1,00

	4
	4
	LSB/SBIB
	1,00
	0,46
	0,000
	
	1,00
	0,000

	5
	4
	LSA/SBIA
	0,07
	0,36
	0,000
	1,00
	
	0,000

	6
	4
	LSA/SBI2
	0,000
	0,000
	1,00
	0,000
	0,000
	



       5.4. Х3 – Х4

Во табела 44 и графикон 33 прикажаните резултати се однесуваат на микробиолошките наоди кај пациентите од група 2 и група 4.
Во група 2 (пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија/диоден ласер) од 15 пациенти по третманот 8 (53,3 %) имаа негативен наод, а 7 (46,7 %) имаа позитивен наод.
Во група 4 (пациенти пушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија/диоден ласер) од 15 пациенти по третманот 11 (73,3 %) имаа негативен наод, а 4 (26,7 %) имаа позитивен наод.
За Pearson Chi-squre = 1,29 и p > 0,05 (p = 0,26) нема значителна разлика во микробиолошките наоди кај пациентите од група 2 и група 4.

Табела 44: Микробиолошки наоди – група 2 и група 4

	
	MRA
	Total

	
	Негативен наод
	Позитивен наод
	

	Група
	Група 2
	Count
	8
	7
	15

	
	
	%
	53,3%
	46,7%
	100,0%

	
	Група 4
	Count
	11
	4
	15

	
	
	%
	73,3%
	26,7%
	100,0%

	Total
	Count
	19
	11
	30

	
	%
	63,3%
	36,7%
	100,0%
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	Графикон 33: Микробиолошки наоди – група 2 и група 4
6. ПРИМЕНА НА РЕЗУЛТАТИТЕ ОД ИСТРАЖУВАЊЕТО И МОЖНИ НАСОКИ ЗА НАТАМОШНО ИСТРАЖУВАЊЕ

