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АНОТАЦІЯ 

Хомик М.І. Клініко-діагностичні маркери формування особливостей 

перебігу та ефективності комплексного лікування генералізованого 

пародонтиту. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.22 ,,стоматологія”. – Івано-

Франківський національний медичний університет МОЗ України, Івано-

Франківськ, 2020 рік. 

Робота присвячена вивченню особливостей розвитку генералізованого 

пародонтиту (ГП) хронічного перебігу поч-I та II-III ступенів розвитку в 

соматично здорових людей віком від 22 до 45 років (84 особи) та розробці 

способу підвищення ефективності його лікування. 

Обгрунтування вибору теми дослідження. Серед стоматологічних 

захворювань провідне місце займає ГП. Як захворювання з полігенним 

характером успадкування, ГП належить до мультифакторних хвороб, що 

передбачає складну взаємодію генетичних, середовищних і стохастичних 

чинників. Проте, за даними ВООЗ, спадковий фактор у всіх 

мультифакторних захворюваннях складає лише 20,4 %, тому розвиток таких 

хвороб та ризик прогресування визначає взаємодія його з іншими чинниками. 

Сучасна медицина спрямована на персоналізовану діагностику хвороб, що 

вимагає вивчення генетичних та епігенетичних чинників для прогнозування 

ймовірності їх виникнення. Незважаючи на значний прогрес у розробці 

нових підходів до лікування ГП, частота і важкість його не знижуються. Це 

зумовлює необхідність продовження пошуку нових напрямків дослідження 

механізмів розвитку ГП для розробки способів комплексного лікування із 

використанням медикаментів, які б впливали на виявлені порушення. 

Мета – 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. 
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Завдання дослідження. Вивчити клініко-рентгенологічний стан  

тканин пародонта у хворих на ГП хронічного перебігу поч-I і II-III ступенів 

розвитку. Дослідити зміни цитоморфоденситометричних показників 

букальних епітеліоцитів слизової оболонки ротової порожнини (СОРП) за ГП 

у чоловіків і жінок. Оцінити стан каріологічних показників букальних 

епітеліоцитів СОРП у хворих на ГП залежно від статі. Установити 

особливості імуноцитогенетичних порушень у хворих на ГП за допомогою 

методу метафазного аналізу лімфоцитів периферійної крові та визначити 

гендерні відмінності. Розробити патогенетично обгрунтований спосіб 

комплексного лікування хворих на ГП і встановити його ефективність у різні 

терміни спостереження за клініко-рентгенологічними, 

цитоморфоденситометричними, каріологічними та імуноцитогенетичними 

показниками. 

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 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. 

Нами встановлено, що у хворих на ГП поч-I ступеня (ІІ група) індекси 

ІГ, РВІ, ЧС, КПІ і глибина ПК становлять відповідно (1,60±0,05), (1,24±0,02), 
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(1,66±0,07), (3,27±0,06) бала і (3,47±0,05) мм, а за II-III ступеня (ІІІ група) 

вони достовірно вищі – у 1,48; 1,44; 1,77; 1,41 і 1,25 раза (p1<0,001). 

Рентгенологічні зміни відповідають клінічним. 

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. 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). 

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. Між клінічними та 

каріологічними показниками встановлено достовірні 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). 

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 
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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). 

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. 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). 

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), 

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 була 

вираженішою, ніж у жінок. У 96,67 % хворих основної підгрупи і лише у 

86,67 % підгрупи порівняння досягнуто ремісію, що свідчить про більшу 

дієвість розробленого способу.  

Наукова новизна проведених досліджень. У хворих на ГП уперше 

вивчено цитоморфометричні показники букальних епітеліоцитів СОРП. 
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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.  

Доповнено наукові дані щодо змін каріологічних показників 

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

ІІІ ступенів, порівняно зі здоровими, 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 виявлено 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). Порівняно зі 

здоровими, 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 встановлено, що розроблений лікувальний комплекс сприяв 

поліпшенню всіх вивчених показників. 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 
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зменшилася кількість протрузій – у 4,30 раза, атипових ядер – в 1,79, 

перинуклеарних вакуоль – 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 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 ранньої 

діагностики та профілактики 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.  

Ключові слова: генералізований пародонтит, букальні епітеліоцити, 

лімфоцити периферійної крові, цитоморфоденситометричні, каріологічні, 

імуноцитогенетичні показники, комплексне лікування, Тіотриазолін. 
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ANNOTATION 

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

the course and efficiency of the complex treatment of generalized periodontitis. – 

Qualifying Scientific Work as a Manuscript Copyright.  

Dissertation for the Degree of a Candidate of Medical Sciences (Doctor of 

Philosophy) in Specialty 14.01.22 “Dentistry”. – Ivano-Frankivsk National 

Medical University, Ministry of Health of Ukraine, Ivano-Frankivsk, 2020.  

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

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

degrees of development in somatically healthy people aged from 22 to 45 years (84 

persons) and to develop a method of improvement the effectiveness of its 

treatment. 

Rationale for choosing a research topic. Among dental diseases GP has 

the leading place. As a disease with polygenic inheritance nature, GP is a 

multifactorial disease that involves complex interaction of genetic, environmental 

and stochastic factors. However, according to WHO data, the hereditary factor in 

all multifactorial diseases is only 20.40%, so the development of such diseases and 

the risk of progression determines its interaction with other factors. Modern 

medicine is aimed at personalized diagnosis of diseases, which requires the study 

of genetic and epigenetic factors to predict the likelihood of their occurrence. 

Despite significant progress in development of the new approaches to the treatment 

of GP, its frequency and severity are not diminished. This necessitates the 

continuation of the search for new directions of investigation of the mechanisms of 

GP development for the working-out of the methods of complex treatment with the 

use of medicines that would influence the identified disorders. 

The aim of the work – is to increase the effectiveness of treatment of 

patients with GP through the optimization of its diagnosis based on the study of the 

role of new clinical-diagnostic markers in the formation of disease and the 

development of a method of complex treatment of the patients with GP. 
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Objectives of the study. To study the clinical-radiological condition of 

periodontal tissues in patients with chronic GP of the initial-I and the II-III degrees 

of development. To study changes in cytomorphodensitometric indices of buccal 

epitheliocytes of the mucous membrane of the oral cavity (MMOC) in GP in men 

and women. To evaluate the condition of karyological indices of buccal 

epitheliocytes MMOC in patients with GP, depending on gender. To determine the 

peculiarities of immunocytogenetic disorders in patients with GP using the method 

of metaphase analysis of peripheral blood lymphocytes and to determine gender 

differences. To develop a pathogenetically reasoned method of complex treatment 

of patients with GP and to determine its effectiveness in different terms of 

monitoring the clinical-radiological, cytomorphodensitometric, karyological and 

immunocytogenetic indices. 

Methods of study: clinical methods: complaints, anamnesis, examination, 

indices – hygiene (IH); bleeding of the gingival papilla (PBI); Svrakov’s number 

(SN); complex periodontal index (CPI); depth of periodontal pockets (PP) and 

radiological (orthopantomograms) – in order to study the condition of 

periodontium and the degree of GP development; in MMOC epitheliocytes – 

cytomorphodensitometric (perimeter (P) and area (S) of cells and nuclei, nuclear-

cytoplasmic ratio – NCR, light-transmitting ability of the nucleus – NLTA, 

integrative optical density of the nucleus – NIOD) – to assess some stages of 

genetic information realization and karyological (indices: cytogenetic, 

proliferation, early and complete destruction of the nucleus and the frequency of 

micronuclei – MN) – to reveal the intracellular mechanisms of the GP formation; 

in peripheral blood lymphocytes – immunocytogenetic (number of associations of 

acrocentric chromosomes – AAC and frequency and spectrum of chromosomal 

aberrations – CA) – to assess the activity of lymphocytes in immune responses; 

statistical methods – to evaluate the probability and correlations of the results 

obtained.  

We have found that in patients with GP of the initial-I degree (group II) the 

indices of IH, РВІ, SN, CPI and PP depth are respectively: (1.60±0.05), 
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(1.24±0.02), (1.66±0.07), (3.27±0.06) points and (3.47±0.05) mm, and they are 

significantly higher in the II-III degrees (group III) – 1.48-; 1.44-; 1.77-; 1.41- and 

1.25-fold, respectively (p1 <0.001). Radiographic changes are respective to the 

clinical ones. 

Clinical changes are accompanied by a decrease of cytomorphometric 

indices in buccal epitheliocytes, namely: P and S of cells – at 6.83 and 14.57% and 

8.89 and 18.71%, and P and S of nuclei – at 9.57 and 15.53% and 13.67 and 

26.60% in groups II and III respectively (p<0.05-0.001), especially substantially in 

men. Clinical and cytomorphometric data are closely correlated with each other, in 

particular in group II the IH and SN – with P and S of cells and S of nuclei (r> -

0.49-0.58; p <0.05-0.01); in group III – IH and NLTA (r> 0.58; p <0.05). 

In the GP the frequency of karyological changes increases. Thus, the index 

of IC in group II increases at 10.42%, and in group III – at 12.50% (p<0.001). 

Cells with protrusions in group III occur 1.61-fold more often than in group II (p1 

<0.005). The number of atypical nuclei in both groups exceeds the values of 

healthy 1.92- and 1.84-fold, the nuclei with nucleoli – 2.49- and 1.70-fold, 

vacuolated nuclei – 1.76- and 1.88-fold (p<0.005-0.001), and HC – at 5.12 and 

5.89% (р≤0.005-0.001). The frequency of detection of karyorhexis and karyolysis 

in group II is higher 3.32- and 8.12-fold, in group III – 5.32- and 10.76-fold, and 

the number of MN – 2.50- and 3.29-fold (p≤0.005-0.001). Most karyological 

parameters in men are worse. There are reliable correlations between clinical and 

karyological indices: in group II – between the indices of PBI, CPI, PP depth and 

atypical and two isolated nuclei, the frequency of MN, karyorhexis and karyolysis 

(r> 0.35-0.70; p <0.05); in group III – between indices of IH, PBI, CPI, SN, depth 

of PP and IC, frequency of karyorhexis, HC and two isolated nuclei, karyolysis and 

MN (r> 0.51-0.94; p≤0.005). 

GP is accompanied by changes in peripheral blood lymphocytes: in group II 

the AAС amount of two and three D chromosomes is higher than in I group 4.76- 

and 1.98-fold, in group III – 7.01- and 2.13-fold, and of 2G chromosomes – 2.95- 

and 4.84-fold, respectively (p<0.005-0.001). Associations of 4D and 3G 
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chromosomes are found only in group III, but of 4G are not found. The number of 

associations of 2, 3 and 4 (D+G) chromosomes in group II is higher 14.83-, 7.54- 

and 3.15-fold, and in group III – 17.92-, 13.41- and 5.40-fold, respectively 

(p<0/05-0.001), especially in men. There are significant direct correlations 

between clinical and immunocytogenetic indices: in group II – between the indices 

of IH, PBI, CPI and the number of AAC of 2D, 2G and 4 (D+G) chromosomes (r> 

0.42-0.60; p <0.05); in group III – between the indices of IH, PBI, PP depth and 

the number of AAC of 3D, 3D, 4D, 2G, 3G, 3 and 4 (D+G) chromosomes (r> 0.50-

0.94; p <0.05-0.005). 

It was determined that in groups II and III in lymphocytes the frequency 

(1.82- and 2.45-fold) and the spectrum of CA increase, in particular: gaps – 1.64- 

and 1.62-fold, breaks – 3.40- and 5.07-fold, paired fragments – 3.00 and 3.40-fold, 

translocations – 2.41- and 3.88-fold, deletions – 3.00- and 3.64-fold, respectively 

(p≤0.005-0.001). The frequency of CA in women is higher than in men. In group II 

there are significant direct correlations: between the indices of IH, SN, PP depth 

and CA frequency, as well as translocation aberrations and break (r>0.39-0.59; 

p<0.05), in group III – between the indices of IH, PBI, depth of PP and CA single 

fragment, gap and break (r>0.50-0.94; p<0.05-0.005). 

Immediately after the complex treatment of patients of the IIA subgroup all 

the clinical indices improved (p2<0.001), reliably and more effectively than in 

subgroup IIB, the P and S of cells and nuclei of epitheliocytes increased (p2<0.05-

0.01), reaching the data in healthy persons (p>0.05), which contributed to the 

optimal possibility of decompaction of chromatin in karyoplasm, and also the 

spectrum of karyological indices was regulated. In lymphocytes the number of 

AAC of 4 and 3 chromosomes decreased and the number of AAC of 2 

chromosomes increased, as well as the frequency of gaps, breaks, translocations, 

and deletions decreased (p2≤0.05) and paired fragments disappeared. After 6 

months, the clinical and cytomorphometric indices remained were kept at the 

achieved level (p5<0.001-0.05; р>0.05) and karyological ones tended to improve. 

In men the dynamics of the studied indices was more pronounced than in women. 
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In 96.67% of patients of the main subgroup and only in 86.67% of the comparison 

subgroup remission was achieved, indicating the greater effectiveness of the 

developed method.  

Scientific novelty of the performed studies. Cytomorphodensitometric 

indices of buccal epitheliocytes of MMOC were first studied in patients with GP. It 

was determined that the P and S of cells and nuclei decreased in comparison with 

the healthy ones in the GP of the initial-I and the II-III degrees, especially 

pronounced (p<0.05-0.001) – S of cells (at 14.57% and 18.71%) and S of nuclei (at 

15.53% and 26.60%), respectively, and the difference between groups in terms of 

nuclei is significant (p1≤0.05-0.005). In this case, the reduction of all parameters in 

men was more significant than in women. 

Scientific data on changes in the karyological parameters of epitheliocytes in 

patients with GP have been supplemented. In particular, for the first time it was 

determined that in the initial-I and the II-III degrees, atypical nuclei were met more 

often in comparison with healthy nuclei – 1.92- and 1.84-fold, respectively, nuclei 

with the nucleoli – 2.49- and 1.70-fold, respectively, vacuolated nuclei – 1.76- and 

1.88-fold, cells with karyorhexis – 3.32- and 5.32-fold, with karyolysis – 8.12- and 

10.76-fold, and MN – 2.50- and 3.29-fold (p≤ 0.005-0.001). In men, these indices 

(except for MN) were more often worse than in women. 

For the first time in periodontology the immunocytogenetic indices of the 

peripheral blood lymphocytes were determined. Metaphase analysis showed that in 

the GP the number of AAC with different chromosomes set in the association was 

significantly higher than in the healthy ones. The increase in the proportion of 

AAC of 2D chromosomes was particularly pronounced – 4.76- and 7.01-fold, of 2 

(D+G) chromosomes – 14.83- and 17.92-fold, and of 3 (D+G) chromosomes – 

7.54- and 13.41-fold, respectively in the GP of the initial-I and the II-III degrees, 

and the difference between the groups was significant (p<0.001; p1<0.001). Gender 

differences were in the higher frequency of detection of AAC in men than in 

women. 
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For the first time, a significant increase of the amount of CA was found: in 

the GP of the initial-I degree – 1.82-fold, and of the II-III degree – 2.45-fold 

(p<0.001; p1<0.001). Compared with healthy, the whole spectrum of CA 

significantly changed as well: the frequency of gaps, breaks, paired fragments, 

stable translocations and deletions (p≤0.05-0.001) increased the most, especially in 

women, showing sexual dimorphism. 

It was found for the first time, that the developed complex of treatment 

contributed to the improvement of all the studied parameters. In particular, 

periodontal indices, especially PBI – decreased 9.54-fold (p2<0.001; p5<0.001) and 

the SN index, which was completely reduced. The P and S of cells increased at 

8.41 and 17.37%, the nuclei – at 7.51 and 10.79% (p2<0.05-0.001), and the light 

permeability of the nuclei – at 10.86% (p2<0.005), reaching healthy data. In 

addition, the number of protrusions significantly decreased – 4.30-fold, atypical 

nuclei – 1.79-fold, perinuclear vacuoles – 3.17-fold, karyolysis – 4.55-fold and 

MN – 1.27-fold (p2≤0.001). In 6 months the achieved was maintained (p6> 0.05), 

and 6 of the 12 previously diagnosed karyological parameters were no longer 

present. Due to the therapy, the immunocytological status of patients with GP 

increased: the number of AAC of 3D and 2G chromosomes decreased 7.76- and 

2.31-fold and the frequency of CA 1.23-fold (p2≤0.001). The spectrum of CA also 

changed: paired fragments were completely eliminated and the number of breaks, 

translocations, and deletions decreased sharply. After the treatment, sexual 

dimorphism remained. 

The practical significance of the results obtained. There were determined 

the changes of clinical indices in combination with epigenetic 

(cytomorphodensitometric, karyological and immunocytogenetic) ones correlated 

with them, allowing their use for early diagnosis and prevention of GP. 

A significant decrease in P and S of the nuclei of MMOC epitheliocytes was 

found, an increase in cells with protrusions and karyorhexis, changes in the number 

of AAC of 2D and 2G chromosomes and AAC of 2 and 3 (D+G) chromosomes, as 
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well as the frequency of CA with increasing severity of GP indicates they can be 

used for differential diagnosis of the degree of disease.  

A new method of complex treatment of patients with GP has been 

developed, tested and introduced into practice, which improves all the studied 

parameters due to the combined use of Thiotriazoline (both internally and locally), 

Calcemin Advance and Phytodent (utility model patent №118389, Ukraine). 

Regulation of all epigenetic parameters indicates the possibility of inhibition of the 

disease at the cellular level. 

Key words: generalized periodontitis, buccal epitheliocytes, peripheral 

blood lymphocytes, cytomorphodensitometry, karyological, immunocytogenetic 

indices, complex treatment, Thiotriazoline.  
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ВСТУП 

Актуальність теми. Серед стоматологічних захворювань провідне 

місце належить хворобам пародонта, зокрема, генералізованому пародонтиту 

(ГП) [42; 156; 21]. У віці 19-24 років ГП діагностують у 30 % осіб, а в 25-30 

років – у 60 % [197]. Загалом ним уражено від 85-96 до 90-98,5 % дорослих 

людей України [15; 124; 261], при цьому понад 50 % населення мають ГП I-II 

ступеня, а більше як 10 % – III [44]. Отже, ця хвороба залишається 

актуальною проблемою. 

Складність ГП зумовлена багатьма етіопатогенетичними чинниками і 

залежить від географічних і соціальних умов, рівня здоров’я загалом та 

ротової порожнини зокрема, а також від догляду за нею [58]. Вивчаються 

причинно-наслідкові зв’язки в розвитку ГП за участю інфекційних, імунних, 

обмінних, травматичних та інших факторів [210]. Як захворювання з 

полігенним характером успадкування, ГП належить до мультифакторних 

хвороб, що передбачає складну взаємодію генетичних (головні гени та 

полігени), середовищних і стохастичних чинників [169; 86; 273; 269]. Проте, 

за даними ВООЗ, спадковий фактор у всіх мультифакторних захворюваннях 

складає лише 20,4 %, тому розвиток таких хвороб та ризик прогресування 

визначає взаємодія його з іншими чинниками [134; 7; 276].  

Сучасна медицина спрямована на персоналізовану діагностику хвороб, 

що вимагає вивчення генетичних та епігенетичних чинників для 

прогнозування ймовірності їх виникнення [248; 236], 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 [133; 13]. 

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 

важкість хвороби не знижуються [226]. Це зумовлює необхідність 

продовження пошуку нових напрямків дослідження механізмів розвитку ГП, 
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зокрема маловивчених епігенетичних параметрів – 

цитоморфоденситометричних і каріологічних показників букальних 

епітеліоцитів слизової оболонки ротової порожнини (СОРП) та 

імуноцитогенетичних показників лімфоцитів периферичної крові для 

розробки способів комплексного лікування 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 

спостереження за клініко-рентгенологічними, 
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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. 
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Завдяки терапії 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 поліклініка” (затв. 20.06.2019 р.); стоматологічних 
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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.). 
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РОЗДІЛ 1 

ЕТІОЛОГІЧНІ І ПАТОГЕНЕТИЧНІ АСПЕКТИ ГЕНЕРАЛІЗОВАНОГО 

ПАРОДОНТИТУ ТА ОСОБЛИВОСТІ ЙОГО  

КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1 Сучасні погляди на роль деяких етіологічних і патогенетичних 

чинників у виникненні та розвитку генералізованого пародонтиту 

 

Захворювання тканин пародонта є важливою проблемою сучасної 

стоматології. Значна їхня поширеність, передчасна втрата зубів, порушення 

функції жування, мови, естетики, несприятливий вплив вогнищ 

пародонтальної інфекції на організм зумовлюють необхідність 

удосконалення методик комплексної діагностики та лікування цих хвороб [1; 

27; 124; 194; 232; 261]. Найважчим серед них є генералізований пародонтит, 

що становить серйозну проблему громадської охорони здоров’я, оскільки, за 

даними ВООЗ, поширеність його у віці 35-44 р. становить у світі 94,3 % [15; 

170], а в Україні залежно від регіону та віку обстежених – 85-95% [69; 99; 

125; 197].  

 Науковцями встановлено, що причиною розвитку ГП є чинники 

екзогенного та ендогенного походження [21; 44; 118; 229; 267]. Із екзогенних 

чинників важливе значення мають такі, як:  зубні відкладення, мікрофлора 

ротової порожнини, шкідливі звички, травматична оклюзія, неякісні 

ортопедичні та ортодонтичні конструкції [2; 8; 49; 106; 119; 226]. Проте люди 

часто хворіють на ГП, не маючи виражених екзогенних причин. Цей факт є 

свідченням того, що генез захворювань пародонта залежать також від 

ендогенних чинників, особливо соматичних, та перенесених інфекційних 

захворювань, гіповітамінозів, порушень обміну речовин, спадковості тощо 

[27; 35; 43; 160; 167; 207; 231; 237; 254].  

Відомо, що провідне значення в етіології та патогенезі ГП належить 

пародонтопатогенам, особливо так званого „червоного комплексу”. Однак, 
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при утворенні мікробної бляшки у всіх людей хвороба розвивається не у всіх, 

бо  організм кожної людини по-своєму реагує на дію мікробного чинника 

[59; 70; 105; 208; 206; 272], оскільки запальна та імунна реакції організму 

кожної людини на дію екзо- і ендогенних факторів, які викликають ГП, 

зокрема, і мікробного, різна. Ці реакції залежать від генетичної конституції 

[128; 162; 168]. Отже, будь-яке мультифакторне захворювання (фенотип) 

зумовлене: генотипом (набір генів), середовищем та біологічними 

взаємодіями між ними [10; 63; 89; 137; 144; 236; 273].   

На сьогодні для вивчення ролі спадкових чинників у виникненні ГП 

проводять комплексне генетичне дослідження, що включає близнюковий, 

клініко-генеалогічний, дерматогліфічний та цитогенетичний методи 

дослідження [92; 108; 133; 153; 183].  

Значна роль генетичного компонента в розвитку ГП однозначно 

доведена класичним для генетики людини методом дослідження близнюків 

[262]. Оцінювали кілька клінічних параметрів, пов’язаних із ГП (глибина ПК, 

пародонтальний індекс та індекс зубного нальоту), у 110 дорослих близнюків 

і дійшли висновку, що від 32 % до 82 % популяційної мінливості цих 

параметрів є генетично зумовленими [71]. В останній час спостерігається 

зростання числа осіб, які хворіють на агресивний пародонтит. У низці 

наукових досліджень виявлена закономірність виникнення його в членів 

однієї сім’ї, що свідчить про вплив генетичного чинника на його розвиток 

[69; 111; 161; 262].  

Найдоступнішим та найінформативнішим методом вивчення ролі 

генетичного фактора в етіології будь-якої хвороби, зокрема ГП, є клініко-

генеалогічний аналіз родоводів [56; 153; 183; 219]. Дослідженнями 

встановлено, що є два варіанти його перебігу: сприятливий (без генетичної 

схильності до хвороби) та несприятливий (у хворих з обтяженою 

спадковістю до розвитку ГП) [183]. У пацієнтів без генетичної обтяженості 

число хворих було мінімальним у віковій групі 20-29 років (16,7 %), а 

максимальним – після 40 років (45,0 %). Серед пацієнтів з обтяженим щодо 
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ГП анамнезом у віці до 20 років виявлено 11,7 % хворих, найбільше їх було у 

віці 30-39 років – 32,9 % [183]. Установлено, що ГП успадковується 

переважно автономно-домінантним (91,28±0,77) % і рідше автономно-

рецесивним (8,72±0,77) % типами [153]. 

Ще одним методом генетичних досліджень є дерматогліфічний – 

вивчення комплексу дерматогліфічних показників. На основі їхнього 

математичного аналізу встановлено, що найінформативнішими ознаками ГП 

є: домінуючі гребеневі рахунки і малюнки на пальцях рук, малюнки в 

міжпальцевих проміжках, гіпотенарі і тенарі, закінчення ліній долоні А, В, С, 

Д, згинальні складки долоні. У разі виявлення шести з них можна провести 

доклінічну діагностику ГП [133]. Виявлені деякі особливості 

дерматогліфічного малюнка у хворих на ГП, з обтяженим щодо ГП чи ні 

анамнезом [183]. 

За особливостями розподілу антигенів груп крові різних систем також 

установлено схильність до розвитку ГП. Зокрема, за системою АВ0 і Rh, 

виявлено, що у хворих чоловіків група крові АВ зустрічалася в 2,72 рази 

рідше, ніж у здорових. При цьому в жінок за цими параметрами достовірних 

відмінностей між хворими і здоровими не виявлено [133]. Доведено 

асоціативні зв’язки між ГП та антигенами груп крові систем АВ0, Rh, HLA (I 

класу). Маркером спадкової схильності до ГП є наявність групи крові А(II), 

HLA-антигенів В8, Сw2 в осіб обох статей [183]. 

Дослідження методом HLA-типування стоматологічно здорових людей 

порівняно із ураженими карієсом і хворобами пародонта показали, що за 

високої частоти типування антигенів А1, А10, В5, В8, В14, С2 і відсутності 

А26, А28, В7, В22, В27 та В35 можна стверджувати про генетичну 

карієсрезистентність організму. За високої частоти типування антигенів А1, 

А9, А26, В13, С4 та відсутності А28, В7 та В27 можна оцінювати як 

детерміновану пародонторезистентність [55]. 

Установлено, що ГП є генетично гетерогенним захворюванням, яке 

супроводжується великою кількістю мутацій та поліморфних варіантів генів, 
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що формують деякі форми ГП. Вони спричинені мутаціями в катепстновому 

(CTSC) гені, який міститься на довгому плечі 11 хромосоми в районі 11q14. 

1-q14.3. [155] та мутаціями інших генів, розміщених у хромосомі 4 та на 

довгому плечі хромосоми 1 [168]. Розвиток агресивного пародонтиту 

зумовлений наявністю гена  ММР9 у позиції rs17576 для алеля А та в позиції 

rs3918242 для алеля С [69]. 

Важливе значення у вивченні ролі спадкових чинників належить 

молекулярно-генетичним дослідженням [48; 163; 233; 235; 263]. Вивченням 

клітин букального епітелію в працівників металургійної промисловості цим 

методом виявлено високу активність генів ферментів першої фази 

біотрансформації ксенобіотиків (CYP1A1 та  Сyp3A4) та низьку активність 

генів ферментів другої фази біотрансформації ксенобіотиків (нульовий 

генотип GSTM1 40 %), що свідчить про низьку активність знешкодження 

токсинів клітинами організму. Дослідженням поліморфізму генів, які 

відповідають за метаболізм кісткової тканини, встановлено, що в третини 

пацієнтів є гетерозиготний стан гена COL1A1 Sp1, який зумовлює 

недосконалий остеогенез,  а також гетерозиготний поліморфізм гена ММР1, 

що спричиняє деструкцію підтримуючого апарату зуба через підвищення 

розщеплення білків міжклітинного матрикса [36]. 

Науковцями встановлена роль генів IL-1, IL-2, IL-6 і IL-8 і генів, 

відповідальних за мінеральний обмін (ген 1 α-ланцюга колагену 1-го типу, 

гени-рецептори кальцитоніну і вітаміну D (VDR), у розвитку ГП [13; 72; 168; 

176; 178].  

Відомо, що важливу роль у патогенезі гінгівіту і ГП відіграє регуляція 

запальної відповіді. В експерименті виявлено, що при гінгівіті змінюється 

рівень експресії десятків генів імунної відповіді, у т. ч.  генів IL1α, IL1β, IL8. 

При цьому рівень транскрипції одних генів підвищується, а інших 

знижується. Ступінь важкості гінгівіту залежить від алелей IL1α(-889)С, 

IL6(-174)С [176]. 

За допомогою методу полімеразно-ланцюгової реакції встановлено, що 
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у хворих на катаральний гінгівіт на тлі цукрового діабету у букальному 

епітелії збільшується рівень експресії мРНК TLR-2, TLR-4, IL-1 β, IL-17А в 

5,74, 6,38, 8,75 і 10,79 раза відповідно і прозапальних цитокінів IL-1β  та IL-

17А у 8,75 та 10,79 раза, а також знижується рівень протизапального IL-10 у 

2,27 раза порівняно із дітьми, які мають лише гінгівіт [101]. 

Методом полімеразної-ланцюгової реакції вивчено особливості прояву 

гіпоксичного стану у тканинах пародонта, шляхом вивчення основних 

маркерів гіпоксії – генів HIF1a, VEGF, Pgk1, SDHA, LDHA [23]. 

На сьогодні відомо, що всі клітини людини мають однакову генетичну 

інформацію, яка протягом життя зчитується вибірково. Це контролюють 

епігенетичні (що дослівно означає ,,за межами звичайної генетики”) 

механізми забезпечуючи вибірковість включення чи виключення певних 

генів (проте вся генетична інформація зберігається) [145; 221; 236; 269; 250]. 

При цьому самі гени не змінюються, а міняється структура хроматину, що є 

потенційно зворотними процесом. Дослідження цих механізмів допомагає 

встановлити причини виникнення різних мультифакторних захворювань [10; 

40; 86; 145; 147; 248; 276]. 

Установлено, що механізми відповідальні за епігенетичну регуляцію 

експресії генів, залежать від динаміки ремоделювання хроматину і 

метилювання ДНК. Отже, функція більшої частини генів зумовлена станом 

хроматину, що відображає функції генотипу на рівні клітин [28; 97; 145; 242; 

246; 274]. 

Від активності метаболічних процесів у кожній окремій клітині 

залежить загальний стан організму. Будь-яке захворювання може призвести 

до патологічних змін на клітинному рівні.  Найперше це виявляється в 

порушенні процесів реалізації спадкової інформації геному, що  своєю 

чергою спричиняє зміни функціонального стану. Про регуляцію роботи генів 

на хромосомному рівні свідчить характер і ступінь конденсації хроматину в 

інтерфазних ядрах соматичних клітин, зокрема в букальних епітеліоцитах 

[32; 98; 159; 248]. 
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Цитогенетичними дослідженнями встановлено, що хроматин ядра 

розділений на дві фракції: активний еухроматин (ЕХ), з якого можлива 

транскрипція, і неактивний гетерохроматин (ГХ), який не може з’єднуватися 

з РНК-полімеразою і має складнішу молекулярну структуру, ніж ЕХ [46; 

249].  

Індекс хроматизації (ІХ) – співвідношення ЕХ і ГХ − змінюється 

залежно від ступеня диференціації клітин, віку і статі людини та впливу 

ендо- і екзогенних чинників. При патологічному процесі може відбуватися 

надмірна експресія не властивих для даного типу клітин генів або репресія 

життєво необхідних генів, відповідальних за підтримку життєво важливих 

процесів у клітині. Про це може свідчити стан хроматину [164; 265]. ІХ є 

цитоморфологічним критерієм функціональної активності клітин, оскільки 

відображає середню для індивіда величину експресибельності генотипу [85; 

112; 133].  

Ядерця – це важливий компонент ядра, що синтезує рибосомну РНК. 

Вони вивчаються за показником частоти ядер з ядерцями (нуклеолярного 

індекса – НІ чи ядерцевого індекса – ЯІ) [14; 190]. Залежно від віку та 

загального стану організму вони можуть змінювати свою структуру і 

активність. В ядерцях здійснюється транскрипція генів, які кодують 

рибосомні білки. Кількість, розміри і структура ядерець свідчать про 

метаболічну активність клітин і про транскрипцію генів рРНК. Зміни ядерець 

показують реакцію клітин на стрес і допомагають адаптуватися їм до 

зовнішніх впливів [159; 165].  

Важливим показником функції генотипу, який  регулює реалізацію 

генетичної інформації, є також індекс гетеропікнотичної Х-хромосоми 

(статевий хроматин – СХ; тільця Барра). Ступінь конденсації Х-хромосоми 

вказує на норму чи порушення в експресії генів [133]. Тривале перебування 

Х-хромосоми в спіралізованому стані інактивує її, про що свідчить 

зменшення показника СХ при різних патологічних станах. Завдяки цьому 

мобілізується додаткова генетична інформація, яка спрямована на 
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підтримання гомеостазу на рівні макроорганізму чи окремих тканин. 

Інактивація двох Х-хромосом – явище летальне, тому зменшення показника 

СХ може свідчити про ступінь важкості захворювання. Зростання показника 

СХ у букальних і назальних епітеліоцитах чоловіків зрілого віку в 1,31 раза, 

порівняно з такими в юнаків, та зниження СХ у жінок зрілого і похилого віку 

засвідчує вікове порушення оптимальних механізмів контролю 

диференційної активності генів [164]. 

Своєрідним індикатором прояву патологічних процесів у різних 

органах і системах є показник морфологічно змінених ядер (МЗЯ) клітин або 

патологічні ядра (ПЯ), який тісно пов'язаний із НІ (ЯІ), що є своєрідним 

індикатором прояву патологічних процесів у різних органах і системах. 

Співвідношення кількості  незмінених ядер епітеліоцитів до числа ядер зі 

зміненою оболонкою є найпоказовішим критерієм ефективності лікування. 

При патології клітинного ядра змінюються структура, розміри, форма, 

кількость ядерець, виникають різні ядерні включення. Структура і розміри 

ядра передовсім залежать від вмісту в ньому ДНК та його функціонального 

стану, який зумовлений особливостями розподілу хроматину [169; 184]. 

Незворотні зміни ядра (гетерохроматизація, вакуалізація, глибокі інвагінації 

каріолеми, гетеропікноз) спричиняють повну загибель клітини. Таким чином, 

збільшення кількості МЗЯ вказує на стан організму та ступінь впливу на 

нього екзо- або ендогенних чинників загалом [108; 133; 151].  

Епігенетичні механізми з успіхом вивчаються при різних соматичних 

захворюваннях, зокрема, і в разі ГП. Для вивчення кореляційних зв’язків за 

показниками функціонального стану генотипу (ФСГ) у різних соматичних 

клітинах хворих на ГП вони вивчалися водночас в букальних епітеліоцитах 

слизової оболонки ротовї порожнини (СОРП) і в нейтрофільних 

гранулоцитах крові [87; 91; 109; 152]   

На підставі цитологічних досліджень генетичних маркерів ФСГ у 

букальних епітеліоцитах хворих на ГП і пародонтоз виявлено порушення 

процесів реалізації спадкової інформації на клітинному рівні. У чоловіків 
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знижувалися індекси ЕХ, ІХ, НІ і підвищувався показник СХ та кількість 

МЗЯ. У жінок за індексами ЕХ, ІХ, НІ та МЗЯ були схожі закономірності, 

проте спостерігалося зниження індекса СХ [133]. Такі ж дані за показниками 

ІХ, ЯІ (НІ), МЗЯ та СХ отримали й інші дослідники [110]. При цьому 

установлено кореляційні взаємозв’язки між ІХ, ЯІ і МЗЯ епітеліоцитів СОРП 

та нейтрофільних гранулоцитів у здорових і хворих на ГП, що вказує на 

збереження функціональної єдності спадкового апарату різних соматичних 

клітин [108].  

Вивченням показників ФСГ у букальних епітеліоцитах при протезних 

стоматитах [151] виявлено їх залежність від статі: у чоловіків зростає ІХ у 

випадку контактного протезного стоматиту, ЯІ – за алергійного і 

комбінованого стоматитів; у жінок при всіх видах протезних стоматитів 

достовірно підвищувалися ЯІ та ПЯ. Вірогідні зміни відбувалися і в 

нейтрофільних гранулоцитах – зменшується показник ЯІ у всіх хворих на 

протезні стоматити токсичного, алергійного, комбінованого генезу, а в жінок 

із комбінованим протезним стоматитом знижується ще й індекс СХ  [154]. 

Отже, на сучасному етапі розвитку медицини необхідно акцентувати 

увагу  на з’ясуванні ролі епігенетичних факторів у розвитку 

мультифакторних захворювань, зокрема, ГП (особливо на рівні клітин). 

Відомо, що молекулярна основа епігенетики характеризується модифікацією 

реалізації генетичної інформації (експресія і репресія генів) на різних етапах 

(від транскрипції ДНК, процесингу РНК до трансляції, тобто синтезу 

білкових молекул) без змін первинної послідовності нуклеотидів ДНК. При 

цьому епігенетичні порушення впливають на фенотип [214; 244]. 

 

1.2. Перспективні напрямки дослідження епігенетичних та 

імуноцитогенетичних механізмів розвитку захворювань тканин 

пародонта  

 

Новим методом дослідження, який вивчає функціональний стан 
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спадкового апарату і метаболізму клітини в різних вікових групах людей [90; 

212; 241; 268; 240] та ще не використовувався у стоматології є 

цитоморфоденситометричний аналіз показників клітин та ядер епітеліоцитів 

СОРП. Такі дослідження проводяться з урахуванням морфометричних 

(периметру (Р) та площі (S) клітин і ядер епітеліоцитів) та денситометричних 

характеристик (світлопроникна здатність ядер та інтегративна оптична 

щільність ядер) [247; 251]. 

За морфометричними параметрами клітини і ядра можна 

опосередковано характеризувати деякі етапи реалізації генетичної 

інформації, а за денситометричними показниками ядер –  щільність 

упакування ДНК і гістонів у хроматин [174; 213; 277]. 

Терапевтами встановлено зміни морфометричних і оптичних 

параметрів ядер епітеліоцитів СОРП залежно від віку та статі 

досліджуваних осіб [95; 102]. З’ясовано, що зміни цих показників залежать 

від стадії хронічного обструктивного захворювання легень: Р ядер достовірно 

збільшується при третій стадії хвороби у 1,3 раза, а інтегративна оптична 

щільность ядер мала тенденцію до зниження за легкого перебігу хвороби 

[212]. 

Дослідженнями виявлено позитивний вплив лікування виразкової 

хвороби дванадцятипалої кишки, поєднаної з хронічним панкреатитом, на 

морфометричні показники клітин і ядер [56].   

На сучасному етапі розвитку науки все більшої уваги надається 

встановленню вивченню нових епігенетичних маркерів різних 

мультифакторних захворювань [215]. Зокрема, такими маркерами є 

різновиди ядерних аномалій, за якими можна прогнозувати важкість перебігу 

захворювання і контролювати ефективність лікування [192]. Серед спектру 

каріологічних показників вивчають протрузії (protrusion, broken eggs, nucleus 

buds) – ДНК-умісні утвореня, розміщені за межами ядра в цитоплазмі, 

кулястої, ниткоподібної чи іншої форми, які чітко відмежовані від ядра та 

з’єднані з ним перетяжкою. Найчастіше в клітинних популяціях 
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зустрічаються протрузії, що мають вигляд ,,міхурця”, ,,язика”, ,,хвостатого 

ядра”, ,,розбитого яйця”. Вони можуть бути утворені фрагментами хромосом 

(результат розриву ДНК) чи з відстаючих хромосом та при порушенні 

веретена поділу цілих хромосом. Частина ядерних протрузій може бути 

результатом розриву хромосомних чи хроматичних мостів в анафазі мітозу 

внаслідок хромосомних аберацій (ХА) [121].  

У букальному, назальному та урогеліальному епітелії зустрічаються 

клітини з атиповими ядрами – некулястої форми, яка може бути 

бобоподібною, з лопатями, з окремими ,.вибуханнями”. Атипові ядра 

очевидно зумовлені розміщенням хроматину в ядрі. Будь-які зміни форми 

ядра спричиняють зміни в розташуванні інтерфазних хромосом, кожна з яких 

має свою територію в ядрі і може бути результатом ХА в мітозі [234]. 

Відомо, що ядра з ядерцями – ЯІ чи НІ – це ядра, у яких у результаті 

транскрипції рибосомних генів формується ядерце, структура якого залежить 

від ступеня експресії рибосомних генів та відображає рівень метаболізму 

клітини [46; 133], а також стану  синтезу білка й активності епігенетичних 

механізмів його контролю [164; 257]. Це об’єктивний діагностичний маркер 

активності трансляційного апарату клітини, який визначається через 

кількість ядер, що мали ядерця, відносно всіх вивчених ядер [14]. 

 Серед каріологічних показників вивчають показники проліферації –   

клітини з двома ізольованими ядрами, які утворюються, в основному, у 

результаті незавершеного ацитокінетичного (без цитотомії) мітозу. Інші 

автори вважають, що утворення двоядерних клітин може відбуватися в 

результаті непрямого поділу ядра (амітозу), чи шляхом злиття двох 

одноядерних клітин [187]. Основні клітинні популяції людини представлені 

диплоїдними одноядерними клітинами. Проте в нормі є клітинні популяції із 

двоядерними клітинами: гепатоцити, кардіоміоцити, меланоцити, сітківка, 

ацинарні клітини підшлункової і слинних залоз. У відповідь на дію 

шкідливих чинників збільшується частота двоядерних клітин. Це 

відбувається через збільшення клітинної проліферації, спрямованої на 
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утворення нових клітин, завдяки чому здійснюється клітинна регенерація 

[82]. 

У препаратах букальних епітеліоцитів СОРП також виявляються 

здвоєні ядра (ядра з перетяжкою) двох типів: із двома окремо розміщеними 

ядрами та двома міцно з’єднаними ядрами. Клітини зі здвоєними ядрами є 

поліплоїдними та слугують індикатором проліферативної активності [82].  

 Важливими каріологічними показниками, які засвідчують зміни 

внутрішньоклітинного обміну і стан стабільності спадкового апарату є 

показники ранньої деструкції ядра.  Один із них – перинуклеарна вакуоля, 

яка може утворитися як порожнина в міжмембранному просторі каріолеми 

(інвагінація каріолеми) та є ознакою некрозу клітин. Вона виглядає як 

висвітлена ділянка цитоплазми округлої форми з чіткими межами, розміщена 

поблизу ядра, яка викликає зміщення хроматину, або розміщена над ядром 

світла ділянка з розмитими межами [187].  

Ще один показник – вакуолізація ядра – діагностується, коли його 

розмір збільшуються порівняно з ядрами інших клітин (ядро ніби 

,,розбухає”).  

Збільшення ступеня компактизації (конденсації) хроматину – ГХ – 

свідчить  про початок деструкції ядра і клітини. Морфологічно це виглядає 

як утворення в ядрі глиб і тяжів різної форми і розмірів розміщених по його 

периферії. Між ними всередині ядра залишаються невеликі безбарвні 

порожнини, заповнені каріоплазмою. Показник ГХ ядер є ознакою апоптозу і 

зумовлений дією ферментів конденсації та нуклеаз, що розщеплюють ДНК у 

місцях, які зв’язують окремі нуклеосоми [187]. 

 До спектру МЗЯ відносять і показники завершення деструкції ядра, 

зокрема, каріопікноз, при якому конденсований хроматин переходить у  стан 

пікнозу, ущільнючись і значно зменшуючись в розмірі, через збільшення  

активності ферментів конденсації порівняно з нуклеазами. Коли 

підвищується активність нуклеаз, конденсований хроматин переводиться в 

стан каріорексису, при якому відстань між глибами і тяжами хроматину 
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збільшується, що призводить до  розпаду ядра на друзки. Кінцевим етапом 

деструкції ядра клітини є каріолізис, коли від ядра залишається тільки ,,тінь” 

через його розчинення. Морфологічно цей стан виглядає як блідо 

зафарбований гомогенний хроматин [133; 187]. 

Важливим і матеріально необтяжливим тестом для вивчення стану 

спадкового апарату людини є  мікроядерний (МЯ) індекс [186; 238]. Цінністю 

його є те, що препарати мають необмежений термін зберігання та їх можна 

аналізувати  багаторазово [14; 76]. Мікроядро − патологічна структура, яка 

утворюється в результаті неправильного поділу клітин із відстаючих 

акроцентричних фрагментів, що виникають при розриві хромосом та 

відстаючих хромосом [159; 264]. Виявлення МЯ свідчить про глибокі 

ураження спадкового апарату, а кількість МЯ корелює з частотою ХА. 

Вивчення МЯ індексу, як особливого показника стабільності геному, 

актуальне при багатьох мультифакторних захворюваннях, а також при 

дослідженні мутагенного впливу на спадковий апарат як скринінг-тест стану 

хромосомної нестабільності [76; 259]. Відомі дослідження аналізу  частоти 

МЯ у дорослих і дітей при різних захворюваннях [84]. 

Установлено значне зростання МЯ індексу у хворих із важким 

перебігом хронічного обструктивного захворювання легень [88]. Цей 

показник не залежав від віку, але змінювався залежно від регіону [93; 171]. У 

стоматології частота МЯ досліджувалася при протезних стоматитах та 

коливалася в широких межах: від (1,13±0,26)  % до протезування і до 

(2,27±0,61) % після протезування знімними пластинковими протезами. 

Установлено зростання частоти МЯ у жінок із комбінованим протезним 

стоматитом, що підтверджує цитотоксичний механізм формування МЯ [154]. 

Відомо, що ГП є дистрофічно-запальним  захворюванням, тому в його 

розвитку значну роль відіграють імунокомпетентні клітини – лімфоцити, 

субпопуляції яких активуються під впливом певних цитокінів [133], що діють 

на фактори активації транскрипції цих клітин. Це призводять до відповідної 

регуляції експресії генів. Вагоме значення в регуляторних процесах функцій 
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лімфоцитів мають також епігенетичні модифікації ступеня компактизації 

ядерного хроматину. У зв’язку з цим необхідне розуміння епігенетичних 

механізмів диференціації лімфоцитів, що дозволить у майбутньому сприяти 

утворенню корисних субпопуляцій, щоб запобігти пошкоджуючому впливу 

лімфоцитів [85; 146; 266]. 

Цитогенетичний аналіз застосовувався з метою вивчення каріотипу та 

оцінки мутагенної дії чинників довкілля [6; 188]. Проте завдяки розробці 

диференційного забарвлення хромосом виявлено залежність частоти 

нестабільності хромосом у лімфоцитах крові від імунологічної реактивності 

[65]. Найінформативнішим показником активності лімфоцитів в імунних 

реакціях є зміна в них асоціацій акроцентричних хромосом (ААХ). 

Дослідження ААХ Фролова ОК із 1973 року започаткували новий етап у 

цитогенетиці та клінічній імунології – імуноцитогенетику. За її допомогою 

можна вивчити функціональну активність і міграцію проліферуючих 

субпопуляцій лімфоцитів в організмі у відповідь на антигенний стимул. 

Новий рівень цього дослідження базується на тому, що розміщення хромосом 

у метафазній пластинці лімфоцитів, які діляться в умовах культури перший 

раз, відповідає їхньому стану в інтерфазному ядрі інтактного лімфоцита, 

який циркулює в організмі [31; 195]. 

Метафазний аналіз лімфоцитів периферійної крові є міжнародно 

визнаним методом для оцінки імуногенетичного статусу організму, при 

якому досліджується хромосомний апарат: асоціаційна здатність  

акроцентричних хромосом та частота хромосомних аберацій (ХА). Відомо, 

що найбільшу здатність до асоціацій мають 5 пар акроцентричних хромосом 

груп D (13, 14, 15) і G (21, 22), у коротких плечах яких локалізовані кластери 

рибосомних генів, що забезпечують формування білоксинтезуючого апарату 

з метою адаптивної відповіді клітини [73; 66; 103].  

ААХ є важливим маркером ядерцевої структури і функції в 

інтерфазному ядрі, який характерезує активність метаболізму клітини. 

Виявлено, що ААХ можуть спричинити нерозходження хромосом у мітозі 
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і мейозі та стимулювати виникнення хромосомних перебудов [4; 266; 

256]. 

