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ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА РОБОТИ 

Обгрунтування теми дослідження. Серед стоматологічних захворювань 

провідне місце посідає генералізований пародонтит – ГП (Герелюк ВІ та ін., 

2017, Петрушанко ТО, Попович ІЮ, 2018, Борисенко АВ, 2019). У віці 19-24 

роки ГП діагностують у 30 % осіб, а в 25-30 років – у 60 % (Холодняк ОВ, 

2015). Загалом ним уражено від 85-96 до 90-98,5 % дорослих України 

(Белоклицкая ГФ, Павленко АВ, 2013, Малий ДЮ, Антоненко МЮ, 2013, 

Maurizio S et al., 2018), при цьому понад 50 % населення мають ГП I-II ступеня, 

а більше як 10 % – III (Годована ОІ, 2017). Отже, ця хвороба залишається 

актуальною проблемою. 

Складність ГП зумовлена багатьма етіопатогенетичними чинниками і 

залежить від умов життя, рівня здоров’я загалом та ротової порожнини зокрема 

(Черепинская ЮА, Рябоконь ЕН, 2013, Дімітрова АГ, 2018). Як захворювання з 

полігенним характером успадкування, ГП належить до мультифакторних 

хвороб, що передбачає складну взаємодію генетичних, середовищних і 

стохастичних чинників (Ruggero S, 2018, Чернюк НВ, Яцишин РІ, 2019; Shiply 

S, 2019). Проте, за даними ВООЗ, спадковий фактор у всіх мультифакторних 

захворюваннях складає лише 20,4 %, тому їхній розвиток та ризик 

прогресування визначає взаємодія його з іншими чинниками (Баканова МЛ и 

др., 2018, Trygve O, 2018).  

Сучасна медицина спрямована на персоналізовану діагностику хвороб, 

що вимагає вивчення генетичних та епігенетичних чинників для прогнозування 

ймовірності їхнього виникнення (Hirahara K et al., 2011, Щебро СН, 2015, 

Cipolla GA et al., 2018), зокрема, і ГП. Відомо, що захворювання пародонта 

виникають у людей із певною генетичною конституцією, але для 

пенетрантності мутантних генів необхідний відповідний чинник довкілля, 

специфічний для кожного гена (Мельничук ГМ, 2013, Батіг ВМ та ін., 2019). 

Незважаючи на значний прогрес у розробці нових підходів до лікування 

ГП, на можливість використання численних способів первинної і вторинної 

профілактики із залученням новітніх технологій, частота і тяжкість хвороби не 
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знижуються (Чумакова ЮГ, 2010). Це зумовлює необхідність продовження 

пошуку нових напрямків дослідження механізмів розвитку ГП, зокрема 

маловивчених епігенетичних параметрів – цитоморфоденситометричних і 

каріологічних показників букальних епітеліоцитів слизової оболонки ротової 

порожнини (СОРП) та імуноцитогенетичних показників лімфоцитів 

периферійної крові для розробки способів комплексного лікування хворих на 

ГП із використанням медикаментів, які б впливали на виявлені порушення. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота є фрагментом комплексної науково-дослідної роботи 

кафедри дитячої стоматології Івано-Франківського національного медичного 

університету ,,Сучасні підходи до збереження стоматологічного здоров’я у 

населення Прикарпаття”, номер держреєстрації 0115U001535 (2014-2020). 

Здобувач є безпосереднім виконавцем трьох підрозділів. 

      Мета дослідження: підвищення ефективності лікування хворих на ГП 

завдяки оптимізації його діагностики на підставі вивчення ролі нових клініко-

діагностичних маркерів у формуванні хвороби та розробки способу 

комплексного лікування хворих на ГП. 

       Завдання дослідження:  

1. Вивчити клініко-рентгенологічний стан  тканин пародонта у хворих 

на ГП хронічного перебігу початкового (поч)-I і II-III ступенів розвитку.  

2.  Дослідити зміни цитоморфоденситометричних показників букальних 

епітеліоцитів СОРП за ГП у чоловіків і жінок. 

        3.   Оцінити стан каріологічних показників букальних епітеліоцитів СОРП 

у хворих на ГП, залежно від статі. 

       4.   Установити особливості імуноцитогенетичних порушень у хворих на 

ГП за допомогою методу метафазного аналізу лімфоцитів периферійної крові та 

визначити гендерні відмінності.  

        5.  Розробити патогенетично обґрунтований спосіб комплексного 

лікування хворих на ГП і встановили його ефективність у різні терміни 
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спостереження за клініко-рентгенологічними, цитоморфоденситометричними, 

каріологічними та імуноцитогенетичними показниками. 

Об’єкт дослідження: ГП хронічного перебігу різних ступенів розвитку, 

клінічний перебіг, патогенетичні ланки. 

Предмет дослідження: клінічні, цитоморфоденситометричні, 

каріологічні та імуноцитогенетичні маркери формування і розвитку  ГП, 

ефективність етіологічного та патогенетичного лікування хворих на ГП із 

використанням Тіотриазоліну. 

Методи дослідження: клінічні: скарги, анамнез, огляд, індекси – гігієни 

(ІГ); кровоточивості ясенних сосочків (РВІ); число Свракова (ЧС); комплексний 

пародонтальний індекс (КПІ); глибина пародонтальних кишень (ПК) та 

рентгенологічні (ортопантомограми) – для вивчення стану пародонта і ступеня 

розвитку ГП; в епітеліоцитах СОРП – цитоморфоденситометричний (периметр 

(P) та площа (S) клітин і ядер, ядерно-цитоплазматичне співвідношення – ЯЦС, 

світлопроникна здатність ядра – СПЗЯ, інтегративна оптична щільність ядра – 

ІОЩЯ) – для оцінки деяких етапів реалізації генетичної інформації та 

каріологічний (показники: цитогенетичні, проліферації, ранньої і завершеної 

деструкції ядра та частоти мікроядер – МЯ) – для розкриття 

внутрішньоклітинних механізмів формування ГП; у лімфоцитах периферійної 

крові – імуноцитогенетичний (кількість асоціацій акроцентричних хромосом – 

ААХ та частота і спектр хромосомних  аберацій – ХА) – для оцінки активності 

лімфоцитів в імунних реакціях; статистичні – для оцінки вірогідності та 

кореляцій отриманих результатів. 

Наукова новизна проведених досліджень. У хворих на ГП уперше 

вивчено цитоморфометричні показники букальних епітеліоцитів СОРП. 