Пародонтопатијата е инфективно заболување предизвикано од патогените микроорганизми присутни во денталниот плак, како и од микроорганизмите присутни во субгингивалниот биофилм. Патогените микроорганизми присутни во овие депозити се најодговорни за етиопатогенетските промени на ова заболување чиј краен исход се деструктивни процеси во пародонталниот ткивен комплекс, како и нарушувања на неговите анатомски и функционални особини. Пародонтално, ткивната деструкција е резултат на интеракцијата помеѓу микроорганизмите од денталниот плак и имуноинфламаторниот одговор, кој е индуциран од медијатори како што се ензимите присутни во организмот, цитокините и метаболитите на арахидонската киселина (простогландините).  
[bookmark: _Hlk184716141]Од овие причини целта на терапијата на пародонталната болест е елиминација на микроорганизмите присутни во супрагингивалниот и субгингивалниот дентален плак. (80) Современата клиничка пародонтологија ја детерминира профилаксата и терапијата на ова заболување чија главна цел е детектирање на иницијативните процеси, прогресијата и рецидивите со цел да ги зачува интегритетот и оптималната функција на пародонтално- ткивниот комплекс како високоспецијализиран систем во текот на целиот живот. 
Конвенционалниот класичен нехируршки третман на терапија на пародонталната болест е во насока на отстранување на локалните иритирачки фактори и отстранување на микроорганизмите од денталниот плак и субгингивалниот биофилм со цел да се дејствува врз клиничката симптоматологија на ова заболување. Примената на класичниот терапевтски модалитет во третманот на пародонталната болест не секогаш ги дава очекуваните резултати. Ова особено доаѓа до израз кај оние пациенти што имаат напреднати форми на пародонталната болест со присуство на длабоки пародонтални џебови и пародонтални џебови кои се наоѓаат во фуркациите на забите. Овој третман не секогаш ги дава очекуваните резултати кога се во прашање пациенти со системски заболувања, како и пациенти кои имаат лоши навики како што е пушењето, што е причина за негативното влијание во успехот на пародонталниот третман. Кај овие случаи со примена на механичка киретажа не може во целост да се отстранат субгингивалните патогени депозити. Ова особено се однесува на оние места што се недостапни поради присутни дефекти и сето тоа резултира со брза реколонизација на патогените микроорганизми и брзи рецидиви на пародонталната болест. (81)
Кај сите овие случаи, со цел да се подобрат резултатите на пародонталниот третман, конвенционалниот нехируршки механички третман најчесто се комбинира со системска антимикробна терапија, т.е. користење системски антибиотици. Голем број студии укажуваат на негативните последици од примената на системската антимикробна терапија како што се одржувањето стабилни терапевтски концентрации, појавата на алергични реакции, резистентноста и др. Тие кај ваквите случаи даваат предност и сугерираат примена на локална употреба на антибиотици кои се аплицираат во дното на пародонталните џебови и фуркациските дефекти. Потоа, тие постепено ги ослободуваат антимикробните и антисептичните агенси и на тој начин го остваруваат посакуваниот антимикробен ефект. (82)
Како најчесто користени реагенси наменети за локална антимикробна терапија на пародонталната болест и кои поседуваат антимикробни и антисептични ефекти се посочуваат: клиндамицинот, метронидазолот, хлорхексидинот и др. Во класичниот или нехируршки третман на ова заболување, а со цел да се редуцираат патогените микроорганизми, локално се користат антисептични средства со кои се врши длабоко плакнење на пародонталните џебови по завршената киретажа (хидроген, хексорал, бетадине и др.).
Континуираното унапредување и развивање на квалитетот на терапијата на пародонтопатијата како хронично прогресивно заболување се тесно поврзани со процесите на техничките и технолошките достигнувања. Овие модалитети во областа на квантната електроника се поврзани со примената на ласерските апарати. Перформансите кои ги поседуваат овие апарати овозможуваат на пациентите да им се даде современа  квалитетна и ефективна терапија. Тенденцијата на оваа современа терапија е успешното отстранување на бактериските депозити и промената на патогената микрофлора присутна во пародонталните џебови, кои се најодговорни за етиопатогенетските случувања на пародонталната болест. 
Изнаоѓањето нови поефективни методи и протоколи во терапијата на хроничната пародонтална болест е мотив на голем број клинички доктори и научни истражувачи. Од особен интерес се истражувањата за оние пациенти што спаѓаат во групата ризични, меѓу кои се пациентите со лоши навики како што е пушењето. Бројни студии откриваат и укажуваат дека пушењето претставува важен фактор на ризик за појава и прогресија на пародонтопатијата, но исто така важен предвидлив фактор за исходот од примената на нехируршката и хируршката пародонтална терапија. (83) 
Во овој контекст бевме мотивирани од желбата за унапредување на квалитетот на терапијата на пародонталната болест кај овие пациенти и решивме преку клинички и микробиолошки испитувања да ги проследиме ефектите од примената на диодниот ласер како дополнување на конвенционалната нехируршка пародонтална терапевтска процедура. Во студијата беа вклучени вкупно 60 пациенти (пушачи и непушачи) кои беа поделени во четири групи, во зависност од пародонталниот третман на кој беа подложени (со или без примена на диоден ласер). 
Во табела 1 и графикон 1; табела 2 и графикон 2; табела 3 и графикон 3; табела 4 и графикон 4 се прикажани демографските податоци кои се однесуваат на полот, возраста, местото на живеење и образованието на пациентите од првата група испитаници што беше составена од 15 пациенти непушачи, кои беа подложени на конвенционален нехируршки пародонтален третман. 