Фролов О.К. розробив критерії, за якими оцінюють наявність ААХ та 

враховують специфічність розміщення акроцентричних хромосом у метафазі, 

а саме: 1) відсутність накладання хромосом; 2) короткі плечі акроцентриків 

орієнтовані одне на одного і відстані між ними без урахування супутників 

(сателітів) не перевищує розміру довгого плеча хромосоми з групи G; 3) 

більша відстань приймається за асоціацію, якщо акроцентрики зв’язані 

видимими нитками або лежать на одній хромосомній осі [195]. 

Науковцями досліджено, що частота ААХ залежать від типу клітин, 

віку, статі та етнічної належності [3; 61; 93; 104]. Вивчалися 

особливості ААХ різних груп людей у  нормі та при деяких 

мультифакторних захворюваннях [7; 154; 220; 196]. Установлено, що в 

здорових осіб з віком наростає середньогрупова частота ААХ [220]. 

Ще одним важливим імуноцитогенетичним маркером є показник 

частоти ХА – однієї з ознак дестабілізації каріотипу та активації 

соматичного мутагенезу. Цей показник використовувався для тестування 

генотоксичних ефектів. Виражені відмінності в частоті зустріваності ХА 

зумовлені багатофакторним механізмом виникнення ХА і складними 

процесами їхньої елімінації [5; 34; 80; 260].  

Крім кількості ХА важливим елементом дослідження хромосомних 

порушень є вивчення спектру ХА − хромосомних мутацій і хромосомних 

перебудов. Це є порушенням структури хромосом, які відбуваються 

одночасно в обох хроматидах, що вказують на природу мутагенних впливів. 

Необхідно враховувати всі аберації, які можна ідентифікувати при 

груповому каріотипуванні на препаратах метафазних пластин [120; 144; 

243; 275]. 

Серед різновидіа ХА є хроматидний тип ХА (одиночні фрагменти) та 

хромосомний тип ХА (пробіл, розрив, парні фрагменти, транслокація, 

делеція, дицентрик). Одиночний фрагмент діагностується тоді, коли 
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відривається частина однієї хроматиди, а місце дефекту візуалізується на 

одній лінії. Пробіл відрізняються від розривів наявністю зв’язку з 

хромосомою. Розрив характеризується відсутністю зв’язку частини в ділянці 

однієї або двох хроматид. Парний фрагмент ідентифікується у випадку, коли 

відривається частина в обох хроматидах, а місце дефекту залишається на 

одній лінії. Транслокація – тип хромосомних мутацій, при якій відбувається 

перенесення ділянки хромосоми на негомологічну хромосому, але загальне 

число генів не змінюється. Делеція – ХА, при якій вилучається частина 

хромосоми, або послідовність ДНК. Дицентрик – це хромосома, що має дві 

центромери та є результатом взаємної транслокації двох хромосом [67].  

Показники ААХ, частота та спектр ХА вивчалися у дорослих і дітей 

при різних захворюваннях [73; 94; 96; 103; 239; 245]. Зокрема, у хворих на 

хронічний обструктивний бронхіт установлено суттєве збільшення цих 

показників при тяжкому ступені розвитку захворювання, що засвідчує 

наявність імунодефіциту, оскільки саме він перешкоджає елімінації клітини з 

порушеним спадковим апаратом [172; 222].  

У стоматології метод метафазного аналізу вперше застосовано для 

вивчення спадкової схильності до протезних стоматитів [150]. Установлено, 

що в нормі найбільшу здатність до утворення асоціацій мають хромосоми 21 

(22,11 %), 13 (21,62 %) і 14 (20,96 %), а найменшу – 15 і 22 (18,04 % і 17,27 

%). На відміну від здорових, у випадку протезного стоматиту  хромосоми 4 і 

22 за асоціативною здатністю займають проміжне положення. Маркером 

алергійного протезного стоматиту можна вважати наявність пробілів у п’ятій 

хромосомі та зростання індексу D/G (співвідношення асоційованих хромосом 

груп D і G) та середньої частоти асоціацій на клітину. Збільшення частоти 

ААХ, особливо в 14 і 22 хромосомах та ХА можуть бути маркерами 

спадкової схильності до протезних стоматитів, що дозволяє здійснити 

доклінічну діагностику [154]. 

Отже, для об’єктивної оцінки функціональної активності, ступеня 

проліферації й диференціювання соматичних клітин необхідно      
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враховувати не лише традиційні епігенетичні показники ФСГ, але й  

морфометричні, денситрометричні, каріологічні та імуноцитогенетичні 

показники [215; 221]. Таке комплексне вивчення  цитологічних та 

морфоденситометричних показників соматичних клітин у хворих на ГП 

може суттєво розширити уявлення про функціональний стан 

спадкового апарату та здатність до репаративних процесів [214]. 

 

1.3 Сучасні підходи до комплексного медикаментозного лікування 

генералізованого пародонтиту  

 

Відомо, що лікування хворих на  ГП повинно бути комплексним, тобто, 

спрямованим на боротьбу з інфекцією, інтоксикацію, на нормалізацію 

порушених обмінних процесів, регенерацію тканин пародонта, активацію 

імунітету та, за потреби, включати хірургічні, ортопедичні, ортодонтичні і 

фізіотерапевтичні методи [58; 64; 166; 189]. Місцеве консервативне 

лікування обов’язково починається з ініціальної пародонтальної терапії і 

навчання правилам догляду за ротовою порожниною [193]. До нього 

додається медикаментозна екзо- та ендогенна терапія. Широкий вибір 

фармацевтичних засобів та способів лікування ГП зумовлений клінічною 

картиною, ступенем розвитку захворювання, варіантом його перебігу, 

обтяженістю супутньою патологією тощо [100; 114; 139; 179; 211].  

         Сучасний фармацевтичний ринок має велику палітру ліків, які 

впливають на різні ланки етіології і патогенезу захворювань пародонта. 

Комплексне лікування ГП передбачає дію на внутрішні та зовнішні чинники, 

які сприяють виникненню і розвитку хвороби [42; 135]. Першочергово 

необхідно діяти на мікробний чинник, що досягається мануальною терапією 

(професійна та індивідуальна гігієна, кюретаж ПК) і застосовуванням 

антибактеріальних препаратів [25; 53; 52; 77].  

Традиційно в пародонтології при місцевому лікуванні ГП 

використовують синтетичні антисептики: [132] окисники (3 % розчин 
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перекису водню, рідина Перимед); хлорумісні галогени (1,5 % розчин 

хлораміну, 2,5 % розчин гіпохлориду натрію); йодумісні галогени (1 % 

розчин йодинолу, розчин Люголя, повісет, бетадин); барвники (1 % розчин 

метиленового синього, 1 % розчин фуксину); детергенти (1 % розчин етонію, 

0,01 % розчин мірамістину, 0,25 % розчин димексиду, 0,25 % розчин 

декаметоксину, 0,05 % розчин хлоргексидину біглюконату); препарати на 

основі хлоргексидину (Eludril, Peridex, Hibident, Abacil тощо); гекситидину 

(Гівалекс, Стоматидин, Стопангін тощо); триклозану (Aquasept, Triclogard) та 

комбіновані препарати (Цитраль, Лістерин,  Гексаліз) [37; 223; 230]. 

Золотим стандартом вважається антисептик хлоргексидину біглюконат, 

а також метронідазол та поєднання цих медикаментів в одному препараті – 

Метрогіл Дента і його аналоги (Дентамет, Метрогекс, Метродент та ін.). 

Вони мають антипротозойну, протибактеріальну та антисептичну дію. Проте 

антисептики хімічного походження мають багато побічних впливів (алергічні 

реакції, ризик розвитку системних побічних явищ, дисбактеріозу тощо) [57; 

123; 140]. 

Окрема сторінка в лікуванні ГП належить використанню антибіотиків. 

Багато сучасних науковців вважають, що за звичайного перебігу ГП та при 

достатній механічній пародонтальній терапії використання антибіотиків не 

має переваг, оскільки неможливо досягнути високої концентрації їх в ясенній 

рідині при перорольному вживанні антибіотиків При цьому вони мають 

значні побічні впливи як на стан ротової порожнини і шлунково-кишкового 

тракту, так і на організм  загалом [132]. Проте в разі загостреного перебігу 

ГП з абсцедуванням, при агресивних формах  пародонтиту, ГП, поєднананого 

із соматичною патологією, чи після хірургічного лікування ГП використання 

антибіотиків стає виправданим [12; 181; 230]. Вважається, що системну 

антибіотикотерапію необхідно проводити строго за показаннями тільки після 

ідентифікації мікрофлори ПК і визначення чутливості до дії антибіотиків 

[19]. Серед найуживаніших у пародонтології антибіотиків − Амоксиклав, 

Доксицилін, Кліндаміцин, Ципрофлоксацин [227]. Як антибактеріальний 
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препарат вибору за відсутності даних щодо чутливості до антибактеріальних 

препаратів рекомендується ендогенний прийом Цифрану СТ [158; 183; 182]. 

Проте є повідомлення, що на тлі системної антибіотикотерапії при лікуванні 

соматичної патології у хворих на ГП клінічна картина захворювання не 

ставала кращою [126].  

Заслуговує уваги і система подачі препаратів у ПК. Новими системами 

є спеціальні лікарські форми (чіп, гель, нитка, гранули, адгезивні системи), 

які містять антисептики або антибіотики в терапевтичних чи 

субтерапевтичних концентраціях для введення безпосередньо в ПК, що 

забезпечує стійкий пролонгований ефект за рахунок довготривалого 

виведення діючої речовини. Ці лікарські форми повинні бути біосумісними, 

не мати токсичної дії на навколишні тканини, зручно вводитися та 

фіксуватися в ПК, мати оптимальні біомеханічні властивості та достатній 

період біодеградації [9; 225; 157]. Найвідомішими є: Actisite (25 % 

тетрациклінові нитки), PerioChip (2,5 мг хлоргексидину біглюконату), Elizol 

(25 % ліпідний гель метронідазолу), Atridox (10 % доксицикліну), Arestin 

(мікрокапсули з 1 мг моноцикліну). Перелічені препарати досить ефективні 

при обробці локальних глибоких ПК, за наявності одно- чи двостінкових 

кісткових дефектів [60]. 

Ще одна група медикаментів, які широко використовуються в 

пародонтології, це –  нестероїдні протизапальні препарати. Використовують 

їх найчастіше місцево у вигляді аплікацій, інстиляцій, лікувальних пов’язок, 

а перорольно призначають на перших етапах лікування, після хірургічних 

маніпуляцій на пародонті та у випадках важких форм ГП. Серед них – різні 

види ліків на основі диклофенаку натрію, а також Ібупрофен, Моваліс, гель 

Холісал (має знеболюючу, протизапальну та протимікробну дію) [177], 

Тантум Верде (має виражені протинабрякову мембраностабілізуючу та 

знеболюючу дію) [20; 22; 129; 156; 227]. Для аплікацій на ясна та інстиляцій 

в ПК використовують Месулідну антисептичну суспензію (містить месулід, 

ліпін, хлоргексидин, силлард-П), а всередину Месулід призначають у разі ГП 
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загостреного перебігу [41]. Для лікування ГП використовують також 

Зинаксин − внутрішньо та у твердіючій парадонтальній пов’язці [113]. У 

вигляді аплікацій та інстиляцій у ПК використовують пасту, що включає 

амізон, етоній, силард-П [110], а також пасту яка містить амізон, меронідазол 

та 30 % олійний розчин токоферолу ацетату або кісточкову олію [24]. 

Незважаючи на певні успіхи в застосуванні традиційних способів 

лікування ГП із використанням протимікробних і протизапальних препаратів, 

через недостатню їхню ефективність та побічні дії останніми роками 

віддають перевагу засобам природного походження. Застосування 

натуральних препаратів сприяє відновленню порушеного гомеостазу і 

нормалізації метаболічних процесів, попереджує розвиток алергічних 

реакцій. Зокрема, такими препаратами є природні антисептики: розчини 

сангвіритрину, хлорофіліпту, 1% уснінату натрію і Септофіт-дієт [180], 

новоіманіну, сальвіну, евкаміну, відвар зеленого чаю, сік каланхое тощо 

[131].  

У пародонтології з успіхом використовують також складні рослинні 

препарати: ротокан (містить ромашку, тисячолисник і календулу) Стоматофіт 

(містить екстракти квіток ромашки, кори дуба, листя шавлії, трави арніки, 

м’яти перцевої, чебрецю, кореневища аїру, анестезин), Фемодент (містить 

корені і кореневища родовика лікарського, бруньки берези, трави материнки, 

меліси, медунки, листя кропиви дводомної, плоди софори японської, олію 

м’яти перцевої), Ясник (містить аїр звичайний, каштан кінський, софору 

японську, кропиву жалючу, ромашку лікарську, ялівець звичайний, олію 

евкаліпту, м’яти, шавлії і лаванди), Тимсал (містить екстракт чебрецю і 

шавлії та тимол), Аква Парагель (на основі витяжки перстачу, містить 

цитраль), Піралвекс (містить содовий екстракт ревеню і саліцилову кислоту), 

Пародонтоцид (містить фенілсаліцилат, тимол, евгенол, олії: гвоздичну, 

шалфейну і м’ятну, фтористий натрій) [132; 175] 

Серед широкого діапазону лікарських засобів нашу увагу привернув 

рослинний препарат Фітодент, який складається з комплексу лікарських трав: 
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кореневища аїру, квіток нагідок і ромашки, листя кропиви, плодів софори 

японської і шипшини, трави чистотілу. Фітодент проявляє протизапальну, 

аналгезуючу, дезодоруючу і фунгіцидну дію та застосовується для лікування 

стоматиту, гінгівіту і ГП [136; 158; 223]. Як і в усіх природних засобів, дія 

Фітоденту більш фізіологічна і менш шкідлива. 

Установлено, що крім місцевого медикаментозного лікування в разі ГП 

доцільно застосовувати препарати загальної дії, які сприяють ущільненню 

кістки і поліпшують метаболічні процеси в кістковій тканині. Це – ліки, що 

містять остеотропні біометали [81; 142]. Найбільш актуальною, безпечною і 

такою, що не вимагає додаткової діагностики та моніторингу у терапії ГП є 

препарати кальцію і вітаміну D3 [116]. Оскільки застосування їх, а також 

остеотропних мікроелементів сприяє встановленню позитивного кісткового 

балансу, зниженню інтенсивності процесів обміну в кістковій тканині, 

перешкоджає втраті кальцію з неї [79; 129; 209]. Серед таких препаратів 

високий терапевтичний ефект на тканини пародонта виявлений у 

Кальцеміну, що зумовлено його дією на мінеральний гомеостаз та 

поліпшення якості і щільності тканин через умісту кальцію, вітаміну Д3, 

цинку, міді, марганцю і бору. Завдяки нормалізації метаболізму кісткової 

тканини під впливом препарату блокується системний вплив структурно-

функціональних порушень скелету на патогенез остеоіндуктивних процесів у 

комірковій кістці. Він сприяє стабілізації дистрофічних процесів у тканинах 

пародонта, знижує частоту загострень у 2-3 рази і збільшує період ремісії до 

16-18 місяців [122; 158], тому доцільний для ендогенного використання у 

хворих на ГП без та із супутніми захворюваннями [81].  

При лікуванні ГП треба діяти на різні механізми патогенезу, зокрема, і 

на регуляцію показників імунної системи, про- і антиоксидантних порушень 

[138], а також впливати на мембрани клітин, застосовуючи антиоксидантні, 

адаптогенні, мембраностабілізуючі, імуномодулюючі, генопротекторні 

препарати. Виражений позитивний терапевтичний ефект справляють 

імуномодулюючі препарати: Імунал, Біосет, Ербісол, Імудон, Пропосол та ін. 
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До препаратів з антиоксидантною дією, які успішно використовуються в 

пародонтології, належать: Веторон (містить вітамін С, А, Е, мікроелемент 

селен), Коензим Q10 (отримують із природної сировини, крім 

антиоксидантної дії він має ще й енергопотенціюючу), Кудесан (діюча 

речовина – убіхінон, яка є активним учасником і регулятором обмінних 

процесів у тканинах пародонта, особливо вуглеводного), Кверцетин 

(рослинний препарат із рутину і пуп’янків софори японської (який містить 

вітамін Р та пектин), Мексидол (характеризується потужними 

мембраностабілізуючими властивостями та має не тільки антибактеріальну 

здатність, але й сприяє ліквідації вогнищ запалення, регулює обмін речовин 

та стимулює процеси регенерації в тканинах пародонта) тощо [127; 141; 158; 

210]. 

Особливо дієвим є застосування препаратів з антиоксидантною та 

мембраностабілізуючою дією, а саме: Лецитину (інгібує перекисне 

окиснення ліпідів та метаболізм арахідонової кислоти), Віталонгу (має також 

протизапальну та остеотропну дію), Ліпіну (володіє також протизапальною, 

пластикостимулюючою, неспецифічною імуностимулюючою, 

антигіпоксичною дією), Текому (конкурентний антагоніст арахідонової 

кислоти, що містить омега-3 поліненасичені жирні кислоти), Перфторан 

(плазмозамінник, газотранспортний засіб, позитивно впливає на мембрани і 

тканинне дихання), Катомас (каротино-токоферолова олія), Маревіт 

(ліофілізований екстракт білково-вуглецевого концентрату мідій), Капіляр 

(на основі біофлавоноїдів) тощо [30; 55]. 

У літературі є небагато досліджень щодо використання препаратів, які 

впливають на ФСГ. До них належить Спіруліна – вітамінно-мікроелементний 

препарат, який є висушеною синьо-зеленою водоростю, що містить 

біопротектори, біокоректори і біостимулятори, мікроелементи, вітаміни, 

фолієву і пантотенову кислоти, інозитом, високоякісний білок, незамінні 

амінокислоти. Вона водночас є антиоксидантом, мембраностабілізатором, 

імунокоректором, радіопротектором, гемостимулятором, гепатопротектором, 
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попереджує розвиток змін на рівні генетичного апарату, а значить, є 

генопротектором і геропротектором. Використання Спіруліни в 

комплексному лікуванні ГП сприяло позитивним змінам цитогенетичних 

показників у ранні та віддалені терміни після лікування, що проявлялося в 

їхній регуляції, зокрема, у чоловіків підвищувалися показники за індексами 

ЕХ, ІХ, НІ і знижувалася кількість СХ та МЗЯ, а в жінок спостерігалися 

схожі закономірності за цими показниками, проте кількість СХ 

підвищувалася (що є позитивним для жінок) [134]. На ФСГ також добре 

впливав використаний у комплексному лікуванні ГП нестероїдний 

протизапальний препарат Амізон, який сприяв підвищенню ІХ, ЯІ та СХ (у 

жінок) та зниженню кількості МЗЯ і СХ (у чоловіків) [107]. У комплексному 

лікуванні хворих на спадковозумовлений ГП доцільно використовувати 

Аміксин (імуномоделюючий та противірусний засіб), що сприяє ліквідації 

або значному зниженню запального процесу в тканинах пародонта з 

поліпшенням всіх клініко-лабораторних показників та скороченням термінів 

лікування на 3-4 відвідування [183].  

Науковцями підтверджений позитивний вплив комплексного лікування  

захворювань шлунково-кишкового тракту препаратом Квамател на 

цитогенетичні показники епітеліоцитів, завдяки якому підвищилися 

показники ІХ і НІ та знизилися індекси СХ і МЗЯ (що свідчить про 

відновлення порушеного механізму регуляції реалізації спадкової інформації 

на клітинному рівні та активацію метаболічних процесів в організмі).  Під 

впливом препарату також нормалізувалася більшість морфометричних 

показників епітеліоцитів СОРП: площа ядра зменилася на 17 %, площа 

клітини − на 5 %, периметр клітини − на 4 %, а периметр ядра − на 10 %. 

Відношення площі ядра до площі клітини під впливом лікування зменшилося 

на 12,2 % [56]. 

Дослідниками обгрунтовано метод раціональної імунокорегуючої 

терапії ГП, що включає застосування імуномодулятора Імудону (антигенний 

полівалентний препарат, до складу якого входять інактивовані 
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мікроорганізми, які найчастіше зустрічаються при патологічних процесах в 

ротовій порожнині) і системне призначення  адаптогенів на основі 

поліфенолів, зокрема, Біотриту-Дента (дієтична добавка, отримана із 

паростків пшениці, до складу входить також лецитин, цитрат кальцію, 

аскорбінова кислота і декаметоксин) [227]. Досить широко в пародонтології 

застосовуються такі препарати, які мають імуномоделюючу дію Імуно-тон, 

Солкосерил, Інтерлейкін, Метилурацил, Поліоксидоній, Дезокситат [17; 62; 

83; 185; 191; 230]. 

Серед широкого фармацевтичного асортименту нашу увагу привернув 

вітчизняний препарат Тіотриазолін, фармакотерапевтичний ефект якого 

зумовлений протиішемічною, антиоксидантною, мембраностабілізуючою, 

імуномоделюючою та гепатопротекторною дією. Він випускається у вигляді 

розчинів для ін’єкцій, таблеток, мазі [38; 45; 78; 143; 173]. Наявність у 

структурі молекули Тіотриазоліну тіолу сірки, для якої характерні окисно-

відновні властивості, та третинного азоту, який зв’язує надлишок іонів 

водню, зумовлює активацію антиоксидантної системи при прийомі 

Тіотриазоліну всередину [16; 26; 29; 33].  

Установлено, що при лікуванні хронічних гепатипів із використанням 

Тіотриазоліну активність ФСГ зросла в 1,96 раза. Це виявлялося в зменшенні 

показника СХ у 8 разів та зростанні НІ. Механізм дії Тіотриазоліну на змінені 

гепатоцити хворих полягав в активації ядерного хроматину, репарації ДНК, 

поліпшенні регуляції транскрипції, трансляції і метаболізму клітини загалом 

[228]. 

Застосування Тіотриазоліну у хворих на хронічне обструктивне 

захворювання легень, поєднаного з артеріальною гіпертензією, сприяє 

зменшенню проявів оксидантного стресу, корекції порушень у системі 

оксиданти-антиоксиданти та оптимізації терапії вказаних захворювань [216; 

218]. Позитивно впливає препарат Тіотриазолін і на імуноцитогенетичні 

показники (зменшується частота ААХ та ХА) [222]. 

У пародонтології Тіотриазолін використовувався в комплексі як 
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всередину, так і місцево у вигляді розробленої на його основі пасти та 

ентеросгелю або твердючої пов’язки (Патент України на корисну модель 

№44393; МПКA61K 6/00) у хворих на ГП при надмірному надходженні 

профпатогенів [75; 74], за умов розвитку експериментальної бронхіальної 

астми при хронічному пародонтиті [173], а також включений у схему 

фармакотерапії ГП Полтавської обласної стоматологічної поліклініки [148; 

18]. 

При запальних захворюваннях СОРП місцево застосовують мазь 

Тіотриазоліну. Фармакотерапевтична дія її зумовлена 

мембраностабілізуючими властивостями, гальмуванням процесів 

перекисного окиснення ліпідів та активацією ферментів антирадикального 

захисту в слизових оболонках, збільшенням інтенсивності та швидкості 

репаративних процесів [47; 50; 51; 78]. Тіотриозолінова мазь 

використовувалася також у лікуванні хворих на протезні стоматити, які 

розвиваються на тлі метаболічного синдрому, для поліпшення стану місцевої 

резистентності. Установлено, що при її застосуванні достовірно зменшується 

вираженість клінічних проявів захворювання (сухість, печіння в ротовій 

порожнині, парестезії), збільшується швидкість салівації,  яка була 

зниженою, активуються різні ланки місцевої резистентності [224] та при ГП 

[18]. 

Отже, 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 

важкість хвороби не знижуються. Це зумовлює необхідність продовження 

пошуку нових напрямків дослідження механізмів розвитку ГП та розробки 

способів комплексного лікування із використанням медикаментів, які б 

впливали на виявлені порушення. Отже, ендогенне та екзогенне 

використання Тіотриазоліну у хворих на ГП є перспективним. 
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Висновки до розділу 1 

1. На сьогодні є значний прогрес у розробці різних способів лікування 

ГП, які широко застосовуються в пародонтології. Проте поширеність ГП не 

знижується, що і зумовлює необхідність продовження пошуку нових, 

ефективніших методів вивчення захворювання.  

2. У виникненні та розвитку ГП спадковий чинник відіграє важливу 

роль, але і середовищні фактори справляють свій вплив. Зокрема, однією з 

причин хвороби є зміни показників ФСГ, які частково вже вивчалися. Проте 

не всі епігенетичні механізми розвитку ГП з’ясовані і є ще багато не 

досліджених цитоморфоденситометричних, каріологічних та 

імуноцитогенетичних показників та їх зміни у хворих на ГП. 

3. Комплексне цитогенетичне дослідження, що включає оцінку різних 

параметрів букальних епітеліоцитів СОРП у поєднанні з вивченням 

імуноцитогенетичних показників лімфоцитів периферійної крові, допоможе 

отримати цілісне уявлення про особливості структурних змін хромосомного 

апарату у здорових та хворих на ГП. 

4. Порушення, що будуть встановлені на підставі вивчення 

вищеназваних показників, вимагатимуть адекватної корекції, яка очевидно 

можлива при використанні у комплексному лікуванні ГП генопротекторних 

препаратів, що і є предметом нашого дослідження. 

 

Матеріали розділу 1 оприлюднено в таких публікаціях: 

1. Хомик МІ, Мельничук ГМ, Ковальчук ЛЄ. Перспективи 

дослідження спадкової схильності до виникнення і розвитку 

генералізованого пародонтиту. Клінічна стоматологія. 2016;17(4):28-33 

(Здобувачем проведено огляд літератури, написано статтю. Співавтори 

професори Мельничук ГМ і Ковальчук ЛЄ надавали консультативну 

допомогу) [200]. 

2. Литынська ОВ, Кушниренко МА, Хомык МИ. Роль генетических 

методов исследования в раннем выявлении стоматологических заболеваний. 
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Дистанционная научно-практическая конференция студентов и молодых 

ученых ,,Инновации в медицине и фармации”; 2016 Окт 10 – Ноябр 17; 

Минск. Минск; 2016:703-7 (Здобувачем підготовлено матеріал. Співавтори 

асистенти Літинська ОВ і Кушніренко МО оформили тези до друку) [117].  

3. Litynska OV, Kushnirenko MO, Khomyk MI. The role of genetic 

research methods in early detection of stomatologycal disease. Тези доп. наук.-

практич. конф. з міжнар. участю Бабенківські читання; 2017 Жов 26-27; 

Івано-Франківськ.  Івано-Франківськ; 2017:65-6 (Здобувачем підготовлено 

матеріал. Співавтори асистенти Літинська ОВ і Кушніренко МО оформили 

тези до друку) [255].  

4. Kushnirenko MO, Khomyk MI, Litynska OV. Perspectives of genetic 

methods of study in dentistry. Biological markers in fundamental and clinical 

medicine; 2018 March 27-29 Prague, the Czech Republic. Prague; 2018;2(1):52-3 

(Здобувачем підготовлено матеріал. Співавтори асистенти Літинська ОВ і 

Кушніренко МО оформили тези до друку) [253]. 
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РОЗДІЛ 2 

 

ОБ’ЄКТИ  І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Дизайн дослідження 

  

При виконанні науково-дослідної роботи  обстежили 178 осіб, здорових 

та хворих на ГП хронічного перебігу різного ступеня розвитку. Відібрано 108 

пацієнтів: 84 хворих на ГП хронічного перебігу поч-I та II-III ступенів 

розвитку та 24 здорові людини. Шляхом рандомізації з обстежених пацієнтів, 

які відповідали критеріям включення та виключення, сформували дослідні 

групи для наступного комплексного дослідження. Кількість чоловіків та 

жінок у сформованих групах була однаковою. Вік пацієнтів становив від 22 

до 45 років. 

Критерії включення: соматично та пародонтологічно здорові 

пацієнти; хворі на ГП хронічного перебігу поч-Ι та II-III ступенів розвитку 

без супутньої патології, із максимально збереженими зубними рядами, які не 

мають протипоказань до використання обраних нами досліджуваних методик 

та фармакологічних препаратів, виконують рекомендації лікаря та чітко 

дотримуються правил контрольованого дослідження. 

Критерії виключення: хворі на ГП, які перебувають на диспансерному 

обліку з приводу соматичної патології, мають важку патологію прикусу або 

значну втрату зубів, вагітні та жінки в період лактації, хворі, що не з’явилися 

для наступного огляду, або не дотримуються правил контрольованого 

дослідження. 

Клінічні дослідження проводилися в таких сформованих групах: 

І група (контрольна) – здорові – 24 особи (12 чоловіків та 12 жінок) з 

інтактним пародонтом та збереженими зубними рядими, що не мали 

хронічних захворювань внутрішніх органів;  

ІІ група – хворі на ГП хронічного перебігу поч-І ступеня розвитку без 

соматичних захворювань, які були розділені на дві підгрупи: 
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        -  підгрупа ІІА (основна) – 30 осіб (15 чоловіків та 15 жінок), яким 

проводили базове лікування та призначали препарати: Кальцемін Адванс і 

Тіотриазолін (внутрішньо у таблетованій формі та місцево у вигляді мазі); 

         -  підгрупа ІІБ (порівняльна) – 30 осіб (15 чоловіків та 15 жінок), яким       

проводили базове лікування та призначали препарат Кальцемін Адванс; 

ІІІ група – 24 особи (12 чоловіків та 12 жінок),  хворі на ГП хронічного 

перебігу ІІ-ІІІ ступеня розвитку, без хронічних захворювань в анамнезі 

(обстежені тільки до лікування). 

Розподіл пацієнтів за групами, підгрупами і статтю наведено в 

таблиці 2.1. 

Таблиця 2.1 

Розподіл обстежених пацієнтів, здорових і хворих на ГП за 

групами і статтю 

Групи пацієнтів 

Жінки Чоловіки Всього 

абс. 
відн. 

(%)  
абс. 

відн. 

(%)  
абс. 

відн. 

(%)  

І група  

(контрольна) –  

соматично здорові, 

з інтактним 

пародонтом 

12 50 12 50 24 100 

ІІ група 

підгрупа ІІА 

(основна) –  

хворі на ГП  

поч-І  ступеня 

15 50 15 50 30 100 

ІІ група  

підгрупа ІІБ 

(порівняльна) –  

хворі на ГП  

поч-І ступеня 

15 50 15 50 30 100 

ІІІ група –  

хворі на ГП  

ІІ-ІІІ ступеня 

12 50 12 50 24 100 
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Усі дослідження проводилося без участі фармацевтичних компаній, а 

використані лікарські засоби є зареєстрованими в МОЗ України в 

установленому порядку. Клінічне дослідження здійснено відповідно до 

законодавства України та принципів Гельсінської декларації з прав людини.  

 

2.2. Бази дослідження 

 

Набір пацієнтів, клінічне обстеження, забір матеріалів для дослідження 

та лікування ГП проводилося на базі кафедри дитячої стоматології Івано-

Франківського національного медичного університету (зав. – д. мед. н., проф. 

Г.М. Мельничук). Рентгенологічне обстеження здійснювалося  на базі 

кафедри стоматології навчально-наукового інституту післядипломної освіти 

Івано-Франківського національного медичного університету (зав. – д.мед.н., 

проф. І.В. Палійчук). Цитоморфоденситометричні, каріологічні та 

імуноцитогенетичні дослідження виконувалася в акредитованій 

цитогенетичній лабораторії кафедри медичної біологічної і медичної 

генетики Івано-Франківського національного медичного університету (зав. – 

д. мед. н., проф. Л.Є. Ковальчук).  

 

2.3. Клініко-рентгенологічні методи обстеження хворих на 

генералізований пародонтит 

 

Обстеження пацієнтів проводилося за загальноприйнятою методикою. 

Для кожного пацієнта заводили амбулаторну картку стоматологічного 

хворого та заповнювали розроблену нами карту обстеження, куди вносилися 

дані визначення клінічних індексів в усі терміни спостереження. Обстеження 

хворих починали зі збору скарг, анамнезу захворювання і життя, оцінки 

соматичного статусу. При об’єктивному обстеженні вивчали глибину 

присінка ротової порожнини, особливості прикріплення вуздечок губ та 
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язика, цілісність зубного ряду, наявність ортопедичних чи ортодонтичних 

конструкцій, їхній стан. Визначали наявність травматичних оклюзійних 

вузлів, патологічної рухомості, оголення шийок зубів. 

          Індексну оцінку виконували для встановлення вихідного стану тканин 

пародонта та контролю за його змінами під впливом лікування в різні 

терміни спостереження, а також для планування лікувально-профілактичних 

заходів та оцінки їхньої ефективності. 

Для об’єктивізації стану гігієни ротової порожнини визначали індекс 

Стеларда (Stallard) [130], що визначається як спрощений індекс гігієни (ІГ) 

ротової порожнини Гріна Вермільйона – OHI-S (Oral Hygiene Index-Simlified; 

Green-Vermillion), однак для інформативнішої оцінки використовується 

барвник –  рідина Шиллєра-Пісарєва. 

Методика базувалася на виявленні на вестибулярних поверхнях 16, 11, 

26, 31 та язикових поверхнях 46, 36 зубів індекса зубного нальоту – з/н 

(Debris-index – DI) та індекса зубного каменя – з/к (Calcuius-index – CI-S). 

Отримані дані виражали в балах: DІ-S: 0 – з/н відсутній, 1 – з/н вкриває не 

більше 1/3 поверхні коронки зуба, 2 – з/н вкриває не більше 2/3 поверхні 

коронки зуба, 3 – з/н вкриває більше 2/3 поверхні зуба; та CI-S: 0 – з/к не 

виявлено, 1 – над’ясенний з/к вкриває не менше 1/3 поверхні зуба, 2 – 

над’ясенний з/к вкриває до 2/3 поверхні зуба, під’ясенний  з/к – у вигляді 

окремих конгломератів, 3 – над’ясенний з/к вкриває більше 2/3 поверхні зуба, 

під’ясенний зубний конгломерат оточує пришийкову частину зуба. 

Інтерпретація отриманих результатів: 0-0,6 – хороший ІГ; 0,7-1,6 – 

задовільний ІГ; 1,7-2,5 – незадовільний ІГ; більше 2,6 – поганий ІГ. 

Індекс кровоточивості ясенних сосочків (Papillary Bleeding Index – РВІ) 

за Saxer, Muhlemann  [115] використовували для оцінки запалення міжзубних 

сосочків. Його визначали шляхом зондування в чотирьох квадрантах: у 1-му і 

3-му – тільки з орального боку, а в 2-му і 4-му – тільки з вестибулярного.  

          Визначали 4 ступені кровоточивості в балах: 0 – нормальні ясна, без 

ознак запалення, колір не змінений, кровоточивості немає; 1 – наявність 
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окремих точкових кровотеч; 2 – наявність численних точкових кровотеч або 

лінійної кровотечі; 3 – заповнення кров’ю міжзубного ясенного трикутника; 

4 – інтенсивна кровоточивість, кров тече по зубу або яснах.  

Індекс РВІ обчислювали за середнім значенням. Він є об’єктивним 

клінічним індексом для здійсненням контролю за станом ясен у динаміці 

лікування та для мотивації хворих. 

Для визначення поширеності запалення вираховували йодне число 

Свракова (ЧС), що вказує на глибину ураження ясен [149]. Проба також 

ґрунтується на виявленні глікогену в яснах (уміст якого різко зростає при 

запаленні за рахунок відсутності кератинізації епітелію) за допомогою 

зафарбовування йодовмісним розчином Шиллєра-Пісарєва. Залежно від 

інтенсивності запалення забарвлення ясен змінюється від світло-коричневого 

до темно-бурого кольору. За наявності здорового пародонта різниця в 

забарвленні ясен не виявляється.  

Оцінювали результати в балах: 2 бала – забарвлення ясенного сосочка; 

4 бала – забарвлення ясенного краю; 8 балів – забарвлення коміркових ясен.  

Інтерпретація результатів: слабо виражений запальний процес – до 2,3 

бали; помірно виражений – 2,3-5,0; інтенсивний – 5,1-8,0.  

Індекс слугує критерієм ефективності лікування, оскільки 

протизапальна терапія знижує кількість глікогену в яснах [149].      

Комплексний пародонтальний індекс (КПІ) ММСІ (1987) [11] 

застосовували для визначення пародонтального статусу хворих  і оцінки 

потреби в лікуванні.  

Досліджували 17/16, 11, 26/27, 37/36, 31, 46/47 зуби і реєстрували 

відповідні оцінки в балах за такими показниками: 0 – патологічних змін не 

виявлено; 1 – наявність зубного нальоту на поверхні коронки зуба; 2 – 

кровоточивість із  зубоясенної борозни чи кишені; 3 – наявність зубного 

каменю; 4 – наявність пародонтальної кишені; 5 – патологічна рухомість 

зуба. Значення КПІ дорівнює частці від суми кодів і кількості обстежених 

зубів.  
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Інтерпретація значень КПІ: 0,1-1,0 бал – є ризик захворювання; 1,1-2 

бали – легкий ступінь ураження; 2,1-3,5 бали – середній; 3,6-5 балів – важкий 

ступінь ураження. 

Глибину ПК вимірювали за допомогою градуйованого ґудзикового 

пародонтального зонда вздовж вертикальної осі зуба зі щічного, язикового 

(піднебінного) та проксимальних боків. Зонд вводили в ПК і повільно 

просували до її дна (до відчуття легкої перепони) та визначали рівень 

прикріплення м’яких тканин періодонта до цемента зуба. Аналізуючи 

вимірювання, враховували отриману максимальну глибину ПК в 

найбільшому її місці. При вимірюванні ПК враховували відстань від верхньої 

межі ясен до її дна (прямий метод). Оцінка глибини ПК від рівня ясенного 

краю дає точне уявлення лише за відсутності гіпертрофії ясен. У разі 

гіпертрофії потрібну глибину ПК вимірювали від ясенного краю до емалево-

цементної межі (h1) та від відстані від емалево-цементної межі до дна ПК 

(h2). Справжня глибина ПК при гіпертрофії ясен виражається як L-h1, а при 

атрофії – h2-h1 [49]. Глибина ПК від 2 мм до 3 мм відповідала початковому 

ступеню розвитку ГП; від 3 мм до 3,5 мм (в окремих місцях до 4 мм) – I 

ступеню розвитку хвороби; від 3,5 мм до 4,5 мм –  II ступеню, від 5-6 мм і 

більше – III ступеню розвитку ГП. 

Рентгенологічне обстеження проводили з метою оцінки стану 

кісткової тканини щелеп за допомогою внутрішньоротових знімків і 

ортопантомограм. У деяких випадках стан коміркового відростка визначали 

за допомогою комп’ютерних томограм. Хворим, у яких на рентгенологічних 

знімках відмічалися явища остеопорозу кортикальної пластинки і резорбції 

коміркових відростків, встановлювали діагноз „пародонтит”. Виявляли 

чотири ступені деструкції кісткової тканини щелеп: початковий – відсутня 

компактна пластинка вершин міжкоміркових перегородок без зміни висоти, 

їхній остеопороз без істотної втрати кісткової маси; І ступінь – деструкція 

міжкоміркових перегородок у проксимальному відділі кореня до 1/3 його 
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довжини; ІІ ступінь – деструкція міжкоміркових перегородок до 1/2 довжини 

кореня; ІІІ ступінь – деструкція більша від 1/2 довжини кореня [49].  

Використання клінічних та рентгенологічних досліджень дозволило 

встановити діагноз, варіант перебігу патологічного процесу в пародонті та 

виявити ступінь розвитку ГП. При встановленні діагнозу використовували 

класифікацію хвороб пародонта М.Ф. Данилевського, 1994, яка узгоджена з 

міжнародною статистичною класифікацією хвороб 10-го перегляду (МКХ-

10) – шифр МКХ-10 К 05.31. 

 

2.4. Методи цитоморфоденситометричного і каріологічного 

досліджень букальних епітеліоцитів слизової оболонки ротової 

порожнини 

 

Об’єктом цитоморфоденситометричного і каріологічного дослідженнь 

слугували  клітини і ядра букальних епітеліоцитів СОРП. Матеріал забирали 

стерильним шпателем (не раніше, ніж через 2-3 години після вживання їжі та 

чищення зубів) швидким, ковзним рухом по середній лінії щоки. Глибина 

зішкрібу дозволяла отримати клітини середнього шару епітелію, які мають 

великі ядра та ядерця, насичені РНК. Мазок обережно наносили на чисте 

знежирене предметне скло і фіксували 96 % спиртом упродовж 5-10 хвилин. 

У всіх жінок зішкріб забирався в один період оваріально-менструального 

циклу в діапазоні трьох днів [165]. 

Усі препарати фарбували ацетоорсеїном за Фьольгеном. Для 

ідентифікації ядерець препарати дофарбовували метиленовим синім або 

світлим зеленим, що дозволяє провести диференційне фарбування ДНК ядра 

та РНК ядерець [14]. У кожному препараті досліджували по 100 інтерфазних 

ядер із наступною оцінкою їхніх структурних характеристик. 
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2.4.1. Цитоморфоденситометричні характеристики букальних 

епітеліоцитів. 

Оскільки виникнення будь-яких патологічних станів на рівні клітини та 

організму не обов’язково пов’язане зі структурними перебудовами генів, а 

може зумовлюватися порушенням їхньої активності, тому проведено 

дослідження  цитоморфометричниих показників інтерфазних епітеліоцитів 

СОРП та денситометричних характеристик функціонального стану 

хроматину їхніх ядер.  

Морфометричні параметри клітини і ядра дозволяють опосередковано 

характеризувати деякі етапи реалізації генетичної інформації. Водночас 

денситометричні дані ядер засвідчують щільність упакування ДНК і гістонів 

у хроматин. Від ступеня конденсації останнього і деталей його структури 

залежить тканиноспецифічна експресія генів. Саме з таких позицій вивчено 

комплекс морфометричних та денситометричних характеристик епітеліоцитів 

СОРП, зокрема: 

1) морфометричних: 

- Р клітин; 

- S клітини; 

- Р  ядра; 

- S ядра; 

- ядерно-цитоплазматичне співвідношення (ЯЦС);  

2) денситометричних (спектрометричних, оптичних): 

- світлопроникна здатність ядра (СПЗЯ) – Mean Gray Levee (Gray) – 

рівень сірого в ядрі; 

- інтегративна оптична щільність (ІОЩЯ) – Integrated Density − ID 

ядра. 

Мікроскопування проводили за допомогою мікроскопа ,,Axioskop” 

фірми Zeizz  (зб.: х1000). Спектрометричні показники вивчено за допомогою 

світлового напівавтоматичного аналізатора зображень на базі програмного 

забезпечення Image Tool for Windows (v 3.0). 
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2.4.2. Метод оцінки каріологічних показників букальних 

епітеліоцитів. 

Для розкриття внутрішньоклітинних механізмів формування ГП 

досліджено основні каріологічні показники епітеліоцитів СОРП, які 

відображають прояви патологічного процесу в організмі. Серед міжнародно 

визнаних чотирьох груп каріологічних показників в епітеліальних клітинах 

мазка СОРП ми досліджували 12 варіантів ядерних порушень [187]. Це такі 

групи каріологічних показників: 

1) цитогенетичні показники: 

-  індекс хроматизації (ІХ) – співвідношення кількості ядер з 

транскрипційно неактивним гетерохроматином (ГХ) до таких із перевагою 

активного еухроматину (ЕХ); 

-  ядерні протрузії – ДНК-умісні утворення, розміщені за межами 

ядра, чітко відмежовані від нього  та з’єднані з ним тонким мостиком 

нуклеоплазми, круглої, овальної або ниткоподібної форми;  

- атипові ядра – ядра, які мають виступи, бувають гантелеподібної та 

бобоподібної форми; 

- ядра з ядерцями (ядерцевий індекс – ЯІ, чи нуклеолярний індекс – НІ) – 

це співвідношення клітин з ядерцями до загальної кількості клітин (які 

формуються з ядерцевих організаторів акроцентричних хромосом) до 

загальної кількості клітин;  

2) показники проліферації: 

-  два ізольовані ядра – клітини з двома окремими ядрами; 

-  здвоєні ядра (ядра з перетяжкою) – клітини з двома міцно 

з’єднаними за допомагою перетяжки ядрами;  

3) показники ранньої деструкції ядра:  
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- перинуклеарна вакуоля – висвітлена ділянка цитоплазми круглої 

форми з чіткими межами, розміщена поблизу ядра, або розміщена над 

ядром світла ділянка з нечіткими межами; 

- вакуолізація ядра – ядро збільшується і ніби ,,розбухає” порівняно з 

ядрами основної клітинної популяції; 

- конденсація хроматину (гетерохроматин – ГХ). Конденсація 

хроматину в ядрі морфологічно виглядає як утворення глиб і тяжів різної 

форми та розмірів, які найчастіше локалізуються по периферії ядра. Між 

ними всередині ядра залишаються невеликі безбарвні порожнини, заповнені 

каріоплазмою.  

4) показники завершення деструкції ядра: 

- каріопікноз – це конденсований хроматин, який ущільнюється та 

зменшується в два і більше раза, ядро стає темним та гомогенним; 

- каріорексис – розпад пікнотичного ядра на друзки; 

- каріолізис – цей стан морфрлогічно виглядає як блідо зафарбований 

гомогенний хроматин, коли від ядра залишається тільки ,,тінь”. 

Важливим каріологічним параметром та показником важких 

порушень хромосомного апарату є мікроядра (МЯ). Для визначення частоти 

епітеліоцитів із МЯ використано мікроядерний тест. МЯ визначали в тих же 

препаратах,  що й каріологічні дані, але на 1000 епітеліальних клітин СОРП 

у кожному препараті.   

Мікроскопування проводили за допомогою мікроскопа ,,MICROmed 

XS 3320” фірми NINJBO SHENJHENJ OPTICS & ELECTRONICS Co., LTD 

(зб.: х720).  

 

2.5. Метод метафазного аналізу каріотипу лімфоцитів периферійної 

крові 
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Важливою генетичною характеристикою людини є каріотип 

(сукупність ознак хромосомного набору). Для об’єктивізації 

імуноцитогенетичного статусу пацієнтів вивчали асоціації акроцентричних 

хромосом (ААХ). При дослідженні хромосомного набору виявляли зміни 

кількісного складу та структури хромосом – хромосомні аберації (ХА).  

Каріотипування лімфоцитів периферійної крові здійснено за 

стандартною методикою культури клітин [65]. Для дослідження з ліктьової 

вени кожного пацієнта стерильними шприцем забирали  2,00 мл крові, у яку 

додавали 2,00 мл гепарину, після чого пробірки з кров’ю доправлялися до 

акредитованої генетичної лабораторії Івано-Франківського національного 

медичного університету.  

Культивування отриманої крові та приготування препаратів хромосом 

проводилося за допомогою реактивів Gibco. У стерильні флакони розливали 

по 5 мл поживного середовища РВ-МАХ та по 0,6 мл крові. Флакони з 

підготовленими зразками  поміщалися в термостат на 72 години за 

температури 37
о
С. Потім додавали по 0,3 мл розчину колхіцину 

(концентрація 10 мкг/мл). Осадження клітин проводили шляхом 

центрифугування (10 хвилин при 1000 об/хв), до осаду доливали 

гіпотонічний розчин (калію хлориду) на 15 хвилин. Після повторного 

центрифугування та виділення надосадової рідини додавали попередньо 

підготовлену фіксуючу суміш (етиловий спирт із крижаною оцтовою 

кислотою 3:1) на 10 хвилин. Це повторювали до отримання прозорої 

надосадової рідини. Осад розкапували на знежирені й охолоджені предметні 

скельця по 3-4 краплі по всій довжині. Висушені за кімнатної температури 

препарати забарвлювали за допомогою суміші 0,07 М фосфатного буферу з 

рН 6,8, етанолу та фарби Гімза, яку наносили на скло в об’ємі 1-1,5 мл. За  

необхідності додавали 0,5-0,7 мл 0,025 % розчину трипсину. 
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Від кожного обстеженого аналізували не менше 100 метафаз із добрим 

розкидом хромосом, у кожній з яких був повний набір хромосом і вони мали 

округлу форму. Препарати досліджували за допомогою мікроскопа 

,,Axioskop” фірми Zeizz (зб.: х1000) та програмного забезпечення оптико-

електронного комплексу „Метаскан-2”.  