Показано, що порівняно зі здоровими у разі ГП поч-І і ІІ-ІІІ ступенів 

зменшувалися P та S клітин і ядер, особливо виражено (p<0,05-0,001) – S клітин 

(на 14,57 % і 18,71 %) і S ядер (на 15,53 % і 26,60 %) відповідно, а різниця між 

групами за показниками ядер достовірна (p1≤0,05-0,005). При цьому в чоловіків 

зменшення всіх параметрів було істотнішим, ніж у жінок.  
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Доповнено наукові дані щодо змін каріологічних показників епітеліоцитів 

у хворих на ГП. Зокрема, уперше встановлено, що за поч-І і ІІ-ІІІ ступенів, 

атипові ядра спостерігалися вірогідно частіше, відповідно в 1,92 і 1,84 раза, 

ядра з ядерцями – у 2,49 і 1,70, вакуолізовані ядра − в 1,76 і 1,88, клітини з 

каріорексисом – у 3,32 і 5,32, із каріолізисом − у 8,12 і 10,76, а МЯ – у 2,50 і 

3,29 раза (р≤0,005-0,001). У чоловіків ці показники (крім МЯ) частіше були 

гіршими, ніж у жінок.   

Уперше в пародонтології визначені імуноцитогенетичні показники 

лімфоцитів периферійної крові. Метафазний аналіз показав, що за ГП число 

ААХ із різним набором хромосом в асоціації було значно більшим, ніж у 

здорових. Особливо виражено підвищувалася частка ААХ із 2D хромосом − у  

4,76  і 7,01 раза, із 2(D+G) хромосом – у 14,83 і 17,92 та із 3(D+G) хромосом − у 

7,54 і 13,41 раза за  ГП поч-І і ІІ-ІІІ ступенів відповідно, а різниця між групами 

була значною (р<0,001; р1<0,001). Гендерні відмінності полягали в більшій 

частоті виявлення ААХ у чоловіків, ніж у жінок. 

Уперше встановлено достовірне збільшення кількості ХА: у випадку ГП 

поч-І ступеня – в 1,82 раза, а ІІ-ІІІ − у 2,45 (р<0,001; р1<0,001). Суттєво 

змінювався і весь спектр ХА: найбільше зростала частота пробілів, розривів, 

парних фрагментів, стабільних транслокацій  і делецій (р≤0,05-0,001), особливо 

в жінок, засвідчивши статевий диморфізм. 

Уперше виявлено, що розроблений лікувальний комплекс сприяв 

поліпшенню всіх вивчених показників і проаналізовано кореляційні 

взаємозв’язки між ними до і на етапах лікування. Зокрема, знижувалися 

пародонтальні індекси, особливо PBI – у 9,54 раза (р2<0,001; р5<0,001) та індекс 

ЧС, який повністю редукувався. P і S клітин зросли на 8,41 і 17,37 %, ядер – на 

7,51 і 10,79 % (р2<0,05-0,001), досягши даних у здорових. При цьому істотно 

зменшилася кількість протрузій – у 4,30 раза, атипових ядер – в 1,79, 

перинуклеарних вакуолей – у 3,17, каріолізису – у 4,55  та МЯ – у 1,27 раза 

(р2≤0,001). Через 6 місяців досягнуте зберігалося (р6>0,05), а 6 із 12 попередньо 

діагностованих каріологічних показників уже не виявлялися. Завдяки терапії 
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підвищувався імуноцитогенетичний статус хворих на ГП: зменшувалася 

кількість ААХ  із 3D та із 2G хромосом – у 7,76 і 2,31 раза і частота ХА – у 1,23 

(р2≤0,001). Змінювався і спектр ХА:  повністю елімінувалися парні фрагменти 

та різко зменшувалася кількість розривів, транслокацій і делецій. Після 

лікування статевий диморфізм зберігався.  

Практичне значення одержаних результатів. Установлені зміни 

клінічних показників у поєднанні з епігенетичними 

(цитоморфоденситометричними, каріологічними та імуноцитогенетичними), які 

корелюють із ними, дозволяють використовувати їх для профілактики та 

ранньої діагностики ГП.  

Виявлене достовірне зменшення показників P і S ядер епітеліоцитів 

СОРП, збільшення клітин із протрузіями і каріорексисом та МЯ, зміни кількості 

ААХ із 2D і 2G хромосом та ААХ із 2 і 3(D+G) хромосом, а також частоти ХА 

при зростанні тяжкості ГП вказує, що їх можна застосовувати для 

диференційної діагностики ступеня розвитку хвороби.  

Розроблено, апробовано та впроваджено в практику новий спосіб 

комплексного лікування хворих на ГП, що поліпшує всі вивчені показники 

завдяки поєднаному застосуванню Тіотриазоліну, Кальцеміну Адванс та 

Фітоденту (патент України на корисну модель №118389). Регуляція  вивчених 

епігенетичних показників засвідчує можливість гальмування хвороби на 

клітинному рівні.  

Впровадження результатів досліджень. Результати роботи впроваджені 

в лікувальну практику відділень: терапевтичного КНП ,,Міська стоматологічна 

поліклініка № 2” Харківської міської ради (затв. 22.06.2018 р.) і ДУ ,,Інститут 

стоматології та щелепно-лицевої хірургії НАМН України” (затв. 22.06.2018 р.); 

терапевтичної стоматології УСЦ Харківського національного медичного 

університету (затв. 10.04.2019 р.); університетської стоматологічної поліклініки 

Ужгородського національного університету (затв. 10.06.2019 р.); КУ 

,,Полтавський обласний центр стоматології – стоматологічна клінічна 
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поліклініка” (затв. 20.06.2019 р.); стоматологічних відділень №1 і № 2 Івано-

Франківської міської стоматологічної поліклініки (затв. 12.09.2019 р.). 

Матеріали дисертації використовуються в навчальній і лікувальній роботі 

кафедр: терапевтичної стоматології ФПДО Львівського національного 

медичного університету імені Данила Галицького (затв. 08.06.2018 р.) і 

Української медичної стоматологічної академії (затв. 07.06.2019 р.); 

стоматології: Харківського національного медичного університету (затв. 

04.06.2019 р.) та Донецького національного медичного університету (затв. 

06.06.2019 р.); післядипломної освіти: ДВНЗ ,,Ужгородський національний 

університет” (затв. 07.06.2019 р.) та Івано-Франківського національного 

медичного університету (затв. 21.06.2019 р.). 

Особистий внесок здобувача. Автором проведено інформаційно-

патентний пошук, обрано матеріали і методи дослідження, відібрано та 

розподілено пацієнтів по групах, проведено забір матеріалів для дослідження та 

проліковано хворих. Автор опрацювала результати статистично, проаналізувала 

їх та написала дисертацію. У співпраці з науковим керівником складено план 

досліджень, визначено мету, завдання, сформульовано наукову новизну, 

практичне значення і висновки. У наукових розробках, опублікованих разом зі 

співавторами, участь здобувача є визначальною. 