Во однос на полот, од вкупно 15 пациенти 8 (53,3 %) беа машки, а 7 (46,7 %) беа женски. Процентуалната разлика, која се регистрира помеѓу половите, беше статистички незначителна и станува збор за хомогена група во однос на полот (табела 1 и графикон 1). 
Во однос на возраста на пациентите, прикажано е дека средната просечна вредност изнесува 44 години, минималната 22 години, а максималната возраст 67 години (табела 2 и графикон 2).  
Во однос на местото на живеење, од вкупно 15 пациенти 6 (40 %) живееле на село, а 9 (60 %) живееле во град. Процентуалната разлика која се регистрира во однос на местото на живеење е статистички умерено значителна (табела 3 и графикон 3).
Во однос на образованието, од вкупно 15 пациенти 6 (40 %) беа со основно образование, а 9 (60 %) беа со високо образование. Процентуалната разлика која е регистрирана во однос на образованието е статистички умерено значителна.  
Ва табела 6, табела 6.1, табела 6.2, табела 7, графикон 5, табела 7.1, графикон 6 и табела 7.2 се прикажани резултатите од клиничките испитувања пред и по спроведената терапија, реализирани преку индексот на гингивална инфламација и крварење по Loe-Sillnes кај испитаниците од првата група, составена од 15 пациенти непушачи кои беа подложени на конвенционален пародонтален третман.
Од вкупно 15 пациенти, пред спроведениот конвенционален третман, 2 (13,3 %) имаа благо воспаление, 7 (46,7 %) имале умерено воспаление и 6 (40 %) имаа тешко воспаление (табела 6).
Од вкупно 15 пациенти, по спроведениот третман, 1 (6,7 %) немаше воспаление, 8 (53,3 %) имаа благо воспаление, 5 (33,3 %) имаа умерено воспаление и 1 (6,7 %) имаше тешко воспаление (табела 6.2). 
Вредноста на индексот на крварење по спроведениот третман беше значително помала од вредноста на истиот испитуван индекс пред спроведениот третман. Дескриптивната статистика на индексот на крварење по Loe-Sillnes пред и по спроведениот конвенционален третман кај првата група испитаници (непушачи) е статистички значителна за p < 0,01 (графикон 6 и табела 7.2). 
Резултатите кои ги добивме од клиничките испитувања кај првата група испитаници упатуваат на фактот дека спроведениот конвенционален пародонтален третман доведува до значително подобрување на клиничката слика на пародонталната болест, која цениме дека се должи на намалувањето на квантумот на пародонтогените микроорганизми што се најодговорни за воспалителните промени во гингивата. Ваквите резултати ги поврзуваме со отстранувањето на локалните иритирачки фактори (дентален плак, забен камен, субгингивални конкременти и др.), како и со антимикробниот и антисептичниот ефект на применетите антисептични средства со кои се вршеше длабоко плакнење на пародонталните џебови по завршената механичка обработка. Овие наши резултати се во согласност со резултатите на други автори. (84)
Микробиолошките наоди од спроведените микробиолошки испитувања пред (MRB) и по (MRA) спроведениот конвенционален третман кај првата група испитаници се прикажани во табела 8. Сите 15 (100%) пациенти пред третманот имаа позитивен микробиолошки наод. По спроведениот третман, од вкупно 15 пациенти 4 (26,7 %) имаа негативен микробиолошки наод, а 11 (73,3 %) имаа позитивен микробиолошки наод. Процентуалната разлика која се регистрира во микробиолошкиот наод пред и по спроведениот конвенционален пародонтален третман кај испитуваните пациенти од првата група е статистички незначителна. Ваквите резултати ги објаснуваме со неможноста во целост да се отстранат со механичка киретажа субгингивалните патогени материи, особено кај развиените форми на пародонталната болест, кои се карактеризираат со длабоки пародонтални џебови, коренски кавитети и фуркации. Ваквите наши резултати се совпаѓаат со оние на (85). 
Табелите и графиконите што следат (табела 10; графикон 7; табела 11; графикон 8; табела 12; графикон 9; табела 13 и графикон 10) се однесуваат на демографските податоци на пациентите од втората испитувана група составена од 15 пациенти подложени на конвенционален нехируршки пародонтален третман, дополнет со ласерска терапија (диоден ласер).  
Резултатите прикажани во табела 10 и графикон 7 се однесуваат на полот на оваа испитувана група. Од вкупно 15 пациенти 9 (60 %) беа машки, а 6 (40 %) беа женски. Процентуалната разлика која се регистрира помеѓу половите е умерено значителна и станува збор за релативно хомогена група во однос на полот. 
Во однос на возраста на пациентите, средната вредност изнесува 48 години, минималната возраст 32 години, а максималната возраст 72 години (табела 11 и графикон 8).
Резултатите прикажани во табела 12 и графикон 9 се однесуваат на местото на живеење на пациентите од група 2. Од вкупно 15 пациенти 5 (33,3 %) живеат на село, а 10 (66,7 %) живеат во град. Процентуалната разлика која се регистрира во однос на местото на живеење село/град беше статистички значителна, што значи станува збор за група која во најголем дел живее во градска средина. 
Во однос на образованието на пациентите од групата 2, резултатите покажаа дека од вкупно 15 пациенти 5 (33,3 %) се со основно образование, а 10 (66,7 %) се со високо образование. Процентуалната разлика која се регистрира помеѓу степенот на образование беше статистички значителна и станува збор за нехомогена група во која доминираат образовани луѓе (табела 13 и графикон 10).
Резултатите од клиничките испитувања спроведени пред и по спроведената терапија кај пациентите од група 2, непушачи третирани со комбиниран пародонтален третман (диоден ласер), се прикажани во следниве табели и графикони: табела 15; табела 15.1; табела 15.2; табела 16 и графикон 11; табела 16.1 и табела 16.2. 
Вредностите на индексот на гингивална инфламација и крварење по Loe-Sillnes пред спроведената терапија кај оваа испитувана група се следниве. Од вкупно 15 пациенти 6 (40 %) имаа благо воспаление, 8 (53,3 %) беа со умерено воспаление и само еден пациент (6,7  %) со тешко воспаление (табела 15).