Частоту і спектр ААХ вираховували за критеріями, розробленими О. К. 

Фроловим і співавт. (2003): 1) відсутність накладання акроцентричних 

хромосом; 2) орієнтація коротких плечей акроцентриків  одне до одного при 

відстані між ними не більше розміру довгого плеча хромосоми з групи G;  

3) випадки, коли акроцентрики були зв’язані видимими нитками або лежали 

на одній хромосомній осі, тоді за асоціацію приймали іноді більшу відстань.  

Вивчали частоту і спектр ХА відповідно до рекомендацій, 

затверджених МОЗ України, а саме: аберації хроматидного (одиночні 

фрагменти) та хромосомного (розриви, пробіли, парні фрагменти, 

транслокації, делеції, дицентрики) типів.  

Аналіз отриманих результатів та інтерпретацію даних каріологічного й 

імуноцитогенетичного дослідження здійснювали за консультативної 

допомоги д.мед.н., проф. Ковальчук Л. Є., а цитоморфоденситометричних 

показників – за консультативної допомоги к.мед.н., доц. Багрія М. М.* 

Схематично комплекс проведених нами клініко-лабораторних 

досліджень відображено на рисунку 2.1. 

 

2.6. Способи комплексного лікування хворих на генералізований 

пародонтит 

 

Для лікування відбирали хворих на ГП поч-І ступеня розвитку, які  

_______________ 

*Автор висловлює щиру вдячність проф. Ковальчук Л.Є., проф. Козовому Р.В., доц. Багрію М.М., 

ас. Ястребові О.С., ст. лаб. Павлюк О.Д. за допомогу при виконанні досліджень. 
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Опитування, огляд скарги, анамнез, огляд попередній 

діагноз 

Показники стану гігієни ротової 

порожнини і тканин пародонта 
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площа клітин 

периметр ядер 
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співвідношення (ЯЦС) 

спектрометричні 

світлопроникна 

здатність ядер 

інтегративна оптична 

щільність ядер 

Каріологічні показники  

 

 

оцінка ступеня 
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ефективності 

лікування ГП 

 

 

 

 

цитогенетичні показники індекс хроматизації 

(ІХ) 

протрузії ядра 

атипові ядра 

ядра з ядерцями 

показники проліферації два ізольовані ядра 

здвоєні ядра 

показники ранньої деструкції ядра перинуклеарна вакуоля 

вакуолізація ядра  

конденсація хроматину 

показники завершення деструкції ядра каріопікноз 

каріорексис 

каріолізис 

мікроядерний індекс мікроядра 
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(ААХ) 

асоціації хромосом 
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делеція 
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Рис. 2.1 Схема комплексного обстеження хворих на генералізований пародонтит. 
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увійшли в ІІ групу та були розділені на дві підгрупи: ІІА (основну) і ІІБ 

(порівняльну). 

Комплексну терапію ГП проводили відповідно до протоколів 

лікування, затверджених МОЗ України (2004): застосовували двофазну 

ініціальну пародонтальну терапію: базове початкове лікування і 

медикаментозну терапію. 

До початку лікування хворих санували, навчали правилам догляду за 

ротовою порожниною та проводили контроль його якості з використанням  

індикаторів зубних відкладень. Професійну гігієну розпочинали після 

антисептичної обробки ротової порожнини, видаляючи над’- і під’ясенні 

зубні відкладення та застосовуючи ручний і ультразвуковий скейлінг (за 

допомогою апарату „Woodpecker”).  

На завершення здійснювали шліфування і полірування пришийкових 

ділянок та контактних поверхонь зубів із наступною обробкою фтористими 

препаратами (Фторлаком або Глуфторедом).  

У разі виявлення травматичної оклюзії усували її вибірковим 

пришліфуванням зубів [49]. Базове початкове пародонтальне лікування було 

однаковим у ІІА та ІІБ підгрупах. 

Хворі на ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку (ІІІ група) отримали стандартну 

базову терапію, яка необхідна у випадку розвинутих форм ГП (терапевтичне, 

хірургічне, ортопедичне, фізіотерапевтичне лікування), але обстеження і 

забір аналізів  у цій групі здійснювалося тільки до лікування.  

Місцеве і загальне медикаментозне лікування хворих на ГП ІІ групи 

здійснювали залежно від підгрупи дослідження. Хворим основної підгрупи 

ІІА згідно розробленого нами способу лікування (патент України на корисну 

модель № 118389) призначався наступний фармакотерапевтичний комплекс: 

місцево − антисептичні полоскання і ротові ванночки розчином Фітодент  (1 

частину препарату розвести у двох частинах води) 2 рази на день та аплікації 

на ясна і введення в ПК мазі Тіотриазоліну на 25-30 хвилин 2 рази на день,  

упродовж  5-7 днів; внутрішньо − препарат Кальцемін Адванс – по 1 таблетці 
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2 рази на день, 20 днів, а також препарат Тіотриазолін у таблетованій формі − 

по ½ таблетки 2 рази на день під час вживання їжі, або відразу після її 

вживання, упродовж 20 днів. 

Хворим порівняльної підгрупи ІІБ призначали: місцево − 

антисептичні полоскання та ротові ванночки 0,05 % розчином хлоргесидину 

біглюконату 2 рази на день та  аплікації на ясна і введення в ПК гелю 

Метрогіл Дента 2 рази на день на 25-30 хвилин, упродовж 5-7 днів; 

внутрішньо − препарат Кальцемін Адванс – по 1 таблетці 2 рази на день, 20 

днів. 

Застосований нами в підгрупі ІІА розчин Фітодент виробляє ПАТ 

„Хімфармзавод Червона зірка”, м. Харків, Україна (реєстраційне 

посвідчення №UA/3681/01/01). Фітодент володіє протизапальною, 

аналгезуючою, дезодоруючою і фунгіцидною дією. До його складу входять: 

кореневище аїру, квіти нагідок і ромашки, листя кропиви, плоди софори 

японської і шипшини, трава чистотілу. Він добре всмоктується СОРП. 

Мазь Тіотриазолін виробляє ПАТ „Хімфармзавод Червона зірка”, м.  

Харків, Україна (реєстраційне посвідчення №UA/4182/01/01). 

Фармакотерапевтична дія мазі Тіотриазоліну зумовлена 

мембраностабілізуючими властивостями, гальмуванням процесів 

перекисного окиснення ліпідів та активацією ферментів антирадикального 

захисту в ушкоджених тканинах слизових оболонок, що призводить до 

гальмування розвитку запалення, збільшення інтенсивності та швидкості 

репаративних процесів. 

Препарат Кальцемін Адванс виробляє ,,Байєр Консьюмер Кер АГ” 

Швейцарія (реєстраційне посвідчення №UA/7110/01/01). 

Фармакотерапевтичний ефект його зумовлений складом мікроелементів. 

Кальцію карбонат (500 мг) є сіллю з найбільшим вмістом елементарного 

кальцію. Вітамін D3 (200 МО) регулює вміст кальцію фосфатів і магнію в 

рідинах організму та сприяє підтримці пормального рівня кальцію в крові, а 

також бере участь у синтезі органічних елементів та кальцифікації скелета. 
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Магній (40 мг) перешкоджає демінералізації кісток, гальмує відкладання 

кальцію в стінках кровоносних судин. Цинк (7,5 мг) є кофактором більше, 

ніж 200 ферментів та впливає на процеси ремоделювання кісткової тканини. 

Мідь (1 мг) бере участь у побудові білків сполучної тканини – колагену й 

еластину. Марганець (1,8 мг) нормалізує синтез глікозаміногліканів, 

необхідних для формування кісткової і хрящової тканини. Бор (250 мкг) 

регулює активність паратиреоїдного гормону, а через нього – обмін 

кальцію, магнію, фосфору і холекальциферолу. 

Препарат Тіотриазолін у таблетках виробляє ПАТ ,,Київмедпрепарат”, 

м. Київ, Україна, за участю НВО ,,Фарматрон”, м. Запоріжжя, Україна 

(реєстраційне посвідчення №UA/5819/01/02). Фармакологічний ефект 

Тіотриазоліну зумовлений протиішемічною, антиоксидантною та 

імуномоделюючою дією. Вплив препарату реалізується за рахунок 

посилення компенсаторної активації анаеробного гліколізу та процесів 

окиснення в циклі Кребса. Наявність у структурі молекули Тіотриазоліну 

тіолу сірки, для якої характерні окисно-відновні властивості, та третинного 

азоту, який зв’язує залишки іонів водню, зумовлює активацію 

антиоксидантної системи. Сильні відновлювальні властивості тіольної 

групи спричиняють реакцію з активними формами кисню та ліпідними 

радикалами. Реактивація антирадикальних ферментів – 

супероксиддисмутази, каталази і глутатіонпероксидази запобігає 

ініціюванню активних форм кисню. 

Використаний у підгрупі ІІБ антисептик Хлоргексидину біглюконат  

(0,05 %) випускається ТОВ „Фармацевтична фабрика”, м. Івано-Франківськ, 

Україна (реєстраційне посвідчення №UA/5996/01/01). Препарат чинить 

виражену бактерицидну дію відносно грампозитивних та грамнегативних 

бактерій.  

Гель Метрогіл дента випускає фірма „Юнік Фармасьютикал 

Лабораторіз”, Індія (реєстраційне посвідчення № UA/2871/0101). Це – 

протимікробний комбінований препарат для комплексного лікування і 
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профілактики інфекційно-запальних захворювань СОРП, який містить 

метронідазол і хлоргексидину біглюконат. 

Схематично комплексне лікування хворих на ГП поч-І ступеня 

зображено на рисунку 2.2. 

 

104 пацієнти 

 

Група І –  

здорові, 

n = 24 

Група ІІ –  

хворі на ГП хронічного 

перебігу 

поч-І ступеня розвитку, 

n = 60 

Група ІІІ –  

хворі на ГП хронічного 

перебігу 

ІІ-ІІІ ступеня розвитку, 

n = 24 

 

підгрупа ІІА, 

(основна), 

n=30 

підгрупа ІІБ, 

(порівняльна), 

n=30 

 

Професійна гігієна ротової порожнини, навчання правил і контроль за якістю 

проведення гігієни, санація, ліквідація травматичних оклюзійних вузлів 

 

Медикаментозне лікування 

екзогенно:  

- полоскання і ротові ванночки  

розчином Фітодент 2 рази на день, 

5-7 днів;  

- аплікації на ясна мазі Тіотриазолін       

2 рази на день, 5-7 днів; 

ендогенно: 

- Кальцемін Адванс по 1 таблетці 2 

рази на день, 20 днів; 

- Тіотриазолін по ½ таблетки 2 рази 

на день під час вживання їжі, 20 

днів. 

Медикаментозне лікування 

 екзогенно:  

- полоскання і ротові ванночки      

   0,05 % розчином хлоргексидину  

біглюконат 2 рази на день, 5-7 днів; 

- аплікації на ясна гелю Метрогіл  

Дента, 2 рази на день, 5-7 днів; 

ендогенно: 

- Кальцемін Адванс по 1 таблетці 2 

рази на день, 20 днів. 

 

Рис. 2.2 Схема комплексного лікування хворих на ГП поч-І ступеня. 

 

Для забезпечення етапності, постійності і контролю при лікуванні ГП 

через 6 місяців за необхідності здійснювали повторний курс підтримуючої 

терапії. Вона полягала в тому, що призначали початкове лікування в об’ємі, 
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необхідному кожному конкретному пацієнтові, і курс місцевого 

медикаментозного лікування, інколи – прийом запропонованих препаратів 

усередину.  

Оцінюючи ефективність лікування ГП, використовували такі критерії 

як: „ремісія”, „поліпшення”, „без змін”, „прогресування”. Якщо після 

лікування ясна були блідо-рожевого кольору, щільно прилягали до поверхні 

зубів, не виявлявся ексудат у ПК, застосували критерій „ремісія”. На 

рентгенограмі стан кісткової тканини коміркового відростка 

характеризувався зменшенням вогнищ остеопорозу, ущільненням кісткової 

тканини.  

Оцінку ефективності лікування здійснювали за результатами 

порівняльного аналізу клінічних, рентгенологічних та імуноцитогенетичних 

показників до і після комплексного лікування та через 6 місяців.  

 

2.7. Статистичні методи дослідження 

 

При обробці отриманих даних за допомогою пакету StatSolf, Inc (2011) 

STATISTICA і Microsoft Excel 2010 року використовували параметричні 

методи описової статистики, визначення t-критерію Стьюдента та 

кореляційний аналіз (ранговий коефіцієнт кореляції Спірмена) та 

канонічний аналіз. Відмінність вважалася статистично значущою в тому 

випадку, коли рівень значущості (р) був меншим або дорівнював 0,05 [54; 

68; 270; 271].  

 

Матеріали розділу 2 оприлюднено в такій публікації: 

          1. Хомик МІ, Мельничук ГМ, Літинська ОВ, Кашівська РС, Мельничук 

АС, Мудрик-Гончарук НП, Ваньчак МІ, Кушніренко МО, винахідники; 

Івано-Франківський національний медичний університет, патентовласник. 

Спосіб комплексного лікування хворих на генералізований пародонтит. 

Патент України на корисну модель №118389. 2017 Бюл. №15 (Здобувачем 
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оформлено і подано заявку. Співавтор професор Мельничук ГМ надавала 

консультативну допомогу, написала формулу винаходу, асистенти 

Літинська ОВ, Кашівська РС і Мельничук АС відредагували текст, 

асистенти Мудрик-Гончарук НП, Ваньчак МІ і  Кушніренко МО клінічно 

апробували спосіб) [199]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



73 
 

РОЗДІЛ 3 

ЗМІНИ КЛІНІЧНИХ, ЦИТОМОРФОДЕНСИТОМЕТРИЧНИХ ТА 

КАРІОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ У ХВОРИХ НА 

ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ ХРОНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ 

РІЗНИХ СТУПЕНІВ РОЗВИТКУ  

 

3.1. Клінічна характеристика стану тканин пародонта у хворих на 

генералізований пародонтит початкового-І і ІІ-ІІІ ступенів розвитку  

 

ГП хронічного перебігу – захворювання, що характеризується 

широкою клінічною симптоматикою, тому всі обстежені нами хворі на ГП 

скаржилися на періодичну кровоточивість ясен при чищенні зубів, відчуття 

дискомфорту, свербіжу чи болю в яснах, неприємний запах із ротової 

порожнини, періодичний набряк ясен, наявність зубних відкладень, оголення 

шийок зубів, а інколи – на чутливість до термічних і хімічних подразників. 

При зборі анамнезу встановлено, що захворювання розвивалося 

поступово. Серед обстежених 52,38 % осіб вперше дізналися про нього  

(раніше час від часу проводили лише професійну гігієну), 36,90 % людей 

знали, що в них є хвороба пародонта, проте якісного пародонтологічного 

лікування не отримували, і тільки 14,29 % раніше лікували ГП, проте без 

підтримуючої терапії, унаслідок чого відбувся рецедив захворювання. 

Усі пацієнти на час проведення дослідження вважали себе здоровими 

та не стояли на диспансерному обліку з приводу хронічних соматичних 

захворювань. 

При об’єктивному обстеженні у хворих на ГП діагностували хронічний 

симптоматичний гінгівіт, а саме: у 95,24 % (80 осіб) – катаральний, а в 4,76 % 

(4 особи) – гіпертрофічний. У 94,05 % (79 осіб) діагностовано ортогнатичний 

прикус, а в 5,95 % (5 осіб) – прямий. У хворих на ГП  виявлено рухомість 

зубів, зокрема, у випадку ГП поч-I ступеня – маловиражену чи I ступеня в 

окремих зубах, а з ПК виділялася незначна кількість серозного ексудату.  За 
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ГП II-III ступеня рухомість зубів була I і II ступенів, ПК виявлялися не 

менше, як у чотирьох секстантах із шести, вони мали серозний чи серозно-

геморагічний вміст. 

На ортопантомограмах обстежених хворих на ГП поч-I ступеня 

розвитку спостерігали порушення цілісності кортикальної пластинки 

верхівок міжзубних перегородок, горизонтальну резорбцію їх до 1/3 довжини 

кореня, незначний остеопороз коміркової кістки. За ГП II-III ступеня 

виявлено всі вищеперелічені ознаки, а горизонтальна резорбція 

міжкоміркових перегородок була значнішого − від 1/3 до 2/3 довжини кореня 

зуба.   

Для більшої об’єктивізації стану тканин пародонта в 60 хворих на ГП 

поч-I ступеня та 24 хворих на ГП II-III ступеня вивчено індексні показники 

(ІГ, РВІ, ЧС, КПІ, глибину ПК), що відображено в таблиці 3.1. 

Таблиця 3.1 

 

Клінічна та індексна оцінка стану тканин пародонта обстежених хворих 

на ГП початкового-І та ІІ-ІІІ ступенів розвитку (M±m) 

 

 

 

Показники 

Групи дослідження 

ІІ група ІІІ група 

хворі на ГП 

поч-І ступеня 

підгрупа IIА 

(основна), 

хворі на ГП 

поч-І ступеня 

підгрупа IIБ 

(порівняння), 

 

хворі на ГП 

ІІ-ІІІ ступеня, 

n=30 n=30 n=24 

ІГ,  

бали 

1,60±0,05 1,59±0,05 

р3>0,05 

2,37±0,09 

р1<0,001 

PBI,  

бали 

1,24±0,02 1,25±0,02 

р3>0,05 

1,78±0,07 

р1<0,001 

ЧС,  

бали 

1,66±0,07 1,68±0,06 

р3>0,05 

2,93±0,08 

р1<0,001 

КПІ,  

бали 

3,27±0,06 3,25±0,05 

р3>0,05 

4,61±0,08 

р1<0,001 

глибина 

ПК, мм 

3,47±0,05 3,45±0,04 

р3>0,05 

4,35±0,11 

р1<0,001 

 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р1 – до величини 

показників ІІ групи (IIА і IIБ підгрупи); р3 – між показниками підгруп IIА і 

IIБ до лікування. 
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У хворих на ГП поч-I ступеня, які ввійшли в IIА підгрупу, ІГ становив 

(1,60±0,05) бала, у IIБ – (1,59±0,05) бала, тобто, індекс був практично таким 

же, а рівень гігієни ротової порожнини відповідав значенню ,,задовільний”. У 

разі ГП II-III ступеня ІГ зростав до (2,37±0,09) бала, а рівень гігієни ротової 

порожнини відповідав значенню ,,незадовільний”. При порівнянні цих 

показників у хворих II і III груп між собою встановлено статистично 

вірогідну різницю (р1<0,001) і засвідчено те, що при поглибленні 

патологічного процесу в тканинах пародонта гігієнічний стан ротової 

порожнини погіршується. При цьому між показниками ІГ у підгрупах IIА і 

IIБ з однаковим ступенем розвитку ГП суттєвої відмінності не було (р3>0,05). 

Отже, в обох групах дослідження виявлене недостатнє дотримання 

правил догляду за ротовою порожниною.  

Показники, отримані при вивченні індекса PBI у II групі, становили: у 

IIА підгрупі – (1,24±0,02) бала, а в IIБ – (1,25±0,02). Індекс РВІ у хворих III 

групи дорівнював (1,78±0,07) бала (р1<0,001), а різниця з показниками II 

групи в обох підгрупах була значною і склала 1,44 раза (р1<0,001). За 

однакового ступеня розвитку захворювання між підгрупами IIА і IIБ за 

індексом PBI істотної різниці не виявлено (р3>0,05). 

Для вивчення поширеності та глибини запального процесу в яснах ми 

вивчали показник йодного ЧС і встановили, що у хворих IIА підгрупи він 

склав (1,66±0,07) бала, а IIБ – (1,68±0,06) (р3>0,05), що відповідало слабо 

вираженому запальному процесу. У III групі цей показник дорівнював 

(2,93±0,08)  бала, тобто, спостерігався помірно виражений запальний процес. 

Різниця між II і III групами за індексом ЧС була вагомою і склала 1,77 раза 

(р1<0,001). 

Індекс КПІ також суттєво підвищувався при наростанні ступеня 

розвитку ГП. І, якщо в IIА підгрупі цей показник дорівнював (3,27±0,06)  

бала, а в IIБ – (3,25±0,05), то у III групі він підвищувався  до (4,61±0,08) бала. 
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Між даними II і III груп встановлено значущу різницю в 1,41 раза 

(р1<0,001). За показниками індекса КПІ значних відмінностей між підгрупами 

II групи не було (р3>0,05). 

Залежно від ступеня розвитку ГП збільшувалася і глибина ПК. Якщо в 

разі ГП поч-I ступеня вона дорівнювала (3,47±0,05) і (3,45±0,04) мм у IIА і 

IIБ підгрупах відповідно (р3>0,05), то за II-III ступеня глибина ПК зростала 

до (4,35±0,11) мм (р1<0,001), а різниця між групами склала  1,25 раза 

(р1<0,001). Вагомої різниці між підгрупами IIА і IIБ за цим показником не 

було (р3>0,05). 

Таким чином, при вивченні індексної характеристики стану тканин 

пародонта у хворих на ГП поч-І і ІІ-ІІІ ступенів розвитку встановлено їхні 

зміни залежно від ступеня розвитку ГП, що підтверджується достовірним 

збільшенням усіх показників із прогресуванням патологічного процесу в 

тканинах пародонта. При цьому між показниками, що ввійшли в IIА і IIБ 

підгрупи, вагомої різниці не було. 

 

3.2. Цитоморфоденситометричні показники букальних 

епітеліоцитів слизової оболонки ротової порожнини у здорових та хворих 

на генералізований пародонтит початкового-І і ІІ-ІІІ ступенів розвитку 

 

 Одними з об’єктивних критеріїв оцінки стану метаболізму клітини 

вважаються цитоморфометричні та цитоденситометричні показники. 

Морфометричні параметри клітини і ядра дозволяють опосередковано 

характеризувати деякі етапи реалізації генетичної інформації. Водночас 

денситометричні дані ядер засвідчують щільність упакування ДНК і гістонів 

у хроматин. Від ступеня конденсації останнього і деталей його структури  

залежить  тканинноспецифічна експресія генів [277]. Саме з таких позицій 

проаналізовано комплекс морфометричних і денситометричних 

характеристик епітеліоцитів СОРП. 
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Вивченням цитоморфометричних характеристик букальних 

епітеліоцитів СОРП установлено, що в усіх хворих на ГП наявне  достовірне 

зменшення Р і S клітин порівняно з даними у здорових (табл. 3.2).  

Таблиця 3.2 

Цитоморфоденситометричні показники епітеліоцитів слизової оболонки 

ротової порожнини здорових та в усіх хворих на ГП початкового-І та ІІ-

ІІІ ступеня розвитку (M±m) 

 

 

 

Показники 

Групи дослідження 

І група 

здорові 

(контрольна) 

n=12 

ІІ група 

хворі на ГП 

поч-І ступеня, 

n=40 

ІІІ група 

хворі на ГП 

ІІ-ІІІ ступеня, 

n=12 

Периметр  

клітин, мк 

354,82±7,28 332,12±4,89 

р<0,05 

325,86±3,00 

р=0,005 

p1>0,05 

Площа  

клітин, мк
2 

8089,50±359,89 7060,74±190,29 

р<0,05 

6814,76±158,66 

p<0,01 

p1>0,05 

Периметр  

ядер, мк 

58,95±1,31 53,80±0,67 

р=0,005 

51,86±0,66 

р=0,001 

р1=0,05 

Площа  

ядер, мк
2
 

229,18±10,03 198,37±5,83 

р<0,05 

181,03±4,23 

р=0,001 

р1<0,01 

ЯЦС 0,028 0,027 0,026 

Світлопроникна 

здатність  ядер 

 

126,74±2,44 108,29±1,93 

р<0,001 

132,99±1,81 

р=0,05 

р1<0,001 

Інтегративна 

оптична 

щільність ядер 

619770,23± 

18585,63 

671925,08± 

16520,93 

p<0,05 

486794,70± 

18374,77 

р<0,001 

р1<0,001 

        

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини 

показників І групи; р1 – до величини показників ІІ групи. 

 

Так, у хворих на ГП поч-І ступеня, що ввійшли в ІІ групу, ці показники 

переконливо зменшувалися відповідно на 6,83 % і 14,57 % (p<0,05) відносно 

параметрів пацієнтів І групи. У хворих ІІІ групи, у яких діагностовано ГП ІІ-

ІІІ ступеня, зниження Р і S клітин було ще вираженішим – відповідно на 8,89 
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% (p=0,005)  і 18,71 % (p<0,01). Різниця між даними хворих ІІ та ІІІ груп за 

цими показниками склала 1,92 % та 3,61 % відповідно (р1>0,05). 

Оскільки  ядерний хроматин є обов’язковим субстратом реалізації 

метаболічних функцій клітин, важливе значення мають його структурно-

функціональні перетворення, які зумовлюють модифікацію ДНК і білків 

гістонів [258]. Конденсація або деконденсація хроматину залежать від 

морфометричних показників ядер, тому наступним етапом дослідження був 

аналіз Р і S ядер епітеліоцитів. Установлено зниження цих параметрів 

залежно від ступеня розвитку ГП.  

Зокрема, Р ядер у хворих ІІ групи був суттєво зменшеним − на 9,57 % 

(p=0,005), а S – на 15,53 % (p<0,05) відносно групи контролю. У ІІІ групі цей 

показник був також значно зниженим − на 13,67 % (p=0,001) порівняно зі 

здоровими та на 3,74 % (p1=0,05)  відносно даних хворих ІІ групи. S ядер 

епітеліоцитів також була істотно меншою − на 26,60 % (p=0,001) щодо 

контролю та на 9,58 % (p1<0,01) щодо показників у  ІІ групі. 

Отриманий результат дав змогу передбачити, що при зменшенні S ядер 

зростала щільність конденсації хроматину в їхньому просторі [246]. При 

цьому пригнічувалася здатність до ремоделювання хроматину, можливість 

звільнення окремих локусів ДНК від білків гістонів і зміни його структури із 

ГХ на ЕХ. Хоча такий процес важливий загалом для забезпечення і 

гарантування надійності генетичного контролю за вибірковим 

функціонуванням генів, проте зменшення морфометричних показників ядер у 

разі ГП опосередковано засвідчує порушення синтезу поліпептидів і, 

відповідно, адаптивного потенціалу клітини. Підтвердженням даного 

припущення було виявлене нами зменшення ЯЦС. У хворих на ГП поч-І 

ступеня воно було зниженим на 3,70 %, а за ГП ІІ-ІІІ ступеня – на 7,69 % 

відносно даних, отриманих у групі здорових.  Різниця між показниками ІІ і 

ІІІ груп склала  3,85 %. 

Для встановлення змін конденсації хроматину і, відповідно, експресії 

генів було визначено денситометричні показники ядер епітеліоцитів СОРП, 
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що було необхідною складовою оцінки структурно-функціонального стану 

хроматину, від якого залежить активність транскрипції – першого етапу 

експресії генів. СПЗЯ засвідчує співвідношення активного ЕХ до 

консервативного ГХ. Відповідно менше значення цього параметра вказує на 

перевагу ущільнених ділянок хроматину, тобто, на його конденсацію і тісний 

зв’язок із білками хромосом.    

Виявлено суттєві перебудови інтерфазного хроматину на рівні окремих 

компонентів і ядра загалом, що доведено зниженням СПЗЯ  у хворих на ГП 

поч-І ступеня розвитку порівняно зі здоровими  на 17,04 % (р<0,001), проте у 

разі ГП ІІ-ІІІ ступеня цей показник був підвищеним на 4,93 % (p=0,05) 

відносно даних групи контролю та на 22,81 % (p1<0,001) відносно показників 

хворих ІІ групи. 

Невід’ємною складовою оцінки ступеня компактизації хроматину  

вважається ІОЩЯ, яка пов’язана з деталями його структури. Установлено 

тенденцію до збільшення цього показника у хворих ІІ групи на 8,42 % 

відносно даних І групи (р>0,05). У хворих ІІІ групи ІОЩЯ була зниженою на 

27,32 % (р<0,001) порівняно з такою в групі здорових. Окрім того, 

ідентифіковано зменшення цього параметра на 38,03 % (p1<0,001) відносно 

показника хворих ІІ групи. 

Наступним етапом роботи було вивчення гендерних особливостей 

морфоденситометричних показників епітеліоцитів СОРП (табл. 3.3). У 

чоловіків зареєстровано переконливе зменшення цих параметрів клітин 

залежно від ступеня розвитку ГП: Р клітин у разі поч-І ступеня – на 9,03 % 

(р<0,001), а у разі ІІ-ІІІ ступеня – на 13,12 % (р<0,001) відносно контролю. У 

чоловіків ІІІ групи Р клітин був меншим на 3,75 % (р1<0,05) порівняно з 

показниками хворих ІІ групи. Установлено вагоме зниження S клітин у 

чоловіків ІІ групи − на 21,13 % (p<0,001) і ІІІ – на 30,23 % (р<0,001)  

порівняно зі здоровими. Різниця між S клітин хворих ІІ і ІІІ груп була 

достовірною і становила 7,51 % (p1<0,05). 
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Таблиця 3.3 

Гендерні особливості цитоморфоденситометричних показників 

епітеліоцитів слизової оболонки ротової порожнини здорових та хворих 

на ГП початкового-І та ІІ-ІІІ ступеня (M±m) 

 

 

 

 

Показники 

Групи дослідження 

чоловіки жінки 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна), 

 

n=6 

ІІ група 

хворі 

на ГП 

поч-І 

ступеня, 

n=20 

ІІІ група 

хворі 

на ГП 

ІІ-ІІІ  

ступеня, 

n=6 

І група 

здорові, 

(конт- 

рольна) 

 

n=6 

ІІ група 

хворі 

на ГП 

поч-І 

ступеня, 

n=20 

ІІІ група 

хворі 

на ГП 

ІІ-ІІІ 

 ступеня, 

n=6 

Периметр 

клітин,  

мк 

363,15± 

3,38 

 

333,08± 

4,06 

р<0,001 

321,04± 

1,57  

р<0,001 

p1<0,05 

346,49± 

13,77 

331,47± 

7,87 

p>0,05 

330,68± 

4,89 

p>0,05 

p1>0,05 

Площа 

клітин,  

мк
2 

8558,05± 

21,74 

7065,18± 

155,31 

р<0,001 

6571,57± 

96,26 

р<0,001 

р1<0,05 

7620,95± 

676,45 

7057,77± 

306,61 

p>0,05 

7057,95± 

262,26 

p>0,05 

p1>0,05 

Периметр 

ядер,  

мк 

61,88± 

1,48 

53,29± 

0,74 

р<0,005 

53,06± 

1,01 

р<0,005 

p1>0,05 

56,03± 

0,29 

54,41± 

1,19 

p>0,05 

50,97± 

0,25 

р<0,001 

р1<0,05 

Площа 

ядер,  

мк
2 

251,12± 

11,85 

193,72± 

4,17 

р=0,01 

189,24± 

5,62 

р<0,01 

p1>0,05 

207,25± 

2,82 

203,03± 

6,77 

p>0,05 

174,04± 

1,78 

р<0,001 

р1<0,005 

ЯЦС 0,029 0,027 0,029 0,027 0,029 0,025 

Світло- 

проникна 

здатність 

ядер 

130,17± 

3,59 

103,79± 

2,81 

р=0,001 

132,11± 

3,30 

p>0,05 

р1<0,001 

124,45± 

3,17 

112,79± 

1,83 

р<0,05 

133,87± 

1,78 

p<0,05 

р1<0,001 

Інтегра- 

тивна 

оптична 

щільність 

ядер 

631098,67

± 

30959,21 

687695,47± 

13142,07 

p>0,05 

529034,23± 

15654,29 

р<0,05 

p1<0,05 

608441,80± 

22584,65 

656154,70± 

30388,43 

p>0,05 

458669,97± 

6464,95 

р=0,001 

р1<0,001 

 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини 

показників І групи; р1 – до величини показників ІІ групи. 
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При дослідженні розмірів ядер у чоловіків зафіксовано відчутне  

зменшення їхнього Р в ІІ групі − на 16,12 % (p<0,005), а їхньої S – на 29,63 % 

(p=0,01). У хворих ІІІ групи Р ядер був практично на тому ж рівні, що й у ІІ 

групі (p<0,005; р1>0,05), а S ядер була суттєво зменшеною − на 32,70 % щодо 

норми (p<0,01). Різниця в S ядер епітеліоцитів у хворих ІІ і ІІІ груп була 

малопомітною і становила 2,37 % (р1>0,05).  

Показник ЯЦС в чоловіків ІІ групи порівняно зі здоровими був  

зменшеним на 7,41 %. Хоча в ІІІ групі площа клітин і ядер значно знизилися 

відносно норми, проте їхнє співвідношення дорівнювало такому у здорових 

осіб. Вищесказане дозволяє припустити, що в чоловіків при паралельному 

зменшенні параметрів клітин і ядер,  загалом відбувалися глибші порушення 

експресії генів – від трансктипції і посттранскипційних процесів у ядрі до 

пригнічення трансляції в цитоплазмі [277]. 

У чоловіків ІІ групи порівняно з даними здорових I групи зафіксовано 

зниження СПЗЯ на 25,42  % (p=0,001). Проте вказаний показник у хворих ІІІ 

групи зростав на 27,57 % (р1<0,001) порівняно з таким у ІІ групі та мав 

тенденцію до підвищення на 1,71 % відносно норми (р>0,05). 

ІОЩЯ у чоловіків ІІ групи була збільшеною на 8,97 % щодо контролю 

(р>0,05), а у ІІІ групі зменшеною на 19,29 % (p<0,01) відносно групи 

здорових осіб та на 29,99 % (р1<0,001) порівняно з  показником ІІ групи.  

У хворих на ГП жінок більшість досліджуваних морфометричних 

параметрів мали тенденцію до зниження, проте значно менше, ніж у 

чоловіків. Нами встановлено, що за поч-І ступеня розвитку захворювання у 

жінок Р та S клітин були меншими  на 4,53 % і 7,98 % відносно групи 

контролю (р>0,05), а за ІІ-ІІІ ступеня ці розміри клітин майже не відрізнялися 

від даних жінок І і ІІ груп (р>0,05; р1>0,05), у той час, як у чоловіків вони 

достовірно знижувалися залежно від ступеня розвитку ГП. 

Що стосується параметрів ядер, то Р і S ядер епітеліоцитів СОРП у 

жінок, хворих на ГП поч-І ступеня, також мали незначну тенденцію до 
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зменшення – на  2,98 % і 2,08 % стосовно групи контролю (р>0,05). Проте в 

разі ГП ІІ-ІІІ ступеня ці показники змінювалися вже достовірно: Р ядер був 

зниженим на 9,93 % (р<0,001) порівняно з таким у здорових і на 6,75 % 

(p1<0,05) стосовно даних хворих на ГП поч-І ступеня. S ядер у хворих ІІІ 

групи також була суттєво меншою – на 19,08 % (р<0,001) щодо норми та на 

16,66 % (р1<0,005) відносно даних, отриманих у жінок ІІ групи. 

У хворих жінок ІІ групи показник ЯЦС був збільшеним на 7,41  % 

відносно такого в осіб І групи. У ІІІ групі цей показник був на 8,0 % нижчим 

за норму та на 16,0 % – стосовно даних ІІ групи.  

У жінок відмічено подібну до чоловіків тенденцію щодо змін 

спектрометричних показників. СПЗЯ у хворих ІІ групи була зниженою на 

10,34 % (р<0,05) порівняно з даними І групи. У жінок, що ввійшли у ІІІ 

групу, цей показник, навпаки, був збільшеним на 7,57 % (р<0,05) відносно 

даних в осіб І групи та на 18,69 % (р1<0,001) щодо такого у хворих ІІ групи.  

У жінок ІІ групи виявлено збільшення ІОЩЯ епітеліоцитів – на 7,84 % 

(р>0,05) стосовно такої у здорових осіб, а в ІІІ групі цей показник був 

зниженим на 32,65 % (р<0,001) порівняно з нормою та на 43,06 % (р1<0,001) 

щодо даних ІІ групи хворих.  

При співставленні цитоморфометричних параметрів у чоловіків і жінок 

виявлено чіткі гендерні відмінності. Зокрема, у здорових чоловіків були 

більші морфометричні показники клітин та ядер епітеліоцитів, ніж у 

здорових жінок, а  також  переважав  показник  ЯЦС (на 7,41 %). У хворих на 

ГП чоловіків встановлено достовірне зниження Р і S клітин (p<0,001) та Р і S 

ядер (p<0,005; p≤0,01), а показники погіршувалися при поглибленні 

патологічного процесу. У жінок Р і S клітин мали лише тенденцію до 

зменшення порівняно зі здоровими та були однаковими при різних ступенях 

розвитку ГП, а Р і S ядер суттєво знижувалися лише за ГП ІІ-ІІІ ступеня 

(p<0,001). Ще однією гендерною особливістю було збільшення Р і S 

епітеліоцитів СОРП у жінок ІІІ групи порівняно з аналогічними показниками 

чоловіків  ІІІ групи. 
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Отримані дані щодо гендерних особливостей змін 

цитоморфометричних параметрів епітеліоцитів та їхніх ядер засвідчили 

ширший діапазон норми реакції відповідних генів у жінок порівняно з таким 

у чоловіків, хворих на ГП. Насамперед це може бути зумовлено різними 

епігенетичними механізмами, зокрема, геномним імпринтингом на рівні 

трансляції і посттрансляційних змін [277]. 

Таким чином, установлене нами достовірне зниження 

цитоморфометричних характеристик клітин і ядер букальних епітеліоцитів у 

разі ГП, яке збільшується при наростанні важкості хвороби (особливо в 

чоловіків), свідчить про вплив цих порушень на функціональний стан 

спадкового апарату хворих на ГП. Їх можна розцінити як компенсаторні 

зміни на клітинному рівні. Отже, зміни розмірів епітеліоцитів мають 

значення для виявлення клітинних механізмів у патогенезі ГП. Можна 

вважати обґрунтованим  твердження, що вимірювання параметрів 

епітеліальних клітин у поєднанні з показниками їхніх ядер відображає 

функціональну активність спадкового  апарату у разі ГП, що було доведено 

вченими на інших клітинах людини [274; 251]. 

Отримані нами неоднозначні результати спектрометричних показників 

ядер, які першочергово відображають ступінь конденсації хроматину, можна 

пояснити тим, що вони залежать також  від S ядер. Зменшення S ядер 

перешкоджає вільному переміщенню хромосом у каріоплазмі і деспіралізації 

тканиноспецифічних ділянок ДНК. У всіх хворих на ГП поч-І ступеня в 

популяції епітеліоцитів виявлено більшу кількість клітин із ядерцями, що 

може бути компенсаторним механізмом, який забезпечує активний синтез 

поліпептидів і клітинний метаболізм при зниженні транскрипційних 

процесів. Саме цей факт міг зумовити достовірне зменшення загальної СПЗЯ 

у хворих  ІІ групи порівняно з відповідним показником у контрольній групі. 

Це свідчить про суттєві перебудови інтерфазного хроматину на рівні окремих 

компонентів і ядра загалом. 
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Зниження ІОЩЯ зумовлено наявністю значного числа клітин, у ядрах 

яких переважав ЕХ (активний, деконденсований хроматин, за рахунок чого 

можлива транскрипція). Водночас виявлено ядра зі світлою каріоплазмою та 

окремими скупченнями ГХ (неактивний, конденсований хроматин, який не 

може з’єднуватися з РНК-полімеразою і блокує транскрипцію), що 

ідентифіковано напівавтоматичним аналізатором як зменшення ІОЩЯ. Така 

функціональна неоднорідність епітеліоцитів може забезпечити резерви для 

адаптивних механізмів достатньої експресії генів, що детермінують необхідні 

метаболічні процеси в епітеліоцитах СОРП. Достовірне збільшення загальної 

СПЗЯ у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня із одночасним суттєвим зменшенням у 

них ІОЩЯ вказує на потенційну можливість репаративних процесів навіть 

при порушеннях метаболізму СОРП у цих хворих.  

Отже, зміни спектрометричних показників ядер букальних 

епітеліоцитів у хворих на ГП свідчать про глибокі порушення СОРП на 

внутрішньоклітинному рівні, що вимагає детального аналізу стану хроматину 

ядер.  

 

3.3. Аналіз каріологічних показників букальних епітеліоцитів 

слизової оболонки ротової порожнини у разі генералізованого 

пародонтиту  

 

Із  метою розкриття внутрішньоклітинних механізмів формування ГП, 

зокрема, залучення до них пошкоджень ядерного хроматину, досліджено  

основні каріологічні показники епітеліоцитів СОРП, що відображають 

загальні прояви патологічного процесу в організмі. Ідентифікація та 

реєстрація клітин, які містять ядерні аномалії,  дозволяє прогнозувати 

важкість перебігу захворювання, контролювати ефективність його лікування 

[187; 192]. 

Із сукупності цитогенетичних показників проаналізовано структурний 

стан хроматину, який характеризує активність генів і дозволяє оцінювати 
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функціонування геному загалом, протрузії, атипові ядра і ядра з ядерцями 

(табл. 3.4). 

Таблиця 3.4 

Спектр каріологічних показників епітеліоцитів слизової оболонки 

ротової порожнини здорових та в усіх хворих на ГП початкового-І та ІІ-

ІІІ ступеня розвитку (M±m) 

 
 

 

 

Показники 

Групи дослідження 

І група 

здорові 

(контрольна), 

n=20 

ІІ група 

хворі на ГП 

поч-І ступеня, 

n=48 

ІІІ група 

хворі на ГП 

ІІ-ІІІ ступеня, 

n=20 

Цитогенетичні показники 

ІХ, у.о. 0,96 ± 0,005 

 

1,06 ± 0,005 

р<0,001 

1,08 ± 0,008 

р<0,001 

p1>0,05 

протрузії, % не виявлено 1,29 ± 0,15 2,08 ± 0,19 

p1<0,005 

ядра атипові, % 2,08 ± 0,15 

 

4,00 ± 0,15 

р<0,001 

3,83 ± 0,49 

р=0,005 

p1>0,05 

ядра з ядерцями 

(НІ), % 

2,16 ± 0,16 5,37 ± 0,28 

р<0,001 

3,67 ± 0,20 

р<0,001 

р1<0,001 

Показники проліферації 

два ізольовані 

 ядра, % 

не виявлено 0,38 ± 0,10 0,50 ± 0,15 

p1>0,05 

здвоєні ядра, % 

(ядра з перетяжкою) 

не виявлено 

 

1,17 ± 0,14 1,50 ± 0,15 

p1>0,05 

Показники ранньої деструкції ядра 

перинуклеарна  

вакуоля, % 

не виявлено 1,25 ± 0,14 1,42 ± 0,19 

p1>0,05 

вакуолізація  

ядра, % 

1,42 ± 0,15 

 

2,50 ± 0,10 

р<0,001 

2,67± 0,23 

p<0,005 

p1>0,05 

конденсація хроматину  

(ГХ ядра), % 

49,01 ± 0,10 51,52 ± 0,10 

р<0,001 

51,90 ± 0,17 

р<0,001 

p1>0,05 

Показники завершення деструкції ядра 

каріопікноз, % не виявлено 

 

0,92 ± 0,15 1,17 ± 0,17 

p1>0,05 

каріорексис, % 0,25 ± 0,13 

 

0,83±0,14 

р=0,005 

1,33 ± 0,19 

p<0,001 

p1=0,05 

каріолізис, % 0,17 ± 0,11 1,38 ± 0,17 

р<0,001 

1,83 ± 0,21 

р<0,001 

p1>0,05 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини 

показника І групи; р1 – до величини показника ІІ групи. 
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Установлено, що у хворих на ГП поч-І ступеня (II група)  ІХ переважав 

показники здорових на 10,42 % (р<0,001), у разі ГП II-III ступеня (III група) – 

на 12,50 % (р<0,001), а різниця між групами була незначною (p1>0,05). 

Клітини з протрузіями, які мали вигляд ,,міхурця” і ,,язика”, 

діагностовано тільки у хворих на ГП (рис. 3.1). При цьому в  ІІІ групі вони 

переважали дані ІІ групи в 1,61 раза (p1<0,005). 

 

 

 
 

 

Рис. 3.1 Епітеліоцити слизової оболонки ротової порожнини хворого на 

ГП початкового ступеня розвитку: ядерна протрузія.  

Забарвлення за Фьольгеном. Зб.: х720. 

 

Частота атипових ядер за ГП поч-І і ІІ-ІІІ ступенів була майже 

однаковою та достовірно переважала контрольні показники в 1,92 і 1,84 раза 

(р<0,001; р=0,005). 

У хворих, що ввійшли в II і III групи, кількість епітеліальних клітин з 

ядерцями  достовірно переважала відповідний показник у стоматологічно 

здорових людей  у 2,49 і 1,70 раза (р<0,001). Проте у II групі  число таких 

клітин було вищим, ніж у IІI,  у 1,46 раза (p1<0,001), що можна пояснити 

меншою активністю синтезу рРНК, необхідної для формування рибосом у 
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клітинах хворих на ГП II-III ступеня, яка у разі ГП поч-I ступеня була 

більшою. 

Наступним етапом цитологічних досліджень було вивчення маркерів 

проліферації. У групі здорових осіб останніх не діагностовано взагалі. За  ГП  

ІІ-ІІІ ступеня кількість клітини з двома ізольованими ядрами переважала 

відповідні показники у хворих на ГП  поч-І ступеня в 1,32 раза (р1>0,05). 

Частота здвоєних ядер (ядер із перетяжкою) у хворих III групи переважала 

дані II групи в 1,28 раза (р1>0,05), що відображено на рисунку 3.2.  

 

 

 

Рис. 3.2 Епітеліоцит слизової оболонки ротової порожнини хворого на 

ГП II ступеня розвитку: здвоєне ядро. 

Забарвлення за Фьольгеном. Зб.: х720. 

 

Патологія мембран ядер зумовлює  утворення перинуклеарних 

вакуолей (півмісяцевих, брунькуючих), які  не візуалізувалися в здорових 

осіб. У хворих на ГП II-III  ступеня цей показник переважав дані у випадку 

ГП поч-I ступеня в 1,14 раза (р1>0,05).   

Утворення внутрішньоядерних вакуолей у деяких клітинах було 

настільки вираженим, що складалося враження плавання ядра у світлій 

великій вакуолі (рис. 3.3). Вакуолізація ядра діагностувалася в 1,76 раза 

частіше в II групі, ніж у I  (р<0,001), а  в III групі цей  показник переважав 
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дані здорових осіб в 1,88 раза (р<0,005), а дані хворих II групи − у 1,07 раза 

(р1>0,05). 

 

 

 
 

 

Рис. 3.3 Епітеліоцити слизової оболонки ротової порожнини хворого на 

ГП III ступеня розвитку: 1 – вакуолізоване ядро; 2 – гетерохроматизація ядер. 

Забарвлення за Фьольгеном. Зб.: х720. 

 

Важливим доповненням до індекса ІХ був показник конденсації 

хроматину (ГХ ядра). Виявлено збільшення частоти епітеліоцитів із ГХ 

ядрами (див. рис. 3.3) в усіх хворих на ГП незалежно від ступеня розвитку 

захворювання (р<0,001; р1>0,05). 

Завершення деструкції ядра характеризують три вивчені нами 

показники. Перший із них – каріопікноз − супроводжувався зменшенням і 

заокругленням ядра з концентрацією його матеріалу та гомогенізацією 

структур. Він не ідентифікувався серед здорових осіб, а кількість клітин із 

каріопікнозом у хворих III групи переважала відповідні показники в II групі в 

1,27 раза (р1>0,05). 

Каріорексис (розпад пікнотичного ядра), який у здорових виявлявся в 

кількості  (0,25±0,13) %, у хворих  II групи підвищувався в 3,32 раза 

(р=0,005), а в III групі цей показник визначався в 5,32 раза (р<0,001) частіше, 

ніж у І, та в 1,60 раза (р1=0,05) частіше за відповідні дані ІІ  групи. 