Апробація результатів дисертації. Результати роботи оприлюднено на 

науково-практичних конференціях: студентов и молодых ученых ,,Инновации в 

медицине и фармации” (Минск, 2016); із міжнародною участю ,,Бабенківські 

читання” (Івано-Франківськ, 2017); ,,Biological markers in fundamental and 

clinical medicine” (Prague, the Czech Republic, 2018); студентів та молодих 

вчених із міжнародною участю ,,Інновації в медицині” (Івано-Франківськ, 

2019), XXVIII міжнародній інтернет-конференції ,,Пріоритетні напрями 

розвитку науки” (Вінниця, 2019). 

Публікації. За результатами дисертації опубліковано 12 наукових робіт, 

серед яких: 5 статей у фахових наукових виданнях України та 1 – в іноземному, 
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5 тез у збірниках матеріалів науково-практичних конференцій та 1 патент на 

корисну модель. 

Обсяг і структура дисертації. Дисертація викладена українською мовою 

на 252 сторінках машинописного тексту (основний текст займає 168 сторінок). 

Складається зі вступу, огляду літератури, матеріалів та методів дослідження, 

трьох розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення результатів 

дослідження, висновків, практичних рекомендацій, додатків, списку 

використаних джерел. Робота ілюстрована 25 таблицями і 23 рисунками. 

Перелік джерел включає 277 найменувань (із них 235 кирилицею та 42 

латиницею). 

 

ОСНОВНИЙ ЗМІСТ РОБОТИ 

Матеріали та методи дослідження. У дослідження методом рандомізації 

включено 108 пацієнтів, віком від 22 до 45 років, які були поділені на групи: І 

(контрольна) – 24 здорових (по 12 чоловіків і жінок), ІІ – 60 хворих на ГП 

хронічного перебігу поч-І  ступеня розвитку (по 30 чоловіків і жінок), яких для 

лікування поділено на основну IIА і порівняльну IIБ підгрупи, та ІІІ – 24 хворих 

на ГП хронічного перебігу ІІ-ІІІ ступеня розвитку (по 12 чоловіків і жінок). 

Визначали індекси: ІГ Stallard, РВІ за Saxer і Muhlemann, ЧС, КПІ, глибину 

ПК. Використовували ортопантомографію. 

У препаратах букальних епітеліоцитів СОРП, забарвлених ацетоорсеїном 

за Фьольгеном (Попович ВІ, Чернюк НВ, 2006), разом та окремо у чоловіків і 

жінок вивчали показники: морфометричні (P і S клітин і ядер та ЯЦС) і 

денситометричні (СПЗЯ, ІОЩЯ) – у мікроскопі ,,Axioskop” (зб.:х1000) та 

напівавтоматичному аналізаторі зображень Image Tool for Windows (v 3.0). У 

цих же препаратих у мікроскопі ,,MICROmed XS 3320” (зб.:х720) вивчали 

каріологічні показники: індекс хроматизації (ІХ), ядерні протрузії, атипові ядра, 

ядра з ядерцями, два ізольовані ядра, здвоєні ядра, перинуклеарні вакуолі, 

вакуолізацію ядра, гетерохроматинові (ГХ) ядра, каріопікноз, каріорексис, 

каріолізис та частоту МЯ (Cычева ЛП, 2007). 
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На препаратах лімфоцитів периферійної крові метафазним аналізом за 

стандартною методикою культури клітин (Зерова-Любимова ТЕ, Горовенко 

НГ, 2003) вивчали частоту ААХ за критеріями, розробленими  ОК Фроловим і 

співавт. (2003), у мікроскопі ,,Axioskop” (зб.:x1000) із програмним 

забезпеченням оптико-електронного комплексу ,,Метаскан-2”. Частоту і 

спектр ХА оцінювали за рекомендаціями МОЗ України; визначали аберації: 

розриви, пробіли, одиночні і парні фрагменти, транслокації, делеції, 

дицентрики. 

Для статистичної обробки застосовували параметричні методи описової 

статистики (за t-критерієм Ст’юдента), кореляційний і канонічний аналізи (за 

коефіцієнтом Спірмена). 

Усім хворим на ГП здійснювали ініціальну пародонтальну терапію та 

призначали: підгрупі ІІА: місцево – двічі на день ротові ванночки розчином 

Фітодент та аплікації й інстиляції в ПК мазі Тіотриазолін, курсом 5-7 днів; 

усередину – двічі на день ½ табл. Тіотриазоліну та 1 табл. Кальцеміну Адванс, 

курсом 20 днів; а в підгрупі ІІБ: місцево – двічі на день ротові ванночки 0,05 % 

розчином хлоргексидину біглюконату та аплікації й інстиляції в ПК гелю 

Метрогіл Дента, курсом 5-7 днів; усередину – Кальцемін Адванс за тією ж 

схемою. Хворих обстежували до, відразу та через 6 місяців після лікування. 

Результати та їх обговорення. У хворих ІІ групи ІГ у середньому 

становив (1,60±0,05), PBI – (1,24±0,02), ЧС – (1,66±0,07), КПІ – (3,27±0,05)  

бала, глибина ПК – (3,47±0,05) мм. У ІІІ групі індекси були вищими: ІГ – в 1,48 

разу, РВІ – в 1,44, ЧС – в 1,77, КПІ – в 1,41, глибина ПК – в 1,25 раза (p1<0,001). 

Клінічні зміни відповідали рентгенологічним. 

За ГП цитоморфометричні показники зменшувалися: у II групі P і S 

клітин відповідно на 6,83 і 14,57 %, у III – на 8,89 і 18,71 %, а P і S ядер − на 

9,57 і 15,53 % та  13,67 і 26,60 % (p<0,05-p≤0,001); різниця з даними  ІІ групи за 

параметрами ядер вірогідна (p1=0,05; p1<0,01). 
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Виявлено, що у всіх хворих чоловіків достовірно знижувалися P і S 

клітин та ядер, а в  жінок – лише за ІІ-ІІІ ступеня (p<0,005-0,001). Це засвідчує 

ширший діапазон норми реакції відповідних генів у жінок, що зумовлено 

геномним імпринтингом на рівні трансляції і посттрансляційних змін (Zoghbi 

HY, Beaudet AL, 2016). Зміни параметрів клітин і ядер СОРП відображають 

функціональну активність спадкового апарату в разі ГП, що доведено на інших 

клітинах людини (Khan AZ et al., 2016, Sal’kov VN et al., 2017). А зменшення 

морфометричних показників ядер опосередковано вказує на порушення синтезу 

поліпептидів і, відповідно, адаптивного потенціалу клітини (Harr JC et al., 

2015), що підтверджується і зменшенням ЯЦС: за ГП поч-І ступеня – на 3,70 %, 

а ІІ-ІІІ – на 7,69 %. 