Кај истата испитувана група по спроведената терапија се добиени следните резултати: од вкупно 15 пациенти 13 (86,7 %) имаа отсуство на воспаление и 2 пациенти (13,3 %) имаа благо воспаление (табела 15.2). 
Во табела 16 и графикон 11 и во табела 16.1 и графикон 12 е прикажана дескриптивната статистика на индексот на крварење Loe-Sillnes пред и по спроведениот комбиниран терапевтски пародонтален модалитет со примена на диоден ласер кај испитаниците од група 2. Резултатите покажаа дека постои статистички значителна разлика p < 0,001 во релацијата индекс на крварење Loe-Sillnes пред и по спроведениот третман. 
Ваквите наши резултати упатуваат на фактот дека спроведениот конвенционален нехируршки пародонтален третман надополнет со ласерска терапија (диоден ласер) кај пациентите од групата 2 резултира со значително подобрување на клиничката слика на пародонталната болест, за разлика од групата 1 која беше третирана само со конвенционален третман. Значителното подобрување на гингивалното крварење и инфламацијата кај овие испитаници ги поврзуваме со елиминацијата на локалните иритирачки фактори и подобрената орална хигиена кај нашите испитаници, кои во поголем дел беа од градска средина и со високо образование. Но, исто така, цениме дека за ваквите резултати значително придонесува дополнувањето на класичната пародонтална терапија со примената на ласерскиот зрак, со кој се постигнува бактериска редукција преку бактерицидниот и антиедематозен ефект на диодниот ласер. Редукцијата на квантумот на пародонтогените микроорганизми со помош на диодниот ласер, кои продуцираат ензими и токсини одговорни за деструктивните процеси на пародонтот, резултира со подобрување на клиничката слика на пародонталната болест и ги намалува брзите рецидиви на развиените клинички форми на ова заболување. 
Нашите резултати се совпаѓаат со оние на авторите (86, 87, 88) што укажуваат на тоа дека пациентите третирани со комбиниран пародонтален модалитет, кој вклучува примена на ласерски зрак, во споредба со оние што не се ласерски третирани, покажуваат значително подобрување на испитуваните клинички параметри при гингивалното крварење и гингивалната инфламација кај хроничната пародонтална болест. 
Во табела 17 се прикажани микробиолошките наоди пред (MRB) и по (MRA) пародонталниот третман кај испитаниците од втората група. 
Сите 15 (100%) испитаници пред третманот имаа позитивен микробиолошки наод (MRB), по конвенционалниот пародонтален третман, дополнет со ласерска терапија (диоден ласер), од 15 пациенти 8 (53,3 %) имаа негативен микробиолошки наод, а 7 (46,7 %) имаа позитивен микробиолошки наод. 
Резултатите што ги добивме од микробиолошките испитувања пред и по спроведената терапија кај втората група испитаници, а кои се однесуваат на квантумот на аеробната и анаеробната микрофлора во испитуваните пародонтални џебови, укажува на значително намалување на бактериите во споредба со оние добиени кај пациентите од првата испитувана група кај кои не беше применет диодниот ласер.
Ваквите наши резултати укажуваат на значително намалување на квантумот на аеробни и анаеробни микроорганизми по спроведениот комбиниран пародонтален третман со примена на диоден ласер, со што се потврдува бактерицидниот и антимикробен ефект на ласерскиот зрак, кој значително придонесува за намалена реколонизација на бактериите во пародонталниот џеб. Бактерицидниот ефект на диодниот ласерски зрак во најголем дел се должи на деструктивните и дезинтегративни процеси на цитоплазматската мембрана на патогените микроорганизми. Во литературата наидовме на голем број експериментални и научноистражувачки студии кои ги потврдуваат позитивните ефекти од примената на диодниот ласер во третманот на хроничната пародонтална болест (89, 90).
[bookmark: _Hlk185369359]Бројни студии (88) укажуваат дека пушењето претставува еден од најважните ризик- фактори за појава и прогресија на пародонталната болест. Како ризик-фактор, пушењето може директно да предизвика промени во микробната средина и да придонесе за развој на деструктивни процеси на пародонталните ткива. Исто така, се укажува на тоа дека никотинот има цитотоксичен ефект што зависи од дозата и времетраењето на експозицијата. Иако не е во целост расветлен механизмот со кој пушењето влијае штетно врз пародонталното ткиво, сепак се смета дека пушењето предизвикува нарушувања во хемотаксата на неутрофилните гранулоцити и фагоцитната функција и дејствува на нивоата на имуноглобулинот G и имуноглобулинот Е, кои го нарушуваат хуморалниот имунитет во серумот. Сето тоа повлекува ослободување на одредени протеази, како што се колагеназата и еластазата, како и проинфламаторните цитокини во пародонталните ткива. 
Исто така, штетните ефекти на тутунските производи врз пародонталното ткиво може да се резултат и на директната инхибиција на нормалната функција на фибробластите. И гингивалните фибробласти, како и фибробластите на пародонталниот лигамент, покажуваат намалена клеточна одржливост со зголемени концентрации на екстракт од чадот од цигарите и никотинот. Некои автори (91) во своите истражувања укажуваат на тоа дека никотинот ја активира автофагијата и дури може и да ја зголеми, со што влијае врз иницирањето и понатамошниот развој на пародонталната болест.
Никотинот како главна активна состојка на тутунот ја зголемува деградацијата на колагенот со посредство на гингивалните фибробласти, преку активирање на мембранските матриксметалопротеинази. Исто така никотинот има адитивен ефект во разградувањето на колагенот со посредство на гингивалните фибробласти кога е комбиниран со присуство на Р gingivalis. Сите овие механизми на дејството на никотинот кај пациентите кои консумираат тутун (пушачи) придонесуваат за забрзан развој на деструктивните процеси на пародонтално-ткивниот комплекс и го забавуваат процесот на заздравување.          