2 

1 
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Ще один показник завершення деструкції ядра – каріолізис. Частота 

виявлення його у здорових становила (0,17±0,11) %. У разі ГП поч-І ступеня 

кількість епітеліальних клітин, ядра яких мали вигляд безбарвних утворень 

(показник каріолізису), достовірно зростала у 8,12 раза (р<0,001) стосовно 

даних І  групи.  За ГП ІІ-III ступеня досліджуваний показник вірогідно 

переважав такий у контролі в 10,76 раза (р<0,001). Окрім того, у ІІІ групі 

частка клітин, у ядрах яких ідентифіковано каріолізис, була більшою, ніж у II 

групі, у 1,33 раза (р1>0,05). 

Наступною ланкою дослідження було вивчення гендерних 

особливостей спектру каріологічних показників епітеліоцитів СОРП у разі 

ГП (табл. 3.5). Установлено збільшення ІХ у чоловіків залежно від ступеня 

розвитку захворювання: за ГП поч-І ступеня цей індекс переважав показники 

норми на 9,38 % (р=0,001), а у випадку ІІ-ІІІ ступеня – на 14,58 % (р<0,001). 

Відмінність за показником ІХ між II і III групами склала 4,76 % (р1<0,001). 

На противагу, у жінок співвідношення  кількості ядер із перевагою 

транскрипційно неактивного ГХ до таких із перевагою активного ЕХ (індекс 

ІХ) було однаковим у хворих  II і III груп та переважало показники норми на 

10,31 % (р≤0,001), тобто, не залежало від ступеня розвитку ГП. 

Протрузії діагностовано тільки в чоловіків і жінок, хворих на ГП. У 

чоловіків, які мали ІІ-ІІІ ступінь розвитку хвороби, кількість протрузій 

переважала дані тих, у кого діагностовано ГП поч-І ступеня, у 1,50 раза   

(р1>0,05), а в жінок – у 1,74 раза (р1<0,05). 

Частота атипових ядер у чоловіків ІІ групи була в 2,01 раза (р<0,001) 

вищою за норму, проте у хворих ІІІ групи їхня кількість переважала норму 

тільки в 1,27 раза (p>0,05), а різниця між групами склала 1,58 раза (р1<0,005).   

Водночас у жінок збільшення частки атипових ядер вірогідно залежало від 

ступеня розвитку захворювання. У разі ГП поч-І ступеня цей показник 

переважав норму в 1,86 раза (р<0,001), а ІІ-ІІІ – у 2,29 (р<0,001). Зростання 

кількості патологічних ядер у жінок ІІІ групи – у 1,23 раза (р1<0,05) – було 

достовірним порівняно з даними хворих ІІ групи. 
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Таблиця 3.5 

Особливості спектру каріологічних показників епітеліоцитів слизової 

оболонки ротової порожнини  здорових та хворих на ГП початкового-І 

та ІІ-ІІІ ступеня розвитку (M±m) 
 

 

 

Показники 

Групи дослідження 

чоловіки жінки 

І група 

здорові 

(конт-

рольна), 

n=10 

ІІ група 

хворі на  

ГП 

поч-І ст., 

n=24 

ІІІ група 

хворі на  

ГП 

ІІ-ІІІ  ст., 

n=10 

І група 

здорові 

(контр-

рольна), 

n=10 

ІІ група 

хворі на  

ГП 

поч-І ст., 

n=24 

ІІІ група 

хворі на 

 ГП 

ІІ-ІІІ ст., 

n=10 

Цитогенетичні показники 

ІХ, у.о. 0,96 ± 

0,009 

1,05 ± 

0,003 

р=0,001 

1,10 ± 

0,003 

р<0,001 

р1<0,001 

0,97 ± 

0,003 

1,07 ± 

0,007 

р<0,001 

1,07 ± 

0,009 

р=0,001 

р1>0,05 

протрузії, % не 

виявлено 

1,33±0,22 2,00±0,26 

р1>0,05 

не 

виявлено 

1,25±0,22 2,17±0,31 

р1<0,05 

ядра атипові, % 1,83±0,17 3,67±0,14 

р<0,001 

2,33±0,21 

р>0,05 

р1<0,005 

2,33±0,21 4,33±0,23 

р<0,001 

5,33±0,33 

р<0,001 

р1<0,05 

ядра з ядерцями 

(НІ), % 

2,39±0,28 6,16±0,15 

р<0,001 

4,13±0,14 

р<0,005 

р1<0,001 

1,93±0,02 4,40±0,24 

р<0,001 

3,22±0,16 

р<0,005 

р1<0,005 

Показники проліферації 

два ізольовані 

ядра, % 

не 

виявлено 

0,58±0,15 0,67±0,21 

р1>0,05 

не 

виявлено 

0,16±0,11 0,33±0,21 

р1>0,05 

здвоєні ядра, % 

(ядра з 

перетяжкою) 

не 

виявлено 

0,75±0,13 1,50±0,22 

р1<0,05 

не 

виявлено 

1,58±0,19 

 

1,50±0,22 

р1>0,05 

Показники ранньої деструкції ядра 

перинуклеарна 

вакуоля, % 

не 

виявлено 

1,50±0,15 1,67±0,21 

р1>0,05 

не 

виявлено 

1,00±0,21 1,17±0,31 

р1>0,05 

вакуолізація  

ядра, % 

1,50±0,22 2,50±0,15 

р<0,005 

2,83±0,31 

р<0,01 

р1>0,05 

1,33±0,21 2,50±0,15 

р=0,001 

2,50±0,34 

р<0,05 

р1>0,05 

конденсація 

хроматину  

(ГХ ядра), % 

48,86±0,17 51,25±0,08 

р<0,001 

52,20±0,14 

р<0,001 

р1<0,005 

49,16±0,08 51,78±0,14 

р<0,001 

51,60±0,25 

р=0,001 

р1>0,05 

Показники завершення деструкції ядра: 

каріопікноз, % 

 

не 

виявлено 

0,58±0,15 1,00±0,26 

р1>0,05 

не 

виявлено 

1,25±0,22 1,33±0,21 

р1>0,05 

каріорексис, % 

 

0,50±0,22 1,08±0,23 

р>0,05 

1,83±0,17 

р=0,001 

р1<0,05 

не 

виявлено 

0,58±0,15 0,83±0,17 

р1>0,05 

каріолізис, % 0,33±0,21 1,67±0,23 

р=0,001 

1,33±0,21 

р<0,01 

р1>0,05 

не 

виявлено 

1,08±0,23 2,33±0,21 

р1=0,001 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини 

показника І групи; р1 – до величини показника ІІ групи. 



91 
 

Про активність синтезу білка свідчить частота клітин з ядерцями. У 

чоловіків II і III груп число клітин з ядерцями достовірно переважало 

показники норми в 2,58 раза (р<0,001)  та в 1,73 раза (р<0,005) відповідно. 

Проте кількість клітин з ядерцями в II групі була вищою за відповідні 

показники III групи в 1,49 раза (p1<0,001). 

У жінок досліджуваний параметр у разі ГП поч-I і II-III ступенів 

переважав контрольні показники в 2,28 і 1,67 раза (р<0,001; р<0,005). Проте 

частка клітин з ядерцями в II групі була вищою від даних III групи в 1,37 раза 

(р1<0,005). Отже, визначено перевагу цього показника у чоловіків, здорових і 

хворих III групи, порівняно з таким у жінок цих груп. 

Важливою складовою аналізу каріологічних параметрів є показники 

проліферації. Два ізольовані ядра в епітеліоцитах СОРП можуть засвідчувати 

і особливості поділу клітин без поділу цитоплазми, а також деякі аномалії 

мітозу при патологічних впливах. Останнє може бути поясненням того, що 

показники проліферації діагностовано і в чоловіків, і в жінок лише у разі ГП. 

Частка показника ,,два ізольовані ядра” у чоловіків ІІІ групи  переважала дані 

ІІ групи  в 1,16 раза (p1>0,05), а в жінок – у 2,06 раза (p1>0,05) відповідно.  

Як і ізольовані ядра, ядра з перетяжкою у здорових обох статей не 

зустрічалися. У чоловіків III групи кількість здвоєних ядер переважала 

відповідний показник у  II групі в 2,00 рази (p1<0,05), а в жінок III групи, 

навпаки, їх було менше, ніж у  II  групі, у 1,05 раза (p1>0,05). 

Із показників ранньої деструкції ядра перинуклеарна вакуоля  

діагностувалася тільки у разі ГП незалежно від статі. У чоловіків, хворих на 

ГП II-III ступеня, кількість перинуклеарних вакуолей переважала таку за поч-

I ступеня розвитку хвороби в 1,11 раза (p1>0,05), а в жінок – у 1,17 раза 

(p1>0,05). При цьому даний параметр був вищим у чоловіків, ніж у жінок, за 

обох ступенів розвитку ГП –  у 1,50 (у II групі) і в 1,43 (у III групі) раза. 

Кількість клітин із вакуолізацією ядра в чоловіків II групи 

перевищувала показники норми в 1,67 раза (р<0,005), а III групи – у 1,89 

(p<0,01). Різниця між даними чоловіків із різними ступенями розвитку ГП 



92 
 

була незначною (p1>0,05). У жінок частота вакуолізованих ядер у II і III 

групах була одинаковою і достовірно переважала показники контрольної 

групи в 1,88 раза (p=0,001; p<0,05) 

Істотним доповненням аналізу деструкції ядер вважається стан 

конденсації хроматину (ГХ ядра). І в здорових, і у хворих на ГП чоловіків і 

жінок ці показники в межах кожної групи були близькими. При цьому 

різниця між здоровими і хворими на ГП за показником ГХ була суттєвою: у 

випадку поч-I ступеня у чоловіків вона склала 4,89 %  (р<0,001), II-III – 6,84 

% (р<0,001), а в жінок відповідно 5,33 % (р<0,001) і 4,96 % (p=0,001). 

У чоловіків і жінок серед групи здорових не виявлявся каріопікноз, а в 

разі ГП II-III ступеня розвитку кількість ядер із каріопікнозом  переважала 

дані хворих на ГП поч-I ступеня в 1,72 раза (p1>0,05), а в жінок – у 1,06 раза 

(p1>0,05). 

Частка ядер із каріорексисом у чоловіків, хворих на ГП поч-І ступеня 

розвитку, спостерігалася в 2,16 раза (p>0,05) частіше, ніж у здорових осіб, а 

за ГП II-III ступеня – в 3,66 раза (p=0,001). При цьому різниця між даними II і 

III груп за цим показником склала 1,69 раза  (p1<0,05). У здорових жінок 

показник каріорексису не зустрічався, а у хворих III групи він переважав дані 

ІІ групи в 1,43 раза (p1>0,05). 

Кількість епітеліальних клітин із каріолізисом у чоловіків II групи 

достовірно переважала відповідний показник у здорових чоловіків у 5,06 раза 

(р=0,001), а III – у 4,03 (р<0,01). За ГП II-III ступеня даний параметр був 

нижчим, ніж у разі ГП поч-I ступеня, у 1,26 раза (p1>0,05).  В епітеліоцитах 

СОРП здорових жінок каріолізису не діагностовано, а у хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня цей показник був більшим порівняно з таким у випадку ГП поч-І 

ступеня в 2,15 раза (р1=0,001). 

Відсутність таких показників завершення деструкції ядра як 

каріопікноз і каріорексис у здорових жінок на противагу наявності їх у 

здорових чоловіків можна вважати гендерною ознакою. 



93 
 

Таким чином, нами установлено зміни каріологічних параметрів ядер 

епітеліоцитів СОРП у всіх хворих на ГП, які найчастіше залежали від 

ступеня розвитку захворювання. Статистично значуще зростання ГХ ядер та 

частоти епітеліоцитів з атиповими ядрами засвідчує порушення першого 

етапу реалізації спадкової інформації, який полягає в блокуванні 

деспіралізації необхідних локусів ДНК для подальшої транскрипції.  

Відомо, що ядерця формуються з ядерцевих організаторів 

акроцентричних хромосом і важливі як локуси синтезу рРНК, необхідної 

складової рибосом. Доведене нами збільшення кількості епітеліальних клітин 

(р<0,001) у хворих II і III груп, ядра яких містили ядерця, засвідчує про 

достатню активність синтезу поліпептидного ланцюга за рахунок більшої 

кількості транскрибованої іРНК [190].  

У хворих, що ввійшли в II і III групи, кількість епітеліальних клітин з 

ядерцями  достовірно переважала відповідний показник у здорових людей  у 

2,49 і 1,70 раза (р<0,001). Виявлене більше число клітин з ядерцями у хворих 

II групи порівняно з такими у пацієнтів IІI групи в 1,46 раза (p1<0,001) може 

вказувати на  меншу активністю синтезу рРНК, необхідної для формування 

рибосом у клітинах хворих залежно від ступеня розвитку ГП [257]. 

Загалом отримані дані доводять можливість забезпечення метаболізму 

клітин в умовах патологічного процесу. Це підтверджується тенденцією до 

проліферації епітеліоцитів, зокрема, збільшенням показників проліферації в 

усіх хворих на ГП. 

Оскільки рівень клітинного метаболізму можна оцінювати за ступенем 

ушкодження ядра і порушень його мембрани, показники  ранньої деструкції 

ядра засвідчують зміни внутрішньоклітинного обміну, стан стабільності 

спадкового апарату  [187]. Рання деструкція ядер  у хворих на ГП 

проявлялася суттєвим зростанням числа вакуолізованих  ядер та ГХ ядер (за 

показниками конденсації хроматину). При цьому спостерігалася тенденція до 

збільшення кількості перинуклеарних вакуолей у хворих на ГП II-III ступеня. 
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Нами виявлено також переконливу залежність показника завершення 

деструкції ядра – каріорексису – від ступеня розвитку ГП:  частка таких 

клітин була більшою у хворих III групи  порівняно з II (р1=0,05). 

Аналізом гендерних особливостей динаміки цитогенетичних 

параметрів установлено достовірну залежність ступеня компактизації 

хроматину від ступеня розвитку ГП у чоловіків, на противагу до однакових 

показників підвищення ІХ у жінок II і III груп порівняно з нормою. Статеві  

відмінності виявлено і щодо змін частоти атипових ядер:  у жінок збільшення 

цього параметра корелювало зі ступенем розвитку захворювання, а в 

чоловіків, навпаки, він був найвищим за ГП поч-І ступеня. Вірогідне 

зростання ядерцевої активності в усіх хворих на ГП III групи було 

помітнішим у чоловіків. 

Показник проліферації – два ізольовані ядра – частіше 

ідентифікувалися у чоловіків. Натомість, такий параметр ранньої деструкції, 

як вакуолізація ядра достовірно переважав норму в усіх хворих. Гендерною 

особливістю було істотне збільшення частоти ГХ ядер у чоловіків, хворих на 

ГП, залежно від ступеня розвитку захворювання (p1<0,005), тоді як у хворих 

жінок такої особливості не виявлено (p1>0,05). Маркерів завершення 

деструкції ядра у здорових жінок не діагностовано, що можна вважати 

гендерною ознакою. Суттєва перевага частки епітеліальних клітини з 

каріорексисом ідентифікована лише в чоловіків III групи порівняно зі 

здоровими (р=0,001) та із хворими  ІІ групи (p1<0,05).  За відсутності 

каріолізису в здорових жінок, у випадку ГП ІІ-ІІІ ступеня цей показник був 

переконливо більшим порівняно з даними хворих на ГП поч-І ступеня жінок 

(p1=0,001), а в чоловіків за ГП ІІ-ІІІ ступеня він був дещо нижчим, ніж 

показник хворих на ГП поч-І ступеня. 

Важливим каріологічним параметром і показником важких порушень 

хромосомного апарату є оцінка частоти МЯ. Нами досліджено зустріваність 

мікроядер у букальному епітелії СОРП хворих на ГП (рис. 3.4), як маркера 
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співвідношення стабільності функціонування епітеліоцитів і глибини 

запального процесу [76; 14].  

 

Рис. 3.4 Частота мікроядер у лімфоцитах периферійної крові здорових і  

хворих на ГП початкового-І та ІІ-ІІІ ступеня розвитку  

 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини 

показника І групи; р1 – до величини показника ІІ групи. 

 

У разі ГП поч-І ступеня виявлено достовірне збільшення числа МЯ 

(рис 3.5) порівняно зі здоровими – у 2,50 раза (р<0,001). 

Значне зростання кількості МЯ ідентифіковано і у випадку ГП ІІ-ІІІ 

ступеня, при якому цей показник підвищувався в 3,29 раза (р<0,001). 

Важливим доказом залежності частоти МЯ від ступеня розвитку 

захворювання був той факт, що їхня кількість у хворих  ІІІ групи 

переважала таку в ІІ групі в 1,31 раза (р1<0,001).  

При аналізі гендерних особливостей МЯ індексу виявлено, що в 

чоловіків ІІ групи частота МЯ переважала  дані І групи  в 2,00 рази (р<0,001), 

а ІІІ групи – у 2,69 (р<0,001). При цьому число МЯ у чоловіків ІІІ групи 

переважало таке в ІІ групі в 1,34 раза (р1<0,001).  
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Рис. 3.5 Епітеліоцит слизової оболонки ротової порожнини хворого на 

ГП I ступеня розвитку: 1 – мікроядро. 

Забарвлення за Фьольгеном. Зб.: х720.  

  

У жінок ІІ групи кількість МЯ була в 2,77 раза (р<0,001) вищою, ніж у 

І, а в ІІІ групі цей показник зріс у 3,69 раза (р<0,001). Водночас зустріваність 

МЯ в жінок ІІІ групи була більшою, ніж у жінок ІІ групи, у 1,33 раза 

(р1<0,001). 

Таким чином, отримані результати щодо частоти МЯ доповнили дані 

про зміни хромосомного апарату у хворих на ГП. Доведено залежність числа 

МЯ від ступеня розвитку ГП і в чоловіків, і в жінок; інших гендерних 

особливостей не виявлено. 

 

Висновки до розділу 3 

1. При вивченні індексної характеристики стану тканин пародонта у 

хворих на ГП поч-І і ІІ-ІІІ ступенів розвитку виявлено достовірне (p1<0,001) 

підвищення їх при наростанні важкості ГП.  

2. У хворих на ГП встановлено суттєві зміни цитоморфометричних 

показників букальних епітеліоцитів: зниження Р і S клітин та ядер за поч-І 

1 
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ступеня (p<0,05; p=0,005) та ще істотніше – за ІІ-ІІІ (p=0,005; p<0,01; 

p=0,001), а також зменшення ЯЦС. 

3. У разі ГП поч-І ступеня СПЗЯ букальних епітеліоцитів переконливо 

знижувалася (p<0,001), а за ГП ІІ-ІІІ ступеня, навпаки, підвищувалася 

(p=0,05). Показник ІОЩЯ СОРП за ГП поч-І ступеня (р<0,05) збільшувався, а 

у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня – навпаки знижувався (p<0,001). 

4. За показниками Р і S клітин букальних епітеліоцитів і, особливо, за 

цими ж параметрами їхніх ядер як у здорових, так і у хворих на ГП виявлено 

виражені гендерні відмінності. Найбільше статевий диморфізм проявлявся в 

разі ГП ІІ-ІІІ ступеня розвитку. Статевих особливостей щодо 

денситометричних параметрів букальних епітеліоцитів СОРП не виявлено. 

Проте як у чоловіків, так і в жінок у випадку ГП поч-І ступеня СПЗЯ була 

найнижчою, а показник ІОЩЯ – найвищим.  

          6. У хворих на ГП установлено зростання частоти виявлення всіх 

каріологічних порушень порівняно з даними здорових осіб. При цьому 

збільшення кількості цих показників в обох групах було вірогідним 

(р≤0,005;р<0,001). Серед показників ранньої деструкції ядра значно 

зростало число вакуолізованих і ГХ ядер (р<0,005; р<0,001), а серед 

параметрів завершення деструкції ядра – каріорексис і каріолізис (р=0,005; 

р<0,001). 

          7. Аналізом гендерних особливостей спектру каріологічних 

показників епітеліоцитів СОРП виявлено, що в чоловіків ІХ при наростанні 

ступеня розвитку ГП змінювався суттєво (р1<0,001). Кількість атипових 

ядер була найвищою в чоловіків за ГП поч-І ступеня, тоді як у жінок цей 

показник достовірно збільшувався із наростанням важкості захворювання 

(р1<0,05). Установлено більше число клітин з ядерцями у хворих II групи як 

у чоловіків, так і в жінок, порівняно з такими в IІI групі (p1<0,001), але у 

чоловіків цей показник був у 1,40 раза вищим, ніж у жінок. Гендерною 

особливістю було також суттєве збільшення частоти ГХ ядер (p1<0,001) у 
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чоловіків. Маркери завершення деструкція ядра у здорових жінок не 

діагностувалися. 

8. Установлено, що в букальному епітелії СОРП хворих на ГП 

вірогідно підвищувалася частота МЯ (p<0,001). При цьому з наростанням 

важкості хвороби цей показник істотно збільшувався і в чоловіків, і в жінок 

(p1<0,001). Статевих відмінностей не було. 

9. За допомогою кореляційного аналізу у хворих на ГП встановлено 

достовірні взаємозв’язки між клінічними, цитоморфоденситометричними і 

каріологічними показниками. Так у хворих ІІ групи виявлено 11 вірогідних 

взаємозв’язків: зокрема, ІГ та ЧС мали непрямі кореляції з Р і S клітин та S 

ядер (r> - 0,49-0,58; p<0,05-0,01); індекс РВІ – з атиповими ядрами (r>0,35; 

p<0,05); КПІ – із двома ізольованими ядрами (r>0,44; p<0,05) та частотою 

МЯ (r>0,40; p<0,05), а глибина ПК – із показниками каріорексису (r>0,40; 

p<0,05) та каріопікнозу (r>0,70; p<0,05). 

У хворих III групи встановлено 8 достовірних прямих кореляцій між 

показниками: ІГ і СПЗЯ (r>0,58; p<0,05) та ІХ (r>0,94; p=0,005); РВІ і 

показником каріорексису (r>0,58; p<0,05); ЧС і ГХ ядрами (r>0,81; p<0,05); 

КПІ і ГХ ядрами (r>0,71; p<0,05); глибиною ПК і двома ізольованими 

ядрами, показником каріолізису та частотою МЯ (r>0,51-0,70; p<0,05). 

 

Матеріали розділу 3 оприлюднено в таких публікаціях: 

1. Хомик МІ, Ковальчук ЛЄ, Мельничук ГМ. Зміни 

цитоморфометричних показників в епітеліоцитах слизової оболонки ротової 

порожнини хворих на генералізований пародонтит. Галицький лікарський 

вісник. 2019;26(1):35-8 (Здобувачем проведено обстеження хворих, забір і 

опрацювання матеріалу, статистичну обробку даних, підготовлено 

статтю до друку. Співавтори професори Мельничук ГМ і Ковальчук ЛЄ 

надавали консультативну допомогу) [202]. 
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2. Хомик МІ, Ковальчук ЛЄ, Мельничук ГМ, Ястребова ОС. 

Каріологічні показники букальних епітеліоцитів слизової оболонки ротової 

порожнини у здорових та хворих на генералізований пародонтит. Інновації в 

стоматології. 2019;1:7-12 (Здобувачем проведено дослідження й опрацьовано 

матеріал, написано статтю. Співавтори професори Мельничук ГМ і 

Ковальчук ЛЄ надавали консультативну допомогу і сформулювали висновки, 

асистент Ястребова ОС провела лабораторну оцінку матеріалів 

дослідження) [205]. 

3. Khomyk MI, Melnychuk HM, Kovalchuk Lye. Dynamics of 

cytomorphometric indicators in the epitheliocytes of the mucous membrane of the 

oral cavity of patients with generalized periodontitis under the influence of the 

treatment. The Pharma Innovation. 2019;8(4):172-5 (Здобувачем проведено 

обстеження хворих, забір матеріалу для цитоморфометричного 

дослідження, обрахунки результатів, написано статтю. Співавтори 

професори Мельничук ГМ і Ковальчук ЛЄ провели загальне редагування 

тексту) [252]. 

4. Хомик МІ. Оцінка ефективності лікування генералізованого 

пародонтиту за динамікою каріологічних показників епітеліоцитів слизової 

оболонки ротової порожнини. Тези доп. 88-наук.-практич. конф. студентів та 

молодих вчених із міжнар. участю „Інновації в медицині”; 2019 Бер 28-30; 

Івано-Франківськ. Івано-Франківськ; 2019:117 [198]. 
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РОЗДІЛ 4 

РЕЗУЛЬТАТИ МЕТАФАЗНОГО АНАЛІЗУ 

ІМУНОЦИТОГЕНЕТИЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ЛІМФОЦИТІВ 

ПЕРИФЕРІЙНОЇ КРОВІ У ХВОРИХ НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ 

ПАРОДОНТИТ ХРОНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ РІЗНИХ СТУПЕНІВ 

РОЗВИТКУ 

 

4.1. Дослідження імуноцитогенетичного статусу здорових і хворих 

на генералізований пародонтит початкового-І та ІІ-ІІІ ступенів розвитку 

за частотою асоціацій акроцентричних хромосом у лімфоцитах 

периферійної крові 

 

Імуногенетичний статус пацієнтів за частотою та спектром ААХ 

оцінено у здорових і хворих на ГП різних ступенів розвитку. При цьому 

враховувалося, хромосоми яких груп (D чи G) вступали в асоціацію. 

Установлено, що у хворих на ГП поч-I ступеня розвитку (II група) 

середнє число ААХ із наявністю 2D хромосом в асоціації (рис. 4.1) в 

лімфоцитах периферійної крові було більшим в 4,76 раза (р<0,001), ніж у 

групі контролю, а у випадку ГП II-III ступеня (III група) – у 7,01 раза 

(р<0,001), що відображено у  таблиці 4.1. Різниця між II і III групами склала 

1,47 раза (р1<0,05). 

Частота ААХ із наявністю 3D хромосом у II групі підвищувалася в 1,98 

раза (р=0,001) стосовно даних I групи, а в III – у 2,13 (р<0,005). Між II і III 

групами відмінність була незначною (1,07 раза; р1>0,05). 

Асоціації з 4D хромосом зустрічалися тільки у хворих III групи і 

становили 0,30±0,11 на одну клітину. 

Середня кількість ААХ, які мали 2G хромосоми в асоціації (див. рис. 

4.1) у хворих II групи була в 2,95 раза (р<0,001) вищою, ніж у здорових а в III 

групі – у 4,84 (р<0,001). Відмінність між групам II і III склала 1,64 раза 

(р1<0,001). 
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Рис. 4.1 Метафазна пластинка хворого на ГП початкового ступеня 

розвитку: асоціації двох акроцентричних хромосом групи D та G: 1 – 2D; 2 – 

2G. 

Забарвлення: тип GTG. Зб.: х1000. 

 

 

Асоціації з наявністю 3G хромосом зустрічалася тільки у хворих  III 

групи і становили 0,35±0,13 на одну клітину. 

Асоційованих акроцентриків із 4G хромосом у здорових і хворих на ГП 

не виявлено. 

У лімфоцитах хворих II групи частота ААХ із 2(D+G) хромосом в 

одній асоціації була в 14,83 раза (р<0,001) вищою, ніж у здорових, а в III – у 

17,92 раза (р<0,001). Різниця між II і III групами була достовірною і  

становила 1,21 раза (р1<0,001). 

Кількість ААХ із наявністю 3(D+G) хромосом у II групі була в 7,54 

раза (р<0,001) більшою стосовно даних I групи, а в III групі – у 13,41 раза 

(р<0,001). 

Відмінність між II і III групами склала 1,78 раза (р1<0,001). Варіанти 

такої асоціації у хворих на ГП поч-І ступеня відображені на рисунках 4.2 і 

4.3, а у разі ГП ІІІ ступеня − на рис. 4.4. 

1 

2 
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Таблиця 4.1 

Середня кількість асоціацій акроцентричних хромосом у лімфоцитах 

периферійної крові здорових та в усіх хворих на ГП початкового-І та  

ІІ-ІІІ ступеня розвитку (M±m) 

 

Групи 

хромосом 

 і кількість 

асоціацій на 

одну 

клітину 

Групи дослідження 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна) 

n=12 

ІІ група 

хворі на 

ГП поч-І 

ступеня, 

n=24 

ІІІ група 

хворі на 

ГП ІІ-ІІІ 

ступеня, 

n=12 

 

 

 

D 

2 0,63±0,09 

 

3,00±0,13 

р<0,001 

4,42±0,62 

р<0,001 

р1<0,05 

3 0,61±0,09 

 

1,21±0,14 

р=0,001 

1,30±0,18 

р<0,005 

р1>0,05 

4 не 

визначено 

не 

визначено 

0,30±0,11 

 

 

G
 

2 0,79±0,10 

 

2,33±0,21 

р<0,001 

3,82±0,20 

р<0,001 

р1<0,001 

3 не 

визначено 

не 

визначено 

0,35±0,13 

4 не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

 

 

 

 

D+G 

2 0,60±0,11 

 

8,90±0,40 

р<0,001 

10,75±0,24 

р<0,001 

р1<0,001 

3 0,74±0,12 

 

5,58±0,64 

р<0,001 

9,92±0,84 

р<0,001 

р1<0,001 

4 0,20±0,09 

 

0,63±0,14 

р<0,05 

1,08±0,35 

р<0,05 

р1>0,05 

        

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини 

показників І групи; р1 – до величини показників ІІ групи. 
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Рис. 4.2  Метафазна пластинка хворого на ГП початкового ступеня: 

асоціація трьох акроцентричних хромосом груп D+G (1D+2G). 

Забарвлення: тип GTG. Зб.: ок. 15, об. х1000. 

 

 

Рис. 4.3 Метафазна пластинка хворого на ГП I ступеня розвитку: 

асоціація трьох акроцентричних хромосом груп D+G (2D+1G). 

Забарвлення: тип GTG. Зб.: х1000. 
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Рис. 4.4 Метафазна пластинка хворого на ГП III ступеня розвитку:  

1 – асоціація трьох акроцентричних хромосом груп D+G (2D+1G);   

2) – асоціація чотирьох акроцентричних хромосом груп D+G (2D+2G). 

Забарвлення: тип GTG. Зб.: х1000. 

 

У II групі 4(D+G) хромосоми в асоціації (див. рис. 4.4) зустрічалися в 

3,15 раза (р<0,05) частіше, ніж у здорових осіб, а в III – у 5,40 раза (р<0,05). У 

хворих III групи порівняно з II частка таких ААХ переважала в 1,71 раза 

(р1>0,05). 

Наступним етапом роботи стало вивчення статевих особливостей 

кількості ААХ у лімфоцитах периферійної крові. Як бачимо з даних, 

наведених у таблиці 4.2, у чоловіків установлено збільшення числа ААХ із 

наявністю 2D хромосом залежно від ступеня розвитку захворювання: за ГП 

поч-І ступеня цей показник переважав дані норми в 4,03 раза (р<0,001), а у 

випадку ІІ-ІІІ ступеня – у 10,03 раза (р<0,001). Порівнянням кількості ААХ у 

II і III групах встановлено різницю в 2,49 раза (р1<0,001) на користь II групи. 

На противагу, у жінок число таких ААХ у хворих на ГП поч-І ступеня 

переважало дані норми в 5,61 раза (р<0,001), а у випадку ІІ-ІІІ ступеня – 

тільки в 3,97 (р<0,001). У II групі кількість ААХ із 2D хромосом була в 1,42 

раза (р1<0,005) меншою, ніж у III. 

2 

1 
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Таблиця 4.2 

Статеві особливості кількість асоціацій акроцентричних хромосом у 

лімфоцитах периферійної крові здорових та хворих на ГП початкового-І 

і ІІ-ІІІ ступеня (M±m) 

 

 

Групи 

хромосом і 

кількість 

асоціацій 

на одну 

клітину 

 

Групи дослідження 

чоловіки жінки 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна), 

 

n=6 

ІІ група 

хворі 

на ГП 

поч-І 

ступеня, 

n=12 

ІІІ група 

хворі 

на ГП 

ІІ-ІІІ  

ступеня, 

n=6 

І група 

здорові, 

(конт- 

рольна) 

 

n=6 

ІІ група 

хворі 

на ГП 

поч-І 

ступеня, 

n=12 

ІІІ група 

хворі 

на ГП 

ІІ-ІІІ 

 ступеня, 

n=6 

 

 

 

D 

2 0,64±0,14 

 

2,58±0,14 

р<0,001 

6,42±0,20 

р<0,001 

р1<0,001 

0,61±0,14 3,42±0,14 

р<0,001 

2,42±0,20 

р<0,001 

р1<0,005 

3 0,59±0,13 

 

1,50±0,15 

р<0,001 

1,67±0,21 

р<0,005 

р1>0,05 

0,64±0,14 0,93±0,22 

р1>0,05 

0,93±0,19 

р>0,05 

р1>0,05 

4 не 

визначено  

не 

визначено 

не 

визначено 

 

не 

визначено 

 

не 

визначено 

0,59±0,12 

 

 

 

G 

2 0,85±0,13 

 

3,17±0,19 

р<0,001 

3,33±0,21 

р<0,001 

р1>0,05 

0,74±0,16 1,50±0,15 

р<0,005 

4,30±0,19 

р<0,001 

р1<0,001 

3 не 

визначено 

 

не 

визначено 

 

не 

визначено 

 

не 

визначено 

 

не 

визначено 

 

0,70±0,15 

4 не 

визначено 

не 

визначено 

 

не 

визначено 

 

не 

визначено 

 

не 

визначено 

 

не 

визначено 

 

 

 

 

D+G 

2 0,80±0,12 

 

10,67±0,23 

р<0,001 

11,00±0,37 

р<0,001 

р1>0,05 

0,39±0,15 7,13±0,19 

р<0,001 

10,50±0,32 

р<0,001 

р1<0,001 

3 1,05±0,10 

 

8,58±0,18 

р<0,001 

12,50±0,55 

р<0,001 

р1<0,001 

0,43±0,16 2,58±0,25 

р<0,001 

7,33±0,42 

р<0,001 

р1<0,001 

4 0,25±0,16 

 

0,92±0,21 

р<0,05 

2,17±0,28 

р<0,001 

р1=0,005 

0,15±0,10 0,33±0,14 

р1>0,05 

не 

визначено 

 

 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини 

показників І групи; р1 – до величини показників ІІ групи. 

 

Частота зустріваності ААХ із наявністю 3D хромосом у чоловіків II і III 

груп була близькою (р1>0,05) та переважала показник здорових осіб у 2,54 і 

2,83 раза (р<0,001; р<0,005) відповідно, а різниця між групами була 
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несуттєвою (р1>0,05). У жінок, як і чоловіків, спостерігалася подібна 

закономірність за  показниками кількості ААХ із 3D хромосом: у II і III 

групах вони були на одному рівні (р1>0,05) та переважали такі у здорових в 

1,45 раза (р>0,05).  

Асоціацій із 4D хромосом у чоловіків не було; вони зустрічалися тільки 

у жінок III групи, склавши 0,59±0,12 ААХ на одну клітину.  

Середня частота ААХ із наявністю 2G хромосом у лімфоцитах 

чоловіків II групи була вищою в 3,73 раза (р<0,001), а III – у 3,92 (р<0,001), 

ніж у здорових. Різниця між цими групами склала 1,05 раза (р1>0,05). При 

цьому у жінок II групи частота ААХ із 2G хромосом в асоціації порівняно зі 

здоровими підвищувалася в 2,03 раза (р<0,005), а III – у 5,81 (р<0,001). У III  

групі такі ААХ зустрічалися в 2,88 раза (р1<0,001) частіше, ніж у II.  

Асоціації з наявністю 3G хромосом зустрічалася тільки в жінок III 

групи, склавши 0,70±0,15 ААХ на одну клітину, і не виявлялися у чоловіків. 

Асоціації 4G хромосом не визначалися ні у чоловіків, ні у жінок. 

У чоловіків II і III груп частота ААХ із 2(D+G) хромосом була 

приблизно на одному рівні (р1>0,05) і переважала такий показник у здорових 

осіб у 13,34 і 13,75 раза (р<0,001) відповідно. Різниця між II і III групами 

була незначною (р1>0,05). На противагу, у жінок досліджуваний показник 

залежав від ступеня розвитку захворювання і в II групі переважав дані 

здорових у 18,28 раза (р<0,001), а в III – у 26,92 (р<0,001). Різниця між 

групами за частотою ААХ із 2(D+G) хромосом була істотною і склала 1,47 

раза (р1<0,001). 

3(D+G) хромосоми в асоціації у лімфоцитах чоловіків II групи 

зустрічалися у 8,17 раза (р<0,001) частіше, ніж у здорових, а в III – у 11,90 

раза (р<0,001). При цьому в III групі такі ААХ ідентифікувалися в 1,46 раза 

(р1<0,001) частіше, ніж у II. Кількість ААХ із 3(D+G) хромосом в жінок 

також залежала від ступеня розвитку захворювання і в II групі переважала 

дані здорових в 6,00 разів (р<0,001), а в III – у 17,05 раза (р<0,001). 
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Відмінність за вказаним показником між II і III групами була істотною і 

склала 2,84 раза (р1<0,001). 

У чоловіків, хворих на ГП  поч-I ступеня, частота асоціацій із 4(D+G) 

хромосом була в 3,68 раза (р<0,05) вищою, ніж у контрольній групі, а за ГП 

II-III – у 8,68 раза (р<0,001). При цьому різниця між групами була 

переконливою і склала 2,36 раза (р1=0,005). На відміну від даних у чоловіків, 

ААХ, які містили 4(D+G)  хромосоми, у жінок виявлялися в групах здорових 

і хворих на ГП поч-I ступеня, у яких вони зустрічалися в 2,20 раза (р>0,05) 

частіше. У  III групі цей показник не ідентифікувався. 

Таким чином, середня кількість ААХ у лімфоцитах периферійної крові 

всіх хворих на ГП збільшувалася залежно від ступеня розвитку 

захворювання. Асоціації з 3G хромосом і 4D хромосом виявлялися тільки в 

III групі хворих.  

Аналізом статевих особливостей частоти ААХ установлено, що в 

чоловіків, хворих на ГП, із наростанням важкості захворювання достовірно 

збільшувалася частота ААХ із 2D хромосом та ААХ із 3 і 4(D+G) хромосом. 

При цьому у жінок, хворих на ГП, залежно від ступеня розвитку 

захворювання достовірно збільшувалася частота всіх досліджуваних 

показників, окрім асоціацій із 3 хромосом групи D. Водночас статевий 

диморфізм проявлявся тим, що у жінок III групи, на відміну від чоловіків 

аналогічної групи, виявлялися  асоціації із 4 хромосом групи D та із 3 

хромосом групи G, а також не визначалися асоціації із 4 хромосом групи 

D+G. 

 

4.2. Особливості хромосомних порушень у лімфоцитах 

периферійної крові за показниками хромосомних аберацій у разі 

генералізованого пародонтиту початкового-І та  ІІ-ІІІ ступенів розвитку 

 

Відомо, що невід’ємною складовою оцінювання імуногенетичного 

статусу здорових і хворих на мультифакторні захворювання, зокрема, ГП, є 
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аналіз хромосомних аномалій [34; 80; 195]. За допомогою метафазного 

аналізу лімфоцитів периферійної крові нами зареєстровано збільшення 

частоти ХА у хворих на ГП (рис 4.5).  

 

 

 

Рис. 4.5 Частота хромосомних аберацій у лімфоцитах периферійної 

крові здорових і хворих на ГП початкового-І та ІІ-ІІІ ступеня розвитку. 

 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини 

показника І групи; р1 – до величини показника ІІ групи. 
 

 

Зокрема, у разі ГП поч-І ступеня виявлено достовірне збільшення 

частоти ХА порівняно зі здоровими – у 1,82 раза (р<0,001). 

Значне зростання частоти ХА ідентифіковано і у хворих на ГП ІІ-ІІІ 

ступеня: порівняно зі здоровими збільшення склало 2,45 раза (р<0,001). 

Важливим доказом залежності хромосомних порушень від ступеня розвитку 

захворювання був той факт, що частота ХА у хворих  ІІІ групи переважала 

таку в ІІ групі в 1,34 раза (р1<0,001). 

При аналізі гендерних особливостей ХА виявлено, що в чоловіків ІІ 

групи частота ХА переважала  дані І групи  в 1,85 раза (р<0,001), а в ІІІ групі 
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– у 2,49 (р<0,001). При цьому частота ХА у чоловіків ІІІ групи переважала її 

кількість у ІІ групі в 1,34 раза (р1<0,001). У жінок ІІ групи частота ХА була в 

1,80 раза (р<0,001) вищою, ніж у І групі, а в ІІІ групі цей показник зріс  у 2,41 

раза (р<0,001). Водночас кількість  ХА в жінок ІІІ групи була більшою, ніж у 

жінок ІІ групи, у 1,34 раза (р1<0,001). 

Невід’ємною складовою оцінки глибини порушень спадкового апарату 

вважається вивчення спектру ХА. Згідно з отриманими нами даними, у всіх 

здорових та  хворих на ГП серед їхнього спектру зареєстровано пробіли, 

розриви, одиночні і парні фрагменти, у меншій кількості – транслокації, 

делеції і поодинокі дицентрики. При цьому спектр ХА за ГП відрізнявся від 

такого в контрольній групі (табл. 4.3). 

Нами встановлено, що в здорових осіб серед усіх типів ХА частка 

пробілів становила 35,29 %. У спектрі ХА ІІ групи відсоток пробілів (рис. 4.6 

і 4.7) порівняно зі здоровими був меншим і склав 30,77 %, а в ІІІ групі – 22,38 

%. Проте кількість цієї хромосомної аномалії зросла у хворих ІІ і ІІІ груп 

відповідно в 1,64 (р<0,005) і 1,62 (р<0,005) раза порівняно з показниками 

здорових із І групи. Між даними ІІ і ІІІ груп різниці не було (р1>0,05). 

Оскільки пробіли відрізняються від розривів наявністю зв’язку з 

хромосомою, наступним об’єктом аналізу спектру ХА були розриви (рис. 

4.8), які визначалися за передчасною конденсацією хромосом. 

У разі ГП нами виявлено вагоме збільшення частоти розривів. Якщо в 

осіб контрольної групи їхня частка з усіх ХА становила лише 8,02 %, то в ІІ і 

ІІІ групах – 14,53 % і 15,90 % відповідно. 

У хворих на ГП поч-І ступеня цей параметр за кількістю переважав 

дані контрольної групи в 3,40 раза (р<0,005), а за ГП  ІІ-ІІІ ступеня – у 5,07 

раза (р<0,001). Окрім того, у ІІІ групі виявлено збільшення числа  розривів 

порівняно з таким у ІІ групі в 1,49 раза (р1>0,05). 

Серед спектру ХА важливими для аналізу вважаються ХА 

хроматидного типу – одиночні фрагменти – маркери впливу хімічних 

чинників ендогенного чи екзогенного походження.  
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Таблиця 4.3 

Спектр хромосомних аберацій у лімфоцитах периферійної крові 

здорових і в усіх хворих на ГП початкового-І та ІІ-ІІІ ступеня розвитку 

(M±m) 

 

 

Спектр ХА 

Групи дослідження 

І група 

здорові 

(контрольна), 

n=18 

ІІ група 

хворі на ГП 

поч-І ступеня, 

n=24 

ІІІ група 

хворі на ГП 

ІІ-ІІІ ступеня, 

n=12 

пробіл, % 0,66±0,10  1,08±0,07  

p<0,005 

 

1,07±0,08  

p<0,005 

p1>0,05 

частота від усіх 

ХА, % 

35,29 30,77 22,38 

розрив, % 0,15±0,07  0,51±0,09  

p<0,005 

 

0,76±0,11  

p<0,001 

p1>0,05 

частота від усіх 

ХА, % 

8,02 14,53 15,90 

фрагмент 

одиночний, % 

 

0,64±0,07  0,64±0,10  

p>0,05 

0,88±0,10  

p>0,05 

p1>0,05 

частота від усіх 

ХА, % 

32,09 18,23 18,41 

фрагмент 

парний, % 

 

0,15±0,07  0,45±0,11  

p<0,05 

0,51±0,13  

p<0,05 

p1>0,05 

частота від усіх 

ХА, % 

8,02 12,82 10,67 

транслокація 

(інверсія), % 

0,17±0,08  0,41±0,09  

p=0,05 

 

0,66±0,14  

p=0,01 

p1>0,05 

частота від усіх 

ХА, % 

0,09 11,68 13,81 

делеція, %  0,14±0,07 0,42±0,09 

p<0,05 

0,51±0,16  

р=0,05 

p1>0,05 

частота від усіх 

ХА, % 

7,49 11,97 10,67 

дицентрик, % не виявлено не виявлено 0,39±0,16 

частота від усіх 

ХА, % 

 –    –  8,15 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини 

показників І групи; р1 – до величини показників ІІ групи. 
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Рис. 4.6 Метафазна пластинка хворого на ГП початкового ступеня 

розвитку: хромосомна аберація пробіл. 

Забарвлення: тип GTG. Зб.: х1000 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 4.7 Метафазна пластинка хворого на генералізований парадонтит І 

ступеня розвитку: хромосомна аберація 1 – пробіл; 2 – сателіти (супутники 

хромосом). 

Забарвлення: тип GTG. Зб.: х1000 

 

1 

2 
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Рис. 4.8 Метафазна пластинка хворого на ГП I ступеня розвитку: 

хромосомна аберація: розрив. 

Забарвлення: тип GTG. Зб.: х1000 

 

Їхня частка серед інших аберацій становила: у І групі – 32,09 %, у ІІ – 

18,23 %, а в ІІІ – 18,41 %. При цьому кількість одиночних фрагментів у 

хворих ІІ групи була такою ж, як у І. Виявлено зростання числа цих 

фрагментів у випадку ГП ІІ-ІІІ ступеня в 1,38 раза порівняно зі здоровими та 

хворими  на ГП поч-І ступеня (р>0,05; р1>0,05). 

Частота парних фрагментів (рис. 4.9 і 4.10), які належать до аберацій 

хромосомного типу,  у контролі становила 8,02 %, а в разі ГП поч-І та ІІ-ІІІ 

ступенів вона складала відповідно 12,82 % і 10,67 %. Установлено 

збільшення частки парних фрагментів у ІІ групі порівняно з І у 3,00 рази 

(р<0,05). У хворих ІІІ групи зафіксовано зростання кількості цього виду ХА у 

3,40 раза (р<0,05) щодо даних групи контролю та в 1,13 раза (р1>0,05) 

стосовно показників ІІ групи. 

До стабільних аберацій хромосомного типу належать транслокації, 

частка яких серед спектру всіх ХА становила в І, ІІ і ІІІ групах відповідно 

9,09 %, 11,68 % і 13,81 %.  У хворих на ГП поч-І ступеня ідентифіковано 

збільшення частоти транслокацій у 2,41 раза (р=0,05) порівняно зі здоровими, 
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а за ГП ІІ-ІІІ ступеня – у 3,88 раза (р=0,01) стосовно групи здорових та в 1,61 

раза (р1>0,05) щодо групи хворих на ГП поч-І ступеня. 

 

 

Рис. 4.9 Метафазна пластинка хворого на ГП I ступеня розвитку: 

хромосомна аберація: парний фрагмент.  

Забарвлення: тип GTG. Зб.: ок. 15, об. 100. 

 

 

 

 
 

Рис. 4.10 Метафазна пластинка хворого на ГП ІI ступеня розвитку: 

хромосомні аберації: 1 – парний фрагмент; 2 – делеція. 

Забарвлення: тип GTG. Зб.: ок. 15, об. 100. 

1 

2 
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Як і транслокації, делеції (див. рис. 4.10) також вважаються 

стабільними абераціями хромосомного типу, а їхня частка була найменшою 

серед спектру усіх ХА: у здорових вона становила 7,49 %, у хворих  ІІ групи 

– 11,97 %, а ІІІ – 10,67 %. При цьому вказана  аберація в ІІ групі 

ідентифікувалася  в 3,00 раза (р<0,05) частіше, ніж у здорових, а в ІІІ – у 3,64 

раза  (р=0,05). Різниця між ІІ і ІІІ групами за цим показником склала 1,21 раза 

(р1>0,05). 

Серед нестабільних аберацій хромосомного типу виділяють  

дицентрики. Останні виявлено тільки у хворих ІІІ групи, а їхня частка 

становила 8,15 % серед усіх ХА цієї групи. 