Нами встановлено різноспрямовані зміни СПЗЯ: зниження у ІІ групі (на 

17,04 %; p<0,001) і підвищення в ІІІ (на 4,93 %; p=0,05) та ІОЩЯ: зростання у ІІ 

групі (на 8,42 %; р<0,05) і зниження в ІІІ (на 27,32 %; р<0,001), без статевих 

особливостей.  

Отже, зниження морфометричних параметрів указує на компенсаторні 

зміни на клітинному рівні, тобто, є клітинними механізмами  патогенезу ГП, а 

зміни денситометричних показників, за даними НП Бочкова и др. (2011), 

свідчать про глибокі порушення СОРП на внутрішньоклітинному рівні та 

вимагає детального аналізу стану хроматину ядер. 

Серед каріологічних параметрів епітеліоцитів СОРП про активність генів 

і функціонування геному загалом свідчить показник ІХ, який за ГП усіх 

ступенів був однаковим та переважав дані здорових на 10,42 % (р<0,001). 

Клітини з протрузіями діагностовано тільки при захворювання на ГП (за II-III 

ступеня – у 1,61 раза частіше; p1<0,005), а кількість атипових ядер в обох 

групах була близькою та достовірно переважала контрольні показники 

(р≤0,005). Частота клітин з ядерцями була більшою, ніж у здорових, у 2,49 і 

1,70 раза (р<0,001), а в II групі більшою, ніж у IІI,  у 1,46 раза (p1<0,001), що 

можна пояснити меншою активністю синтезу рРНК, необхідної для 

формування рибосом у клітинах за II-III ступеня, ніж за поч-I. Маркери 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zoghbi%20HY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26834142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zoghbi%20HY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26834142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beaudet%20AL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26834142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khan%20AZ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27329312
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проліферації в здорових не діагностовані, а в ІІІ групі кількість клітин із двома 

ізольованими ядрами та здвоєними ядрами переважала  дані ІІ групи в 1,32 і 

1,28 раза (р1>0,05). У здорових не виявлено перинуклеарних вакуолей, а в III 

групі їх було більше, ніж у II, у 1,14 раза (р1>0,05). Вакуолізація ядра в II групі 

зустрічалася в 1,76 раза, а в III – у 1,88 раза частіше, ніж у I (р<0,005; р<0,001). 

У хворих обох груп виявлено збільшення частоти епітеліоцитів із ГХ ядрами – 

на 5,12 і 5,90 % (р<0,001; р1>0,05). Каріопікноз не ідентифікувався в здорових, а 

в III групі переважав дані II в 1,27 раза (р1>0,05). Каріорексис виявлявся в II 

групі в 3,32 раза, у III – у 5,32 раза частіше, ніж у І (р=0,005; р<0,001), а різниця 

між групами була вірогідною (р1=0,05). Кількість клітин із каріолізисом у II 

групі, порівняно зі здоровими, збільшувалася у 8,12 раза, а в III – у 10,76 

(р<0,001). 

Виявлено, що в разі ГП поч-І  ступеня число МЯ збільшувалося в  2,50 

раза, за ІІ-ІІІ – у 3,29 (р<0,001), а різниця між групами склала 1,31 раза 

(р1<0,001). Отже, із поглибленням запального процесу в пародонті 

погіршується функціональна здатність епітеліоцитів, оскільки частота МЯ є 

маркером цих змін, на що вказують дослідження НН Беляевой (2005) і ВН 

Калаева и др. (2012). 

Гендерною відмінністю було те, що в здорових жінок не виявлено 

маркерів завершення деструкції ядра, а зміни каріологічних показників у 

здорових і хворих на ГП чоловіків були гіршими, ніж у жінок (крім показника 

МЯ). 

Таким чином, нами встановлено, що зміни каріологічних параметрів ядер 

епітеліоцитів СОРП були достовірними у всіх хворих на ГП, а діагностичними 

маркерами ступеня розвитку ГП можна вважати збільшення числа ядерних 

протрузій, частоти клітин із каріорексисом та МЯ. Вагоме збільшення кількості 

ядер з ядерцями у всіх хворих свідчить про достатню активність синтезу 

поліпептидного ланцюга за рахунок більшої кількості транскрибованої іРНК, а 

збільшення показників проліферації доводить можливість забезпечення 

метаболізму клітин в умовах патологічного процесу. Зростання числа 
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вакуалізованих і ГХ ядер та перинуклеарних вакуолей, як свідчать дослідження 

ЛП Сычовой (2007), указують на значні зміни внутрішньоклітинного обміну і 

порушення стану стабільності спадкового апарату. Достовірне підвищення 

кількості клітин із каріорексисом і каріолізисом в ядрах та частоти МЯ, 

особливо в III групі, свідчить про тяжкість патологічного процесу. 

У хворих на ГП у лімфоцитах периферійної крові виявлено, що в II і III 

групах число ААХ із наявністю 2D хромосом в асоціації було в 4,76 і 7,01, а 3D 

хромосом – у 1,98 і 2,13 раза більшим, ніж у контролі (р≤0,001). Асоціації з 4D 

хромосом траплялися тільки в III групі. Кількість ААХ, які мали 2G хромосоми, 

у II групі була в 2,95 раза більшою, ніж у здорових, а в III – у 4,84 раза 

(р<0,001). Асоціації з 3G хромосом спостерігалися лише в  III групі, а з 4G не 

виявлено зовсім. У II і  III групах число ААХ із 2(D+G) хромосом в асоціації 

було в 14,83 і 17,92, із 3(D+G) – у 7,54 і 13,41, а з 4(D+G) – у 3,15 і 5,40 раза 

більшими, ніж у здорових (р<0,05-0,001). Середня кількість ААХ у всіх хворих 

збільшувалася при наростанні тяжкості ГП. 

Статевий диморфізм полягав у тому, що в ІІІ групі у чоловіків 

збільшувалася частота ААХ із 2D та із 3 і 4(D+G) хромосом, а в жінок 

виявлялися асоціації з 4D і 3G хромосом та не було асоціацій із 4(D+G) 

хромосом.   

За ГП виявлено також збільшення частоти ХА у ІІ групі – у 1,82 раза, у III 

– у 2,45 (р<0,001), а різниця між групами склала 1,34 раза (р1<0,001). Це вказує 

на залежність хромосомних порушень від ступеня розвитку ГП та деяке 

ослаблення захисних сил організму хворих, бо підвищення кількості ХА, за 

даними МС Назаренко и др. (2017), АА Кашеваровой и др. (2018) і GA Cipolla 

et al. (2018), перешкоджає елімінації клітин із порушеним генетичним апаратом.  