Сакајќи да го унапредиме квалитетот на терапијата на пародонталната болест кај оваа ризична група пациенти, во нашата студија вклучивме вкупно 30 испитаници кои консумираат тутун (пушачи), поделени во две групи, во зависност од видот на пародонталниот третман на кој беа подложени (група 3 и 4). 
Демографските податоци за пациентите испитаници од третата испитувана група, составена од 15 пациенти пушачи подложени на конвенционален пародонтален третман, се прикажани во следниве табели и графикони: табела 19; графикон 13; табела 20; графикон 14; табела 21; графикон 15; табела 22 и графикон 16.
Во однос на полот, во оваа испитувана група од вкупно 15 пациенти 7 (46,7 %) беа машки, а 8 (53,3 %) беа женски. Процентуалната разлика регистрирана помеѓу половите е статистички незначителна, што значи дека станува збор за хомогена група во однос на полот (табела 19 и графикон 13). 
Просечната возраст на пациентите од оваа група е 51 година, минималната возраст е 21 година, а максималната 71 година (табела 20 и графикон 14). 
Резултатите прикажани во табела 21 и графикон 15 се однесуваат на местото на живеење на пациентите од третата група. Од вкупно 15 пациенти 6 (40 %) живееле на село, а 9 (60 %) живееле во град. Процентуалната разлика која се регистрира во однос на местото на живеење помеѓу селската и градската средина е умерено значителна. 
Во однос на образованието на пациентите од оваа испитувана група, од вкупно 15 пациенти 6 (40 %) се со основно образование, а 9 (60 %) се со високо образование. Процентуалната разлика регистрирана во однос на степенот на образованието кај овие испитаници помеѓу основното и високото образование е умерено значителна (табела 22 и графикон 16).
Резултатите од клиничките испитувања проследени преку индексот на гингивална инфламација и крварење по Loe-Sillnes, пред и по спроведената конвенционална пародонтална терапија, кај оваа група испитаници покажаа статистички значителна  разлика p < 0,001 (табела 25 и графикон 17). 
Пред спроведениот третман, од вкупно 15 пациенти 8 (53,3 %) имаа благо воспаление, а 7 (46,7 %) имаа умерено воспаление (табела 24). По спроведениот конвенционален нехируршки пародонтален третман, отсуство на инфламација е констатирано кај 11 пациенти (73,3 %) и благо воспаление кај 4 пациенти (26,7 %).
Ваквите наши клинички резултати ги припишуваме на елиминацијата на локалните иритации (дентален плак, забен камен и субгингивални конкременти), но цениме дека се должат особено на отстранувањето на никотинските наслојки, со што е отстранет штетниот ефект на тутунот врз пародонталните ткива. За постигнатите терапевтски резултати придонесе и примената на антисептичните средства со кои се вршеше длабоко плакнење на пародонталните џебови по завршената механичка киретажа, чија примена придонесе да се контролира бактериската инфекција кај оваа група испитаници.
Резултатите од спроведените микробиолошки испитувања, т.е. микробиолошкиот наод пред и по спроведената терапија кај испитаниците од групата 3, се прикажани во табела 26. Сите 15 пациенти (100 %) пред третманот имаа позитивен микробиолошки наод (MRB). По спроведениот конвенционален пародонтален третман, од 15 пациенти 6 (40 %) имаа негативен микробиолошки наод и 9 (60 %) и понатаму имаа позитивен микробиолошки наод (MRA). Процентуалната разлика во микробиолошкиот наод пред и по спроведениот третман укажува на умерена статистичка значителност. Ваквиот наод го објаснуваме со неможноста да се отстрани во целост субгингивалниот биофилм преку механичка обработка на пародонталните џебови, т.е. присутните периопатогени микроорганизми од аеробната и анаеробната микрофлора. Ова остава простор за реколонизација на микроорганизмите, особено во длабоките пародонтални џебови, фуркациите и другите присутни дефекти во пародонтот.
Демографските податоци на испитуваните пациенти од четвртата испитувана група, составена од 15 пациенти пушачи подложени на комбиниран пародонтален терапевтски модалитет (конвенционален третман дополнет со диодна ласерска терапија). 
Во однос на полот, од вкупно 15 пациенти 5 (33,3 %) биле машки, а 10 (66,7 %) биле женски (табела 28 и графикон 19). Процентуалната разлика која се регистрира помеѓу половите е статистички значителна во корист на жените. 
Средната возраст на пациентите кај овие испитаници е 45 години, минималната возраст 19 години, а максималната возраст е 66 години (табела 29 и графикон 20). 
Резултатите покажани во табела 30 и графикон 21 се однесуваат на местото на живеење на пациентите од група 4. Од вкупно 15 пациенти 4 (26,7 %) живеат на село, а 11 (73,3 %) живеат во градска средина. Регистрираната процентуална разлика во однос на местото на живеење помеѓу селската и градската средина е статистички значителна во корист на градската средина. 
Образованието на пациентите од група 4 е прикажано во табела 31 и графикон 22. Од вкупно 15 пациенти 3 (20 %) биле со основно образование, а 12 (80 %) биле со високо образование. Процентуалната разлика во однос на образованието е статистички значителна.
Резултатите од клиничките испитувања кај пациентите од четвртата група, проследени преку индексот на гингивална инфламација и крварење по Loe-Sillnes, пред и по спроведената конвенционална пародонтална терапија дополнета со ласерска терапија (диоден ласер), покажаа дека постои статистички значителна разлика за p < 0,001 (табела 34 и графикон 24). 
Пред спроведениот третман, од вкупно 15 пациенти 12 (80 %) имаа благо воспаление, 2 (13,3 %) имаа умерено воспаление и 1 (6,7 %) имаше тешко воспаление (табела 33). По применетиот комбиниран пародонтален третман, кај 13 (86,7 %) пациенти било констатирано отсуство на воспаление, а кај 2 (13,3 %) било присутно благо воспаление.