Ще одним завданням нашого дослідження було вивчення гендерних 

особливостей спектру ХА у хворих на ГП порівняно з таким у  здорових осіб, 

що наведено в таблиці 4.4. Виявлено, що в разі ГП поч-І ступеня у чоловіків 

кількість пробілів  переважала контрольні показники в 1,72 раза (р<0,05), а в 

жінок – у 1,61 раза (р>0,05). 

У хворих чоловіків ІІІ групи частота пробілів наростала і перевищувала 

дані І групи в 1,98 раза (р<0,01), а  ІІ – у 1,15 раза (р1>0,05).  

У жінок, хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня, навпаки, пробіли 

ідентифікувалися в 1,21 раза (р1>0,05) рідше, ніж за ГП поч-І ступеня, хоча 

їхня кількість  була в 1,33 раза (р>0,05) вищою, ніж у здорових. 

Це відображалося і на загальному відсотку пробілів серед усіх ХА: у 

чоловіків І, ІІ і ІІІ груп він становив відповідно 34,46 %, 31,16 % і 26,02 %, у 

жінок – 33,99 %, 30,33 % і 18,89 %. 

При дослідженні хромосомних аномалій  таку ХА, як розрив,  

діагностовано в одного чоловіка та у двох жінок із I групи здорових. При 

цьому в чоловіків ІІ групи кількість розривів переважала дані І групи в 2,13 

раза, а в жінок ІІ групи число таких аберацій було в 5,07 раза вищим, ніж у 

групі контролю (р=0,001). У разі ГП ІІ-ІІІ ступеня в чоловіків  кількість 

розривів збільшувалася в 3,80 раза порівняно зі здоровими та в 1,78 раза 

(р1>0,05) відносно даних хворих на ГП поч-І ступеня.  
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Таблиця 4.4 

Гендерні особливості спектру хромосомних аберацій  

у здорових і хворих на ГП початкового-І та ІІ-ІІІ ступеня 

 розвитку до лікування (M±m) 
 

 

 

 

 

Спектр ХА 

Групи дослідження 

чоловіки жінки 

І група 

здорові 

(конт-

рольна), 

 

n=8 

 

ІІ група 

хворі 

на ГП 

поч-І 

ступеня, 

n=12 

ІІІ група 

хворі 

на ГП 

ІІ-ІІІ  

ступеня, 

n=6 

І група 

здорові 

(конт-

рольна), 

 

n=10 

 

ІІ група 

хворі 

на ГП 

поч-І 

ступеня, 

n=12 

ІІІ група 

хворі 

на ГП 

ІІ-ІІІ 

 ступеня, 

n=6 

пробіл 0,61±0,14 1,05±0,04 

p<0,05 

 

1,21±0,12 

p<0,01 

р1>0,05 

0,69±0,16 1,11±0,13 

p>0,05 

0,92±0,05 

p>0,05 

p1>0,05 

% від усіх ХА 34,46 31,16 26,02 33,99 30,33 18,89 

розрив 0,15 0,32±0,13 

 

0,57±0,18 

 

p1>0,05 

0,14±0,09 0,71±0,10 

р=0,001 

 

0,94±0,07 

p<0,001 

p1>0,05 

% від усіх ХА 8,48 9,50 12,26 6,90 19,40 19,30 

фрагмент 

одиночний 

0,67±0,10 0,73±0,16 

p>0,05 

 

0,95±0,07 

р<0,05 

p1>0,05 

0,63±0,11 0,54±0,12 

p>0,05 

 

0,79±0,21 

p>0,05 

p1>0,05 

% від усіх ХА 37,85 21,66 20,43 31,03 14,75 16,22 

фрагмент 

парний 

0,19 0,64±0,16 0,57±0,18 

 

p1>0,05 

0,12 0,27±0,12 0,46±0,21 

 

p1>0,05 

% від усіх ХА 10,73 18,99 12,26 5,91 7,38 9,45 

транслокація 

(інверсія) 

не виявлено 0,31±0,13 0,57±0,18 

 

p1>0,05 

0,31±0,14 0,51±0,11 

p>0,05 

 

0,74±0,24 

p>0,05 

p1>0,05 

% від усіх ХА - 9,20 12,26 15,27 13,93 15,20 

делеція 0,15 0,32±0,13 0,39±0,25 

p>0,05 

p1>0,05 

0,14±0,09 0,52±0,11 

p<0,05 

 

0,64±0,21 

p>0,05 

p1>0,05 

% від усіх ХА 8,48 9,50 8,39 6,90 14,21 13,14 

дицентрик не виявлено не виявлено 0,39±0,25 не виявлено не виявлено 0,38±0,24 

% від усіх ХА - - 8,39 - - 7,80 

 

       Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини 

показників І групи; р1 – до величини показників ІІ групи. 

 

У жінок ІІІ групи частота цих аберацій була в 6,71 раза (р<0,001) 

вищою стосовно такої в І групі та в 1,32 раза (р1>0,05) більшою порівняно з 

даними, отриманими в жінок ІІ групи. Серед спектру всіх ХА частка розривів 
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у чоловіків склала: у І групі – 8,48 %, у ІІ – 9,50 %, у ІІІ – 12,26 %, а в жінок 

відповідно 6,90 %, 19,40 % і 19,30 %. 

Специфічними біомаркерами впливу різних екзо- і ендогенних 

чинників хімічної природи вважаються ХА хроматидного типу, зокрема, 

одиночні фрагменти. Варто зазначити, що в усіх досліджуваних пацієнтів 

такі аберації посідали за частотою перше або друге місця від усіх ХА. 

Кількість одиночних фрагментів у чоловіків за ГП поч-І ступеня була в 1,09 

раза (р>0,05) більшою порівняно зі здоровими. У випадку ГП ІІ-ІІІ ступеня 

досліджуваний тип аберації був вищим відносно здорових та хворих ІІ групи 

відповідно в 1,42 (р<0,05) і 1,30 раза  (р1>0,05). При цьому в жінок у разі ГП 

поч-І ступеня частота таких ХА була, навпаки, дещо нижчою, ніж у здорових 

жінок –  у 1,17 раза (р>0,05). У разі ГП ІІ-ІІІ ступеня  кількість одиночних 

фрагментів у жінок зростала в 1,25 раза (р>0,05)  відносно даних І групи та в 

1,46 раза (р1>0,05) щодо показників ІІ групи. Водночас частка цих аномалій 

серед усього спектру ХА у здорових чоловіків становила 37,85 %, за ГП  поч-

І ступеня –   21,66 %, а  ІІ-ІІІ – 20,43 %, а в жінок відповідно 31,03 %, 14,75 % 

і 16,22 %. 

Дослідженням частоти маркера аберацій хромосомного типу – парних 

фрагментів – установлено, що серед здорових осіб  вони ідентифіковані в 

одного чоловіка й однієї жінки, а їхня частка склала відповідно 10,73 % і 5,91 

% серед усіх ХА. У хворих чоловіків у разі ГП поч-І ступеня кількість парних 

фрагментів була в 3,37 раза вищою відносно даних групи контролю, а їхня 

частка становила 18,99 % серед ХА цієї групи. У чоловіків, хворих на ГП ІІ-

ІІІ ступеня, досліджувана хромосомна аномалія реєструвалася в 3,00 рази 

частіше, ніж у здорових, але в 1,12 раза (р1>0,05) рідше, ніж у ІІ групі, а 

частка її серед усіх ХА цієї групи становила 12,26 %. У жінок ІІ групи число 

парних фрагментів зросло в 2,25 раза стосовно даних І групи, а їхня частка 

становила 7,38 %. У ІІІ групі кількість парних фрагментів була в 3,83 раза 

вищою від даних І групи та в 1,70 раза (р1>0,05) вищою від показників ІІ 

групи, а їхня частка становила 9,45 % серед спектру усіх ХА жінок ІІІ групи.  
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Стабільні аберації хромосомного типу – транслокації – діагностовано в 

чоловіків лише в разі ГП. При цьому в ІІ групі їхня частка серед усіх 

досліджуваних ХА становила 9,20 %, у ІІІ – 12,26 %, а кількість транслокацій 

у хворих  ІІІ групи зросла в 1,84 раза (р1>0,05) порівняно з даними ІІ групи. У 

хворих жінок, що ввійшли в ІІ групу, частка транслокацій зросла в 1,65 раза 

(р>0,05)  відносно даних І групи, а в ІІІ групі – у 2,39 раза (р>0,05) стосовно 

показників І групи та в 1,45 раза (р1>0,05) щодо даних ІІ групи. Частка 

транслокацій  серед спектру ХА у жінок І, ІІ і ІІІ груп становила відповідно  

15,27 %, 13,93 % та 15,20 %. 

Наступна аналізована стабільна аберація хромосомного типу – делеція 

–  виявлена серед здорових в одного чоловіка та в двох жінок, а частка 

делецій серед усіх ХА становила 8,48 % і 6,90 % відповідно. У чоловіків за 

ГП поч-І ступеня кількість делецій була в 2,13 раза  вищою, ніж у здорових, а 

частота виявлення становила 9,50 % серед усіх ХА. У разі ГП ІІ-ІІІ ступеня 

число делецій у чоловіків зросло в 2,60 раза (р>0,05) стосовно даних І групи 

та в 1,22 раза (р1>0,05) щодо показників ІІ групи. У жінок ІІ групи кількість 

цих ХА була в 3,71 раза (р<0,05) вищою порівняно зі здоровими, а частота 

виявлення становила 14,21 %, а ІІІ групі таку ХА ідентифіковано в 4,57 раза 

(р>0,05) частіше стосовно даних І групи та в 1,23 раза (р1>0,05) частіше, ніж 

у ІІ групі. Частка делецій у жінок І, ІІ і ІІІ груп від усіх ХА склала 6,90 %, 

14,21 % і 13,14 % відповідно.  

Дицентрик, як нестабільну аберацію хромосомного типу, виявлено на 

рутинно забарвлених препаратах метафаз лімфоцитів периферійної крові  

лише у хворих чоловіків та жінок ІІІ групи, а частка цієї ХА склала 

відповідно 8,39 % і 7,80 % серед спектру усіх аберацій. 

Таким чином, нами встановлено достовірне зростання кількості 

хромосомних порушень у всіх хворих на ГП порівняно зі здоровими. 

Виявлено залежність частоти ХА від ступеня розвитку ГП. Значного 

статевого диморфізму щодо загальної кількості ХА у всіх обстежених не 
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виявлено, проте у  жінок І, ІІ і ІІІ груп число аберацій було вищим, ніж у 

чоловіків.  

Крім того, у разі ГП встановлено зміни спектру ХА порівняно зі 

здоровими, які полягали в збільшенні кількості всіх хромосомних і 

хроматидних аберацій та залежали від ступеня розвитку захворювання. Якщо 

в здорових осіб і хворих на ГП поч-І ступеня ідентифіковано перевагу ХА 

хроматидного типу (одиночних фрагментів), то за ГП поч-І і ІІ-ІІІ ступенів 

водночас зі зростанням кількості пробілів (р<0,005) виявлено суттєве 

збільшення частоти аберацій хромосомного типу: розривів (р<0,005-0,001),  

парних фрагментів (р<0,05) та стабільних транслокацій і делецій (р≤0,05-

0,01). 

Нами встановлено наявність статевого диморфізму в спектрі ХА у 

хворих на ГП за збільшенням частоти пробілів у всіх чоловіків залежно від 

наростання ступеня розвитку захворювання, тоді як у жінок за ІІ-ІІІ ступеня 

кількість таких аберацій знижувалася відносно показників хворих на ГП поч-

І ступеня. Нами виявлено також характерні гендерні особливості аберацій 

хромосомного типу – парних фрагментів. Їхня кількість у чоловіків за ГП ІІ-

ІІІ ступеня була нижчою від показників хворих на ГП поч-І ступеня, а в 

жінок – вищою. Статевий диморфізм проявлявся і стосовно транслокацій, які 

у здорових чоловіків не виявлялися зовсім, а у хворих жінок обох 

досліджуваних груп переважали показники в чоловіків.  

Деякою гендерною відмінністю є також достовірне збільшення 

кількості розривів і делецій серед усіх ХА у жінок, хворих на ГП усіх 

ступенів, тоді як у хворих чоловіків число цього типу аберацій 

підвищувалося незначно. Установлено також гендерну особливість щодо 

важливого маркера ХА хроматидного типу – одиночних фрагментів. Частота 

таких аберацій у хворих на ГП чоловіків поступово наростала залежно від 

ступеня розвитку захворювання, тоді як у жінок виявлено тенденцію до 

зменшення кількості одиночних фрагментів у випадку ГП поч-І ступеня та 

деяке збільшення їх за ГП ІІ-ІІІ ступеня порівняно зі здоровими. 
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Отже, більшість різновидів ХА виявлено в усіх обстежених пацієнтів, 

однак, у хворих на ГП їх було значно більше. При цьому в разі підвищення 

ступеня розвитку захворювання зміни в структурі хромосом зустрічалися 

частіше. Наявність дицентричних хромосом (дицентриків) тільки у хворих на 

ГП ІІ-ІІІ ступеня чоловіків і жінок засвідчила нестабільність генотипу, що 

зумовило порушення реалізації генетичної інформації. Збільшення кількості 

ХА в разі ГП може свідчити про деяке ослаблення захисних сил організму 

хворих, оскільки саме це перешкоджає елімінації клітин із порушеним 

генетичним апаратом [146]. 

 

Висновки до розділу 4 

1. Імуноцитогенетичним дослідженням лімфоцитів периферійної крові 

встановлено, що у хворих на ГП, як чоловіків, так і жінок, частота ААХ 

збільшувалася залежно від ступеня розвитку захворювання. 

2. Статевий диморфізм виявлявся в тому, що в чоловіків у разі ГП ІІ-ІІІ 

ступеня не діагностувалися асоціації з 4 хромосом групи D та з 3 хромосом 

групи G тоді, як у жінок, хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня, такі асоціації 

діагностовані. Своєю чергою, у жінок ІІІ групи не виявлялися асоціації з 4 

хромосом групи D+G, а в чоловіків цієї ж групи цей вид асоціацій наявний.  

3. За допомогою метафазного аналізу лімфоцитів периферійної крові 

виявлено достовірне збільшення частоти ХА у хворих на ГП порівняно зі 

здоровими, і в чоловіків, і в жінок. Кількість ХА наростала з поглибленням 

ураження тканин пародонта: у разі ГП ІІ-ІІІ ступеня вона суттєво 

підвищувалася порівняно з показниками у випадку поч-І ступеня. Частота 

ХА у всіх жінок була дещо вищою, ніж у чоловіків. 

4. За ГП встановлено істотні  зміни спектру ХА порівняно зі здоровими   

за всіма, крім частки одиночних фрагментів, показниками (p<0,05; р<0,001). 

Число всіх варіантів ХА у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня наростало, проте 

різниця з даними хворих на ГП поч-І ступеня була недостовірною (р1>0,05). 
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          5. У спектрі ХА у разі ГП встановлено гендерний диморфізм за числом 

пробілів, парних фрагментів і транслокацій, а саме: у чоловіків при 

наростанні ступеня розвитку хвороби частота пробілів збільшувалася, а в 

жінок – зменшувалася; частка парних фрагментів у чоловіків ІІІ групи була 

нижчою від даних ІІ групи, а в жінок – навпаки; транслокації не виявлялися у 

здорових чоловіків і діагностувалися у здорових жінок. При цьому у хворих 

жінок кількість розривів, транслокацій і делецій була суттєво вищою, ніж у 

хворих чоловіків, а число одиночних фрагментів, навпаки, переважало в 

чоловіків усіх груп. 

6. Нами встановлено, що у хворих II групи між клінічними та 

імуноцитогенетичними показниками наявні 6 достовірних прямих 

кореляційних зв’язків, а саме: між ІГ і кількістю ААХ із 2D хромосом 

(r>0,60; p<0,05) та частотою ХА (r>0,39; p<0,05); ЧС і ХА транслокація 

(r>0,59; p<0,05); РВІ і кількістю ААХ із 4(D+G) хромосом (r>0,60; p<0,05); 

КПІ і ААХ із 2G хромосом (r>0,42; p<0,05) та між глибиною ПК і ХА розрив 

(r>0,39; p<0,05). 

У хворих III групи показник ІГ вірогідно корелював із кількістю ААХ 

із 3D і 2G хромосом та ХА одиночний фрагмент (r>0,50-0,94; p<0,05-0,005); 

РВІ – із кількістю ААХ із 3(D+G) хромосом, ХА пробіл та розрив (r>0,51-

0,58; p<0,05); глибина ПК – із кількістю ААХ із 4D, 3G і 4(D+G) хромосом та 

ХА пробіл (r>0,51-0,81; p<0,05), загалом – 10 достовірних кореляцій. 

 

Матеріали розділу 4 оприлюднено в таких публікаціях: 

1. Хомик МІ, Ковальчук ЛЄ, Мельничук ГМ. Особливості 

хромосомних порушень у лімфоцитах периферійної крові здорових та хворих 

на генералізований пародонтит. Вісник стоматології. 2019;31(1):39-43 

(Здобувачем обстежено хворих, забрано і опрацьовано матеріал, 

підготовлено статтю до друку. Співавтори професори Мельничук ГМ і 

Ковальчук ЛЄ надавали консультативну допомогу) [203]. 
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2. Хомик МІ, Ковальчук ЛЄ, Мельничук ГМ. Гендерні особливості 

спектра хромосомних аберацій у лімфоцитах периферичної крові здорових 

осіб і пацієнтів, хворих на генералізований пародонтит. Український 

стоматологічний альманах. 2019;1:10-5 (Здобувачем проведено дослідження, 

статистичний аналіз отриманих даних, підготовлено статтю до друку. 

Співавтори професори Мельничук ГМ і Ковальчук ЛЄ надавали 

консультативну допомогу, редагували текст) [201]. 

3. Хомик МІ, Мельничук ГМ, Ковальчук ЛЄ. Регуляція частоти 

хромосомних аберацій у хворих на генералізований пародонтит під впливом 

комплексного лікування. Тези доп. XXVIII міжнар. наук.-практич. інтернет-

конф. „Пріоритетні напрями розвитку науки”; 2019 Бер 18; Вінниця. Вінниця; 

2019:60-4 (Здобувачем проведено клінічні дослідження, статистичний аналіз 

отриманих даних, написано тези. Співавтори професори Мельничук ГМ і 

Ковальчук ЛЄ надавали консультативну допомогу) [204]. 
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РОЗДІЛ 5 

ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ КОМПЛЕКСНОГО ЛІКУВАННЯ 

ХВОРИХ НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ ХРОНІЧНОГО 

ПЕРЕБІГУ ПОЧАТКОВОГО-I СТУПЕНЯ РОЗВИТКУ В 

НАЙБЛИЖЧИЙ І ВІДДАЛЕНИЙ ТЕРМІНИ СПОСТЕРЕЖЕННЯ 

 

5.1. Динаміка клінічних показників у хворих на генералізований 

пародонтит початкового-I ступеня розвитку під впливом комплексної 

терапії 

 

Після обстеження хворих на ГП поч-I (II група) і II-III (III група) 

ступенів для подальшого дослідження і вивчення впливу використаних нами 

різних способів комплексного лікування відібрано хворих, які увійшли у ІІ 

групу, та були розділені на дві підгрупи: ІІА (основну) і ІІБ (порівняння). 

Усім хворим проводили однакову традиційну ініціальну пародонтальну 

терапію. Місцеве і загальне медикаментозне лікування в ІІ групі здійснювали 

залежно від підгрупи дослідження: у IIА підгрупі використовували 

розроблений нами спосіб, у  IIБ – традиційну терапію. 

Після комплексного лікування хворі на ГП відмічали відсутність 

болючості і кровоточивості ясен, неприємного запаху з ротової порожнини. 

Нами відмічено поліпшення стану тканин пародонта внаслідок зникнення 

набряку і гіперемії ясен та зменшення глибини ПК, що підтверджено 

динамікою клінічних показників. При цьому застосування запропонованого 

нами способу лікування в підгрупі IIА сприяло швидшій нормалізації 

кольору слизової оболонки ясен, зменшенню набряку та кровоточивості ясен, 

припиненню виділеннь із ПК, ніж у підгрупі IIБ. Достовірно знижувалися 

також гігієнічний і пародонтальні індекси та глибина ПК, що відображено в 

таблиці 5.1. Так, у підгрупі IIА відразу після терапії ІГ знизився в 11,43 
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(р2<0,001) раза, а стан гігієни ротової порожнини, що відповідав значенню 

,,задовільний”, змінився на значення ,,хороший”. 

Таблиця 5.1 

Динаміка клінічних та індексних показників у хворих на ГП 

початкового-І ступеня розвитку під впливом комплексного лікування 

(M±m) 

 

 

 

 

 

Показники 

ІІ група 

хворі на ГП початкового-І ступеня 

підгрупа  ІІА (основна) підгрупа ІІБ (порівняння) 

до 

терапії, 

 

 

n=30 

відразу 

після 

терапії, 

 

n=30 

через 6 

міс 

після 

терапії, 

n=30 

до 

терапії, 

 

 

n=30 

відразу 

після 

терапії, 

 

n=30 

через 6 

міс після 

терапії, 

 

n=30 

ІГ,  

бали 

1,60±0,05 0,14±0,03 

р2<0,001 

0,35±0,05 

р5<0,001 

р6=0,001 

1,59±0,05 0,17±0,03 

р2<0,001 

р3>0,05 

р4>0,05 

0,63±0,04 

р5<0,001 

р6<0,001 

р7<0,001 

PBI,  

бали 

1,24±0,02 0,13±0,01 

р2<0,001 

0,17±0,01 

р5<0,001 

р6<0,001 

1,25±0,02 0,23±0,01 

р2<0,001 

р3>0,05 

р4<0,001 

0,33±0,02 

р5<0,001 

р6<0,001 

р7<0,001 

ЧС,  

бали 

1,66±0,07 не  

визначено 

 

0,26±0,05 

р5<0,001 

 

1,68±0,06 0,22±0,02 

р2<0,001 

р3>0,05 

0,44±0,03 

р5<0,001 

р6<0,001 

р7=0,001 

КПІ, 

бали 

3,27±0,06 2,62±0,04 

р2<0,001 

 

2,58±0,04 

р5<0,001 

р6>0,05 

3,25±0,05 2,86±0,06 

р2<0,001 

р3>0,05 

р4<0,005 

2,85±0,06 

р5<0,001 

р6>0,05 

р7<0,005 

глибина 

ПК, 

мм 

3,47±0,05 2,40±0,05 

р2<0,001 

2,42±0,04 

р5<0,001 

р6>0,05 

3,45±0,04 2,78±0,04 

р2<0,001 

р3>0,05 

р4<0,001 

2,88±0,06 

р5<0,001 

р6>0,05 

р7<0,001 

  

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: p2 – до величини показників до 

терапії в межах кожної підгрупи ІІ групи; р3 – до величини показників до терапії між 

підгрупами ІІА і ІІБ; р4 – до величини показників до терапії між підгрупами; р5 – до 

величини показників до терапії і через 6 місяців у межах кожної підгрупи; р6 – до 

величини показників після терапії і через 6 місяців у межах кожної підгрупи; р7 – до 

величини показників через 6 місяців між підгрупами. 

 

Через 6 місяців відмічено зростання показника ІГ у 2,28 раза 

(р6=0,001), проте стан гігієни ротової порожнини відповідав значенню 

,,хороший”, а різниця з даними до лікування залишалася суттєвою 
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(р5<0,001). У підгрупі IIБ ІГ знизився в 9,36 раза (р2<0,001) і відповідно стан 

гігієни ротової порожнини змінився зі значення ,,задовільний” на 

,,хороший”. Через півроку відбулося зростання показника ІГ в 3,31 раза 

(р6<0,001), а стан гігієни ротової порожнини знову відповідав значенню 

,,задовільний”. Відмінність між підгрупами IIА і IIБ за цим показником 

відразу після терапії була несуттєвою (р4>0,05), а через 6 місяців становила 

1,80 раза (р7<0,001) на користь основної підгрупи IIА. 

Комплексне лікування ГП сприяло зменшенню кровоточивості ясен, 

що підтверджується динамікою індекса PBI. Зокрема, у підгрупі IIА після 

терапії зафіксовано його зменшення в 9,54 раза (р2<0,001), а через 6 місяців 

відбулося зростання цього показника в 1,31 раза (р6<0,001), хоча різниця з 

даними до лікуваня була вираженою (р5<0,001). Завдяки здійсненим нами 

заходам індекс PBI у хворих підгрупи IIБ знизився в 5,43 раза (р2<0,001), а 

через півроку зріс у 1,43 раза (р6<0,001). Різниця в результатах лікування 

між підгрупами IIА і IIБ відразу після терапії склала 1,77 раза (р4<0,001), а 

через 6 місяців – 1,94 (р7<0,001), що засвідчило більшу дієвість 

розробленого нами комплексу. 

Показник йодного ЧС під дією комплексної терапії також зазнав змін. 

У хворих підгрупи IIА відбулася повна редукція його, через півроку 

виявлене незначне зростання ЧС, а отриманий показник все ж таки був 

значно меншим, ніж до лікування – у 6,38 раза (р5<0,001). Індекс ЧС після 

лікування знизився також і в підгрупі IIБ – у 7,64 раза (р2<0,001), а через 6 

місяців зріс у 2,00 рази (р6<0,001). Відмінність між підгрупами, 

пролікованими за різними протоколами, за цим показником через півроку 

склала 1,69 раза (р7=0,001), вказуючи, що використання в IIА підгрупі 

запропонованих медикаментів швидше і суттєвіше знімає запальний процес 

в яснах. 
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Під впливом комплексної терапії переконливо зменшувався також 

індекс КПІ. Так, у підгрупі IIА він знизився в 1,25 раза (р2<0,001), а через 6 

місяців помічена тенденція до зменшення (р6>0,05), завдяки чому різниця з 

вихідними даними стала ще більшою, склавши 1,27 раза (р5<0,001). Індекс 

КПІ зменшувався також у підгрупі IIБ – у 1,14 раза (р2<0,001), залишаючись 

таким же і через півроку (р6>0,05). За цим показником різниця між 

підгрупами IIА і IIБ відразу після лікування і через 6 місяців становила 1,09 

раза (р4<0,005; р7<0,005), демонструючи більшу успішність терапії в 

підгрупі IIА. 

Під впливом здійсненого комплексного пародонтологічного лікування 

у хворих підгрупи IIА встановлено зниження глибини ПК у 1,45 раза 

(р2<0,001), а досягнутий результат через півроку майже не змінювався 

(р6>0,05; р5<0,001). У підгрупі IIБ глибина ПК також зменшувалася – у 1,24 

раза (р2<0,001), проте через 6 місяців виявлено тенденцію до її зростання 

(р6>0,05). Відмінність за показником глибини ПК між підгрупами IIА і IIБ 

склала: відразу після лікування – 1,16 раза (р4<0,001), через півроку – 1,19 

(р7<0,001), що доводить більшу тривалість впливу на цей показник 

розробленого нами способу терапії. 

Отже, завдяки проведеному комплексному пародонтологічному 

лікуванню відбулося поліпшення досліджених клінічних показників у всіх 

хворих на ГП, проте суттєвіше – у основній підгрупі IIА. Це 

підтверджується тим, що із 30 хворих підгрупи IIА, лише в одного хворого 

(3,33 %) помічено рецидив ГП, який проявлявся відновленням запального 

процесу в окремих ясенних сосочках, а у хворих підгрупи IIБ, таких хворих 

було чотири, що склала 13,13 %. 

Як клінічні приклади наводимо виписки з амбулаторних карткок 

стоматологічних хворих, основної підгрупи IIА, яким здійснили лікування з 

використанням запропонованого нами комплексу препаратів. 
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Клінічний приклад №1  

Хвора Л., 30 років, амбулаторна карта № 4-50428, 1984 року 

народження,  звернулася зі скаргами на кровоточивість ясен під час чищення 

зубів, наявність зубних відкладень. Вважає себе хворою протягом 3 років. 

Раніше вже проводила зняття зубних відкладень. 

Об’єктивно: лице симетричне, пропорційне. Червона облямівка губ 

блідо-червоного кольору, без видимих патологічних змін. У присінку рота 

патології прикріплення вуздечок губ та тяжів слизової оболонки не виявлено. 

Прикус ортогнатичний. Ясенні сосочки в ділянці всіх зубів нижньої щелепи, 

верхніх різців і молярів незначно гіперемовані, із легким ціанотичним 

відтінком, кровоточать при зондуванні, відмічається невелика кількість 

м’яких і твердих відкладень  Рухомості зубів не спостерігається, є незначне 

оголення шийок нижніх фронтальних зубів із язикової поверхні. Перкусія 

усіх зубів безболісна.  

Індексна оцінка стану тканин пародонта: ІГ – 1,58 бала; РВІ – 1,23 бала; 

ЧС – 1,64 бала; КПІ – 3,27; середня глибина ПК – 2,88 мм. 

На ортопантомограмі виявлено порушення цілісності кортикальної 

пластинки верхівок міжзубних перегородок, їх незначна резорбція та 

остеопороз коміркової кістки на верхівках коміркових відростків (рис 5.1). 

Діагноз: генералізований пародонтит хронічного перебігу початкового 

ступеня розвитку. 

Після огляду взято матеріали для дослідження (мазок-зішкріб 

букальних епітеліоцитів СОРП та 2 мм крові з ліктьової вени). 

Лікування: проведено навчання правилам догляду за ротовою 

порожниною. після антисептичної обробки ротової порожнини розчином 

Фітоденту здійснено зняття над’ясенних і під’ясенних зубних відкладень на 

обох щелепах за допомогою ручного й ультразвукового скейлінгу в кілька 

прийомів із покриттям оголених шийок зубів Глуфторедом. Аплікації на ясна 

та інстиляції в ПК мазі Тіотриазолін на 20 хв. 

Призначення додому:  
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1) полоскання і ротові ванночки розчином Фітодент 5-7 днів; аплікації 

на ясна мазі Тіотриазоліну на 20 хв., 5 днів.  

2) усередину – прийом ½ табл. Тіотриазоліну та 1 табл. Кальцеміну 

Адванс двічі на день, 20 днів. 

 

 

Рис. 5.1 Ортопантомограма пацієнтки Л., 30 років, амб. картка № 4-

50428, хворої на генералізований пародонтит хронічного перебігу 

початкового ступеня розвитку, до лікування. 

 

Під час останнього відвідування (на 5 прийом) у хворої О. скарги 

відсутні. Об’єктивно: слизова оболонка ясен блідо-рожевого кольору, вони 

щільно прилягають до поверхні зубів, не болючі. Індексна оцінка стану 

тканин пародонта: ІГ – 0,14 бала; РВІ – 0,14 бала; відбулася повна редукція 

індекса ЧС; КПІ – 2,51 бала; середня глибина ПК – 2,23 мм. 

Забрано матеріали для дослідження (мазок-зішкріб букальних 

епітеліоцитів СОРП та 2 мм крові з ліктьової вени). 

Лікування: після антисептичної обробки ротової порожнини розчином 

Фітодент здійснено шліфування та полірування пришийкових ділянок та 

контактних поверхонь зубів із наступною обробкою Глуфторедом. Хвора 
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взята на диспансерне спостереження. Наступне відвідування – через 6 

місяців.  

При контрольному огляді хворої Л., 30 років, 1984 року народження,  

через 6 місяців скарги відсутні. Об’єктивно: слизова оболонка ясен блідо-

рожевого кольору, вони щільно прилягають до поверхні зубів, не болючі, не 

кровоточать. На окремих зубах фронтальної групи з язикової поверхні є 

твердий пігментований наліт у незначній кількості. 

Індексна оцінка стану тканин пародонта: ІГ – 0,33 бала; РВІ – 0,17 бала; 

ЧС – 0,26 бала; КПІ – 2,47 бала; середня глибина ПК – 2,21 мм. 

На ортопантомограмі відмічається зменшення остеопорузу коміркового 

відростка за рахунок ущільнення кісткової тканини (рис 5.2). 

 

 

Рис. 5.2 Ортопантомограма пацієнтки Л., 31 рік, амб. картка № 4-50428, 

хворої на генералізований пародонтит хронічного перебігу початкового 

ступеня, стадія ремісії, через 6 місяців після лікування. 

 

Діагноз: генералізований пародонтит хронічного перебігу початкового 

ступеня, стадія ремісії.  

Забрано матеріали для дослідження (мазок-зішкріб букальних 

епітеліоцитів СОРП та 2 мм крові з ліктьової вени). 
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Лікування: після антисептичної обробки ротової порожнини розчином 

Фітоденту здійснено професійну гігієну на обох щелепах в одне 

відвідування, шліфування і полірування пришийкових ділянок та контактних 

поверхонь усіх зубів із наступною обробкою Глуфторедом та аплікації на 

ясна мазі Тіотриазолін на 20 хв. Проведено повторний інструктаж щодо 

правил гігієнічного догляду за ротовою порожниною.   

Рекомендовано з’явитися через 6 місяців. 

 

Клінічний приклад №2 

Хвора К., 31 рік, амбулаторна карта № 5-50519, 1983 року народження,  

звернулася зі скаргами на кровоточивість ясен під час чищення зубів, 

неприємний запах із рота. Вважає себе хворою протягом 5 років. Раніше не 

лікувалася. 

Об’єктивно: лице симетричне, пропорційне. Червона облямівка губ 

блідо-червоного кольору, без видимих патологічних змін. У присінку рота 

патології прикріплення вуздечок губ та тяжів слизової оболонки не виявлено. 

Прикус ортогнатичний. Ясенні сосочки в ділянці всіх зубів нижньої щелепи і 

молярів верхньої набряклі, гіперемовані, із ціанотичним відтінком, при 

зондуванні ясна кровоточать. Наявні над’ясенні та під’ясенні зубні 

відкладення. Рухомість окремих зубів I ступеня. Перкусія усіх зубів 

безболісна. У ділянці шийок нижніх фронтальних зубів і всіх молярів є 

оголення шийок до 1 мм.  

Індексна оцінка стану тканин пародонта: ІГ – 1,60 бала; РВІ – 1,24 бала; 

ЧС – 1,76 бала; КПІ – 3,57; середня глибина ПК – 3,37 мм. 

На ортопантомограмі виявлено порушення цілісності кортикальної 

пластинки верхівок міжзубних перегородок, горизонтальна резорбція їх до 

1/3 довжини кореня, виражений остеопороз коміркової кістки (рис. 5.3). 

Діагноз: генералізований пародонтит хронічного перебігу I ступеня 

розвитку. 
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Після огляду взято матеріали для дослідження (мазок-зішкріб 

букальних епітеліоцитів СОРП та 2 мм крові з ліктьової вени), здійснено 

навчання правилам гігієнічного догляду за ротовою порожниною. Після 

антисептичної обробки ротової порожнини розчином Фітоденту знято 

над’ясенні і під’ясені зубні відкладення на обох щелепах за допомогою 

ручного і ультразвукового скейлінгу в кілька прийомів із покриттям оголених 

шийок зубів Глуфторедом та аплікації на ясна й інстиляції в ПК мазі 

Тіотриазолін на 20 хв. 

 

 

Рис. 5.3 Ортопантомограма пацієнтки К., 31 рік, амб. картка № 5-50519, 

хворої на генералізований пародонтит хронічного перебігу I ступеня 

розвитку, до лікування. 

 

Призначення додому:  

1) полоскання і ротові ванночки розчином Фітодент 5-7 днів; аплікації 

на ясна мазі Тіотриазолін на 20 хв., 7 днів.  

2) усередину – прийом ½ табл. Тіотриазоліну та 1 табл. Кальцеміну 

Адванс двічі на день, 20 днів. 

Під час останнього відвідування (на 6 прийом) у хворої Л. скарги 

відсутні. Об’єктивно: слизова оболонка ясен блідо-рожевого кольору, вони 
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щільно прилягають до поверхні зубів, не болючі. Індексна оцінка стану 

тканин пародонта: ІГ – 0,14 бала; РВІ – 0,13 бала; відбулася повна редукція 

індекса ЧС; КПІ – 2,62 бала; середня глибина ПК – 2,45 мм. 

Забрано матеріали для дослідження (мазок-зішкріб букальних 

епітеліоцитів СОРП та 2 мм крові з ліктьової вени). 

Лікування: після антисептичної обробки ротової порожнини розчином 

Фітодент здійснено шліфування і полірування пришийкових ділянок та 

контактних поверхонь зубів із наступною обробкою Глуфторедом.  

Травматичну оклюзію усунули вибірковим пришліфовуванням зубів. Хвора 

взята на диспансерне спостереження. Наступне відвідування – через 6 

місяців.  

При контрольному огляді хворої К., 31 рік, 1983 року народження,  

через 6 місяців скарги відсутні. Об’єктивно: слизова оболонка блідо-

рожевого кольору, ясна щільно прилягають до поверхні зубів, у ділянці 

фронтальних зубів нижньої щелепи і всіх молярів спостерігається рецесія 

ясен на 1 мм. Рухомості зубів не виявлено. На окремих зубах фронтальної 

групи на бічних поверхнях є тверді зубні відкладення в незначній кількості. 

Індексна оцінка стану тканин пародонта: ІГ – 0,35 бала; РВІ – 0,17 бала; 

ЧС – 0,26 бала; КПІ – 2,58 бала; середня глибина ПК – 2,42 мм. 

На ортопантомограмі відмічається зменшення остеопорузу коміркового 

відростка за рахунок ущільнення кісткової тканини (рис. 5.4). 

Діагноз: генералізований пародонтит хронічного перебігу I ступеня, 

стадія ремісії. 

Забрано матеріали для дослідження (мазок-зішкріб букальних 

епітеліоцитів СОРП та 2 мм крові з ліктьової вени). 

Лікування: після антисептичної обробки ротової порожнини розчином 

Фітоденту здійснено професійну гігієну в одне відвідування, шліфування та 

полірування пришийкових ділянок та контактних поверхонь зубів із 

наступною обробкою Глуфторедом, аплікації на ясна мазі Тіотриазолін на 20 

хв. 



132 
 
 

 

Рис. 5.4 Ортопантомограма пацієнтки Л., 31 рік, амб. картка № 5-50519, 

хворої на генералізований пародонтит хронічного перебігу I ступеня, стадія 

ремісії, через 6 місяців після лікування. 

 

Проведено повторний інструктаж щодо правил гігієнічного догляду за 

ротовою порожниною. Рекомендовано з’явитися через 6 місяців. 

 

5.2. Зміни цитоморфоденситометричних показників букальних 

епітеліоцитів слизової оболонки ротової порожнини відразу і через 

півроку після комплексного лікування генералізованого пародонтиту 

початкового-І ступеня розвитку 

  

Важливою складовою оцінки ефективності комплексного лікування 

хворих на ГП поч-І ступеня є аналіз його впливу на 

цитоморфоденситометричні показники епітеліоцитів СОРП. Першочергово 

досліджено морфометричні параметри клітин і ядер букальних епітеліоцитів 

хворих (табл. 5.2).  

Після терапії у підгрупі ІІА виявлено достовірне збільшення Р клітин 

на 8,41 % (р2<0,05).  
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Таблиця 5.2 
Зміни цитоморфоденситометричних показників епітеліоцитів слизової оболонки 

ротової порожнини в усіх хворих на ГП початкового-І ступеня розвитку під впливом 

комплексного лікування (M±m) 

 

 

 

Показники 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна), 

 

n=20 

ІІ група – хворі на ГП початкового-І ступеня 

підгрупа  ІІА (основна) підгрупа ІІБ (порівняння) 

до 

терапії, 

 

n=24 

відразу 

після 

терапії, 

n=24 

через 6 

міс після 

терапії, 

n=24 

до 

терапії, 

 

n=24 

відразу 

після 

терапії, 

n=24 

через 6 

міс після 

терапії, 

n=24 

периметр 

 клітин,  

мк 

354,82± 

7,28 

330,00± 

9,23 

p=0,05 

359,75± 

5,31 

p>0,05 

р2<0,05 

353,46± 

3,91 

р>0,05 

р5<0,05 

р6>0,05 

334,23± 

3,88 

p<0,05 

р3>0,05 

352,90± 

4,42 

p>0,05 

р2=0,005 

р4>0,05 

337,74± 

4,22 

р>0,05 

р5>0,05 

р6<0,05 

р7<0,05 

площа 

клітин,  

мк2 

8089,50± 

259,42 

7051,23± 

357,78  

р<0,05 

 

8347,37± 

227,70 

p>0,05 

р2<0,01 

8147,27± 

169,83 

р>0,05 

р5<0,05 

р6>0,05 

7070,24± 

157,68  
p<0,05 

р3>0,05 

8025,40± 

221,95 

p>0,05 

р2<0,005 

р4>0,05 

7301,69± 

154,85 

р>0,05 

р5>0,05 

р6<0,05 

р7<0,005 

периметр 

ядер,  

мк 

58,95± 

1,31 

54,06± 

0,10 

p=0,01 

58,12± 

0,69 

p>0,05 

р2<0,005 

57,29± 

0,67 

р>0,05 

р5<0,05 

р6>0,05 

53,50± 

0,91 

p=0,005 

р3>0,05 

52,27± 

0,59 

p=0,001 

р2>0,05 

р4<0,001 

52,18± 

0,68 

р=0,001 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7<0,001 

площа 

ядер,  

мк2 

229,18± 

10,03 

199,02± 

6,10  

p<0,05 

220,49± 

6,34 

p>0,05 

р2<0,05 

217,88± 

6,24 

р>0,05 

р5<0,05 

р6>0,05 

197,40± 

4,62 

p<0,05 

р3>0,05 

181,38± 

4,67 

p<0,005 

р2<0,05 

р4<0,001 

184,57± 

4,67 

р<0,005 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7=0,001 

ЯЦС 0,028 0,028 0,027 0,027 0,027 0,023 0,025 

світло- 

проникна 

здатність 

ядер 

126,74± 

2,44 

108,32± 

2,99 

р<0,001 

120,08± 

1,85 

p<0,05 

р2<0,005 

116,49 

1,72 

р<0,005 

р5<0,05 

р6>0,05 

108,25± 

2,03 

p<0,001 

р3>0,05 

105,42± 

2,53 

p<0,001 

р2>0,05 

р4<0,001 

106,08± 

1,55 

р<0,001 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7=0,001 

інтегра- 

тивна 

оптична 

щільність 

ядер 

619770,23 

±18585,63 

676804,42 

±27421,29 

p>0,05 

607654,55 

±31241,60 

p>0,05 

р2>0,05 

609382,98 

±27897,52 

р>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

667045,75 

±19624,83 

p>0,05 

р3>0,05 

675505,17 

±11790,22 

p<0,05 

р2>0,05 

р4=0,05 

673882,80 

±13119,02 

р<0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7=0,05 
Примітки. ЯЦС – ядерно-цитоплазматичне співвідношення. Вказана вірогідність різниці показників: 

р – до величини показників здорових (І група); p2 – до величини показників до терапії в межах кожної 

підгрупи ІІ групи; р3 – до величини показників до терапії між підгрупами; р4 – до величини показників 

відразу після терапії між підгрупами; р5 – до величини показників до терапії і через 6 місяців у межах кожної 

підгрупи; р6 – до величини показників після терапії і через 6 місяців у межах кожної підгрупи; р7 – до 

величини показників через 6 місяців між підгрупами.  
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Через півроку після лікування він мав тенденцію до зниження (р6>0,05), 

проте, отриманий показник був на 7,11 % (р5<0,05) вищим, ніж до наших 

заходів. 

У підгрупі ІІБ Р клітин суттєво зріс на 5,59 % (р2=0,005), але через 

півроку зменшився на 4,49 % (р6<0,05) і став таким же, як вихідний показник. 

(р6>0,05). Між підгрупами ІІА і ІІБ відразу після лікування різниця в Р клітин 

була незначною (р4>0,05), а  вже через півроку вірогідною – на 4,65 % 

(р7<0,05), що вказує на тривалий вплив розробленого нами комплексу на цей 

показник. 

Унаслідок комплексних заходів у підгрупі ІІА S клітин переконливо 

зросла на 17,37 % (р2<0,01) та переважала дані I групи на 3,19 % (р>0,05), а 

через 6 місяців вона незначно знизилася (р4>0,05), проте була істотно вищою 

за дані до терапії – на 15,54 % (р5<0,05) і практично дорівнювала показникам 

у здорових осіб.  

У підгрупі ІІБ S клітин після терапії також зростала вірогідно – на 

13,51 % (р2<0,005), а вже через півроку достовірно знизилася на 9,91 % 

(р6<0,05) і незначно переважала показники до лікування (р5>0,05). 

Дослідженням розмірів ядер епітеліоцитів в основній підгрупі ІІА 

встановлено, що їхній Р унаслідок комплексної терапії достовірно 

збільшився на 7,51 % (р2<0,005), а різниця з показниками здорових стала 

незначною (р>0,05). Через півроку після лікування Р ядер мав тенденцію до 

зниження (р6>0,05), але був на 15,97 % (р5<0,05) вищим за вихідні дані. У 

підгрупі ІІБ, навпаки, зареєстровано зменшення Р ядер відразу на 2,35 % 

(р2>0,05) і досягнутий показник утримувався півроку (р6>0,05; р5>0,05), але 

різниця з групою контролю була суттєвою (р=0,001). Відмінність між 

підгрупами IIА і IIБ відразу після лікування була переконливою і склала 

11,19 % (р4<0,001), а через 6 місяців – 9,79 % (р7<0,001). Отже, медикаменти, 

застосовані в основній IIА підгрупі, значно ліпше регулювали Р ядер. 

Установлено, що у хворих підгрупи ІІА S ядер унаслідок комплексної 

терапії вірогідно збільшилася на 10,79 % (р2<0,05), а через півроку незначно 
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зменшилася (р6>0,05), але отриманий показник достовірно переважав вихідні 

дані на 9,48 % (р5<0,05). На противагу, у підгрупі ІІБ зареєстровано істотніше 

зменшення S ядер епітеліоцитів на 8,83 % (р2<0,05), через 6 місяців цей 

показник мав лише тенденцію до підвищення(р6>0,05; р5>0,05), а отримані 

дані значно відрізнялися від таких у групі контролю (р<0,005). Унаслідок 

цього різниця за показником S ядер між підгрупами IIА і IIБ відразу після 

лікування склала 21,56 % (р4<0,001), через 6 місяців – 18,05 % (р7=0,001), 

тобто, закономірність впливу лікування в IIА підгрупі на S ядер була такою 

ж, як і на Р ядер. Варто зазначити, що комплексної терапії морфометричні 

розміри ядер у досліджуваних підгрупах були майже однаковими (р3>0,05). 

У хворих підгрупи ІІА показник ЯЦС після здійснених нами заходів 

зменшився  на 3,70 %, а через 6 місяців він залишався на тому ж рівні. Цей 

маркер можливості збільшення простору каріоплазми для деспіралізації ДНК 

і початкового етапу експресії генів у підгрупі ІІБ помітно зменшився – на 

17,39 % порівняно з даними до лікування та на 21,74 %  відносно показників 

здорових, а через півроку зріс на 8,70 % стосовно даних до лікування. 

Важливим етапом оцінки функціональної активності спадкового 

апарату є вивчення стану хроматину, що забезпечує аналіз денситометричних 

параметрів ядер. СПЗЯ залежить від співввідношення ЕХ до ГХ: чим вищий 

цей показник, тим препарат світліший, тобто, у ядрі більше активних ділянок 

(ЕХ). Установлено, що оптична проникність ядер у хворих пігрупи ІІА зросла 

на 10,86 % (р2<0,005), а через 6 місяців після лікування мала тенденцію до 

зниження  (р6>0,05), проте була достовірно вищою (р2<0,05), ніж до 

лікування. У підгрупі IIБ оптична проникність ядер залишалася практично на 

одному рівні протягом усіх термінів спостереження (р2>0,05; р6>0,05; 

р5>0,05). Різниця цих даних у підгрупах IIА і IIБ, отриманих завдяки терапії, 

була вірогідною і склала 13,91% (р4<0,001) і 9,81 % (р7=0,001), засвідчуючи 

більшу і тривалішу регуляцію цього показника у хворих підгрупи IIА. 