Про глибину порушень спадкового апарату свідчить також спектр ХА. 

Виявлено, що кількість пробілів у ІІ і ІІІ групах була в 1,64 і 1,62 раза вищою, 

ніж у І, а розривів – у 3,40  і 5,07 відповідно (р<0,005-0,001). При цьому частка 

одиночних фрагментів  збільшувалася лише в III групі – у 1,38 раза (р>0,05; 

р1>0,05), а парних фрагментів – в обох групах – у 3,00 і 3,40 раза (р<0,05). 
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Порівняно зі здоровими, у II і III групах зросла частота транслокацій – у 2,41 і 

3,88 (р=0,01) раза, а делецій – у 3,00 і 3,64 (р≤0,05-0,01). Дицентрики виявлені 

лише в ІІІ групі. 

Гендерні особливості проявлялися тим, що в  жінок число ХА було 

більшим, ніж у чоловіків, на 12,78, 6,09, 5,39 % у І, ІІ і ІІІ групах відповідно. 

При цьому в чоловіків ІІІ групи частота пробілів була більшою (на 15,24 %), а 

число парних фрагментів – меншим від такого в ІІ (на 12,28 %), у здорових не 

виявлено транслокації, а в жінок – навпаки. 

Отже, імуноцитогенетичним аналізом лімфоцитів периферійної крові, що 

відображає специфічну  реакцію  імунних клітин на антигенний стимул екзо- чи 

ендогенного походження (Инас ГС, 2013, Багацька НВ, 2014), установлено 

достовірне зростання кількості хромосомних порушень у всіх хворих, а також 

частоти ХА та їхніх різновидів із зростанням ступеня розвитку ГП (особливо 

пробілів, розривів, парних фрагментів та стабільних транслокацій і делецій). 

За допомогою кореляційного аналізу у хворих II і III груп установлено 

відповідно 17 і 18 достовірних взаємозв’язків (r>0,35-0,94; р≤0,05-0,001) між 

клінічними та цитоморфоденситометричними, каріологічними й 

імуноцитогенетичними показниками.  

Отримані дані вказують на роль усіх вивчених параметрів у розвитку ГП, 

а виявлені порушення є маркерами хвороби та потребують адекватної 

комплексної терапії, що й було досягнуто розробленим нами способом. Так, 

індекс ІГ у IIА підгрупі знизився відразу в 11,43 раза, PBI – у 9,54, КПІ – у 1,25, 

глибина ПК – у 1,45 (р2<0,001); відбулася повна редукція показника ЧС. Через 6 

місяців досягнуте збереглося і всі клінічні показники залишалися достовірно 

меншими, ніж до лікування (р5<0,001), і меншими, ніж у підгрупі IIБ.  

Завдяки терапії в підгрупі IIА суттєво збільшилися P і S клітин – на 8,41 

% і 17,37 %  та ядер – на 7,51 % і 10,79 % (р2<0,05-0,001), СПЗЯ зросла на 10,86 

%, а ІОЩЯ знизилася на 11,38 % (р2<0,005; р2>0,05). Досягнуті показники 

утримувалися і через півроку (р5<0,05; p6>0,05), що сприяло оптимальнішій 

можливості декомпактизації хроматину в каріоплазмі. 
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Під впливом лікування змінювалися частота і спектр каріологічних 

показників: знижувалися ІХ у підгрупі ІІА на 12,63 %, кількість протрузій – у 

4,30 раза, атипових ядер – в 1,79 (р2<0,001), а ядер з ядерцями – у 1,09 (р2>0,05). 

Два ізольовані ядра та здвоєні ядра після лікування в усі терміни не 

діагностувалися, а частота перинуклеарних вакуолей зменшилася в 3,17 раза, 

вакуолізації ядер – у 1,88, ГХ ядер – на 6,00 % (р2≤0,001). Каріопікноз і 

каріорексис ядер практично не виявлялися, а кількість ядер із каріолізисом 

зменшувалася в 4,55 раза (р2=0,001). Установлено також вірогідне зменшення 

числа МЯ в 1,27 раза (р2<0,001). Через 6 місяців виявлені показники 

залишалися практично на тому ж рівні (р6>0,05), а із 12 попередньо 

діагностованих каріологічних показників 6 не виявлялися зовсім,  що вказує на 

значний вплив на них препарату Тіотриазолін та свідчить про відновлення 

структури ядер. Комплексна терапія вираженіше впливала на чоловіків, а за 

показником МЯ – на жінок. При використанні традиційного способу лікування 

в підгрупі ІІБ через 6 місяців не виявлялися лише 3 із 12 каріологічних 

параметрів. 

Завдяки нашим заходам змінювалася асоціативна здатність  

акроцентричних хромосом: у підгрупі IIА кількість ААХ із 2D хромосом в 

лімфоцитах зросла в 1,28 раза, із 3D –  зменшилася в 7,76 (р2<0,01; р2<0,001), а з 

4D не ідентифувалася. При цьому частота ААХ із 2G хромосом знизилася в 

2,31 раза (р2=0,001), а ААХ із 3G і 4G хромосом не ідентифікувалися. Водночас 

частка ААХ із 2(D+G) хромосом в одній асоціації зросла в 1,15 раза, а із 3(D+G) 

і 4(D+G)  –  зменшилася в 1,44 і 3,94 раза (р2>0,05). Вірогідно знижувалася й 

кількість ХА – у 1,23 раза (р2<0,001). Спектральним аналізом ХА встановлено 

також істотне зменшення кількості пробілів – у 1,42 раза, розривів – у 3,06 і 

делецій – у 2,47 (р2≤0,05-0,005). Число одиночних фрагментів не змінювалося 

(р>0,05; р2>0,05), а парних фрагментів, транслокацій і дицентриків практично 

не було.  

Гендерних особливостей регуляції числа ААХ і ХА не виявлено, а за 

динамікою спектру ХА вища ефективність терапії ГП встановлена в чоловіків. 
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Отже, зменшення кількості асоціацій із 3 і 4 хромосом та зростання за 

рахунок цього числа асоціацій із 2 акроцентриків, а також зменшення кількості 

ХА у лімфоцитах периферійної крові свідчить про хороший ефект 

запропонованого лікування. Таких вагомих змін у хворих ІІБ підгрупи, 

лікованих традиційним способом, не зафіксовано. 

Після терапії у IIА підгрупі кількість вірогідних кореляцій між усіма 

клінічними і лабораторними показниками зменшилася із 17 до 12 відразу і до 3 

через 6 місяців (r>0,52-0,73; р≤0,05-0,001), що свідчить про позитивний вплив 

лікування.   