Резултатите од микробиолошките испитувања пред (MRB) и по (MRA) третманот кај оваа група испитаници се прикажани во табела 35. Сите 15 (100 %) пациенти пред третманот имаа позитивен микробиолошки наод (MRB). По спроведениот конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер), од 15 пациенти 11 (73,3 %) имале негативен микробиолошки наод, а 4 (26,7 %) имаа позитивен микробиолошки наод (MRA). Регистрираната процентуална разлика во микробиолошкиот наод пред и по спроведената терапија кај четвртата група испитаници е изразено статистички значителна. 
Констатираната значителна разлика во клиничкиот и микробиолошки наод пред и по спроведената терапија кај пациентите од четвртата група, кои беа третирани со комбиниран пародонтален третман, цениме дека се должи на позитивните ефекти од примената на диодниот ласер и неговите ефекти на фотодезинфекција. Овие наши резултати се совпаѓаат со резултатите на други автори кои работеле на оваа проблематика (90) и кои го истакнуваат бактерицидниот и биостимулативен потенцијал при употребата на нискоенергетската ласерска светлина од диодниот ласер врз околните ткива на пародонтот. Исто така, авторите го истакнуваат биомодуларниот ефект на овој ласер, кој ја подобрува ткивната регенерација и пролиферација што овозможува идеални услови за создавање нов пародонтален припој.                  
Во табелите и графиконите што следат се прикажани резултатите од клиничките и микробиолошки испитувања споредени помеѓу испитуваните групи пациенти. Споредувани се резултатите на пациентите од група 1 и група 3, како и резултатите на пациентите од група 2 и група 4. 
Во табела 39 и графикон 28 се прикажани резултатите кои се однесуваат на состојбата на гингивата проследена преку индексот на гингивална инфламација и крварење по Loe-Sillnes пред и по споредената конвенционална нехируршка пародонтална терапија помеѓу пациентите во група 1 (непушачи) и група 3 (пушачи). Констатирано е дека нема значителна разлика во состојбата на гингивата p ˃ 0,05 кај пациентите пушачи и непушачи по спроведениот конвенционален третман. 
Во табела 40 и графикон 29 се прикажани резултатите кои се однесуваат на микробиолошките наоди кај пациентите од група 1 и група 3. Констатирано е дека нема статистички значителна разлика p ˃ 0,05 во микробиолошките резултати добиени по спроведениот конвенционален пародонтален третман кај пациентите непушачи и пушачи. 
Резултатите кои ги добивме од клиничките и микробиолошки испитувања споредени помеѓу испитуваните пациенти од група 1 и група 3 укажуваат на тоа дека спроведената конвенционална терапија дава приближно подеднакви терапевтски ефекти како кај пациентите кои не консумираат тутун, така и кај оние што консумираат.
Споредувани се резултатите кај пациентите од група 2 и 4 добиени од клиничките и микробиолошките испитувања по спроведениот комбиниран пародонтален третман, при што класичната конвенционална пародонтална терапија беше дополнета со ласерска терапија (диоден ласер).
Во табела 43.1 се прикажани резултатите кои се однесуваат на состојбата на гингивата проследена преку индексот на гингивална инфламација и крварење кај пациентите од група 2 (непушачи) и група 4 (пушачи) пред и по спроведениот конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија. Добиените резултати покажуваат дека постои статистички значителна разлика p < 0,001, поточно вредноста на испитуваниот индекс по Loe-Sillnes по спроведената терапија е значително помала во група 4 во споредба со група 2. 
Во табела 44 и графикон 33 прикажани се резултатите кои се однесуваат на микробиолошките наоди кај пациентите од група 2 и група 4. Во група 2 – пациенти непушачи подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер), од вкупно 15 пациенти по третманот 8 (53,3 %) имаа негативен наод, а 7 (46,7 %) имаа позитивен наод. Во група 4 – пациенти пушачи подложени на конвенционален пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер), од 15 пациенти по третманот 11 (73,3 %) имаа негативен наод, а 4 (26,7 %) имаа позитивен наод. Регистрираната процентуална разлика на микробиолошкиот наод по спроведениот комбиниран третман помеѓу пациентите непушачи и пушачи покажа статистичка значителност.
Ваквите наши резултати (клинички и микробиолошки) упатуваат на фактот дека спроведениот конзервативен пародонтален третман дополнет со ласерска терапија (диоден ласер) доведува до значително подобрување на клиничката слика на пародонталната болест кај пациентите кои консумираат тутун (пушачи) и се во согласност со резултатите на повеќе автори кои се занимавале со оваа проблематика (92).
Цениме дека ова се должи, пред сè, на редукцијата на квантумот на пародонтогените микроорганизми кои продуцираат ензими и токсини и се најодговорни за воспалителните промени на гингивата и деструктивните процеси на пародонтот. Ласерскиот зрак има моќ да се фокусира и расејува длабоко во ткивата зафатени од инфламаторни и деструктивни процеси и со својот бактерициден, антиедематозен, биостимулирачки и биомодуларен ефект ги подобрува ткивната инфламација, регенерацијата и пролиферацијата на пародонтот. Примената на диодниот ласер во третманот на пародонталната болест кај пациентите пушачи може да ја замени употребата на системската антимикробна терапија која има потенцијални несакани ефекти. Несаканите ефекти  за кои укажуваат голем број студии се тешкотии во одржувањето стабилни терапевтски концентрации, појава на резистентност, алергични реакции и слично (93, 94).  
Клиничките и микробиолошките резултати кои ги добивме, како и податоци кои ни беа на располагање од литературата, ни даваат за право да заклучиме дека примената на комбинираниот пародонтален терапевтски модалитет кај пациентите со ризик, како што се пушачите, поседува голем потенцијал кога е во прашање антимикробната контрола и сè повеќе се наметнува како нужен императив кога е во прашање нејзината примена во стоматолошките ординации како дел од секојдневната стоматолошка пракса.