Водночас ІОЩЯ у хворих підгрупи ІІА після лікування знизилася на 

11,38 % (р2>0,05) та практично дорівнювала даним здорових осіб (р>0,05), 
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утримуючись на тому ж рівні і через 6 місяців (р>0,05; р6>0,05; р5>0,05). Цей 

показник у підгрупі ІІБ залишався практично однаковим у всі терміни 

спостереження (р<0,05; р2>0,05; р6>0,05; р5>0,05). Відмінність між 

підгрупами ІІА і ІІБ за ІОЩЯ, яка була до наших заходів незначною 

(р3>0,05), відразу після лікування стала достовірною  і склала  11,17 % 

(р4=0,05), а через 6 місяців – 10,58 % (р7=0,05), що доводить більшу дієвість 

запропонованого нами комплексу. 

Отже, установлено більшу ефективність розробленого нами способу 

комплексної терапії ГП порівняно з традиційною, що підтверджено 

порівняльним аналізом результатів цитоморфоденситометричних 

характеристик епітеліоцитів СОРП. Доведено помітніше зростання Р і S 

клітин і ядер у хворих основної підгрупи ІІА, що сприяло оптимальнішій 

можливості декомпактизації хроматину в каріоплазмі. 

Наступним етапом роботи було вивчення гендерних особливостей 

динаміки цитоморфоденситометричних показників епітеліоцитів СОРП у 

хворих на ГП поч-І ступеня розвитку різної статі під впливом комплексного 

лікування. Установлено, що Р епітеліальних клітин у чоловіків основної 

підгрупи ІІА після терапії достовірно зріс на 9,70 % (р2<0,01), практично 

досягнувши показників контрольної групи (табл. 5.3). Через 6 місяців 

відмічено малопомітне зниження цього параметру (р2>0,05), проте з даними 

до лікування він відрізнявся вірогідно – на 8,17 % (р5<0,05) У чоловіків 

підгрупи порівняння ІІБ Р клітин також зріс переконливо – на 6,34 % 

(р2=0,05). Через півроку відбулося суттєве зниження цього параметру – на 

5,37 % (р6<0,05), тобто, практично до вихідних даних (р5>0,05). Різниця між 

підгрупами за показником Р клітин букальних епітеліоцитів СОРП відразу 

після лікування склала 2,81 % (р4>0,05), а через півроку 6,82 % і стала 

суттєвою (р7<0,05), вказуючи на триваліший вплив лікування, застосованого 

в IIА підгрупі. 
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Таблиця 5.3 

Особливості динаміки цитоморфоденситометричних показників епітеліоцитів 

слизової оболонки ротової порожнини у чоловіків, здорових і хворих на ГП  

початкового-І  ступеня розвитку, під впливом комплексної терапії (M±m) 

Показники 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна), 

 

n=10 

ІІ група – хворі на ГП початкового-І ступеня чоловіки 

підгрупа ІІА (основна) підгрупа ІІБ (порівняння) 

до 

терапії, 

 

n=12 

відразу 

після 

терапії, 

n=12 

через 6 

міс після 

терапії, 

n=12 

до 

терапії, 

 

n=12 

відразу 

після 

терапії, 

n=12 

через 6 

міс після 

терапії, 

n=12 

периметр 

клітин, 

 мк 

363,15± 

3,38 

332,53± 

5,55 

p=0,005 

364,77± 

8,36 

p>0,05 

р2<0,01 

359,70± 

6,70 

р>0,05 

р5<0,05 

р6>0,05 

333,64± 

6,79 

p<0,05 

р3>0,05 

354,80± 

4,24 

p>0,05 

р2=0,05 

р4>0,05 

336,73± 

5,00 

р<0,01 

р5>0,05 

р6<0,05 

р7<0,05 

площа 

клітин, 

 мк2 

8558,05± 

209,20 

7108,58± 

219,76 

p<0,005 

8525,69± 

364,39 

p>0,05 

р2<0,01 

8504,64± 

116,91 

р>0,05 

р5<0,005 

р6>0,05 

7021,79± 

251,03 

p<0,01 

р3>0,05 

8032,78± 

184,09 

p>0,05 

р2<0,05 

р4>0,05 

7405,76± 

126,57 

р<0,005 

р5>0,05 

р6<0,05 

р7=0,001 

периметр 

ядер,  

мк 

61,88± 

1,48 

54,27± 

0,57 

p<0,01 

59,20± 

0,72 

p>0,05 

р2=0,001 

58,50± 

0,85 

р>0,05 

р5<0,01 

р6>0,05 

52,32± 

1,32 

p<0,005 

р3>0,05 

53,66± 

0,32 

p=0,01 

р2>0,05 

р4<0,005 

52,08± 

1,34 

р<0,005 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7<0,005 

площа 

ядер,  

мк2 

251,12± 

11,85 

195,28± 

4,71 

р<0,05 

223,28± 

 9,69 

p>0,05 

р2<0,05 

220,22± 

9,47 

р>0,05 

р5=0,05 

р6>0,05 

191,38± 

8,48 

p<0,01 

р3>0,05 

190,55± 

3,46 

p=0,01 

р2>0,05 

р4<0,05 

190,05± 

3,42 

р=0,01 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7<0,05 

ЯЦС 0,029 0,027 0,026 0,026 0,027 0,024 0,025 

світло- 

проникна 

здатність 

ядер 

130,17± 

3,59 

102,88± 

4,48 

p=0,001 

120,97± 

2,19 

p>0,05 

р2<0,01 

117,06± 

2,01 

р<0,05 

р5<0,05 

р6>0,05 

105,15± 

2,81 

p<0,005 

р3>0,05 

110,45± 

1,62 

p<0,01 

р2>0,05 

р4=0,01 

109,09± 

1,53 

р=0,005 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7<0,05 

інтегра- 

тивна 

оптична 

щільність 

ядер 

631098,67 

± 

30959,21 

703535,93± 

20410,53 
р>0,05 

628026,03± 

66769,31 

p>0,05 

р2>0,05 

628025,8± 

44150,70 

р>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

671855,00± 

15587,94 

p>0,05 

р3>0,05 

659494,57± 

8407,35 

p>0,05 

р2>0,05 

р4>0,05 

652916,60± 

14990,83 

р>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7>0,05 

               Примітки. ЯЦС – ядерно-цитоплазматичне співвідношення. Вказана вірогідність різниці 

показників: р – до величини показників здорових (І група); p2 – до величини показників до терапії в межах 

кожної підгрупи ІІ групи; р3 – до величини показників до терапії між підгрупами; р4 – до величини 

показників відразу після терапії між підгрупами; р5 – до величини показників до терапії і через 6 місяців у 

межах кожної підгрупи; р6 – до величини показників після терапії і через 6 місяців у межах кожної підгрупи; 

р7 – до величини показників через 6 місяців між підгрупами.  
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Дослідження показали, що під впливом здійснених заходів у чоловіків 

підгрупи ІІА достовірно зросла S клітин – на 19,94 % (р2<0,01), із 

наближенням до даних у здорових (р>0,05), що було істотно нижчим за 

вихідні дані на 20,64 % (р5<0,005), а через 6 місяців цей показник практично 

залишався на тому ж рівні (р6>0,05). 

У чоловіків ІІБ підгрупи S  клітин зросла на 14,40 % (р2<0,05), а через 6 

місяців зменшилася на 8,47 % (р6<0,05) і різниця з показником до терапії на 

5,47 %  стала незначною (р5>0,05). Відмінність між підгрупами за цим 

параметром відразу після лікування склала 6,14 % (р4>0,05), а через 6 місяців 

збільшилася до 14,84 %, ставши істотною (р7=0,001) і показуючи 

пролонговану дію Тіотриазоліну. 

Нами зафіксовано переконливе збільшення Р ядер букальних 

епітеліоцитів унаслідок комплексної терапії в чоловіків підгрупи ІІА – на 

9,08 % (р2=0,001), із наближенням його до даних норми (р>0,05). 

Через 6 місяців досягнутий показник дещо зменшився (р6>0,05), проте 

отримані числові дані були достовірно вищими за вихідні на 7,79 % (р5<0,01).  

У чоловіків підгрупи ІІБ після лікування спостерігалася тенденція до 

збільшення Р ядер епітеліоцитів СОРП (р2>0,05), але відмінність від 

показників пацієнтів І групи залишилася вірогідною (р=0,01). 

Через півроку після терапії отриманий показник дорівнював вихідним 

даним (р6>0,05; р5>0,05). Різниця результатів  лікування за Р ядер між 

підгрупами була вагомою і склала: відразу після терапії – 10,32 % (р4<0,005), 

через півроку – 12,33 % (р7<0,005), вказуючи на значно ліпшу і тривалішу 

дію запропонованого нами способу лікування. 

При вивченні S ядер епітеліоцитів установлено, що в підгрупі ІІА після 

терапії вона істотно збільшилася – на 14,34 % (р2<0,05), через півроку 

спостерігалося деяке зниження її (р6>0,05), проте отриманий показник був 

достовірно нижчим за вихідні дані на 12,77 % (р5=0,05). Показник S ядер у 

хворих підгрупи ІІБ і відразу, і через 6 місяців залишався практично на тому 

ж рівні, що й до лікування (р2>0,05; р6>0,05; р5>0,05).  При співставленні 
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даних показників підгруп ІІА і IIБ встановлено переконливу відмінність, як 

відразу після лікування (17,18 %; р4<0,05), так і через півроку (15,77 %; 

р7<0,05), що засвідчує більшу дієвість розробленого нами комплексу. 

Динаміка вищеописаних морфометричних параметрів епітеліальних 

клітин узгоджується з результатами визначення  показника ЯЦС. Так, у 

чоловіків підгрупи ІІА зареєстровано тенденцію до його зменшення на 3,85 

% відносно даних, отриманих до лікування, та на 11,54 % відносно 

показників групи здорових чоловіків. Через півроку після терапії 

досліджуваний параметр залишався на тому ж рівні.  У підгрупі ІІБ після 

традиційного лікування ЯЦС знизилося помітніше – на 12,50 % та на 20,83 % 

відносно групи здорових чоловіків, а через 6 місяців зросло на 4,17 % щодо 

даних до лікування. 

Отримані нами дані щодо збільшення S клітин і ядер епітеліоцитів на 

тлі лікування хворих на ГП узгоджуються з денситометричними змінами 

їхніх ядер. Зокрема, СПЗЯ у чоловіків підгрупи ІІА після терапії вагомо 

зросла  на 17,58 % (р2<0,01), а різниця з даними здорових стала 

недостовірною (р>0,05). Через 6 місяців спостерігалося незначне зниження 

цього показника на 3,34 % (р6>0,05), проте він був на 13,78 % (р5<0,05) 

вищим за вихідні дані. У підгрупі ІІБ досліджуваний показник після 

проведених заходів також дещо зріс – на 5,04 % (р2>0,05) і залишився 

практично на тому ж рівні через півроку після терапії (р6>0,05; р5>0,05). 

Відмінність між показниками у хворих підгруп IIА і IIБ, пролікованих за 

різними схемами, склала: відразу 9,52 % (р4=0,01), а через півроку – 7,31 

(р7<0,05) на користь нашого способу терапії.  

Унаслідок лікування зменшення показника ІОЩЯ у чоловіків підгрупи 

ІІА склало 12,02 % (р2>0,05) стосовно вихідних даних, а отриманий показник 

дорівнював такому у здорових чоловіків (р>0,05). Через 6 місяців цей 

показник продовжував залишався на досягнутому рівні (р6>0,05; р5>0,05). У 

хворих підгрупи ІІБ після традиційного лікування зареєстровано тенденцію 

до зменшення ІОЩЯ ядер (р2>0,05), а через 6 місяців досліджуваний 
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параметр залишився майже таким же. Між даними підгруп ІІА і ІІБ відразу і 

через шість місяців після терапії встановлена незначна відмінність (р4>0,05; 

р7>0,05).  

Дослідженням динаміки морфометричних параметрів епітеліоцитів 

СОРП у жінок основної підгрупи ІІА під впливом комплексної терапії (табл.  

5.4) установлено схожу до чоловіків закономірність. Ідентифіковано 

збільшення Р клітин відразу після терапії на 7,54 % (р2>0,05) стосовно даних, 

отриманих до лікування, що перевершило показник у здорових осіб на 1,89 % 

(р>0,05). Через 6 місяців отриманий показник дещо знижувався (р6>0,05), але 

незначно переважав дані I групи (р>0,05) і був на 6,39 % (р5>0,05) вищим за 

вихідні дані. У жінок підгрупи порівняння ІІБ зростання цього параметра 

внаслідок терапії досягло 5,08 % (р2>0,05), а через 6 місяців відбулося 

зниження Р клітин на 3,90 % (р6>0,05) із досягненням вихідних даних 

(р5>0,05). Між показниками Р клітин у хворих підгруп IIА і IIБ, отриманих 

відразу і через півроку, відмінність була непереконливою (р4>0,05; р7>0,05). 

Схожу тенденцію встановлено щодо S клітин, яка  після застосування 

розробленого нами медикаментозного комплексу в жінок підгрупи ІІА 

підвищувалися на 15,64 % (р2>0,05), перевершивши показник здорових осіб 

на 6,41 % (р>0,05). Через 6 місяців S клітин знизилася на 2,54 % (р6>0,05), 

проте все ж переважала дані I групи на 3,78 % (р>0,05), а вихідний показник 

– на 12,78 % (р5>0,05). У жінок підгрупи порівняння ІІБ підвищення цього 

параметра відразу після терапії склало 12,92 % (р2>0,05). Через 6 місяців 

відбулося зниження площі клітин на 10,90 % (р6>0,05), а показник став 

більшим, ніж був до лікування (р5>0,05). Відмінність між підгрупами за 

показником S клітин була маловираженою (р4>0,05; р7>0,05). 

Аналогічну тенденцію визначено щодо Р ядер, який завдяки 

застосуванню розробленого нами медикаментозного комплексу в жінок 

підгрупи ІІА підвищувався на 5,94 %  (р2>0,05), дещо перевершуючи 

показники здорових осіб (р>0,05).  
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Таблиця 5.4 
Динаміка цитоморфоденситометричних показників епітеліоцитів слизової оболонки 

ротової порожнини у жінок, здорових і хворих на ГП  початкового-І  ступеня 

розвитку, під впливом комплексної терапії (M±m) 

Показники 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна), 

 

n=10 

ІІ група – хворі на ГП початкового-І ступеня жінки 

підгрупа ІІА (основна) підгрупа ІІБ (порівняння) 

до 

терапії, 

 

n=12 

відразу 

після 

терапії, 

n=12 

через 6 

міс після 

терапії, 

n=12 

до 

терапії, 

 

n=12 

відразу 

після 

терапії, 

n=12 

через 6 

міс після 

терапії, 

n=12 

периметр 

клітин, 

мк 

346,49± 

13,77 

328,31± 

15,54 

p>0,05 

353,05± 

5,00 

p>0,05 

р2>0,05 

349,29± 

4,38 

р>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

334,63± 

5,16 

p>0,05 

р3>0,05 

351,63± 

7,12 

p>0,05 

р2>0,05 

р4>0,05 

338,42± 

6,57 

p>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7>0,05 

площа 

клітин, 

 мк2 

7620,95± 

676,45 

7012,99± 

603,30 

p>0,05 

8109,62± 

216,54 

p>0,05 

р2>0,05 

7909,03± 

229,52 

р>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

7102,55± 

221,05 

p>0,05 

р3>0,05 

8020,48± 

366,36 

p>0,05 

р2>0,05 

р4>0,05 

7232,32± 

251,24 

p>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7>0,05 

периметр 

ядер,  

мк 

56,03± 

0,29 

53,84± 

2,01 

p>0,05 

57,04± 

0,97 

p>0,05 

р2>0,05 

56,08± 

0,61 

р>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

55,27± 

0,34 

p>0,05 

р3>0,05 

51,35± 

0,76 

p=0,001 

р2<0,005 

р4<0,005 

52,29± 

0,51 

p<0,001 

р5=0,001 

р6>0,05 

р7<0,005 

площа 

ядер,  

мк2 

207,25± 

2,82 

202,76± 

11,67 

p>0,05 

216,30± 

7,56 

p>0,05 

р2>0,05 

214,37 

7,79 

р>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

203,43± 

1,83 

p>0,05 

р3>0,05 

175,26± 

6,47 

p<0,005 

р2<0,01 

р4=0,005 

180,92± 

7,16 

p<0,05 

р5<0,05 

р6>0,05 

р7<0,05 

ЯЦС 0,027 0,029 0,027 0,027 0,029 0,022 0,025 

світло- 

проникна 

здатність 

ядер 

124,45± 

3,17 

113,76± 

2,75 

p<0,05 

119,20± 

2,52 

p>0,05 

р2>0,05 

115,93 

3,09 

р>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

111,36± 

2,21 

p=0,01 

р3>0,05 

100,39± 

3,22 

p=0,001 

р2<0,05 

р4<0,005 

103,08 

1,67 

p<0,001 

р5<0,05 

р6>0,05 

р7<0,05 

інтегра- 

тивна 

оптична 

щільність 

ядер 

608441,80± 

22584,65 
650072,40 

±51049,58 

p>0,05 

594073,57

±30521,78 

p>0,05 

р2>0,05 

590740,17 

±36552,55 

р>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

662236,50 

±37978,33 

p>0,05 

р3>0,05 

691515,77 

±20938,51 

p<0,05 

р2>0,05 

р4<0,05 

694849,00 

±18887,05 

p<0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7<0,05 
Примітки. ЯЦС – ядерно-цитоплазматичне співвідношення. Вказана вірогідність різниці показників: 

р – до величини показників здорових (І група); p2 – до величини показників до терапії в межах кожної 

підгрупи ІІ групи; р3 – до величини показників до терапії між підгрупами; р4 – до величини показників 

відразу після терапії між підгрупами; р5 – до величини показників до терапії і через 6 місяців у межах кожної 

підгрупи; р6 – до величини показників після терапії і через 6 місяців у межах кожної підгрупи; р7 – до 

величини показників через 6 місяців між підгрупами. 
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Через 6 місяців Р ядер незначно знизився (р6>0,05) та дорівнюв таким у 

І групі (р>0,05), залишаючись на 4,16 % (р5>0,05) вищим від даних до 

лікування. На противагу, у жінок підгрупи ІІБ Р ядер після терапії знизився 

на 7,63 % (р2<0,005), незначно збільшуючись  через 6 місяців (р6>0,05), та був 

достовірно нижчим (р5=0,001) за вихідні дані. При цьому різниця з 

показником у здорових стала значною і відразу, і через 6 місяців (р≤0,001). 

Відмінність із даними хворих ІІА підгрупи за цим параметром також була 

суттєвою і відразу після лікування склала 11,08 % (р4<0,005), а через 6 

місяців – 7,25 % (р7<0,005). Це демонструє значніший вплив використаного в 

IIА підгрупі комплексу, ніж традиційного лікування. 

S ядер епітеліоцитів унаслідок застосування розробленого нами 

медикаментозного комплексу в жінок підгрупи ІІА підвищувалася на 6,68 %  

(р2>0,05), перевершуючи показники здорових на 4,37 % (р>0,05). Через 6 

місяців цей параметр мав тенденцію до зниження (р6>0,05), але також 

переважав дані групи здорових на 3,44 % (р>0,05), а вихідні показники – на 

5,73 % (р5>0,05). На противагу, у жінок підгрупи ІІБ S ядер епітеліоцитів 

після терапії знизилася на 16,07 % (р2<0,01), незначно збільшуючись через 6 

місяців (р6>0,05), однак була на 12,44 % (р5<0,05) нижчою, ніж до лікування. 

При цьому різниця з показниками здорових стала значною і відразу 

(р<0,005), і через 6 місяців (р<0,05). Відмінність величини S ядер підгрупи 

IIБ від даних хворих підгрупи ІІА також була суттєвою і відразу після 

лікування склала 23,42 % (р4=0,005), а через 6 місяців – 18,49 % (р7<0,05), 

демонструючи, що як Р ядер, так і їхня S значніше збільшується, коли в 

комплексному лікуванні застосовується Тіотриазолін. 

У жінок основної підгрупи ІІА завдяки терапії спостерігалося 

зменшення показника ЯЦС внаслідок терапії на 7,41 %, а через півроку він 

залишився на тому ж рівні. Зі зниженням розмірів ядер у жінок підгрупи ІІБ 

узгоджується зменшення ЯЦС. У хворих підгрупи ІІБ зменшення ЯЦС було 

значнішим – на 31,82 %, а через 6 місяців цей показник зріс на 13,64 %. 
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Аналізом денситометричних показників ядер епітеліальних клітин 

СОРП визначено особливості змін цих важливих маркерів активності їхнього 

геному. У жінок підгрупи ІІА відразу після терапії встановлено деяке 

зростання СПЗЯ – на 4,78 % (р2>0,05) та тенденцію до її зниження (р6>0,05) 

через півроку після лікування. При цьому в жінок ІІБ підгрупи відразу після 

терапії, навпаки, спостерігалося суттєве зменшення СПЗЯ – на 10,93 % 

(р2<0,05), а через 6 місяців вона мала тенденцію до підвищення (р6>0,05), але 

отриманий показник був достовірно нижчим за вихідні дані (р5<0,05). Отже, 

за цим показником у жінок підгруп IIА і IIБ після лікування зміни були 

різноспрямованими. 

У хворих підгрупи ІІА під дією терапії ІОЩЯ знизилася на 9,43 % 

(р2>0,05) та практично дорівнювала показнику здорових жінок, залишаючись 

на тому ж рівні і через 6 місяців. У жінок підгрупи ІІБ після здійснених 

заходів ІОЩЯ зросла на 4,42 % (р2>0,05) та утримувалася на тому ж рівні і 

через 6 місяців (р6>0,05; р5>0,05). Відмінність за результатами лікування між 

підгрупами IIА і IIБ була вірогідною та склала: відразу – 16,40 % (р4<0,05), 

через півроку – 17,62 % (р7<0,05), вказуючи на дієвіший вплив розробленого 

нами комплексу. 

Гендерні особливості ефективності лікування ГП полягали в більш 

вираженій позитивній динаміці морфометричних показників епітеліоцитів та 

їхніх ядер у чоловіків основної підгрупи ІІА, зміни яких були вірогідними,  

порівняно з такими в жінок цієї ж підгрупи, у яких зміни були незначними. 

Використання традиційних методів лікування у хворих підгрупи порівняння 

ІІБ зумовило істотне поліпшення лише морфометричних параметрів 

епітеліальних клітин СОРП у чоловіків (р4≤0,05), які збільшувалися, у той 

час, як у жінок відбулося суттєве зниження цих параметрів ядер (р2<0,005; 

р2<0,01), що свідчило про відсутність позитивних змін у жінок на противагу 

до ефективніших змін у чоловіків. 

За результатами денситометричного дослідження епітеліоцитів СОРП 

доведено, що у всіх чоловіків, хворих на ГП, під впливом комплексної терапії 
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істотніше збільшується СПЗЯ, особливо в ІІА підгрупі, тоді як в жінок 

спостерігалася тільки тенденція до її збільшення в ІІА підгрупі та зниження її 

в ІІБ підгрупі (за рахунок зменшення Р і S ядер). Динаміка показників ІОЩЯ 

і мікроскопічної перебудови каріоплазми внаслідок запропонованої нами 

терапії ГП засвідчили більшу ймовірність змін компактизації хроматину з 

наступною деспіралізацією ДНК у жінок основної підгрупи ІІА, порівняно з 

такими у підгрупі IIБ. 

Отже, виявлені нами відмінності змін параметрів клітин і ядер 

епітеліоцитів залежно від застосованого способу лікування були особливо 

показовими в жінок: якщо в підгрупі ІІА їхні Р і S мали тенденцію до 

збільшення, то в жінок підгрупи ІІБ ці показники після лікування достовірно 

знижувалися. 

 

5.3. Вплив комплексної терапії генералізованого пародонтиту 

початкового-І ступеня розвитку на динаміку каріологічних показників 

букальних епітеліоцитів слизової оболонки ротової порожнини в різні 

терміни спостереження 

 

Для розкриття механізмів впливу використаних нами способів 

лікування хворих на ГП поч-І ступеня розвитку на клітинному рівні вивчено 

динаміку спектру каріологічних показників в епітеліоцитах СОРП в основній 

підгрупі ІІА і підгрупі порівняння ІІБ відразу та через 6 місяців після 

комплексного лікування (табл. 5.5). Установлено достовірне зниження 

важливого цитогенетичного показника – ІХ – під впливом терапії у підгрупі 

ІІА на 12,63 % (р2<0,001). Через 6 місяців відбулося деяке зростання його – 

на 2,11 % (р6>0,05), проте різниця з даними до лікування була достовірною 

(р5<0,001). У підгрупі ІІБ ІХ відразу знизився на 10,53 % (р2=0,001), а через 6 

місяців він суттєво підвищився – на 5,26 % (р6=0,05), проте відмінність від 

даних до лікування залишалася значною (р5=0,001).  
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Таблиця 5.5 

Зміни спектру каріологічних показників епітеліоцитів слизової оболонки 

ротової порожнини в усіх хворих на ГП початкового-І ступеня розвитку 

відразу і через 6 місяців  після комплексного лікування (M±m) 

 
 

 

 

Показники 

Групи дослідження 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна), 

 

n=20 

хворі на ГП початкового-І ступеня розвитку ІІ група 

підгрупа  ІІА (основна) підгрупа ІІБ (порівняння) 

до ліку- 

вання, 

 

n=24 

відразу 

після 

лікування 

n=24 

через 

6 міс, 

 

n=24 

до ліку- 

вання, 

 

n=24 

відразу 

після 

лікування 

n=24 

через 

6 міс, 

 

n=24 

Цитогенетичні показники 

ІХ (у.о.) 0,96 ± 

0,005 

1,07 ± 

0,007 

р<0,001 

0,95 ± 

0,02 

р>0,05 

р2<0,001 

0,97 ± 

0,004 

р>0,05 

р5<0,001 

р6>0,05 

1,05 ± 

0,003 

р<0,001 

р3>0,05 

0,95 ± 

0,02 

р>0,05 

р2=0,001 

р4>0,05 

1,00 ± 

0,01 

р<0,01 

р5=0,001 

р6=0,05 

р7<0,05 

протрузії 

 

_ 1,42 ± 

0,15 

0,33 ± 

0,14 

р2<0,001 

_ 1,17 ± 

0,27 

р3>0,05 

0,42  ± 

0,15 

р2<0,05 

р4>0,05 

_ 

ядра атипові 
 

2,08 ± 

0,15 

4,17 ± 

0,21 

р<0,001 

 

2,33 ± 

0,14 

р>0,05 

р2<0,001 

 

2,00 ± 

0,30 

р>0,05 

р5<0,001 

р6>0,05 

3,83 ± 

0,21 

р<0,001 

р3>0,05 

 

3,00± 

0,25 

р=0,005 

р2<0,05 

р4<0,05 

 

2,33 ± 

0,23 

р>0,05 

р5<0,001 

р6>0,05 

р7>0,05 

ядра з 

ядерцями 

2,16 ± 

0,16 

5,34 ± 

0,40 

р<0,001 

4,88 ± 

0,50 

р=0,001 

р2>0,05 

 

3,54 ± 

0,44 

р<0,05 

р5<0,01 

р6>0,05 

5,41 ± 

0,33 

р<0,001 

р3>0,05 

4,84 ± 

0,37 

р<0,001 

р2>0,05 

р4>0,05 

4,30 ± 

0,19 

р<0,001 

р5<0,05 

р6>0,05 

р7>0,05 

Показники проліферації 

два 

ізольовані 

ядра 

_ 0,56 ± 

0,18 

_ _ 0,44 ± 

0,18 

р3>0,05 

_ 0,33 ± 

0,17 

р5>0,05 

здвоєні ядра 

(ядро з 

перетяжкою) 

_ 1,20 ± 

0,20 

_ _ 1,20 ± 

0,29 

р3>0,05 

_ _ 

Показники ранньої деструкції ядра 

перинук- 

леарна 

вакуоля 

 

_ 1,33 ± 

0,19 

0,42 ± 

0,15 

р2=0,001 

0,08 

 

 

1,17± 

0,21 

р3>0,05 

0,75 ± 

0,22 

р2>0,05 

р4>0,05 

0,08 
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продовження табл. 5.5 
вакуолізація 

ядра 

1,42 ± 

0,15 

2,67 ± 

0,14 

p>0,001 

1,08 ± 

0,19 

р>0,05 

р2<0,001 

0,83 ± 

0,17 

р<0,05 

р5<0,001 

р6>0,05 

2,33± 

0,14 

р<0,001 

р3>0,05 

1,67 ± 

0,19 

р>0,05 

р2=0,01 

р4<0,05 

 

1,42 ± 

0,15 

р>0,01 

р5<0,001 

р6>0,05 

р7<0,05 

конденсація 

хроматину 

(ГХ ядра) 

49,01 ± 

0,10 

51,62 ± 

0,15 

р<0,001 

 

48,70 ± 

0,49 

р>0,05 

р2<0,001 

 
 

49,28 ± 

0,09 

р>0,05 

р5<0,001 

р6>0,05 
 

51,32 ± 

0,09 

р<0,001 

р3>0,05 
 

48,80 ± 

0,48 

р>0,05 

р2=0,001 

р4>0,05 
 

49,41 ± 

0,47 

р>0,05 

р5<0,005 

р6>0,05 

р7>0,05 

Показники завершення деструкції ядра 

каріопікноз - 0,92 ± 

0,23 

- - 0,92 ± 

0,19 

р3>0,05 

- - 

каріорексис 0,25 ± 

0,13 

0,92 ± 

0,19 

р=0,01 

0,08 - 0,75 ± 

0,22 

р>0,05 

р3>0,05 

0,08 0,42 ± 

0,15 

р>0,05 

р5>0,05 

каріолізис 0,17 ± 

0,11 

1,50 ± 

0,26 

p<0,001 

0,33 ± 

0,14 

р>0,05 

р2=0,001 

- 1,25 ± 

0,22 

p<0,001 

р3>0,05 

0,42 ± 

0,15 

р>0,05 

р2=0,005 

р4>0,05 

0,58 ± 

0,15 

р<0,05 

р5<0,05 

р6>0,05 

 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до терапії в межах кожної підгрупи ІІ 

групи; р3 – до величини показників до терапії між підгрупами; р4 – до величини 

показників відразу після терапії між підгрупами; р5 – до величини показників до терапії і 

через 6 місяців у межах кожної підгрупи; р6 – до величини показників після терапії і через 

6 місяців у межах кожної підгрупи; р7 – до величини показників через 6 місяців між 

підгрупами.  

 

        Отримані після завершення наших заходів показники ІХ у підгрупах ІІА 

і ІІБ були однаковими (р4>0,05), а через 6 місяців різниця між ними склала 

3,09 % (р7<0,05) на користь хворих підгрупи ІІА, пролікованих за 

розробленим нами способом. 

Кількість протрузій в епітеліоцитах СОРП у хворих підгрупи ІІА 

завдяки терапії зменшилася в 4,30 раза (р2<0,001), а в підгрупі ІІБ – у 2,79 

(р2<0,05). Різниця між підгрупами склала 1,27 раза (р4>0,05). Через півроку 

після лікування цих ядерних аномалій у букальних епітеліоцитах хворих 

обох підгруп не ідентифіковано. 
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Щодо показового цитогенетичного параметра – атипових ядер, то в 

підгрупі ІІА відразу після терапії їхня кількість переконливо знизилася – у 

1,79 раза (р2<0,001) і, продовжуючи зменшуватися ще в 1,17 раза (р6>0,05), 

досягла через півроку показника здорових (р>0,05), а відмінність від даних 

до лікування склала 2,09 раза (р5<0,001). 

У хворих підгрупи порівняння ІІБ кількість атипових ядер відразу після 

лікування також істотно зменшилася в 1,28 раза (р2<0,05), а через 6 місяців 

ще в 1,29 раза (р6>0,05), а різниця з вихідними даними склала 1,64 раза 

(р5<0,001). Між показниками підгруп  ІІА і ІІБ відразу після терапії 

відмінність була достовірною і становила 1,29 раза (р4<0,05), а через 6 

місяців – 1,17 раза (р7>0,05), що вказує на більшу дієвість комплексного 

лікування із використанням Тіотриазоліну. 

Завдяки терапевтичним заходам у хворих основної підгрупи ІІА 

кількість ядер із ядерцями знизилася в 1,09 раза (р2>0,05), а через 6 місяців – 

ще в 1,38 раза (р6>0,05), а різниця з вихідними даними в 1,57 раза стала 

вірогідною (р5<0,01). При цьому в підгрупі ІІБ після терапії  кількість ядер з 

ядерцями зменшилася в 1,12 раза (р2>0,05), через 6 місяців – ще в 1,13 раза 

(р6>0,05), а різниця з даними до лікування склала 1,26 раза (р5<0,05). 

Порівнянням отриманих відразу після терапії показників у підгрупах ІІА і ІІБ 

між собою встановлено, що вони були майже однаковими  (р4<0,05). Через 6 

місяців кількість ядер з ядерцями в підгрупі ІІА була нижчою, ніж у підгрупі 

ІІБ, у 1,21 раза (р7>0,05). 

Серед показників проліферації два ізольовані ядра та здвоєні ядра в 

епітеліоцитах хворих підгрупи ІІА відразу та через 6 місяців після лікування 

не діагностувалися. На противагу, у хворих підгрупи ІІБ вказані параметри 

після завершення терапії не виявлялися, а через півроку в досліджуваних 

мазках деяких букальних епітеліоцитів знову ідентифіковано два ізольовані 

ядра, проте в 1,33 раза (р5>0,05) рідше, ніж до лікування. Отже, за цим 

показником дієвість розробленого нами комплексу була більшою. 
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Із по-між показників ранньої деструкції ядра у хворих підгрупи ІІА 

внаслідок наших заходів істотно знизилася кількість перинуклеарних 

вакуолей – у 3,17 раза (р2=0,001), а через 6 місяців вказаний показник 

діагностувався тільки в одного хворого. У підгрупі ІІБ частота епітеліоцитів 

із перинуклеарними вакуолями зменшилася в 1,56 раза (р2>0,05), а через 

півроку таке ядерне порушення виявлено, як і в IIА підгрупі, також тільки в 

одного хворого.  

Під впливом комплексної терапії достовірно зменшився показник 

вакуолізації ядер у хворих підгрупи ІІА – у 1,88 раза (р2<0,001), досягаючи 

числа, нижчого від даних норми в 1,31 раза (р>0,05). Через 6 місяців цей 

параметр знизився ще в 1,30 раза (р6>0,05), а різниця з вихідними даними 

склала 3,23 раза (р5<0,001). Відразу після терапії у ІІБ  підгрупі також 

зареєстровано значне зменшення кількості вакуолізованих ядер – у 1,40 раза 

(р2=0,01), а через 6  місяців ще в 1,18 раза (р6>0,05). При цьому було 

досягнуто даних у здорових осіб, а отриманий показник був у 1,64 раза 

(р5<0,001) нижчим за вихідні дані. Відмінність між підгрупами ІІА і ІІБ була 

переконливою як відразу після лікування (1,55 раза; р4<0,05), так і через 6 

місяців (1,71 раза; р7<0,05), засвідчуючи більший вплив нашого лікування на 

зменшення частоти вакуолізованих ядер. 

Завдяки нашим заходам в основній підгрупі ІІА кількість ГХ ядер 

знизилася на 6,00 % (р2<0,001), а через півроку незначно зросла – на 1,19 % 

(р6>0,05), проте їхнє число було на 4,75 %  (р5<0,001) нижчим за дані до 

лікування і практично дорівнювало показнику у здорових осіб (р>0,05). У 

хворих підгрупи ІІБ спостерігалися аналогічні закономірності: після терапії 

частота ГХ ядер знизилася на 5,16 %  (р2=0,001), а через 6 місяців незначно 

зросла – на 1,25 % (р6>0,05), що було на 3,87 % (р5<0,005) нижчим за вихідні 

дані та близьким до показників норми. Різниця між підгрупами за 

показником конденсації хроматину відразу і через 6 місяців після лікування 

була недостовірною (р4>0,05; р7>0,05). 
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Відновлення структури ядер епітеліальних клітин після проведеної 

терапії засвідчено зменшенням парамерів завершення деструкції  ядер. 

Зокрема, каріопікноз ядер у хворих обох досліджуваних підгруп ІІА і ІІБ 

відразу після лікування та у віддалений термін спостереження не виявлявся. 

Водночас каріорексис у підгрупі ІІА завдяки нашим заходам 

діагностовано тільки в одного хворого, а через 6 місяців такої ядерної 

патології уже не виявлено, що підтверджує позитивний вплив нашого 

способу лікування. При цьому у хворих ІІБ підгрупи каріорексис відразу 

після лікування фіксувався в одного пацієнта, а через півроку його кількість у 

мазках букальних епітеліоцитів зросла, та все ж виявлялася в 1,79 раза 

(р5>0,05) рідше, ніж до терапії. 

Під впливом здійснених заходів відбулося суттєве зниження  частоти 

ядер із каріолізисом у підгрупі IIА в 4,55 раза (р2=0,001), а через 6 місяців 

вони не виявлялися зовсім. У підгрупі ІІБ досліджуваний показник також 

зменшився – у 2,98 раза (р2=0,005), проте через півроку після терапії 

кількість ядер із каріолізисом знову зросла – у 1,38 раза (р6>0,05), але була у 

2,16 раза (р5<0,05) нижчою за вихідні дані. Відмінність між підгрупами 

відразу після лікування склала 1,27 раза (р4>0,05) та підтвердила більшу 

дієвість комплексу, у який включений Тіотриазолін, що був використаний у 

IIА підгрупі. 

Продовженням дослідження було встановлення гендерних собливостей 

динаміки спектру каріологічних показників у чоловіків і жінок (табл. 5.6 і 

5.7) під впливом комплексної терапії. Як видно з даних таблиці 5.6, завдяки 

лікуванню в ядрах епітеліальних клітин чоловіків обох підгруп відбулося 

зниження ступеня конденсації хроматину. Зокрема, у підгрупі ІІА ІХ склав 

9,28 % (р2=0,001) та залишався на тому ж рівні і через 6 місяців (р6>0,05), 

вагомо відрізняючися від даних до лікування (р5<0,001). У ІІБ підгрупі ІХ 

знизився на 7,14 % (р2>0,05) відразу і через півроку після терапії (р6>0,05). 

Між показниками підгруп ІІА і ІІБ відразу і через 6 місяців різниця була 

недостовірною (р4>0,05; р7>0,05). 
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Таблиця 5.6 

Особливості спектру каріологічних показників у хворих на ГП 

початкового-І ступеня розвитку чоловіків відразу і через 6 місяців після 

комплексного лікування (M±m) 

 
 

 

 

 

Показники 

Групи дослідження 

 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна), 

 

n=10 

хворі на ГП початкового-І ступеня розвитку ІІ група 

підгрупа  ІІА (основна) підгрупа ІІБ (порівняння) 

до ліку- 

вання, 

 

 

n=12 

відразу 

після 

ліку- 

вання, 

n=12 

через 

6 міс, 

 

 

n=12 

до ліку- 

вання, 

 

 

n=12 

відразу 

після 

ліку- 

вання, 

n=12 

через 

6 міс, 

 

 

n=12 

Цитогенетичні показники  
ІХ (у.о.) 0,96 ± 

0,009 
1,06 ± 

0,003 

р=0,001 

 
 

0,97 ± 

0,009 

р>0,05 

р2=0,001 
 

0,97 ± 

0,006 

р>0,05 

р5<0,001 

р6>0,05 

1,05 ± 

0,006 

р<0,001 

р3>0,05 
 

0,98 ± 

0,04 

р>0,05 

р2>0,05 

р4>0,05 

0,98 ± 

0,01 

р>0,05 

р5<0,005 

р6>0,05 

р7>0,05 

протрузії 

 

_ 1,50 ± 

0,22 

0,67 ± 

0,21 

р2<0,05 

_ 1,17 ± 

0,40 

р3>0,05 

0,67 ± 

0,21 

р2>0,05 

р4>0,05 

_ 

ядра атипові 

 

1,83 ± 

0,17 

3,67 ± 

0,21 

р<0,001 

 

 

2,33 ± 

0,21 

р>0,05 

р2=0,001 

 

2,33 ± 

0,21 

р>0,05 

р5=0,001 

р6>0,05 

3,67 ± 

0,21 

р<0,001 

р3>0,05 

2,67 ± 

0,21 

р<0,05 

р2<0,01 

р4>0,05 

2,67 ± 

0,21 

р<0,05 

р5<0,01 

р6>0,05 

р7>0,05 

ядра з 

ядерцями 

2,39 ± 

0,28 

6,22 ± 

0,26 

р<0,001 

 

 
 

6,00 ± 

0,32 

р<0,001 

р2>0,05 

 
 

4,64 ± 

0,15 

р=0,001 

р5<0,005 

р6<0,05 

6,12 ± 

0,20 

р<0,001 

р3>0,05 

 
 

5,20 ± 

0,55 

р<0,005 

р2>0,05 

р4>0,05 

 

4,27 ± 

0,29 

р<0,005 

р5<0,005 

р6>0,05 

р7>0,05 

Показники проліферації  
два ізольовані 

ядра 

_ 0,67 ± 

0,21 

_ _ 0,50 ± 

0,22 

p3>0,05 

_ 0,50 ± 

0,22 

р5>0,05 

здвоєні ядра 

(ядро з 

перетяжкою) 

_ 0,83 ± 

0,17 

_ _ 0,67 ± 

0,21 

p3>0,05 

_ _ 

Показники ранньої деструкції ядра 

перинуклеарна 

вакуоля 

 

_ 1,67 ± 

0,21 

0,67 ± 

0,21 

р2<0,01 

 

_ 1,33 ± 

0,21 

р3>0,05 

0,67 ± 

0,21 

р2=0,05 

р4>0,05 

_ 
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продовження табл. 5.6 
вакуолізація 

ядра 

1,50 ± 

0,22 

2,67 ± 

0,21 

р<0,01 

1,17 ± 

0,17 

р>0,05 

р2<0,001 
 

1,00 ± 

0,26 

р>0,05 

р5=0,001 

р6>0,05 
 

2,33 ± 

0,21 

р<0,05 

р3>0,05 

1,33 ± 

0,21 

р>0,05 

р2<0,01 

р4>0,05 

1,50 ± 

0,22 

р>0,05 

р5<0,05 

р6>0,05 

р7>0,05 

конденсація 

хроматину 

(ГХ ядра) 

48,86 ± 

0,17 

51,34 ± 

0,05 

р<0,001 

 

49,07 ± 

0,23 

р>0,05 

р2<0,005 
 

49,29 ± 

0,13 

р>0,05 

р5<0,001 

р6>0,05 

51,17 ± 

0,15 

р<0,001 

р3>0,05 

 

49,51 ± 

0,85 

р>0,05 

р2>0,05 

р4>0,05 

48,34 ± 

0,42 

р>0,05 

р5<0,005 

р6>0,05 

р7>0,05 

Показники завершення деструкції ядра 

каріопікноз - 0,50 ± 

0,22 

- - 0,67 ± 

0,21 

р3>0,05 

- - 

каріорексис 0,50 ± 

0,22 

1,17 ± 

0,31 

р>0,05 

 

- - 1,00 ± 

0,36 

р>0,05 

р3>0,05 

- 0,67 ± 

0,28 

р>0,05 

р5>0,05 

каріолізис 0,33 ± 

0,21 

2,00 ± 

0,26 

р=0,001 

 

0,67 ± 

0,21 

р>0,05 

р2<0,005 

- 1,33 ± 

0,33 

р<0,05 

р3>0,05 

 

0,83 ± 

0,17 

р>0,05 

р2>0,05 

р4>0,05 

0,67 ± 

0,21 

р>0,05 

р5>0,05 

р6>0,05 

 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до терапії в межах кожної підгрупи ІІ 

групи; р3 – до величини показників до терапії між підгрупами; р4 – до величини 

показників відразу після терапії між підгрупами; р5 – до величини показників до терапії і 

через 6 місяців у межах кожної підгрупи; р6 – до величини показників після терапії і через 

6 місяців у межах кожної підгрупи; р7 – до величини показників через 6 місяців між 

підгрупами.  

 

Щодо наступного цитогенетичного показника – протрузії ядер, то у 

хворих основної підгрупи ІІА завдяки терапії частота такої аномалій 

зменшилася суттєво – у 2,27 раза (р2<0,05), а в підгрупі порівняння ІІБ – 

незначно – у 1,75 раза (р2>0,05). При цьому в обох підгрупах були досягнуті 

однакові показники (р4>0,05). У віддалений термін спостереження протрузій 

не виявлено ні в кого. 

            Кількість атипових ядер у підгрупі ІІА під впливом комплексної 

терапії достовірно знизилася в 1,58 раза (р2=0,001), через 6 місяців 

залишалася без змін (р6>0,05), а різниця з даними до лікування була істотною 
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(р5=0,001) У чоловіків підгрупи ІІБ частота атипових ядер знизилася в 1,37 

раза (р2<0,01), а через півроку також залишилася на тому ж рівні (р6>0,05; 

р5<0,01). Відразу і через 6 місяців після лікування різниця між підгрупами 

склала 1,15 раза (р4>0,05; р7>0,05), вказуючи на тенденцію до утворення 

меншої кількості атипових ядер у підгрупі IIА. 

Унаслідок комплексного впливу терапевтичних заходів кількість ядер з 

ядерцями в підгрупі ІІА незначно знизилася в 1,04 раза (р2>0,05), а через 6 

місяців зменшилася ще в 1,29 раза (р6<0,05) і різниця з даними до лікування 

стала вагомою,  склавши 1,34 раза (р5<0,005), що вказує на значний і 

тривалий вплив нашого лікування на цей показник. У чоловіків ІІБ підгрупи 

відразу після терапії кількість ядер з ядерцями зменшилася в 1,18 раза 

(р2>0,05), через 6 місяців знизилася в 1,22 раза (р6>0,05), а різниця з 

вихідними показниками була 1,43 раза (р5<0,005). Порівнянням отриманої 

кількості ядер з ядерцями у підгрупах ІІА і ІІБ встановлено, що різниця між 

підгрупами відразу після лікування склала 1,15 раза (р4>0,05), а через 6 

місяців – 1,09 (р7>0,05), відобразивши більшу дієвість комплексу, у який 

включено Тіотриазолін. 

Позитивний вплив комплексних заходів на активацію компенсаторних 

можливостей клітини можна оцінити за параметрами їхньої проліферації. Як 

видно з даних таблиці 5.6, епітеліоцити з двома ізольованими та здвоєними 

ядрами в чоловіків підгруп ІІА і ІІБ відразу після лікування не виявлялися. 

Однак через півроку таких ядерних змін не було лише у хворих основної 

підгрупи ІІА, а в чоловіків підгрупи порівняння ІІБ кількість клітин із двома 

ізольованими ядрами знову зросла до показника вихідних даних (р5>0,05), що 

вказує на нетривалість впливу традиційного лікування на показники 

проліферації.  

Частота клітин із перинуклеарними вакуолями в чоловіків підгрупи ІІА 

відразу після наших заходів переконливо зменшилася в 2,49 раза (р2<0,01), а 

в підгрупі ІІБ – у 1,98 раза (р2=0,05), досягнувши при цьому числа 0,67±0,21 в 
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обох підгрупах. Через півроку після терапії досліджуваний показник у 

чоловіків обох підгруп спостереження не виявлявся. 

Показовим було достовірне зниження частоти вакуолізованих ядер, 

отримане нами внаслідок комплексних заходів. В основній підгрупі ІІА цей 

показник знизився в 2,28 раза (р2<0,001), а через 6 місяців – ще в 1,17 раза 

(р6>0,05), що було в 2,67 раза (р5=0,001) нижчим за вихідні дані та засвідчило 

значний вплив розробленого способу лікування на поліпшення цього 

каріологічного показника у найближчий і віддалений терміни спостереження. 

У порівняльній підгрупі ІІБ кількість вакуолізованих ядер зменшилася в 1,75 

раза (р2<0,01), а через 6 місяців цей показник вже незначно зріс – у 1,13 раза 

(р6>0,05), проте залишався в 1,55 раза (р5<0,05) нижчим за вихідні дані. Між 

підгрупами виявлено різницю за кількістю вакуолізованих ядер: відразу після 

терапії  в підгрупі ІІА вона була меншою в 1,14 раза (р4>0,05), а через півроку 

– у 1,50 раза (р7>0,05). 