Таким чином, ліпша регуляція цитоморфометричних показників 

епітеліоцитів СОРП у хворих IIА підгрупи вказує на вищу ймовірність у них 

змін компактизації хроматину ДНК. Водночас поліпшення каріологічних 

маркерів (зниження ІХ, частоти ядер із протрузіями та атипових ядер), 

особливо у віддалений термін, а також зниження параметрів ранньої і 

завершеної деструкції ядер та МЯ свідчить про відновлення структури ядер 

епітеліальних клітин, а отже, й про відновлення першого етапу реалізації 

спадкової інформації, який полягає в деспіралізації необхідних локусів ДНК 

для подальшої транскрипції. Позитивні зміни кількості ААХ та частоти і 

спектру ХА у лімфоцитах засвідчують ліпшу регуляцію репаративних процесів 

у хворих IIА підгрупи, яка відбулася за рахунок фармакотерапевтичного ефекту 

використаних препаратів, зокрема, Тіотриазоліну, що має багатогранний вплив 

на організм як антиоксидант, мембраностабілізатор та імуномодулятор 

(Мытник ЗН, Колесник ЮМ, 2010; Борисенко АВ, Черкасова ОВ, 2011) і 

позитивно впливає на зниження спонтанної нестабільності хромосом, як це 

показано в роботі НВ Чернюк (2008). 

Наше дослідження підтвердило, що на сучасному етапі розвитку 

медицини необхідно акцентувати увагу  на з’ясуванні ролі епігенетичних 

чинників у розвитку ГП (особливо на рівні клітин, ядер і хромосом), порушення 

яких не діють на генотип, оскільки молекулярна основа епігенетики 

характеризується модифікацією реалізації генетичної інформації (експресія і 
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репресія генів) на різних етапах (від транскрипції ДНК і процесингу РНК до 

трансляції, тобто синтезу білкових молекул) без змін первинної послідовності 

нуклеотидів ДНК (Hunnum G et al., 2013, Чернюк НВ та ін., 2019). Як показали 

отримані дані, це відбувається як під час розвитку ГП, так і на етапах його 

лікування, що підтверджується даними канонічного аналізу, за яким усі вивчені 

цитоморфоденситометричні, каріологічні  й імуноцитогенетичні показники 

тісно пов’язані з усіма клінічними даними як до (r>0,981-0,999; р<0,001), так і 

відразу після терапії (r>0,933-0,999; р<0,001) та через 6 місяців (r>0,999; 

р<0,001). Це здійснюється завдяки  регуляції клітинних і ядерних 

характеристик під дією комплексу препаратів, зокрема Тіотриазоліну, який 

впливає на епігенетичні механізми процесів реалізації спадкової інформації як 

генопротектор і сприяє досягненню ремісії, що вказує на патогенетичну 

спрямованість запропонованого лікування та проілюстровано на рис 1.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 16 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 17 

ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі подано обґрунтоване вирішення науково-

практичного завдання – підвищення ефективності лікування хворих на ГП 

завдяки оптимізації його діагностики на підставі вивчення ролі нових клініко-

діагностичних маркерів у формуванні хвороби та розробки способу 

комплексного лікування хворих на ГП. 

1. У хворих на ГП поч-I ступеня виявлено, що індекси ІГ, РВІ, ЧС, КПІ і 

глибина ПК становлять відповідно (1,60±0,05), (1,24±0,02), (1,66±0,07), 

(3,27±0,06) бала і (3,47±0,05) мм, а за II-III ступеня вони достовірно вищі – у 

1,48; 1,44; 1,77; 1,41 і 1,25 раза (p1<0,001). Рентгенологічні зміни в кістковій 

тканині пародонта відповідають ступеням розвитку хвороби.  

         2. Клінічні зміни супроводжуються зменшенням цитоморфометричних 

показників у букальних епітеліоцитах, а саме: P і S клітин – на 6,83 і 14,57 та 

8,89 і 18,71 %, а P і S ядер −  на 9,57 і 15,53 та 13,67 і 26,60 % у ІІ і ІІІ групах 

відповідно (р<0,05-0,001), особливо істотно в чоловіків. Це свідчить про вплив 

виявлених порушень на функціональний стан спадкового апарату хворих. 

Клінічні і цитоморфометричні дані тісно корелюють між собою, зокрема в ІІ 

групі ІГ і ЧС – із P і S клітин та S ядер (r>-0,49-0,58; p<0,05-0,01); у ІІІ – ІГ і 

СПЗЯ (r>0,58; p<0,05). 

           3. За ГП зростає частота каріологічних змін. Так, ІХ в ІІ групі 

підвищується на 10,42 %, а в III – на 12,50 % (p<0,001). Клітини із протрузіями 

в ІІІ групі виявляються в 1,61 раза частіше, ніж у ІІ (p1<0,005). Число атипових 

ядер в обох групах переважає показники здорових у 1,92 і 1,84 раза, ядер з 

ядерцями − у 2,49 і 1,70, вакуолізованих ядер – у 1,76 і 1,88 (р<0,005-0,001), а 

ГХ – на 5,12 і 5,89 % (р≤0,005-0,001). Частота виявлення каріорексису і 

каріолізису в II групі вища в 3,32 і 8,12 раза, у III – у 5,32 і 10,76, а число МЯ – 

у 2,50 і 3,29 раза (р≤0,005-0,001). Більшість каріологічних параметрів у 

чоловіків гірші. Отримані дані вказують на зміни внутрішньоклітинного обміну 

та порушення стабільності спадкового апарату, особливо в чоловіків. Між 

клінічними та каріологічними показниками встановлено достовірні прямі 
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взаємозв’язки: у ІІ групі – між індексами РВІ, КПІ, глибиною ПК та атиповими 

і двома ізольованими ядрами, частотою МЯ, каріорексису і каріолізису (r>0,35-

0,70; p<0,05); у III – між індексами ІГ, РВІ, КПІ, ЧС, глибиною ПК та ІХ, 

частотою каріорексису, ГХ і двох ізольованих ядер, каріолізису та МЯ (r>0,51-

0,94; p≤0,005).  

          4. ГП супроводжується змінами в лімфоцитах периферійної крові: у ІІ 

групі кількість ААХ із 2 і 3D хромосом вища, ніж у І, у 4,76 і 1,98 раза, у III – у 

7,01 і 2,13, а з 2G хромосом – у 2,95 і 4,84 раза відповідно (р<0,005-0,001). 

Асоціації з 4D і 3G хромосом установлені лише в III групі, а з 4G не виявлені. 