                        
            

7. ЗАКЛУЧОК
По спроведената анализа, добиените резултати од клиничките и микробиолошки испитувања кои се однесуваат на ефектите од примената на диодниот ласер во третманот на пародонталната болест кај пациенти непушачи и пушачи, потврдени и од други научноистражувачки и експериментални студии, упатуваат на следниве заклучоци: 

1.	Клиничките испитувања спроведени кај пациенти пушачи и непушачи кои беа третирани со класичен конвенционален нехируршки пародонтален третман укажуваат на подобрување на клиничката слика изразена со намалено крварење и намалена гингивална инфламација.
Ваквите резултати се должат на отстранувањето на сите локални иритирачки фактори, како и на примената на антисептични средства кои придонесуваат да се намали квантумот на пародонтогените микроорганизми кои се најодговорни за воспалителните промени во гингивата. 

2.	Беше регистрирана статистички незначителна процентуална разлика во микробиолошкиот наод пред и по спроведениот конвенционален нехируршки пародонтален третман кај испитуваните пациенти непушачи и пушачи. Ваквиот наод го објаснуваме со неможноста само со механичка киретажа во целост да се отстранат сите присутни субгингивални патогени материи. Ова особено се однесува на развиените форми на пародонталната болест кои се карактеризираат со длабоки пародонтални џебови, коскени кавитети и фуркации, што остава простор и можност за реколонизација на патогените микроорганизми.