Щодо числа ГХ ядер, то в чоловіків підгрупи ІІА їхня кількість після 

лікування зменшилася на 4,63 % (р2<0,005), а через 6 місяців залишалася 

практично на тому ж рівні (р6>0,05) і була достовірно нижчою (р5<0,001) за 

вихідні дані. У підгрупі ІІБ показник ГХ ядер після проведених заходів 

знизився тільки на 3,35 % (р2>0,05), а через півроку ще на 2,24 % (р6>0,05) та  

став  вірогідно меншим за дані до лікування (р5<0,005). За числом ГХ ядер, 

виявлених в епітеліоцитах СОРП у хворих ІІА і ІІБ підгруп, пролікованих 

різними способами, значної різниці не встановлено (р4>0,05; р7>0,05). 

Важливими маркерами патологічних процесів вважаються показники  

завершення деструкції ядра. Позитивним було те, що після терапії обома 

способами каріопікноз ядер у клітинах букального епітелію хворих підгруп 

ІІА і ІІБ не виявлявся в усі терміни спостереження. 

У хворих основної підгрупи ІІА внаслідок комплексних заходів відразу 

і через 6 місяців не діагностувався також каріорексис. При цьому в підгрупі 

порівняння ІІБ після терапії каріорексис не виявлявся, а через півроку він 

знову з’являвся в мазках букальних епітеліоцитів, проте в 1,49 раза (р5>0,05) 
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рідше, ніж до лікування. Отже, комплексне лікування із включенням 

Тіотриазоліну позитивніше впливало на ядро, ніж без цього препарату. 

Дієвість комплексної терапії, розробленої нами, проявлялася ще й тим, 

що частота епітеліальних клітин із каріолізисом ядра у чоловіків підгрупи ІІА 

зменшилася в 2,98 раза (р2<0,005), а вже через півроку такі ядерні порушення 

не діагностувалися зовсім. У той же час у підгрупі ІІБ вказаний показник 

зменшився в 1,60 раза (р2>0,05), а через 6 місяців ще в 1,24 раза (р6>0,05) і 

був в 1,99 раза (р5>0,05) нижчим за вихідні дані. Отримана в підгрупі ІІА 

кількість ядер із каріолізисом відразу після лікування була в 1,24 раза 

(р4>0,05) меншою, ніж у підгрупі ІІБ, підтверджуючи більший вплив 

Тіотриазоліну. 

Для оцінки гендерних особливостей змін каріологічних показників 

проведено їхнє дослідження в динаміці лікування в жінок, хворих на ГП 

(табл. 5.7). 

Ступінь конденсації хроматину (ІХ) в епітеліоцитах пацієнток основної 

підгрупи ІІА після терапії суттєво зменшився на 15,96 % (р2<0,05), а через 6 

місяців він зріс на 3,19 % (р6>0,05), проте отриманий показник був 

достовірно нижчим за вихідні дані (р5<0,001). У підгрупі ІІБ ІХ знизився на 

13,98 % (р2<0,001), а через  півроку підвищився на 9,68 % (р6<0,005), але 

різниця з даними до лікування була достовірною (р5<0,05). Співставленням 

отриманих завдяки терапії показників ІХ в обох підгрупах виявлено, що 

відразу після лікування вони практично не відрізнялися (р4>0,05), а через 6 

місяців цей індекс був достовірно вищим у ІІБ підгрупі (р7<0,005), що 

свідчило на користь розробленого нами способу лікування. 

Протрузії ядер у підгрупі ІІА завдяки нашим заходам відразу і через 6 

місяців не виявлялися. У підгрупі ІІБ цей показник відразу діагностований 

тільки в однієї хворої, а вже через півроку у мазках букальних епітеліоцитів  

жінок протрузій також не було. 

За динамікою частоти атипових ядер помічено ліпший ефект 

комплексної терапії в підгрупі ІІА: їхня кількість зменшилася в 2,00 раза 
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(р2<0,001) відразу, а через 6 місяців ще в 1,40 раза (р6>0,05), а отримане число 

атипових ядер було в 2,80 раза  (р5<0,005) нижчим за таке до лікування. 

          Таблиця 5.7 

Особливості спектру каріологічних показників у хворих на ГП 

початкового-І  ступеня розвитку жінок відразу і через 6 місяців після 

комплексного лікування (M±m) 

 
 

 

 

 

Показники 

Групи дослідження 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна), 

 

 

n=10 

хворі на ГП початкового-І ступеня розвитку ІІ група 

підгрупа  ІІА (основна) підгрупа ІІБ(порівняння) 

до 

ліку- 

ванння, 

 

n=12 

відразу 

після 

ліку- 

вання, 

n=12 

через 

6 міс, 

 

 

n=12 

до 

ліку- 

ванння, 

 

n=12 

відразу 

після 

ліку- 

вання, 

n=12 

через 

6 міс, 

 

 

n=12 

Цитогенетичні показники  
ІХ (у.о.) 

 

0,97 ± 

0,003 

1,09 ± 

0,006 

р<0,001 
 

0,94 ± 

0,04 

р>0,05 

р2<0,05 
 
 

0,97 ± 

0,006 

р>0,05 

р5<0,001 

р6>0,05 
 

1,06 ± 

0,003 

р<0,001 

р3>0,05 

 
 

0,93 ± 

0,003 

р<0,001 

р2<0,001 

р4>0,05 
 

1,02 ± 

0,01 

р<0,05 

р5<0,05 

р6<0,005 

р7<0,005 

протрузії 

 

_ 1,33 ± 

0,21 

_ _ 1,17 ± 

0,40 

р3>0,05 

0,17 

 
_ 

ядра атипові 

 

2,33 ± 

0,21 

4,67 ± 

0,21 

р<0,001 

2,33 ± 

0,21 

р>0,05 

р2<0,001 

1,67 ± 

0,56 

р>0,05 

р5<0,005 

р6>0,05 

4,00 ± 

0,37 

р<0,005 

р3>0,05 

 

3,33 ± 

0,42 

р>0,05 

р2>0,05 

р4>0,05 

2,00 ± 

0,37 

р>0,05 

р5<0,005 

р6<0,05 

р7>0,05 
ядра з 

ядерцями 

1,93 ± 

0,02 

 

4,47 ± 

0,42 

р<0,01 
 

3,76 ± 

0,48 

р<0,05 

р2>0,05 
 
 

2,44 ± 

0,28 

р>0,05 

р5<0,01 

р6>0,05 

4,33 ± 

0,30 

р<0,005 

р3>0,05 

 

4,30 ± 

0,35 

р<0,01 

р2>0,05 

р4>0,05 
 

4,33 ± 

0,28 

р<0,005 

р5>0,05 

р6>0,05 

р7<0,005 

Показники проліферації  
два ізольовані 

ядра 

_ 0,17 _ _ 0,17 _ _ 

здвоєні ядра 

(ядро з 

перетяжкою) 

_ 1,50 ± 

0,22 

_ _ 1,67 ± 

0,33 

р3>0,05 

_ _ 

Показники ранньої деструкції ядра 

перинуклеарна 

вакуоля 

 

_ 1,00 ± 

0,26 

0,17 

 
0,17 

 

 

1,00 ± 

0,36 

р3>0,05 

0,83 ± 

0,40 

р2>0,05 

0,17 



156 
 

 

продовження табл. 5.7 
вакуолізація 

ядра 

1,33 ± 

0,21 

2,67 ± 

0,21 

р=0,001 

1,00 ± 

0,45 

р>0,05 

р2<0,005 
 

0,67 ± 

0,21 
р=0,05 

р5<0,001 

р6>0,05 

2,33 ± 

0,21 

р<0,01 

р3>0,05 

 

2,00 ± 

0,26 

р>0,05 

р2>0,05 

р4=0,05 

1,33 ± 

0,21 

р>0,05 

р5<0,01 

р6>0,05 

р7=0,05 

конденсація 

хроматину 

(ГХ ядра) 

49,16 ± 

0,08 

52,00 ± 

0,17 

р=0,001 
 

48,34 ± 

0,94 

р>0,05 

р2<0,05 
 

49,27 ± 

0,14 

р>0,05 

р5<0,001 

р6>0,05 
 

51,47 ± 

0,04 

р<0,001 

р3>0,05 

 

48,10 ± 

0,03 

р<0,001 

р2<0,001 

р4>0,05 
 

50,48 ± 

0,28 

р<0,05 

р5<0,05 

р6<0,005 

р7<0,05 

Показники завершення деструкції ядра 

каріопікноз 
 

- 1,33 ± 

0,33 

- - 1,17 ± 

0,31 

р3>0,05 

- - 

каріорексис - 0,67 ± 

0,21 

0,17 - 0,50 ± 

0,22 

р3>0,05 

0,17 0,17 

каріолізис 
 

- 1,00 ± 

0,37 

- - 1,17 ± 

0,31 

р3>0,05 

- 0,50 ± 

0,24 

р5>0,05 

 

 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до терапії в межах кожної підгрупи ІІ 

групи; р3 – до величини показників до терапії між підгрупами; р4 – до величини 

показників відразу після терапії між підгрупами; р5 – до величини показників до терапії і 

через 6 місяців у межах кожної підгрупи; р6 – до величини показників після терапії і через 

6 місяців у межах кожної підгрупи; р7 – до величини показників через 6 місяців між 

підгрупами.  

 

При цьому в епітеліальних клітинах жінок підгрупи ІІБ даний параметр 

після лікування знизився не так значно – у 1,20 раза (р2>0,05), а через півроку  

ще в 1,67 раза (р6<0,05), хоча отримані дані були в 2,00 раза (р5<0,005) 

нижчими за вихідні.      

Атипові ядра в ІІА підгрупі зустрічалися в 1,43 раза (р4>0,05) рідше 

відразу після лікування і в 1,20 раза (р7>0,05) рідше через 6 місяців, ніж у 

підгрупі ІІБ, вказуючи на ліпший вплив терапії, застосованої в IIА підгрупі. 

Під дією нашого способу комплексної терапії кількість ядер з ядерцями 

в основній підгрупі ІІА знизилася в 1,19 раза (р2>0,05), а через 6 місяців – ще 

в 1,54 раза (р6>0,05), досягнувши показника в 1,83 раза  (р5<0,01) нижчого за 
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вихідні дані. Водночас у підгрупі порівняння ІІБ в усі терміни спостереження 

цей показник залишався без змін (р2>0,05; р6>0,05; р5>0,05). Між підгрупами 

відразу після лікування відмінність склала 1,14 раза (р4>0,05), а через 6 

місяців – 1,77 раза (р7<0,005) на користь меншої кількості ядер з ядерцями у 

хворих підгрупи ІІА, пролікованих із застосуванням Тіотриазоліну. 

Жодних показників проліферації (два ізольовані ядра та здвоєні ядра) у 

жінок обох підгруп спостереження відразу і через півроку після терапії не 

виявлено.  

Частота клітин з ознаками ранньої деструкції ядра також помітніше 

зменшувалася в жінок підгрупи ІІА. Зокрема, епітеліоцити з перинуклеарною 

вакуолею в основній підгрупі ІІА після завершення терапії і через 6 місяців 

діагностувалися лише в однієї хворої. У підгрупі порівняння ІІБ їхня 

кількість спочатку зменшилася в 1,20 раза (р2>0,05), а через півроку цей 

показник виявлено також лише в однієї хворої. 

Нами встановлено, що число вакуолізованих ядер у підгрупі ІІА відразу 

після комплексної терапії знижувалося в 2,67 раза  (р2<0,005), а через півроку 

ще в 1,49 раза (р6>0,05) та стало в 3,99 раза  (р5<0,001) нижчим за вихідні 

дані. У жінок підгрупи ІІБ досліджуваний параметр зменшився в 1,17 раза 

(р2>0,05), а через 6 місяців – у 1,50 раза (р6>0,05), що було в 1,75 раза 

(р5<0,01) нижчим за вихідні дані. Співставленням отриманих показників 

вакуолізації ядер у підгрупах ІІА і ІІБ між собою встановлено достовірну 

різницю, яка відразу після лікування склала 2,00 раза (р4=0,05), а через 6 

місяців – 1,99 раза (р7=0,05). Отже, розроблений нами спосіб лікування 

значно більше впливав на зменшення цього показника ранньої деструкції 

ядра. 

Кількість ГХ ядер в епітеліоцитах жінок підгрупи ІІА завдяки 

лікуванню переконливо знизилася на 7,57 % (р2<0,05), а досягнуте число 

було меншим, ніж у здорових. Через півроку виявлено незначну тенденцію 

до зростання цього показника на 1,92 % (р6>0,05) із досягненням даних 

здорових осіб (р>0,05), проте різниця з вихідними даними залишалася 
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вірогідною (р5<0,001). У підгрупі  ІІБ частота ГХ ядер під впливом лікування 

також зменшилася – на 7,01 % (р2<0,001), проте через 6 місяців істотно 

зросла – на 4,95 % (р6<0,005) і, хоч була достовірно нижчою (р5<0,05) за 

вихідні дані, однак показника здорових жінок досягнуто не було (р<0,001; 

р<0,05). Отримані в обох підгрупах  відразу після терапії близькі показники 

конденсації хроматину (р4>0,05), вже через 6 місяців суттєво (р7<0,05) 

відрізнялися на користь ІІА підгрупи, засвідчуючи значнішу перевагу 

запропонованої нами терапії із включенням Тіотриазоліну. 

Серед показників завершення деструкції ядра каріопікноз у жінок обох 

досліджуваних підгруп відразу після терапії і через 6 місяців не виявлявся.   

Каріорексис у підгрупі ІІА після лікування діагностувався в однієї 

жінки, а через 6 місяців такої ядерної аномалії вже не було. У підгрупі ІІБ 

каріорексис відразу після терапії і через 6 місяців виявлявся в однієї хворої.  

У жінок основної підгрупи ІІА відразу після наших заходів і у 

віддалений термін каріолізис не діагностувався, а в підгрупі ІІБ відразу цей 

показник не виявлявся, а вже через 6 місяців знову діагностувався в мазках 

букальних епітеліоцитів, проте в 2,34 раза (р5>0,05) рідше, ніж до терапії. 

Отже, за результатами динаміки частоти і спектру каріологічних 

показників епітеліоцитів СОРП у хворих на ГП початкового-І ступеня 

розвитку доведено позитивний ефект комплексного лікування обома 

способами. Водночас установлено помітніші зміни після терапії у хворих 

підгрупи ІІА, ніж ІІБ: поліпшення цитогенетичних маркерів (зниження ІХ, 

частоти ядер із протрузіями та атипових ядер), особливо у віддалені терміни 

після лікування, а також зниження параметрів ранньої та завершеної 

деструкції ядер, що вказує на значну дієвість препарату Тіотриазолін на 

досліджувані показники. 

Порівняльним аналізом ефективності лікування за каріологічними 

параметрами в чоловіків і жінок визначено незначні гендерні особливості 

таких змін у представників обох статей. У чоловіків ІХ знижувався в ранні 

терміни, а через півроку після завершення лікування він залишався на тому ж 
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рівні, а в жінок відразу після терапії ІХ знижувався, а вже через 6 місяців 

незначно підвищувався. Частота ядер із протрузіями достовірно 

зменшувалася лише в чоловіків підгрупи ІІА, а в жінок цієї ж підгрупи після 

лікування вони не виявлялися. Кількість клітин з атиповими ядрами також 

суттєво знижувалася у всіх чоловіків, а в жінок – тільки в підгрупі ІІА 

відразу після терапії та через 6 місяців у підгрупі ІІБ. Число ядер із ядерцями 

переконливо знижувалася лише через 6 місяців після лікування у всіх 

чоловіків, а в жінок лише в підгрупі ІІА. Щодо маркерів ранньої деструкції 

ядер, то у всіх чоловіків зареєстровано істотне зменшення клітин з 

перинуклеарними вакуолями відразу після терапії та відсутність їх у 

віддалений термін обстеження. Особливістю змін даного параметра в жінок 

було виявлення епітеліоцитів із перинуклеарними вакуолями впродовж 

усього періоду спостереження, але  менше у хворих основної підгрупи ІІА. 

Позитивний ефект комплексного лікування доведено і за вірогідним 

зниженням частоти вакуолізованих ядер у всіх чоловіків порівняно з 

вихідними, а в жінок лише в підгрупі ІІА. Помітніші результати щодо 

ефективності лікування встановлено щодо ГХ ядер, яка значно знижувалася у 

чоловіків підгрупи ІІА впродовж усього періоду спостереження, а в підгрупі 

ІІБ лише через півроку. На противагу, суттєве зменшення частоти ядер із 

перевагою конденсованого хроматину після лікування виявлено у всіх жінок. 

Аналізом параметрів завершення деструкції ядер доведено вагомий 

вплив терапії на чоловіків, що підтверджено відсутністю в них у всі терміни 

після лікування каріопікнозу, а в ІІА підгрупі – і каріорексису та зниження 

кількості епітеліоцитів із каріорексисом у підгрупі ІІБ через 6 місяців. 

Каріолізис ідентифіковано в епітеліальних клітинах у всіх чоловіків відразу 

після лікування і тільки в підгрупі ІІБ – через 6 місяців. 

У жінок підгрупи ІІА такі показники завершення деструкції ядра як 

каріопікноз і каріолізис у всі терміни спостереження не виявлялися, а 

каріорексис був лише в однієї хворої відразу після лікування в підгрупі ІІА та 

ще в однієї хворої із підгрупи ІІБ відразу і через 6 місяців після терапії. 
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Для вивчення ефективності використаних нами способів комплексного 

лікування ГП поч-І ступеня розвитку було досліджено також зміну частоти 

МЯ у букальних епітеліоцитах СОРП відразу після терапії. У всіх хворих 

підгрупи ІІА встановлено вірогідне зменшення кількості МЯ (табл 5.8) – у 

1,27 раза (р2<0,001), проте отриманий показник переважав дані здорових осіб 

у 1,51 раза (р<0,001). 

Таблиця 5.8 

Зміна частоти мікроядер у лімфоцитах периферійної крові хворих на ГП 

початкового-І ступеня розвитку під впливом комплексного лікування 

(M±m) 

 

 

 

 

 

Частота МЯ 

Групи дослідження 

 

І група 

здорові 

(конт-

рольна), 

 

n=12 

ІІ група 

хворі на ГП початкового-І ступеня 

підгрупа ІІА (основна) підгрупа ІІБ (порівняння) 

до 

лікування, 

 

n=12 

відразу 

після 

лікування, 

n=12 

до 

лікування, 

 

n=12 

відразу 

після 

лікування, 

n=12 

разом, 
0
/00 0,14±0,007 0,33±0,006 

p<0,001 

0,26±0,006 

p<0,001 

p2<0,001 

0,34±0,007 

p<0,001 

p3>0,05 

 

 

0,31±0,009 

p<0,001 

p2<0,05 

p4<0,001 

 

чоловіки,
0
/00 

n=6 n=6 n=6 n=6 n=6 

0,16±0,007 0,31±0,006 

p<0,001 

0,27±0,007 

p<0,001 

p2=0,001 

0,32±0,004 

p<0,001 

p3>0,05 

 

0,29±0,006 

p<0,001 

p2=0,001 

p4>0,05 

 

жінки, 
0
/00 

n=6 n=6 n=6 n=6 n=6 

0,13±0,006 0,35±0,005 

p<0,001 

0,24±0,008 

p<0,001 

p2<0,001 

0,36±0,006 

p<0,001 

p3>0,05 

 

0,34±0,004 

p<0,001 

p2<0,01 

p4<0,001 

  
      Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до і після терапії в межах кожної підгрупи 

ІІ групи; р3 – до величини показників до терапії між підгрупами ІІА і ІІБ; р4 – до величини 

показників після терапії між підгрупами ІІА і ІІБ. 
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У підгрупі порівняння ІІБ частота МЯ знизилася у 1,10 раза (р2<0,05), 

що переважало дані здорових у 2,21 раза (р<0,001).  При цьому різниця за 

числом МЯ між підгрупами була достовірною і склала 1,19 раза (р4<0,001), 

засвідчуючи більшу дієвість розробленого нами лікувального комплексу. 

Вивчено також гендерні особливості змін кількості МЯ. У чоловіків 

підгрупи ІІА частота МЯ завдяки терапії зменшилася  в 1,15 раза (р2=0,001), 

але переважала дані І групи в 1,69 раза  (р<0,001), а в підгрупі  ІІБ – у 1,10 

раза (р2<0,05) і також переважала показники здорових у 1,81 раза (р<0,001). 

Різниці між даними різних підгруп за частотою МЯ не було (р4>0,05). 

У жінок підгрупи ІІА внаслідок проведених нами заходів частота МЯ 

істотно зменшилася в 1,46 раза (р2<0,001), однак переважала дані здорових у 

1,85 раза (р<0,001),  а в підгрупі ІІБ – лише в 1,06 раза (р2<0,01) і була 

більшою, ніж у здорових у 2,62 раза (р<0,001). Відмінність між підгрупами 

ІІА і ІІБ за цим показником у 1,42 раза була значною (р4<0,001), що вказує на 

вагоміший вплив ендо- і екзогенного застосування Тіотриазоліну, ніж 

базового лікування. 

Отже, застосування МЯ тесту доповнює і каріологічні, і цитогенетичні 

показники. Дана методика може використовуватися як скринінг-тест для 

визначення ефективності лікування ГП. 

Таким чином, позитивний вплив запропонованого нами способу 

комплексної терапії доведено більшим зниженням кількості каріологічних 

маркерів епітеліоцитів та МЯ у хворих підгрупи ІІА, пролікованих із 

ендогенним і екзогенним застосуванням Тіотриазоліну. 

 

5.4. Зміна частоти асоціацій акроцентричних хромосом у 

лімфоцитах периферійної крові хворих на генералізований пародонтит 

початкового-I ступеня розвитку під дією комплексного лікування 

 

Для оцінки змін імуногенетичного статусу організму під впливом 

комплексного лікування нами досліджено динаміку асоціативної здатності  
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акроцентричних хромосом за їхньою кількістю та типом асоційованих 

акроцентриків в одній асоціації на 100 метафаз (табл. 5.9).  

Установлено, що в осіб основної підгрупи IIА внаслідок лікування 

середня частота ААХ із наявністю 2D хромосом у лімфоцитах периферійної 

крові зросла в 1,28 раза (р2<0,01), що переважало дані норми  в 6,08 раза 

(р<0,001). У підгрупі IIБ кількість таких ААХ мала тенденцію до зменшення 

(р2>0,05). Між підгрупами IIА і IIБ різниця цих даних склала 1,31 раза 

(р4<0,05), що свідчить на користь більшої дієвості запропонованого нами 

способу лікування. 

Число ААХ із 3D хромосом під впливом терапії в IIА підгрупі 

зменшилося в 7,76 раза (р2<0,001), що було нижчим за показники здорових у 

3,59 раза (р<0,01), а в IIБ підгрупі – лише в 1,03 раза (р2>0,05). Виявлено, що 

число ААХ із 3 хромосом групи D у підгрупі IIА було в 6,35 раза (р4<0,001) 

нижчим, ніж у хворих підгрупи IIБ, пролікованих традиційним способом. 

Асоціацій із 4 хромосом групи D в обох підгрупах не ідентифіковано на 

всіх етапах дослідження. 

Середня частота ААХ із наявністю 2G хромосом, які визначалася в 

лімфоцитах периферійної крові після завершення терапії, у підгрупі IIА 

зменшилася в 2,31 раза (р2=0,001), проте це було в 1,37 раза вищим за 

показники I групи, хоча й недостовірно (р>0,05). У підгрупі IIБ після 

лікування середня частота таких асоціацій зменшилася лише в 1,13 раза 

(р2>0,05), а отриманий показник був у 2,43 раза (р=0,001) вищим за дані 

здорових. 

За показниками ААХ із наявністю 2G хромосом, отриманими завдяки 

терапії, виявлено значну різницю між підгрупами IIА і IIБ, яка склала 1,78 

раза (р4<0,05) і засвідчила більшу ефективність запропонованих нами 

препаратів. 

Асоціацій із 3 і 4 хромосом групи G в обох підгрупах, як і у здорових, 

не ідентифіковано і до, і після лікування. 
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Таблиця 5.9 

Зміна частоти асоціацій акроцентричних хромосом у лімфоцитах 

периферійної крові здорових та всіх хворих на ГП початкового-І та ІІ-ІІІ 

ступеня розвитку (M±m) під впливом комплексного лікування 

 

 

 

Групи 

хромосом і 

кількість 

асоціацій на 

одну клітину 

Групи дослідження 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна), 

 

 

 

n=16 

ІІ група 

хворі на ГП початкового-І ступеня 

підгрупа  ІІА 

(основна) 

підгрупа ІІБ 

(порівняння) 

до 

лікування, 

 

n=12 

відразу 

після 

лікування, 

n=12 

до 

лікування, 

 

n=12 

відразу 

після 

лікування, 

n=12 

 

 

 

D 

2 0,63±0,09 

 

3,00±0,17 

р<0,001 

3,83±0,23 

p<0,001 

p2<0,01 

 

3,00±0,19 

p<0,001 

p3>0,05 

2,92±0,25 

p<0,001 

p2>0,05 

p4<0,05 

3 0,61±0,09 

 

1,32±0,22 

р=0,01 

0,17±0,11 

p<0,01 

p2<0,001 

 

1,11±0,19 

p<0,05 

p3>0,05 

1,08±0,18 

p<0,05 

p2>0,05 

p4<0,001 

4 не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

 

 

G 

2 0,79±0,10 2,50±0,29 

р<0,001 

1,08±0,24 

p>0,05 

p2=0,001 

 

2,17±0,31 

p=0,001 

p3>0,05 

1,92±0,24 

p=0,001 

p2>0,05 

p4<0,05 

3 не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

4 не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

 

 

 

 

D+G 

2 0,60±0,11 

 

9,05±0,63 

р<0,001 

10,43±0,73 

p<0,001 

p2>0,05 

 

8,75±0,51 

p<0,001 

p3>0,05 

8,83±0,60 

p<0,001 

p2>0,05 

p4>0,05 

3 0,74±0,12 

 

5,50±0,93 

р<0,001 

3,83±0,77 

p<0,005 

p2>0,05 

 

5,67±0,93 

p<0,001 

p3>0,05 

5,33±0,73 

p<0,001 

p2>0,05 

p4>0,05 

4 0,20±0,09 

 

0,67±0,23 

р>0,05 

0,17±0,11 

p>0,05 

p2>0,05 

 

0,58±0,18 

p>0,05 

p3>0,05 

0,17±0,11 

p>0,05 

p2>0,05 

p4>0,05 
 

Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до і після лікування в межах кожної 

підгрупи ІІ групи; р3 – до величини показників до лікування між підгрупами ІІА і ІІБ; р4 – 

до величини показників після лікування між підгрупами ІІА і ІІБ. 
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Частота асоціацій із наявністю 2(D+G) хромосом в одній асоціації у 

лімфоцитах хворих підгрупи IIА під дією здійснених терапевтичних заходів 

зросла в 1,15 раза (р2>0,05), що достовірно переважало дані норми  (р<0,001). 

У підгрупі IIБ частота таких асоціацій після лікування залишилася 

практично на тому ж рівні (р2>0,05), але достовірно переважала дані I групи 

(р<0,001). Різниця отриманих даних між підгрупами IIА і IIБ за цим 

показником склала 1,18 раза (р4>0,05). 

Кількість асоціацій із 3(D+G) хромосом унаслідок терапії зменшилася в 

1,44 раза (р2>0,05), проте достовірно переважала дані I групи (р<0,005), а в 

підгрупі IIБ число таких асоціацій зменшилося лише в 1,06 раза (р2>0,05), але 

було суттєво вищим від даних  I групи (р<0,001). Відмінність у лікуванні за 

цим показником між підгрупами IIА і IIБ склала 1,39 раза (р4>0,05). 

Число асоціацій із 4(D+G) хромосом у хворих підгрупи IIА під впливом 

терапії зменшилося в 3,94 раза (р2>0,05), що було близьким до даних у 

здорових. У підгрупі IIБ частота таких асоціацій зменшилася в 3,41 раза 

(р2>0,05) і також практично дорівнювала показнику здорових та була 

близькою до даних у підгрупі IIА (р4>0,05). 

Наступним етапом роботи було вивчення гендерних особливостей змін 

частоти ААХ у лімфоцитах периферійної крові завдяки комплексному 

лікуванню (табл. 5.10 і 5.11). Як бачимо з наведених у таблиці 5.10 даних, 

середня частота ААХ із наявністю 2D хромосом в асоціації у хворих 

чоловіків IIА підгрупи після терапії зросла в 1,19 раза (р2>0,05), що в 4,95 

раза (р<0,001) переважало показники здорових. 

У підгрупі IIБ кількість таких ААХ після здійснених нами заходів 

змінилася мало (р2>0,05). Різниця даних, отриманих завдяки лікуванню 

різними способами, стосовно кількості ААХ із 2 хромосом групи D склала 

1,36 раза (р4<0,01), що вказує на значний вплив Тіотриазоліну на цей 

показник. 
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Таблиця 5.10 

Зміна частоти асоціацій акроцентричних хромосом у лімфоцитах 

периферійної крові чоловіків, хворих на ГП початкового-І розвитку, під 

впливом комплексного лікування (M±m) 

 

 

 

Групи 

хромосом і 

кількість 

асоціацій на 

одну клітину 

 

Групи дослідження 

І група 

здорові  

(конт-

рольна), 

 

 

 

n=8 

ІІ група 

хворі на ГП початкового-І ступеня 

підгрупа ІІА  

(основна) 

підгрупа ІІБ 

(порівняння) 

до 

лікування, 

 

n=6 

відразу 

після 

лікування, 

n=6 

до 

лікування, 

 

n=6 

відразу 

після 

лікування, 

n=6 

 

 

 

D 

2 0,64±0,14 

 

 

2,67±0,21 

p<0,001 

3,17±0,11 

p<0,001 

p2>0,05 

2,50±0,18 

p<0,001 

p3>0,05 

2,33±0,21 

p<0,001 

p2>0,05 

p4<0,01 

3 0,59±0,13 

 

 

1,67±0,21 

p<0,005 

 

не 

визначено 

 

1,33±0,21 

p<0,05 

p3>0,05 

1,33±0,21 

p<0,05 

p2>0,05 

4 не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

 

 

G 

2 0,85±0,13 

 

 

3,33±0,21 

p<0,001 

 

1,33±0,46 

p>0,05 

p2=0,005 

 

3,00±0,32 

p=0,001 

p3>0,05 

2,67±0,11 

p<0,001 

p2>0,05 

p4<0,05 

3 не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

4 не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

 

 

 

 

D+G 

2 0,80±0,12 

 

 

11,00±0,37 

p<0,001 

 

12,83±0,11 

p<0,001 

p2<0,005 

 

10,33±0,21 

p<0,001 

p3>0,05 

10,67±0,21 

p<0,001 

p2>0,05 

p4<0,001 

3 1,05±0,10 

 

 

8,50±0,32 

p<0,001 

 

6,33±0,21 

p<0,001 

p2<0,001 

 

8,67±0,21 

p<0,001 

p3>0,05 

 

7,67±0,11 

p<0,001 

p2<0,01 

p4=0,001 

4 0,25±0,16 

 

 

1,00±0,37 

p>0,05 

 

0,33±0,21 

p>0,05 

p2>0,05 

 

0,83±0,28  

p>0,05 

p3>0,05 

 

0,33±0,21 

p>0,05 

p2>0,05 

p4>0,05 

 
           Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до лікування в межах кожної підгрупи ІІ 

групи; р3 – до величини показників до лікування між підгрупами ІІА і ІІБ; р4 – до 

величини показників після лікування між підгрупами ІІА і ІІБ. 
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У чоловіків підгрупи IIА асоціації із 3 акроцентриків групи D після 

терапії не виявлялися, що є позитивною зміною, а показник підгрупи IIБ не 

змінився зовсім (р2>0,05). 

Асоціації із 4 хромосом групи D в обох підгрупах не ідентифікувалися 

на всіх етапах дослідження. 

Середня частота ААХ із наявністю 2G хромосом у чоловіків підгрупи 

IIА внаслідок лікування зменшилася в 2,50 рази (р2=0,005), проте даних 

здорових не було досягнуто (р>0,05). У підгрупі IIБ цей показник зменшився 

лише в 1,12 раза (р2>0,05) і був достовірно вищим за дані I групи – у 3,14 раза 

(р<0,001). Між показниками, досягнутими комплексною терапією в обох 

підгрупах, різниця склала 2,01 раза (р4<0,05), засвідчуючи більшу дієвість 

медикаментозного комплексу, запропонованого нами. 

В обох підгрупах дослідження асоціації із 3 і 4 акроцентриків групи G 

не ідентифікувалися ні разу. 

Частота асоціацій із наявністю 2(D+G) хромосом в одній асоціації у 

чоловіків підгрупи IIА після здійснених терапевтичних заходів зросла в 1,17 

раза (р2<0,005), що було достовірно вищим за дані норми (р<0,001). У 

підгрупі IIБ частота таких асоціацій мала тенденцію до збільшення (р2>0,05) і 

достовірно переважала дані I групи (р<0,001). Різниця в результатах 

лікування за цим показникому між обома підгрупами склала 1,20 раза 

(р4<0,001) на користь підгрупи IIА. 

Кількість асоціацій із 3(D+G) хромосом у чоловіків підгрупи IIА 

внаслідок проведеної терапії зменшилася в 1,34 раза (р2<0,001), що в 6,03 

раза (р<0,001) переважало дані I групи. У чоловіків підгрупи IIБ кількість 

цих ААХ зменшилася в 1,13 раза (р2<0,01), але достовірно переважала дані I  

групи (р<0,001). Між показниками, досягнутими комплексною терапією в 

підгрупах IIА і IIБ, різниця склала 1,21 раза (р4=0,001), а отже лікування у 

хворих IIА підгрупи було успішнішим. 

Після проведених нами заходів у хворих підгрупи IIА кількість 

асоціацій із 4(D+G) хромосом зменшилася в 3,03 раза (р2>0,05), 
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наближаючись до даних у здорових. У підгрупі IIБ їх число зменшилося в 

2,52 раза (р2>0,05), що було близьким до показника у здорових осіб, а різниці 

між отриманими результатами у підгрупах IIА і IIБ не було (р4>0,05). 

У жінок також відбулися зміни частоти ААХ у лімфоцитах 

периферійної крові під дією терапевтичних заходів (табл. 5.11). Зокрема, у 

підгрупі ІІА середня частота ААХ із наявністю 2D хромосом в асоціації 

зросла в 1,35 раза (р2<0,005), що достовірно переважало показники здорових 

осіб (р<0,001). У підгрупі IIБ кількість хромосом у вказаній асоціації після 

терапії залишилася без змін (р2>0,05). Відмінність за цим показником між 

обома підгрупами становила 1,29 раза (р4<0,05) на користь даних підгрупи 

IIА. 

Кількість асоціацій із 3 акроцентриків групи D завдяки нашим 

заходам у підгрупі IIА зменшилася в 2,94 раза (р2>0,05), що було в 1,94 раза 

(р>0,05) нижчим за показники здорових, а в підгрупі IIБ вони змінювалися  

мало (р2>0,05). Різниця отриманих даних в обох підгрупах склала 2,52 раза 

(р4>0,05), підтверджуючи більший вплив на них Тіотриазоліну. 

Асоціацій із 4 хромосом групи D в обох підгрупах дослідження не 

ідентифікувалися ні разу.  

Середня частота ААХ із наявністю 2G хромосом у жінок підгрупи IIА 

після лікування зменшилася в 2,01 раза (р2<0,01), але даних здорових 

досягнуто не було (р>0,05). У підгрупі IIБ цей показник зменшився в 1,14 

раза (р2>0,05), проте він був достовірно вищим за дані I групи (р=0,05). 

Відмінність у результатах лікування між підгрупами IIА і IIБ склала 

1,42 раза (р4<0,05), вказуючи на більшу дієвість використання Тіотриазоліну 

у комплексній терапії. 

Асоціації із 3 і 4 акроцентриків групи G в обох досліджених підгрупах 

не ідентифікувалися при всіх обстеженнях. 

Частота асоціацій із наявністю 2(D+G) хромосом в одній асоціації у 

лімфоцитах жінок підгрупи IIА після здійснених терапевтичних заходів 

зросла в 1,13 раза (р2<0,05) і переважала дані норми (р<0,001). 
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Таблиця 5.11 

Зміна частоти асоціацій акроцентричних хромосом у лімфоцитах 

периферійної крові жінок, хворих на ГП початкового-І ступеня 

розвитку, під впливом комплексного лікування (M±m) 

 

 

 

Групи 

хромосом і 

кількість 

асоціацій на 

одну клітину 

Групи дослідження 

І група 

здорові 

(конт-

рольна), 

 

 

 

n=8 

ІІ група 

хворі на ГП початкового-І ступеня 

підгрупа ІІА 

(основна) 

підгрупа ІІБ 

(порівняння) 

до 

лікування, 

 

n=6 

відразу 

після 

лікування, 

n=6 

до 

лікування, 

 

n=6 

відразу 

після 

лікування, 

n=6 

 

 

 

 

D 

2 0,61±0,14 

 

3,33±0,21 

p<0,001 

 

 

4,50±0,18 

p<0,001 

p2<0,005 

 

3,50±0,18 

p<0,001 

p3>0,05 

3,50±0,32 

p<0,001 

p2>0,05 

p4<0,05 

3 0,64±0,14 

 

0,97±0,35 

p>0,05 

 

 

0,33±0,21 

p>0,05 

p2>0,05 

 

0,88±0,31 

p>0,05 

p3>0,05 

0,83±0,28 

p>0,05 

p2>0,05 

p4>0,05 

4 не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

 

 

 

G 

2 0,74±0,16 

 

1,67±0,21 

p<0,01 

 

 

0,83±0,11 

p>0,05 

p2<0,01 

 

1,33±0,21 

p<0,05 

p3>0,05 

1,17±0,11 

p=0,05 

p2>0,05 

p4<0,05 

3 не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

4 не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

 

 

 

 

D+G 

2 0,39±0,15 

 

7,10±0,21 

p<0,001 

 

 

8,03±0,18 

p<0,001 

p2<0,05 

 

7,17±0,28 

p<0,001 

p3>0,05 

7,00±0,18 

p<0,001 

p2>0,05 

p4<0,005 

3 0,43±0,16 

 

2,50±0,32 

p<0,001 

 

 

1,33±0,21 

p<0,01 

p2<0,05 

 

2,67±0,42 

p<0,005 

p3>0,05 

3,00±0,37 

p<0,001 

p2>0,05 

p4<0,005 

4 0,15±0,10 

 

0,33±0,21 

p>0,05 

 

не 

визначено 
0,33±0,21 

p>0,05 

p3>0,05 

не 

визначено 

 

 
Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до лікування в межах кожної підгрупи ІІ 

групи; р3 – до величини показників до лікування між підгрупами ІІА і ІІБ; р4 – до 

величини показників після лікування між підгрупами ІІА і ІІБ. 
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На противагу, у підгрупі IIБ кількість таких асоціацій мала тенденцію 

до зменшення (р2>0,05), але також  достовірно переважала дані I групи 

(р<0,001). Різниця за цими показником даних підгруп IIА і IIБ між собою 

склала  1,15 раза (р4<0,005), демонструючи більшу успішність у лікуванні 

підгрупи IIА. 

У хворих жінок підгрупи IIА число асоціацій із 3(D+G) хромосом під 

дією комплексної терапії зменшилося в 1,88 раза (р2<0,05), продовжуючи 

переважати дані I групи в 3,09 раза (р<0,01), а в підгрупі IIБ кількість цих 

асоціацій незначно зросла  – у 1,12 раза (р2>0,01) і різниця з даними I групи 

стала ще більшою – у 6,98 раза (р<0,001). Отримані внаслідок наших заходів 

показники в підгрупах IIА і IIБ відрізнялися достовірно – у 2,26 раза 

(р4<0,005), що свідчить на користь розробленого нами способу лікування. 

Асоціацій із 4(D+G) хромосом в обох підгрупах дослідження, які до 

лікування були однаковими і склали 0,33±0,21 асоціацій на одну клітину, 

після лікування не виявлялися зовсім. 

Отже, порівняльним дослідженням змін частоти ААХ у лімфоцитах 

периферійної крові з урахуванням їхньої належності до групи D або G під 

впливом комплексного лікування ГП встановлено, що терапевтичні  заходи, 

застосовані в підгрупі ІІА, зумовили суттєвіше зменшення кількості 

асоціацій із 3 і 4 хромосом за рахунок чого кількість асоціацій із 2 

акроцентриків зросла значніше, ніж у підгрупи IIБ, що свідчить про кращий 

ефект запропонованого лікування, ніж традиційної терапії. 

Дослідженням гендерних особливостей зміни числа ААХ під впливом 

комплексної терапії встановлено, що в чоловіків і жінок основної підгрупи 

відбулося суттєве зменшення числа асоціацій із трьох і чотирьох хромосом, 

завдяки чому зросла їхня кількість із двох хромосом. У підгрупі порівняння 

IIБ такі зміни були незначними.  

Отже, запропонована комплексна терапія зумовила помітніший 

позитивний вплив на зміни динаміки і спектру хромосомних аберацій 
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порівняно з традиційним лікуванням, що очевидно зумовлено використанням 

у комплексній терапії ГП Тіотриазоліну на місцевому і загальному рівнях.  

 

5.5. Регуляція показників хромосомних аберацій у лімфоцитах 

периферійної крові внаслідок комплексної терапії у хворих на 

генералізований пародонтит початкового-І ступеня розвитку 

 

Для вивчення ефективності використаних нами способів комплексного 

лікування ГП поч-І ступеня розвитку на хромосомному рівні було 

досліджено зміни частоти та спектру ХА у лімфоцитах периферійної крові 

хворих ІІ групи, що ввійшли в основну підгрупу ІІА та в підгрупу порівняння 

ІІБ. У всіх хворих підгрупи ІІА встановлено вірогідне зменшення кількості 

ХА (табл. 5.12) – у 1,23 раза (р2<0,001), проте отриманий показник переважав 

дані здорових осіб у 1,51 раза (р<0,001). У підгрупі порівняння ІІБ частота 

ХА знизилася незначно – у 1,08 раза (р2>0,05), що переважало дані здорових 

у 1,69 раза (р<0,001).  При цьому різниця за числом ХА між підгрупами  була 

достовірною і склала 1,12 раза (р4<0,05), засвідчуючи більшу дієвість 

розробленого нами лікувального комплексу. 

Установлено гендерні особливості змін кількості ХА. У чоловіків 

підгрупи ІІА частота ХА завдяки терапії зменшилася суттєво – у 1,18 раза 

(р2=0,001), але переважала дані І групи в 1,64 раза  (р<0,001), а в підгрупі  ІІБ 

– у 1,14 раза (р2<0,05) і також переважала показники здорових у 1,66 раза 

(р<0,001). Різниці між даними різних підгруп за числом ХА не було (р4>0,05). 

У жінок підгрупи ІІА внаслідок проведених нами заходів частота ХА 

істотно зменшилася в 1,28 раза (р2<0,001), однак переважала дані здорових у 

1,41 раза (р<0,001), а в підгрупі ІІБ – лише в 1,03 раза (р2>0,05) і була 

більшою, ніж у здорових, у 1,74 раза (р<0,001). Відмінність між підгрупами 

ІІА і ІІБ за цим показником у 1,24 раза була значною (р4<0,01), що вказує на 

вагоміший вплив ендо- і екзогенного застосування Тіотриазоліну, ніж 

базового лікування. 
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Таким чином, застосоване нами лікування сприяло ліпшому 

відновленню структури спадкового апарату, ніж традиційна терапія ГП, 

особливо в жінок. 

Таблиця 5.12 

Зміна частоти хромосомних аберацій у лімфоцитах периферійної крові 

всіх хворих на ГП початкового-І ступеня розвитку під впливом 

комплексного лікування (M±m) 

 

 

 

 

 

Частота ХА 

Групи дослідження 

 

І група 

здорові 

(конт-

рольна), 

 

n=18 

ІІ група 

хворі на ГП початкового-І ступеня 

підгрупа ІІА (основна) підгрупа ІІБ (порівняння) 

до 

лікування, 

 

n=12 

відразу 

після 

лікування, 

n=12 

до 

лікування, 

 

n=12 

відразу 

після 

лікування, 

n=12 

разом 1,93±0,05 3,58±0,05 

p<0,001 

2,91±0,06 

p<0,001 

p2<0,001 

3,53±0,09 

p<0,001 

p3>0,05 

 

 

3,26±0,11 

p<0,001 

p2>0,05 

p4<0,05 

 

чоловіки 

n=8 n=6 n=6 n=6 n=6 

1,80±0,05 3,49±0,05 

p<0,001 

2,96±0,09 

p<0,001 

p2=0,001 

3,41±0,15 

p<0,001 

p3>0,05 

 

2,99±0, 

p<0,001 

p2<0,05 

p4>0,05 

 

жінки 

n=10 n=6 n=6 n=6 n=6 

2,03±0,06 3,67±0,07 

p<0,001 

2,86±0,09 

p<0,001 

p2<0,001 

3,65±0,07 

p<0,001 

p3>0,05 

 

3,54±0,16 

p<0,001 

p2>0,05 

p4<0,01 

  
          Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до лікування в межах кожної підгрупи ІІ 

групи; р3 – до величини показників до лікування між підгрупами ІІА і ІІБ; р4 – до 

величини показників після лікування між підгрупами ІІА і ІІБ. 

 

Крім змін частоти ХА завдяки комплексному лікуванню змінювався і 

спектр ХА (табл. 5.13). Установлено вагоме зменшення кількості пробілів 

після лікування у хворих підгрупи ІІА в 1,42 раза (р2<0,005) і різниця зі 

здоровими, яка становила 1,20 раза  (р>0,05), була малопомітною. 
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Таблиця 5.13 

Динаміка спектру хромосомних аберацій у лімфоцитах периферійної 

крові хворих на ГП початкового-І ступеня розвитку під впливом 

комплексного лікування (M±m) 

 

 

 

 

 

Спектр ХА 

Групи дослідження 

І група 

здорові 

(конт- 

рольна), 

 

 

 

n=18 

ІІ група 

хворі на ГП початкового-І ступеня 

підгрупа  ІІА 

(основна) 

підгрупа ІІБ 

(порівняння) 

до 

лікування, 

 

n=12 

відразу 

після 

лікування, 

n=12 

до 

лікування, 

 

n=12 

відразу 

після 

лікування, 

n=12 

пробіл 0,66±0,10 1,12±0,11 

p<0,005 

 

0,79±0,11 

p>0,05 

p2<0,05 

1,04±0,08 

p<0,01 

p3>0,05 

0,94±0,03 

p<0,05 

p2>0,05 

p4>0,05 

розрив 0,15±0,07 0,52±0,11 

p<0,01 

 

 

0,17±0,11 

p>0,05 

p2<0,05 

0,56±0,12 

p<0,01 

p3>0,05 

 

0,76±0,11 

p<0,001 

p2>0,05 

p4=0,001 

фрагмент 

одиночний 

 

0,65±0,08 0,65±0,15 

p>0,05 

0,64±0,14 

p>0,05 

p2>0,05 

0,62±0,14 

p>0,05 

p3>0,05 

0,75±0,10 

p>0,05 

p2>0,05 

p4>0,05 

фрагмент 

парний 

 

0,15±0,07 0,55±0,15 

p<0,05 

не 

визначено 

 

0,51±0,16 

p=0,05 

p3>0,05 

0,65±0,14 

p=0,005 

p2>0,05 

 

транслокація 

(інверсія) 

0,17±0,08 0,42±0,13 

p>0,05 

0,08 

 

0,39±0,12 

p>0,05 

p3>0,05 

не 

визначено 

 

делеція 0,14±0,06 0,47±0,19 

p<0,05 

 

0,19±0,09 

p>0,05 

p2=0,05 

0,43±0,10 

p<0,05 

p3>0,05 

 

0,17±0,08 

p>0,05 

p2<0,05 

p4>0,05 

дицентрик не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

 
Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до лікування в межах кожної підгрупи ІІ 

групи; р3 – до величини показників до лікування між підгрупами ІІА і ІІБ; р4 – до 

величини показників після лікування між підгрупами ІІА і ІІБ. 
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У підгрупі ІІБ їхня частка зменшилася в 1,11 раза (р2>0,05), але 

переважала показники здорових переконливо – у 1,42 раза (р<0,05). При 

цьому відмінність між підгрупами за частотою виявлення пробілів склала 

1,19 раза (р4>0,05). 