Частота асоціацій із 2, 3 і 4(D+G) хромосом у II  групі вища у 14,83,  7,54 і 3,15 

раза, а в III – у 17,92, 13,41 і 5,40 відповідно (р<0,05-0,001), особливо в 

чоловіків. Між клінічними та імуноцитогенетичними показниками наявні 

достовірні прямі кореляції: у ІІ групі – між індексами ІГ, РВІ, КПІ та числом 

ААХ із 2D,  2G та 4(D+G) хромосом (r>0,42-0,60; p<0,05); у III – між індексами 

ІГ, РВІ, глибиною ПК та кількістю ААХ із 3D, 4D, 2G, 3G, 3 і 4(D+G) хромосом 

(r>0,50-0,94; p<0,05-0,005). 

         5.  Установлено, що в ІІ і ІІІ групах у лімфоцитах підвищується частота (у 

1,82 і 2,45 раза) і спектр ХА, зокрема: пробілів – у 1,64 і 1,62 раза, розривів – у 

3,40 і 5,07, парних фрагментів – у 3,00 і 3,40, транслокацій – у 2,41 і 3,88, 

делецій – у 3,00 і 3,64 відповідно (р≤0,005-0,001). Частота ХА у жінок вища, 

ніж у чоловіків. Ці зміни вказують на нестабільність генотипу, що зумовлює 

деяке ослаблення захисних сил організму хворих, оскільки саме це 

перешкоджає елімінації клітин із порушеним генетичним апаратом. У II групі 

наявні достовірні прямі кореляційні взаємозв’язки: між індексами ІГ, ЧС, 

глибиною ПК та частотою ХА, а також абераціями транслокація і розрив  

(r>0,39-0,59; p<0,05), у III – між індексами ІГ, РВІ, глибиною ПК та ХА 

одиночний фрагмент, пробіл і розрив (r>0,50-0,94; p<0,05-0,005).  

6.  Відразу після комплексного лікування у хворих ІІА підгрупи вірогідно 

і більш ефективніше, ніж у підгрупі ІІБ, поліпшилися всі клінічні показники 

(р2<0,001), збільшилися P і S клітин та ядер епітеліоцитів (р2<0,05-0,01), 
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досягаючи даних у здорових (р>0,05), що сприяло оптимальнішій можливості 

декомпактизації хроматину в каріоплазмі, а також регулювався спектр 

каріологічних показників. У лімфоцитах зменшилася кількість ААХ із 4 і 3 

хромосом та зросло число ААХ із 2 хромосом, а також зменшилася частота 

пробілів, розривів, транслокацій і делецій (p2≤0,05) та зникли парні фрагменти. 

Через 6 місяців клінічні і цитомофометричні показники утримувалися на 

досягнутому рівні (р5<0,001-0,05; р>0,05), а каріологічні поліпшувалися. У 

чоловіків динаміка досліджуваних показників є вираженішою, ніж у жінок. 

Успішність лікування підтверджується зниженням кількості достовірних 

кореляцій із 17 до 12 відразу і до 3 через 6 місяців (r>0,52-0,72; p<0,005-0,05). У 

96,67 % хворих основної підгрупи і лише у 86,67 % підгрупи порівняння 

досягнуто ремісію, що свідчить про більшу дієвість розробленого способу.  

 

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1.  Для ранньої діагностики ГП на клітинному рівні і для диференційної 

діагностики ступеня розвитку хвороби та планування вторинної профілактики 

доцільно вивчати найпоказовіші маркери ГП, а саме: 

а) у букальних епітеліоцитах: 

- цитоморфометричні показники: P і S ядер; 

- каріологічні показники: число ядерних протрузій, частоту клітин із 

каріорексисом та кількість МЯ; 

б) у лімфоцитах периферійної крові: 

- імуноцитогенетичні показники: кількість ААХ із 2D, 2G та із 2 і 

3(D+G) хромосом;  

- частоту ХА. 

          2.  Алгоритм розробленого нами способу комплексного лікування хворих 

на ГП включає такі заходи: 

          а) місцеве лікування: 

          - ініціальна пародонтальна терапія: санація, навчання і контроль     

догляду за ротовою порожниною, скейлінг; 
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           - медикаментозна терапія: двічі на день антисептичні полоскання і ротові 

ванночки розчином Фітодент (1 частину препарату розвести в двох частинах 

води) та аплікації на ясна й інстиляції в ПК мазі Тіотриазолін на 20-30 хвилин, 

курсом 5-7 днів. 

б) загальне лікування: двічі на день всередину ½ табл. Тіотриазоліну та 1 

табл. Кальцеміну Адванс, курсом 20 днів. 

         3. Комплексне лікування за описаним алгоритмом рекомендовано 

здійснювати раз на рік з обов’язковим контролем стану гігієни ротової 

порожнини що пів року. 
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АНОТАЦІЯ 

Хомик М.І. Клініко-діагностичні маркери формування особливостей 

перебігу та ефективності комплексного лікування генералізованого 

пародонтиту. – Рукопис. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук за 

спеціальністю 14.01.22 – стоматологія. Івано-Франківський національний 

медичний університет, 2020. 

Дисертаційна робота присвячена вивченню особливостей розвитку 

генералізованого пародонтиту (ГП) хронічного перебігу початкового-I та II-III 

ступенів (84 особи) та розробці способу підвищення ефективності його 

лікування. 

Виявлено, що у хворих на ГП змінюються клінічні індекси, знижуються 

цитоморфоденситометричні та зростають каріологічні показники букальних 

епітеліоцитів, а також імуноцитогенетичні параметри  лімфоцитів периферійної 

крові. 

Доведено, що застосування запропонованого способу лікування ГП 

сприяло регуляції всіх вивчених показників клітин, ядер і хромосом, а також 

досягненню ремісії, що дозволяє рекомендувати його для використання в 

практичній стоматології. 

Ключові слова: генералізований пародонтит, букальні епітеліоцити, 

лімфоцити периферійної крові, цитоморфоденситометричні, каріологічні і 

імуноцитогенетичні показники, комплексне лікування, Тіотриазолін. 
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Диссертация на соискание ученой степени кандидата медицинских наук 

по специальности 14.01.22 – стоматология. 

Ивано-Франковский национальный медицинский университет, МЗ 

Украины, г. Ивано-Франковск, 2020. 

Диссертация посвящена изучению особенностей развития 

генерализованного пародонтита (ГП) хронического течения начальной-I и II-III 

степеней у соматически здоровых людей в возрасте от 22 до 45 лет (84 

человека) и разработке способа повышения эффективности его лечения с экзо- 

и эндогенным использованием препарата Тиотриазолин. Исследованы 

клинические, рентгенологические, цитоморфоденситометрические, 

кариологические и имуноцитогенетические показатели, а также их изменения 

под влиянием комплексного лечения до, сразу и через 6 месяцев. 