3.	Клиничките резултати добиени од испитуваните пациенти пушачи и непушачи третирани со комбинирана пародонтална терапија (конвенционална, дополнета со диоден ласер) резултира со статистички значителна разлика. За значителното подобрување на клиничката слика цениме дека придонесоа континуираните ласерски терапевтски постапки, применети по завршената конвенционална терапија. Со примената на ласерскиот зрак се постигна бактериска редукција на периопатогените субгингивални микроорганизми, што се должи на бактерискиот и антиедематозен ефект на диодниот ласер. 

4.	Резултатите добиени од микробиолошкиот наод на испитуваните пациенти пушачи и непушачи по спроведената комбинирана пародонтална терапија со примена на диоден ласер покажаа значително намалување на квантумот на аеробната и анаеробната микрофлора во испитуваните пародонтални џебови во споредба со оние кај кои не беше применета ласерска терапија. Ефикасното отстранување на патогените микроорганизми и намалената бактериска реколонизација кај овие пациенти се резултат на бактерицидниот ефект на ласерскиот зрак, неговите ефекти за фотодезинфекција, како и на можноста зракот да се фокусира и да навлезе во најдлабоките точки на пародонталниот џеб. 
Сето ова ќе придонесе да се избегне примената на системските антибиотици со сите нивни несакани последици.

5.	Клиничките и микробиолошки испитувања кај пациентите третирани само со конвенционална терапија нè наведува на заклучокот дека оваа терапија дава приближно исти терапевтски резултати, како кај пациентите кои  не консумираат тутун (непушачи), така и кај оние што консумираат (пушачи).

6.	Клиничките и микробиолошки резултати добиени од пациентите третирани со комбиниран пародонтален третман дополнет со диоден ласер упатуваат на заклучокот дека значително подобрување на клиничката слика на пародонталната болест има кај пациентите кои консумираат тутун, т.е. кај пушачите.

7.	Примената на комбинираниот пародонтален терапевтски модалитет (конвенционален, дополнет со диоден ласер) кај пациенти со ризик, како што се оние што консумираат тутун, поседува голем потенцијал кога е во прашање антимикробната контрола и оваа терапија се наметнува сè повеќе како нужен императив кога е во прашање нејзината примена во стоматолошките ординации, како дел од секојдневната стоматолошка рутина.    
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