Установлено, что у больных ГП хронического течения начальной-I 

степени индексы: гигиены, кровоточивости десневых сосочков (РВI), число 

Свракова (ЧС), комплексный пародонтальный индекс и глубина 

пародонтальных карманов составляют соответственно (1,60±0,05), (1,24±0,02), 

(1,66±0,07), (3,27±0,06) балла и (3,47±0,05) мм, а при II-III степени они были 

достоверно выше – в 1,48; 1,44; 1,77; 1,41 и 1,25 раза (p1<0,001).  

Изучением цитоморфоденситометрических показателей буккальных 

эпителиоцитов слизистой оболочки полости рта установлено, что при ГП 

начальной-I и II-III степеней уменьшались периметр и площадь клеток и ядер 

(p<0,05-0,001), особенно – площадь клеток (на 14,57 % и 18,71%) и ядер (на 

15,53% и 26,60%), а разница между группами по показателям ядер была 

достоверной (p1≤0,05-0,005). При этом у мужчин уменьшение всех параметров 

было существенее, чем у женщин. Эти показатели коррелируют с 

клиническими данными. 

При изучении кариологических показателей эпителиоцитов установлено, 

что при ГП начальной-I и II-III степенях атипичные ядра встречались 

достоверно чаще, чем у здоровых, соответственно в 1,92 и 1,84 разу, ядра с 

ядрышками – в 2,49 и 1,70, вакуолизированные ядра – в 1,76 и 1,88, клетки с 
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кариорексисом – в 3,32 и 5,32, с кариолизисом – в 8,12 и 10,76, а микроядра – в 

2,50 и 3,29 разу (р≤0,005-0,001). У мужчин эти показатели  чаще были более 

выраженными, чем у женщин. Поараметры ядер достоверно коррелируют с 

клиническими индексами. 

Имуноцитогенетические исследования лимфоцитов периферической 

крови показали, что при ГП число ассоциаций акроцентрических хромосом 

(ААХ) с различным набором хромосом в ассоциации было значительно 

большим, чем у здоровых. Особенно повышалось число ААХ из двух D 

хромосом – в 4,76 и 7,01 разу, из двух D+G хромосом – в 14,83 и 17,92 и трех 

D+G хромосом – в 7,54 и 13,41 разу при начальной-I и II-III степенях 

соответственно, а разница между группами была значительной (р<0,001; 

р1<0,001). У мужчин частота встречаемости ААХ была большей, чем у женщин. 

Установлено достоверное увеличение количества хромосомных абераций 

(ХА): при ГП начальной-I степени – в 1,82 разу, а II-III – в 2,45 (р<0,001; 

р1<0,001). Существенно изменялся и весь спектр ХА: повышалась частота 

пробелов, разрывов, парных фрагментов, стабильных транслокаций и делеций 

(р≤0,05-0,001), особенно у женщин, свидетельствуя о половом диморфизме. 

Изменения хромосомного аппарата достоверно коррелирует с пародонтальними 

индексами. 

Комплексное лечение больных основной подгруппы с использованием 

Тиотриазолина способствовало улучшению всех изученных показателей. 

Уменьшались пародонтальные индексы, в частности, PBI – в 9,54 разу 

(р2<0,001; р5<0,001), а показатель ЧС полностью редуцировался. Периметр и 

площадь клеток увеличились на 8,41 и 17,37%, ядер – на 7,51 и 10,79% (р2<0,05-

0,001), а светопроникающая способность ядер – на 10,86% (р2<0,005), 

достигнув данных у здоровых. При этом существенно уменьшилось количество 

протрузий – в 4,30 разу, атипичных ядер – в 1,79, перинуклеарных вакуолей – в 

3,17, кариолизиса – в 4,55 и микроядер – 1,27 разу (р2≤0,001). Через 6 месяцев 

достигнутое сохранялось (р6>0,05), а 6 из 12 предварительно 

диагностированных кариологических показателей уже не определялись. После 
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терапии повышался имуноцитогенетический статус больных ГП: уменьшалось 

количество ААХ из трех D и двух G хромосом – в 7,76 и 2,31 разу и частота ХА 

– в 1,23 (р2≤0,001). Изменялся и спектр ХА: полностью элиминировались 

парные фрагменты и резко снижалось количество разрывов, транслокаций и 

делеций. После лечения половой диморфизм сохранялся.  

Таким образом, клинико-лабораторные исследования показали высокую 

эффективность предложенного нами способа комплексного лечения, при 

котором у 96,67 % больных основной подгруппы достигнуто ремиссию, а в 

подгруппе сравнения этот показатель составил всего 86,67%. 

Ключевые слова: генерализованный пародонтит, буккальные 

эпителиоциты, лимфоциты периферической крови, 

цитоморфоденситометрические, кариологические и имуноцитогенетичкские 

показатели, комплексное лечение, Тиотриазолин. 

 

ANNOTATION 

Khomyk M.I. Clinical-diagnostic markers of the formation of peculiarities 

of the course and efficiency of the complex treatment of generalized 

periodontitis. – Manuscript. 

Dissertation for the Degree of a Candidate of Medical Sciences in Specialty 

14.01.22 – Stomatology. Ivano-Frankivsk National Medical University, 2020. 

The dissertation is devoted to the study of the peculiarities of the development 

of generalized periodontitis (GP) of chronic course of the initial-I and II-III degrees 

(84 persons) and to the development of a method of improvement of the effectiveness 

of its treatment. 

It is revealed that in patients with GP clinical indices change, 

cytomorphodensitometry decrease and karyological indices of buccal epitheliocytes 

increase, as well as immunocytogenetic parameters of peripheral blood lymphocytes. 

It is proved that the use of the offered method of treatment of GP contributed to 

the regulation of all the studied parameters of cells, nuclei and chromosomes, as well 
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as the achievement of remission, which allows us to recommend it for use in practical 

dentistry. 

Key words: generalized periodontitis, buccal epitheliocytes, peripheral blood 

lymphocytes, cytomorphodensitometric, cardiac and immunocytogenetic parameters, 

complex treatment, Thiotriazoline. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

ААХ – асоціації акроцентричних хромосом 

ГП – генералізований пародонтит 

ГХ – гетерохроматинові 

ІГ – індекс гігієни 

ІОЩЯ – інтегративна оптична щільність ядра 

ІХ – індекс хроматизації 

КПІ – комплексний пародонтальний індекс 

ПК – пародонтальна кишеня 

поч – початковий  

МЯ – мікроядра 

СОРП – слизова оболонка ротової порожнини 

СПЗЯ – світлопроникна здатність ядра 

ЧС – число Свракова 

ХА – хромосомні аберації 

ЯЦС – ядерно-цитоплазматичне співвідношення 

PBI – (Papillary Bleeding Index) – індекс кровоточивості ясенних   сосочків 

P – периметр  

S –  площа 
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