При різних способах лікування встановлено відмінності в кількості 

такої хромосомної аномалії, як розрив.  

Після застосовання розробленого нами способу терапії у хворих 

підгрупи ІІА частота розривів  достовірно зменшилася в 3,06 раза (р2<0,05), 

що практично дорівнювало даним осіб І групи. 

На противагу, у хворих підгрупи ІІБ кількість розривів після лікування 

зросла в 1,39 раза (р2>0,05), що суттєво переважало показники норми 

(р<0,001). Різноспрямовані зміни числа розривів у підгрупах ІІА і ІІБ 

спричинили вірогідну різницю між підгрупами в 4,47 раза (р4=0,001). 

Важливою для аналізу була також зміна частоти виявлення одиночних 

фрагментів, що належать до хроматидних аномалій. Установлено, що в 

підгрупі  ІІА після терапії кількість одиночних фрагментів залишилася на 

тому ж рівні, що і до лікування (р>0,05; р2>0,05), та не відрізнялася від даних 

у здорових.  У той же час, у підгрупі ІІБ їхня частка зросла в 1,21 раза 

(р2>0,05) і переважала дані здорових у 1,15 раза (р>0,05). Різниця між 

показниками числа одиночних фрагментів у підгрупах ІІА і ІІБ склала 1,17 

раза (р4>0,05).  

Щодо змін числа ХА хромосомного типу – парних фрагментів, то у 

підгрупі ІІА після лікування вони не виявлялися, тоді як у хворих підгрупи  

ІІБ їхня частка зросла в 1,27 раза (р2>0,05) та значно переважала дані 

здорових – у 4,33 раза (р=0,005). 

У підгрупі ІІА завдяки комплексним заходам транслокації  

діагностувалися тільки в одного хворого, а в підгрупі ІІБ їх не виявлено 

зовсім. 

 Частка делецій у підгрупі ІІА внаслідок терапії істотно зменшилася у 

2,47 раза (р2=0,05) і показник став близьким до даних норми (р>0,05), а в 
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підгрупі ІІБ їхня кількість знизилася в 2,53 раза (р2<0,05) і також досягала 

показника здорових осіб (р>0,05). 

Дицентриків у метафазних пластинках хворих на ГП поч-І ступеня 

жодної з підгруп на всіх етапах обстеження не виявлено. 

Отже, порівняльним дослідженням динаміки спектру ХА під впливом 

комплексного лікування ГП встановлено, що терапевтичні  заходи, 

застосовані в підгрупі ІІА,  зумовили зменшення частоти пробілів, розривів, 

транслокацій і делецій та відсутність парних фрагментів при збереженні 

кількості одиночних фрагментів. Натомість, при традиційному лікуванні у 

хворих підгрупи ІІБ рідше ідентифікувалися тільки пробіли і делеції, а 

транслокації не виявлялися зовсім; водночас істотно збільшувалася кількість 

розривів, одиночних і парних фрагментів.  

Наступним етапом роботи було вивчення гендерних особливостей 

зміни спектру ХА під впливом комплексного лікування. Як бачимо з даних, 

наведених у  таблиці 5.14, у чоловіків підгруп ІІА і ІІБ до наших заходів було 

діагностовано шість різновидів ХА хромосомного і хроматидного типу: 

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

Унаслідок здійсненої терапії в чоловіків підгрупи ІІА  спостерігалися вже 

тільки два типи ХА і лише хроматидного типу – пробіли та одиночні 

фрагменти. На противагу, у чоловіків підгрупи ІІБ після лікування 

виявлялися чотири типи ХА – пробіли, розриви, одиночні і парні фрагменти. 

Детальний аналіз аберацій кожного типу в чоловіків також показав 

відмінності їхньої кількості залежно від призначених нами терапевтичних 

комплексів. Так, частка  пробілів у підгрупі ІІА зменшилася вагомо – у 1,54 

раза (р2<0,05), що було близьким до показників здорових осіб і незначно їх 

переважало – у 1,13 раза (р>0,05). У чоловіків підгрупи ІІБ кількість пробілів 

знизилася в 1,04 раза (р2>0,05) та переконливо переважала показники 

здорових у 1,62 раза (р<0,05).  
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Таблиця 5.14 

Особливості змін спектру хромосомних аберацій у лімфоцитах 

периферійної крові здорових та хворих на ГП  початкового-І  ступеня 

розвитку чоловіків під впливом комплексного лікування (M±m) 

 

 

 

 

 

Спектр ХА 

Групи дослідження 

І група 

здорові  

(конт-

рольна), 

 

 

 

n=8 

ІІ група 

хворі на ГП початкового-І ступеня 

підгрупа ІІА  

(основна) 

підгрупа ІІБ 

(порівняння) 

до 

лікування, 

 

n=6 

відразу 

після 

лікування, 

n=6 

до 

лікування, 

 

n=6 

відразу 

після 

лікування, 

n=6 

пробіл 0,61±0,14 1,06±0,05 

p<0,05 

0,69±0,13 

p>0,05 

p2<0,05 

1,03±0,05 

p<0,05 

p3>0,05 

0,99±0,01 

p<0,05 

p2>0,05 

p4<0,05 

розрив 0,15 

 

 

0,30±0,19 

 

не 

визначено 

0,33±0,21 

p3>0,05 

 

0,67±0,21 

p2>0,05 

фрагмент 

одиночний 

 

0,67±0,10 0,76±0,24 

p>0,05 

 

0,66±0,21 

p>0,05 

p2>0,05 

0,71±0,23 

p>0,05 

p3>0,05 

0,66±0,21 

p>0,05 

p2>0,05 

p4>0,05 

фрагмент 

парний 

0,19 

 

0,87±0,18 не 

визначено 

0,71±0,23 

p3>0,05 

0,66±0,20 

p2>0,05 

транслокація 

(інверсія) 

не 

визначено 

0,30±0,19 

 

не 

визначено 

0,31±0,19 

p3>0,05 

не 

визначено 

делеція 0,15 

 

0,30±0,19 

 

не 

визначено 

0,33±0,21 

p3>0,05 

не 

визначено 

дицентрик не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

 
Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до лікування в межах кожної підгрупи ІІ 

групи; р3– до величини показників до лікування між підгрупами ІІА і ІІБ; р4 – до величини 

показників після лікування між підгрупами ІІА і ІІБ. 

 

За даними частоти пробілів, яка визначалася після лікування, 

відмінність між підгрупами була вірогідною і склала 1,43 раза (р4<0,05), а 

отже розроблений нами комплекс регулював цей показник ліпше. 
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У підгрупі ІІА під впливом наших заходів розриви не виявлялися, тоді 

як у підгрупі ІІБ їхнє число зросло в 2,03 раза (р2>0,05) порівняно з вихідним 

даними.  

Нами зареєстровано зменшення частоти одиночних фрагментів у 

підгрупі ІІА, отриманих завдяки лікуванню, у 1,15 раза (р2>0,05) із 

досягненням показника здорових осіб (р>0,05). Частка одиночних фрагментів 

у чоловіків підгрупи ІІБ знизилася в 1,08 раза (р2>0,05), що також відповідало 

показнику здорових осіб. Число одиночних фрагментів, досягнуте терапією в 

обох підгрупах спостереження, було однаковим. 

Парні фрагменти в підгрупі ІІА після наших заходів не ідентифіковані, 

у той час, як у підгрупі ІІБ вони визначалися в дещо меншій кількості 

(р2>0,05). 

Транслокації і делеції внаслідок здійсненого лікування в чоловіків обох 

досліджуваних підгруп були відсутні. А дицентриків не визначено на всіх 

етапах дослідження.  

Отже, у чоловіків основної ІІА підгрупи завдяки комплексній терапії 

зменшувалася кількість різновидів ХА порівняно з такою до наших заходів: 

із шести ХА (пробіли, розриви, одиночні і парні фрагменти, транслокації, 

делеції) до двох (пробіли та одиночні фрагменти), яких стало менше. На 

противагу, у чоловіків підгрупи порівняння ІІБ після лікування зафіксовано 

зменшення ХА із шести різновидів до чотирьох (пробіли, розриви, одиночні і 

парні фрагменти). Це свідчить на користь розробленого нами способу 

лікування.  

У жінок також відбулися зміни спектру ХА під дією терапевтичних 

заходів (табл. 5.15). Зокрема, у підгрупі ІІА зареєстровано деяке зменшення 

кількості пробілів у 1,23 раза (р2>0,05), проте різниця з нормою становила 

1,38 раза (р>0,05), а в підгрупі  ІІБ їхнє число знизилася в 1,18 раза (р2>0,05), 

що також переважало дані здорових у 1,32 раза (р>0,05). Отримані показники 

в обох підгрупах були близькими, бо різниця склала 1,08 раза (р4>0,05). 
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Таблиця 5.15 

Особливості  змін спектру хромосомних аберацій у лімфоцитах 

периферійної крові здорових та хворих на ГП  початкового-І  ступеня 

розвитку жінок під впливом комплексного лікування (M±m) 

 

 

 

 

 

Спектр ХА 

Групи дослідження 

І група 

здорові 

(конт-

рольна), 

 

 

 

n=10 

ІІ група 

хворі на ГП початкового-І ступеня 

підгрупа ІІА 

(основна) 

підгрупа ІІБ 

(порівняння) 

до 

лікування, 

 

n=6 

відразу 

після 

лікування, 

n=6 

до 

лікування, 

 

n=6 

відразу 

після 

лікування, 

n=6 

пробіл 0,69±0,16 

 

 

1,17±0,15 

p<0,05 

0,95±0,03 

p>0,05 

p2>0,05 

1,04±0,16 

p>0,05 

p3>0,05 

0,88±0,04 

p>0,05 

p2>0,05 

p4>0,05 

розрив 0,14±0,09 

 

0,63±0,16 

p<0,05 

 

0,33±0,21 

p>0,05 

p2>0,05 

0,79±0,05 

p<0,01 

p3>0,05 

0,88±0,04 

p=0,005 

p2>0,05 

p4=0,05 

фрагмент 

одиночний 

 

0,63±0,11 

 

 

0,55±0,18 

p>0,05 

0,62±0,19 

p>0,05 

p2>0,05 

0,54±0,18 

p>0,05 

p3>0,05 

0,83±0,03 

p>0,05 

p2>0,05 

p4>0,05 

фрагмент 

парний 

0,12 

 

0,23±0,15 

 

не 

визначено 

0,31±0,20 

p3>0,05 

0,63±0,20 

p2=0,05 

транслокація 

(інверсія) 

0,31±0,14 

 

0,54±0,18 

p>0,05 

0,17 0,48±0,15 

p>0,05 

p3>0,05 

не 

визначено 

делеція 0,14±0,09 

 

0,55±0,12 

p<0,05 

 

0,29±0,12 

p>0,05 

p2>0,05 

0,48±0,10 

p<0,05 

p3>0,05 

0,25±0,11 

p>0,05 

p2>0,05 

p4>0,05 

дицентрик не 

визначено 

не 

визначено 

 

не 

визначено 

не 

визначено 

не 

визначено 

 
Примітки. Вказана вірогідність різниці показників: р – до величини показників 

здорових (І група); p2 – до величини показників до лікування в межах кожної підгрупи ІІ 

групи; р3 – до величини показників до лікування між підгрупами ІІА і ІІБ; р4 – до 

величини показників після лікування між підгрупами ІІА і ІІБ. 
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Кількість розривів у підгрупі ІІА завдяки комплексному лікуванню 

зменшилася в 1,91 раза (р2>0,05), проте це все ж переважало норму в 2,36 

раза (р>0,05), а в підгрупі ІІБ їхня частка, навпаки, зросла в 1,11 раза 

(р2>0,05), що значно переважало показники здорових (р=0,005). Різниця між 

підгрупами в 2,67 раза стала вагомою (р4=0,05), що очевидно досягнуто через 

застосування Тіотриазоліну в IIА підгрупі. 

Після комплексної терапії серед ХА хроматидного типу в підгрупі ІІА 

визначено  тенденцію до збільшення числа одиночних фрагментів у 1,13 раза  

(р2>0,05), що відповідало даним здорових осіб. У підгрупі ІІБ їхнє 

підвищення становило 1,54 раза (р2>0,05). При цьому отриманий показник 

переважав дані норми в 1,32 раза (р>0,05), а від підгрупи ІІА відрізнявся в 

1,34 раза (р4>0,05). 

           Завдяки терапії в жінок підгрупи ІІА парні фрагменти не виявлялися, 

тоді як у підгрупі ІІБ їхня кількість зросла суттєво – у 2,03 раза (р2=0,05). 

Транслокації після лікування в підгрупі ІІА діагностовано в однієї 

хворої, а в підгрупі ІІБ вони не виявлялися зовсім. 

Частота делецій у жінок основної підгрупи ІІА внаслідок терапії 

знизилася в 1,90 раза (р2>0,05), проте переважала показники норми в 2,07 

раза (р>0,05). У жінок підгрупи ІІБ кількість делецій зменшилася в 1,92 раза 

(р2>0,05), що було більшим від даних здорових осіб у 1,79 раза (р>0,05). 

Відмінність між підгрупами за отриманим показником була незначною 

(р4>0,05). 

Такої ХА, як дицентрик, не виявлено в усіх групах обстеженних у всі 

терміни спостереження. 

Таким чином, у жінок основної ІІА підгрупи, у яких застосовано 

запропонований нами спосіб лікування,  установлено зменшення кількості 

ХА чотирьох типів: пробілів, розривів, транслокацій і делецій та зникнення 

парних фрагментів при незначно збільшенній частці одиночних фрагментів. 

У хворих підгрупи порівняння ІІБ після традиційної терапії виявлено 

зменшення числа ХА двох типів: пробілів і делеції та зникнення 



179 
 

 

транслокацій при збільшенні частки розривів, одиночних і парних 

фрагментів.   

Статевий диморфізм за динамікою спектру ХА полягав у більшій 

ефективності здійсненої комплексної терапії ГП у чоловіків порівняно з 

такою в жінок обох досліджуваних підгруп. Водночас запропоновані 

лікувальні заходи спричинили істотніші позитивні зміни репаративних 

процесів у лімфоцитах периферійної крові, ніж традиційний спосіб 

комплексної терапії ГП. 

Збільшення кількості ХА в разі ГП може свідчити про деяке 

ослаблення захисних сил організму хворих, оскільки саме це перешкоджає 

елімінації клітин із порушеним генетичним апаратом [146]. Зниження 

частоти ХА ймовірно відбулося за рахунок фармакотерапевтичного ефекту 

використаних нами препаратів, зокрема, Тіотриазоліну, який, як відомо, 

позитивно впливає на зниження спонтанної нестабільності хромосом [222]. 

Це очевидно зумовлено тим, що Тіотриазолін має багатогранну дію на 

організм як антиоксидант, мембраностабілізатор та імуномодулятор [143]. 

 

Висновки до розділу 5 

1. Завдяки комплексному лікуванню, здійсненому нами, відбулося 

поліпшення всіх досліджуваних пародонтологічних показників (p2<0,001), 

проте суттєвіше і триваліше – у хворих основної підгрупи IIА. 

2. У всіх хворих на ГП хронічного перебігу  початкового-І ступеня 

розвитку порівняно зі здоровими достовірно знизилися цитоморфометричні 

показники епітеліоцитів СОРП, зокрема, P і S клітин та ядер. Під впливом 

розробленого нами способу комплексного лікування в підгрупі IIА вони 

суттєво підвищилися (p2<0,05; p2<0,01; p2<0,005), досягаючи даних у 

здорових (p>0,05), та зберігалися практично на тому ж рівні і через 6 місяців. 

У хворих підгрупи IIБ позитивна динаміка виявлена тільки стосовно 

морфометричних показників клітин епітеліоцитів СОРП. 
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3. Гендерні особливості ефективності комплексного лікування ГП у 

хворих IIА підгрупи полягали у вираженішій позитивній динаміці 

морфометричних параметрів епітеліоцитів та їхніх ядер у чоловіків, 

збільшення яких було вірогідним (p1<0,05; p1<0,01; p1=0,001),  порівняно з 

даними в жінок, у яких зростання цих показників було незначним (p1>0,05). 

У чоловіків та жінок підгрупи IIБ позитивна динаміка виявлена тільки 

стосовно морфометричних показників клітин, тоді як P і S ядер епітеліоцитів 

СОРП у чоловіків залишалися без змін, а в жінок мали тенденцію до 

зниження, але через півроку після терапії поверталися до вихідних даних. 

4. Установлено, що в усіх чоловіків, хворих на ГП, завдяки нашому 

способу комплексного лікування істотніше збільшувалася СПЗЯ, особливо в 

ІІА підгрупі, тоді як в жінок спостерігалася тільки тенденція до її підвишення 

в цій підгрупі та зниження в ІІБ підгрупі. Показник ІОЩЯ у чоловіків і жінок 

підгрупи IIА внаслідок дії запропонованого способу терапії досягав даних 

здорових осіб, а отриманий результат зберігався і через 6 місяців, тоді як у 

підгрупі IIБ він залишався практично на одному рівні в усі терміни 

стостереження. 

5. Вивченням динаміки частоти і спектру каріологічних показників 

епітеліоцитів СОРП зафіксовано позитивний ефект запропонованого 

комплексного лікування обома способами, проте суттєвіші зміни 

спостерігалися в підгрупі IIА, де використано розроблений нами спосіб. 

6. На підставі порівняльного аналізу ефективності наших заходів за 

каріологічними параметрами у чоловіків і жінок достовірних відмінностей не 

виявлено. Позитивна дія комплексу заходів із використанням Тіотриазоліну 

доведена більшим зниженням каріологічних показників у хворих підгрупи 

IIА, як чоловіків, так і жінок. 

7.  У всіх хворих на ГП установлено вірогідне зменшення кількості МЯ, 

проте в підгрупі IIА воно було значнішим (р2<0,001; р4<0,001),  що свідчить 

про більшу дієвість запропонованого нами медикаментозного комплексу. 

Установлено гендерні особливості змін числа МЯ, що полягали в 
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істотнішому зниженню їх у жінок підгрупи ІІА, порівняно з даними 

аналогічної підгрупи в чоловіків.  

8. Імуноцитогенетичним дослідженням лімфоцитів периферійної крові 

доведено, що внаслідок дії розробленого нами способу комплексної терапії у 

хворих підгрупи IIА кількість асоційованих акроцентриків із 3 і 4 хромосом 

зменшилася значніше, ніж у підгрупі IIБ. При цьому в чоловіків підгрупи IIА 

не визначалися асоціації з 3 хромосом групи D, а в жінок цієї підгрупи – із 

4(D+G) хромосом. 

9. Під впливом розробленого лікувального комплексу істотніше 

знижувалися показники спектру ХА в підгрупі IIА, ніж у IIБ. Гендерна 

відмінність проявлялася тим, що в чоловіків підгрупи ІІА завдяки 

комплексній терапії зменшувалася кількість різновидів ХА із шести 

(хроматидного і хромосомного типів)  до двох і лише хроматидного. У жінок 

підгрупи IIА установлено зниження кількості ХА чотирьох типів та 

зникнення парних фрагментів. Статевий диморфізм полягав у більшій 

ефективності комплексної терапії ГП у чоловіків порівняно з такою в жінок. 

10. У хворих IIА підгрупи відразу після лікування встановлено 12 

вірогідних кореляційних зв’язків: 2 прямих – між показниками ІГ і ХА 

одиночний фрагмент (r>0,60; р<0,05), КПІ і кількістю ААХ із 3D хромосом 

(r>0,52; р<0,05) та 10 непрямих: між ІГ і Р та S клітин, кількістю ААХ із 2G 

хромосом (r> - 0,62-0,71; р<0,05-0,005), РВІ і Р та S клітин (r> - 0,59; р<0,05), 

КПІ і Р та S клітин (r> - 0,54; р<0,05), глибиною ПК і Р та S клітин, Р ядер (r> 

- 0,72-0,73; р<0,05). Через 6 місяців після терапії виявлено лише 3 

достовірних кореляційних зв’язків: 2 непрямих – між ЧС і Р та S клітин (r> - 

0,71; р<0,05) та  1 прямий – між індексом РВІ і показником ІОЩЯ (r>0,59; 

р<0,05). Це свідчить про успішність розробленого нами способу 

комплексного лікування.  

 

Матеріали розділу 5 оприлюднено в таких публікаціях: 
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Мельничук АС, Мудрик-Гончарук НП, Ваньчак МІ, Кушніренко МО, 

винахідники; Івано-Франківський національний медичний університет, 

патентовласник. Спосіб комплексного лікування хворих на генералізований 
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асистенти Мудрик-Гончарук НП, Ваньчак МІ і  Кушніренко МО клінічно 

апробували спосіб) [199]. 
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АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Відомо, що більшість хвороб людини є мультифакторними, тобто, 

хворобами зі спадковою схильністю. Їхній  внесок у патологію людини 

становить 92 %. Мультифакторним захворюванням є і ГП. Значення 

мікрофлори в його розвитку доведено, проте вираженість запальної реакції 

значною мірою визначається можливостями макроорганізму протистояти дії 

на нього патогенної мікрофлори [27; 70; 170], які успадковуються. В останні 

роки все більше робіт присвячені вивченню низки факторів, що не 

викликають захворювання як таке, проте можуть ускладнити перебіг 

запального процесу, сприяючи прогресуванню ГП. До таких факторів 

належить генетичний статус людини [133; 144; 168]. 

Науковцями багатьох країн установлено, що зміни таких клінічних 

параметрів, як глибина пародонтальної кишені, величина втрати 

епітеліального прикріплення і резорбції кісткової тканини безпосередньо 

пов’язані з генотипом пацієнта [13; 71; 111]. Відомо, що всі клітини людини 

містять однакові гени, але вони не працюють усі відразу і інформація з них 

зчитується вибірково і поступово. Одні гени включаються, інші 

виключаються, але решта генетичної інформації зберігається. За вибірковість 

зчитування інформації з генів відповідають епігенетичні механізми [145], 

тому для розуміння причин виникнення і розвитку різних мультифакторних 

захворювань необхідне вивчення механізмів епігенетичної регуляції 

активності генів [89; 112]. Це стосується і ГП. 

На сьогодні запропоновано багато методів і способів лікування ГП, але  

ця проблема залишається не вирішеною, бо не завжди вдається охопити  

лікуванням різні механізми патогенезу, які ще не достатньо вивчені. Ці 

обставини і визначають необхідність продовження пошуку нових напрямків 

вивчення етіопатогенетичних механізмів ГП для розробки способів 

профілактики і лікування, які б впливали на них, зокрема епігенетичних. 
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Виходячи з вищенаведеного, метою нашого дослідження було 

підвищення ефективності лікування хворих на ГП завдяки встановленню 

нових клініко-діагностичних маркерів у формуванні хвороби та 

комплексного впливу на них.  

У дослідження методом рандомізації включено 108 пацієнтів, віком від 

22 до 45 років, які були поділених на групи: І (група контролю) – 24 здорові 

особи (по 12 чоловіків і жінок), ІІ – 60 хворих на ГП хронічного перебігу поч-І 

ступеня (по 30 чоловіків і жінок), які для лікування поділялися на основну IIА 

і порівняльну IIБ підгрупи, і ІІІ – 24 хворих на ГП хронічного перебігу ІІ-ІІІ 

ступеня розвитку (по 12 чоловіків і жінок). 

Для об’єктивної оцінки стану тканин пародонта вивчено пародонтальні 

показники, які були дуже близькими в IIА і IIБ підгрупах. Так, ІГ в основній 

підгрупі IIА становив (1,60±0,05) бала, індекс кровоточивості PBI – 

(1,24±0,02) бала, індекс ЧС досягнув позначки в (1,66±0,07) бала, індекс КПІ 

дорівнював (3,27±0,06) бала, а глибина ПК становила (3,47±0,05) мм. У 

хворих ІІІ групи порівняно з даними IIА підгрупи виявлено достовірне 

збільшенням всіх показників, зокрема: ІГ – у 1,48 раза, РВІ – у 1,44, ЧС – у 

1,77, КПІ – у 1,41, глибини ПК – у 1,25 (p1<0,001). Клінічні зміни відповідали 

рентгенологічним. 

У зв’язку з тим, що обов’язковим субстратом реалізації метаболічних 

функцій клітин є ядерний хроматин, ми оцінювали стан метаболізму клітин 

за цитоморфометричними та цитоденситометричними показниками. Відомо, 

що морфометричні параметри клітин і ядер характеризують деякі етапи 

реалізації генетичної інформації, а денситометричні дані – щільність 

упакування ДНК і білків гістонів у хроматин. Від ступеня конденсації 

хроматину і його структурно-функціональних перетвореннь залежить  

тканинноспецифічна експресія генів [249; 274]. Морфометричні показники 

ядер впливають на конденсацію або деконденсацію хроматину, що і 

зумовило дослідження периметру і площі клітин і ядер букальних 

епітеліоцитів СОРП. 
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Нами встановлено, що у хворих на ГП поч-І ступеня Р і S клітин 

зменшувалися на 6,83 % і 14,57 % (p<0,05) порівняно з даними здорових осіб, 

а за ГП ІІ-ІІІ ступеня зниження цих показників було ще вираженішим – на 

8,89 % (p=0,005)  і 18,71 % (p<0,01) відповідно. Різниця між групами була не 

достовірною (р1>0,05). Водночас Р ядер у хворих ІІ групи також був значно 

меншим − на 9,57 % (p=0,005), а S – на 15,53 % (p<0,05) відносно групи 

контролю. У ІІІ групі ці показники знижувалися суттєвіше − на 13,67 % і 

26,60 % (p≤0,001) відповідно, а різниця з даними  ІІ групи стала вірогідною 

(p1=0,05; p1<0,01).  

Відомо, що при зменшенні S ядер у них зростає щільність конденсації 

хроматину та пригнічується здатність до його ремоделювання, а отже і 

можливість звільнення окремих локусів ДНК від білків гістонів та зміни 

структури хроматину із ГХ на ЕХ [246]. Тому зменшення морфометричних 

показників ядер у разі ГП опосередковано засвідчує порушення синтезу 

поліпептидів і, відповідно, адаптивного потенціалу клітини. Це 

підтверджується виявленим нами зменшенням ЯЦС: у хворих на ГП поч-І 

ступеня – на 3,70 %, а ІІ-ІІІ – на 7,69 % відносно даних, отриманих у 

здорових.  Різниця між показниками ІІ і ІІІ груп склала  3,85 %. 

Співставлення цитоморфометричних параметрів чоловіків і жінок 

показало чіткі гендерні відмінності. Зокрема, у здорових чоловіків були 

більші морфометричні показники клітин і ядер епітеліоцитів, ніж у здорових 

жінок, а також переважав показник ЯЦС (на 7,41 %). У хворих на ГП 

чоловіків установлено достовірне зниження Р і S клітин (p<0,001) та Р і S 

ядер (p<0,005; p≤0,01), а показники погіршувалися при поглибленні 

патологічного процесу. У жінок  Р і S клітин мали лише тенденцію до 

зменшення порівняно зі здоровими та були однаковими при різних ступенях 

розвитку ГП, а Р і S ядер суттєво знижувалися лише за ГП ІІ-ІІІ ступеня 

(p<0,001). Ще однією статевою особливістю було більше підвищення Р і S 

епітеліоцитів СОРП у жінок ІІІ групи порівняно з аналогічними показниками 

чоловіків  ІІІ групи. Гендерні відмінності цитоморфометричних параметрів 
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епітеліоцитів та їхніх ядер, отримані нами у хворих на ГП, засвідчили 

ширший діапазон норми реакції відповідних генів у жінок порівняно з таким 

у чоловіків. Це може бути зумовлено різними епігенетичними механізмами у 

хворих чоловіків і жінок, зокрема, геномним імпринтингом на рівні 

трансляції і посттрансляційних змін [277]. 

Таким чином, установлене нами достовірне зменшення 

цитоморфометричних характеристик клітин і ядер букальних епітеліоцитів у 

разі ГП, яке посилюється при наростанні важкості хвороби (особливо в 

чоловіків), свідчить про вплив цих порушень на зниження функціонального 

стану спадкового апарату хворих на ГП. Їх можна розцінити як 

компенсаторні зміни на клітинному рівні [274; 251], тому ці показники є 

клітинними механізмами  патогенезу ГП.  

Необхідною складовою оцінки структурно-функціонального стану 

хроматину, від якого залежить активність транскрипції – першого етапу 

експресії генів, є вивчення денситометричних показників ядер епітеліоцитів 

СОРП, які засвідчують зміни конденсації хроматину і, відповідно, експресії 

генів [174]. СПЗЯ показує співвідношення активного ЕХ до консервативного 

ГХ, тому менше значення цього параметра вказує на перевагу ущільнених 

ділянок хроматину, тобто на його конденсацію і тісний зв’язок із білками 

хромосом [90]. Виявлено зниження СПЗЯ у хворих на ГП поч-І ступеня 

порівняно зі здоровими  на 17,04 % (р<0,001). За ІІ-ІІІ ступеня цей показник 

був підвищеним на 4,93 % (p=0,05) відносно даних групи контролю та на 

22,81 % (p1<0,001) щодо показників хворих ІІ групи. 

ІОЩЯ, пов’язана з деталями його структури, є невід’ємною складовою 

оцінки ступеня компактизації хроматину [89; 28]. Нами встановлено 

тенденцію до збільшення цього показника у хворих ІІ групи на 8,42 % 

відносно даних І групи (р<0,05), а у хворих ІІІ групи цей показник був 

знижений на 27,32 % (р<0,001) порівняно з таким у групі здорових. Окрім 

того, ідентифіковано достовірне зменшення цього параметра на 38,03 %  

стосовно показника хворих ІІ групи (p1<0,001). 
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Неоднозначні результати спектрометричних показників ядер, які 

першочергово відображають ступінь конденсації хроматину, отримані нами, 

можна пояснити тим, що вони залежать також  від S ядер, бо зменшення її 

перешкоджає вільному переміщенню хромосом у каріоплазмі і деспіралізації 

тканиноспецифічних ділянок ДНК [97]. Виявлення більшої кількості клітин з 

ядерцями в епітеліоцитах СОРП у всіх хворих на ГП поч-І ступеня (див. табл. 

3.4) може бути компенсаторним механізмом, який забезпечує активний 

синтез поліпептидів і клітинний метаболізм при зниженні транскрипційних 

процесів. Це могло спричинити достовірне зменшення загальної СПЗЯ у 

хворих  ІІ групи порівняно з даними у здорових і засвідчило суттєві 

перебудови інтерфазного хроматину на рівні окремих компонентів і ядра 

загалом. 

Виявлена нами в мазках епітеліоцитів СОРП значна кількість клітин, у 

ядрах яких переважав ЕХ (активний, деконденсований хроматин) за рахунок 

чого можлива транскрипція, і ядра зі світлою каріоплазмою та окремими 

скупченнями ГХ (неактивний, конденсований хроматин), який не може 

з’єднуватися з РНК-полімеразою і блокує транскрипцію, що описано вище, 

очевидно і спричинили зниження ІОЩЯ. Завдяки такій функціональній 

неоднорідності епітеліоцитів забезпечуються резерви для адаптивних 

механізмів достатньої експресії генів, що детермінують необхідні 

метаболічні процеси в епітеліоцитах СОРП. Істотне підвищення загальної 

СПЗЯ у хворих на ГП ІІ-ІІІ ступеня з одночасним значним зменшенням у них 

ІОЩЯ вказує, що навіть при порушеннях метаболізму СОРП у цих хворих є 

потенційна можливість до репаративних процесів. Отже, у разі ГП наявні 

глибокі порушення СОРП на внутрішньоклітинному рівні, що вимагають не 

лише вивчення спектрометричних показників ядер букальних епітеліоцитів, 

але й детального аналізу стану хроматину ядер.  

Із метою продовження вивчення нових внутрішньоклітинних 

механізмів патогенезу ГП ми дослідили ядерні аномалії за основними 

каріологічними показниками букальних епітеліоцитів, що відображають 
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загальні прояви патологічного процесу в організмі і дозволяють 

прогнозувати важкість перебігу захворювання. Серед міжнародно визнаних 

чотирьох груп каріологічних показників ми досліджували 12 варіантів 

ядерних порушень [187; 192]. Зокрема, активність генів і функціонування 

геному загалом оцінювали за структурним станом хроматину – показником 

ІХ. Дослідження показали, що у хворих на ГП поч-І і II-III ступенів ІХ був 

однаковим та переважав показники здорових на 10,42 % (р<0,001), клітини з 

протрузіями діагностовані тільки у хворих на ГП (за II-III ступеня – у 1,61 

раза частіше; p1<0,005), кількість атипових ядер в обох групах була близькою 

та достовірно вищою від контрольних показників (р<0,001; р=0,005). 

Водночас у цих групах кількість епітеліальних клітин з ядерцями достовірно 

переважала відповідний показник здорових у 2,49 і 1,70 раза (р<0,001). Проте 

у II групі їх  число було вищим, ніж у IІI,  у 1,46 раза (p1<0,001), що можна 

пояснити меншою активністю синтезу рРНК, необхідної для формування 

рибосом у клітинах хворих на ГП II-III ступеня, яка за ГП поч-I ступеня була 

більшою. 

Такі каріологічні показники, як маркери проліферації, у групі здорових 

не діагностовані взагалі, а в разі ГП  ІІ-ІІІ ступеня кількість клітини з двома 

ізольованими ядрами та здвоєними ядрами (ядра із перетяжкою) була дещо 

більшою від відповідних даних за поч-І ступеня – у 1,32 і 1,28 раза (р1>0,05). 

У здорових осіб серед показників ранньої деструкції ядра не виявлено 

перинуклеарних вакуолей. У хворих III групи цей параметр переважав дані II 

групи в 1,14 раза (р1>0,05). У деяких клітинах утворення внутрішньоядерних 

вакуолей було настільки вираженим, що складалося враження плавання ядра 

у світлій великій вакуолі. При цьому вакуолізація ядра у II групі 

діагностувалася в 1,76 раза (р<0,001), а в III – у 1,88 раза (р<0,005) частіше, 

ніж у I, але різниця між групами була недостовірною (р1>0,05). У хворих на 

ГП обох груп виявлено однакове збільшення частоти епітеліоцитів із ГХ 

ядрами – на 5,12 і 5,90 % (р<0,001; р1>0,05). 
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Серед показників завершення деструкції ядра каріопікноз проявлявся 

зменшенням і заокругленням ядра з концентрацією його матеріалу та 

гомогенізацією структур. Він не ідентифікувався у здорових осіб, а число 

таких клітин у хворих III групи переважало дані II групи в 1,27 раза (р1>0,05). 

Розпад пікнотичного ядра – каріорексис –  виявлявся у хворих  II групи в 3,32 

раза (р=0,005), а III – у 5,32 раза (р<0,001) частіше, ніж у І, а відмінність між 

групами біла вірогідною (р1=0,05). Кількість епітеліальних клітин із 

каріолізисом (ядра яких мали вигляд безбарвних утворень) у разі ГП поч-І 

ступеня підвищувалася в 8,12 раза (р<0,001), за ІІ-III ступеня – у 10,76 раза 

(р<0,001) порівняно зі здоровими, а різниця між групами була незначною 

(р1>0,05). 

Відомо, що частота МЯ є маркером співвідношення стабільності 

функціонування епітеліоцитів і глибини запального процесу (14, 76). У разі 

ГП поч-І ступеня виявлено переконливе збільшення числа МЯ у 2,50 раза, за 

ІІ-ІІІ – у 3,29 (р<0,001), а різниця між групами склала 1,31 раза (р1<0,001).  

Таким чином, нами виявлено, що зміни каріологічних параметрів ядер 

епітеліоцитів СОРП були достовірними у всіх хворих на ГП і дещо залежали 

від його ступеня розвитку. Істотне зростання числа ГХ та атипових ядер 

вказує на порушення першого етапу реалізації спадкової інформації, який 

полягає в блокуванні деспіралізації необхідних локусів ДНК для подальшої 

транскрипції. Відомо, що ядерця формуються з ядерцевих організаторів 

акроцентричних хромосом і важливі як локуси синтезу рРНК, необхідної 

складової рибосом [165; 190], тому вагоме підвищення кількості ядер, які 

містили ядерця, у хворих II і III груп (р<0,001) свідчить про достатню 

активність синтезу поліпептидного ланцюга за рахунок більшої кількості 

транскрибованої іРНК. Водночас значно більше число клітин з ядерцями у 

хворих II групи порівняно з IІI може вказувати на  меншу активність синтезу 

рРНК, необхідної для формування рибосом, у клітинах хворих при 

наростанні важкості ГП [257]. При цьому збільшення показників 

проліферації в усіх хворих на ГП доводить можливість забезпечення 
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метаболізму клітин в умовах патологічного процесу. Виявлене нами суттєве 

зростання числа вакуалізованих і ГХ ядер та тенденція до збільшення частки 

перинуклеарних вакуолей у хворих на ГП II-III ступеня, які є показниками 

ранньої деструкції ядра,  вказують на значні зміни внутрішньоклітинного 

обміну і порушення стану стабільності спадкового апарату  [187]. А вірогідне 

підвищення клітин із каріорексисом і каріолізисом в ядрах, особливо в III 

групі, свідчить про важкість патологічного процесу.  

При аналізі статевих особливостей динаміки каріологічних параметрів 

установлено достовірну залежність збільшення ступеня компактизації 

хроматину від ступеня розвитку ГП у чоловіків, а в жінок підвищення ІХ у II 

і III групах було однаковим. У жінок збільшувалася частота атипових ядер 

при зростанні ступеня розвитку ГП, а в чоловіків, навпаки, вона була 

найвищою за ГП поч-І ступеня. Зате у чоловіків помітнішим було достовірне 

підвищення ядерцевої активності в усіх хворих. Два ізольовані ядра частіше 

виявлялися у чоловіків. Гендерною відмінністю була більша частота ГХ ядер 

у чоловіків III групи, ніж II, а в жінок такої особливості не виявлено. 

Маркерів завершення деструкції ядра у здорових жінок не діагностовано, що 

можна вважати гендерною ознакою. Лише в чоловіків III групи 

ідентифікована суттєва перевага числа епітеліальних клітин із каріорексисом 

порівняно зі здоровими (р=0,001) та із хворими  ІІ групи (p1<0,05).  У жінок 

за ГП ІІ-ІІІ ступеня показник каріолізису був значно більшим, ніж у разі поч-

І ступеня, а в чоловіків навпаки, частота ядер із каріолізисом в ІІІ групі була 

дещо нижчою, ніж у ІІ. Доведено залежність числа МЯ від ступеня розвитку 

ГП і в чоловіків, і в жінок, але в жінок цей  показник був вищим. Отже, крім 

показника МЯ, більшість каріологічних параметрів були гіршими в чоловіків. 

Одним із нових методів вивчення впливу екзо- і ендогенних чинників 

на імунореактивність людини є імуноцитогенетичний аналіз лімфоцитів 

периферійної крові, що відображає специфічну  реакцію  імунних клітини на 

антигенний стимул [6; 73; 144; 266]. Зокрема, таким показником є 

асоціативна здатність  акроцентричних хромосом, яку ми вивчали за 
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частотою ААХ, установлюючи, хромосоми яких груп (D чи G) вступали в 

асоціацію. Виявлено, що у хворих на ГП поч-I і II-III ступенів середнє число 

ААХ із наявністю 2D хромосом в асоціації було в 4,76 і 7,01 (р<0,001), а із 

3D хромосом – у 1,98 і 2,13 раза (р=0,001; р<0,005) більшим, ніж у групі 

контролю. Асоціації з 4D хромосом зустрічалися тільки в III групі. Кількість 

ААХ, які мали 2G хромосоми в асоціації, у хворих II групи була в 2,95 раза 

вищою, ніж у здорових, а в III – у 4,84 раза (р<0,001). Асоціації з 3G 

хромосом зустрічалася лише в  III групі, а асоційованих акроцентриків із 4G 

хромосом не виявлялося зовсім. У II-III групах число ААХ із 2(D+G) 

хромосом в одній асоціації було в 14,83 і 17,92, із 3(D+G) хромосом – у 7,54 і 

13,41, а із 4(D+G) хромосоми – у 3,15 і 5,40 раза вищим, ніж у здорових 

(р<0,05-0,001). Отже, середня кількість ААХ у всіх хворих на ГП 

збільшувалася залежно від ступеня розвитку захворювання. 

Аналізуючи гендерні особливості частоти ААХ, ми виявили, що в 

чоловіків із наростанням важкості ГП суттєво підвищувалася частота ААХ із 

2D хромосом та ААХ із 3 і 4(D+G) хромосом. При цьому у хворих жінок при 

погіршенні стану тканин пародонта істотно збільшувалася зустріваність усіх 

досліджуваних показників, окрім асоціацій із 2 і 3 хромосом групи D. 

Статевий диморфізм проявлявся ще й тим, що в жінок III групи на відміну 

від чоловіків цієї ж групи ідентифікувалися   асоціації 4 хромосом групи D і 3 

хромосом групи G та не визначалися асоціації з 4 хромосом групи D+G. 

Імуногенетичний статус здорових і хворих на мультифакторні 

захворювання оцінюють також за аналізом хромосомних аномалій (ХА) [4]. 

На підставі метафазного аналізу лімфоцитів периферійної крові нами 

зареєстровано збільшення частоти ХА у хворих на ГП поч-I ступеня – у 1,82 

раза (р<0,001), II-III – у 2,45 раза (р<0,001), а різниця між групами в 1,34 раза 

(р1<0,001) свідчить про залежность хромосомних порушень від ступеня 

розвитку захворювання.   

Глибину порушень спадкового апарату ми оцінювали ще й за спектром 

ХА. У всіх здорових та  хворих на ГП зареєстровано пробіли, розриви, 
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одиночні і парні фрагменти, у меншій кількості – транслокації, делеції і 

поодинокі дицентрики. При цьому спектр ХА у хворих на ГП відрізнявся від 

такого в здорових. Зокрема, кількість пробілів у хворих ІІ і ІІІ груп була в 

1,64 і 1,62 раза (р<0,005) вищою, ніж у І, а розривів – у 3,40 (р<0,005) і 5,07 

раза (р<0,001) відповідно. При цьому кількість одиночних фрагментів  (ХА 

хроматидного типу) у ІІ групі була такою ж, як у І, а в III зустрічалася в 1,38 

раза частіше (р>0,05; р1>0,05). Установлено збільшення частки парних 

фрагментів (які належать до аберацій хромосомного типу) у ІІ групі в 3,00 

рази (р<0,05), а в ІІІ – у 3,40 (р<0,05) більше порівняно з І. У хворих на ГП 

поч-І та ІІ-ІІІ ступенів виявлено збільшення частоти транслокацій 

(стабільних аберацій хромосомного типу) у 2,41 (р=0,05) і 3,88 (р=0,01) раза 

стосовно групи здорових. Делеції, які також вважаються стабільними 

абераціями хромосомного типу, у  ІІ групі ідентифікувалися  в 3,00, а в ІІІ – у 

3,64 раза  частіше (р≤0,05), ніж у здорових. Дицентрики, які є нестабільними 

абераціями хромосомного типу, виявлені лише у хворих ІІІ групи.  

Отже, нами встановлено достовірне зростання кількості хромосомних 

порушень у всіх хворих на ГП порівняно зі здоровими та збільшення частоти 

ХА із зростанням ступеня розвитку ГП. Спектр ХА здорових і хворих також 

відрізнявся: кількость усіх хромосомних і хроматидних аберацій 

збільшувалася з наростанням важкості захворювання. Якщо у здорових осіб і 

хворих на ГП поч-І ступеня ідентифіковано перевагу ХА хроматидного типу 

(одиночних фрагментів), то за ГП поч-І і ІІ-ІІІ ступенів водночас зі 

зростанням кількості пробілів (р<0,005) виявлено суттєве збільшення частоти 

аберацій хромосомного типу: розривів (р<0,005-0,001), парних фрагментів 

(р<0,05) та стабільних транслокацій і делецій (р≤0,05-0,01). 

Значного статевого диморфізму щодо загальної кількості ХА у всіх 

обстежених не виявлено, проте у  жінок усіх груп число аберацій було 

вищим, ніж у чоловіків. При цьому встановлено гендерну відмінність у 

спектрі ХА хворих: у всіх чоловіків при наростанні ступеня розвитку ГП 

підвищувалася частота пробілів, тоді як у жінок за ІІ-ІІІ ступеня кількість 
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таких аберацій знижувалася відносно показників у випадку поч-І ступеня. 

Крім того, у чоловіків ІІІ групи число парних фрагментів було нижчим від 

такого у ІІ, а в жінок – вищим. Статева різниця проявлялася і стосовно 

транслокацій, які у здорових чоловіків не виявлялися зовсім, а у хворих 

жінок II і III груп переважали показники хворих чоловіків. Виявлене суттєве 

збільшення кількості розривів і делецій серед усіх ХА у жінок, хворих на ГП 

усіх ступенів, тоді як у чоловіків, уражених ГП, число цих аберацій 

підвищувалося незначно. Частота одиночних фрагментів у чоловіків 

поступово наростала зі ступенем розвитку ГП, а в жінок виявлено тенденцію 

до зменшення їхньої кількості за поч-І ступеня та деяке збільшення їх за ІІ-ІІІ 

ступеня порівняно зі здоровими. 

Отже, більшість різновидів ХА ідентифіковано в усіх обстежених 

пацієнтів, однак, у хворих на ГП вони виявлялися частіше, особливо при  

наростанні важкості хвороби. Наявність дицентриків лише у хворих на ГП ІІ-

ІІІ ступеня чоловіків і жінок засвідчила нестабільність генотипу, що 

зумовило порушення реалізації генетичної інформації. Збільшення кількості 

ХА у випадку ГП може свідчити про деяке ослаблення захисних сил 

організму хворих, оскільки саме це перешкоджає елімінації клітин із 

порушеним генетичним апаратом [80; 144; 236]. 

За допомогою кореляційного аналізу у хворих на ГП встановлено 

достовірні взаємозв’язки між клінічними, цитоморфоденситометричними, 

каріологічними та імуноцитогенетичними показниками. Так у II групі 

виявлено 17 (11 прямих і 6 зворотних) достовірних взаємозв’язків, зокрема: 

ІГ та ЧС мали середні і сильні кореляції з Р і S клітин та S ядер (r> - 0,49-

0,58; p<0,05-0,01); ІГ – із частотою ХА (r>0,39; р<0,05) та кількістю ААХ із 

2D хромосом (r>0,60; р<0,05); РВІ – із атиповими ядрами (r>0,35; р<0,05); 

РВІ – із кількістю ААХ із 4(D+G) хромосом (r>0,60; p<0,05); ЧС – із ХА 

транслокація (r>0,59; р<0,05); КПІ – із двома ізольованими  ядрами (r>0,44; 

р<0,05), частотою МЯ (r>0,40; р<0,05) та кількістю ААХ  із 2G хромосом 

(r>0,42; р<0,05); глибина ПК – із показниками каріорексису, каріопікнозу та 
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ХА розрив (r>0,39-0,70; р<0,05). 

У хворих III групи встановлено 18 вірогідних прямих кореляцій між 

показниками: ІГ і СПЗЯ, показником ІХ, кількістю ААХ із 3D і 2G хромосом 

та ХА одиночний фрагмент (r>0,50-0,94; р<0,05-0,005); РВІ і показником 

каріорексису, кількістю ААХ із 3(D+G) хромосом, ХА пробіл та розрив 

(r>0,51-0,58; р<0,05); ЧС і ГХ ядрами (r>0,81; р<0,05); КПІ і ГХ ядрами 

(r>0,71; р<0,05); глибини ПК і двома ізольованими ядрами, показником 

каріолізису, частотою МЯ, кількістю ААХ із 4D, 3G і 4(D+G) хромосом та 

ХА пробіл (r>0,51-0,81; р<0,05). 

Отримані нами дані клініко-рентгенологічних, 

цитоморфоденситометричнних, каріологічних та імуноцитогенетичних 

досліджень показали, що у хворих  на ГП вони достовірно змінювалися і 

залежали від важкості ГП, що вказує на їхню роль у виникненні і розвитку 

захворювання  і продемонстровано на рис. 1. Виявлені порушення можуть 

бути маркерами хвороби і потребують адекватного комплексного лікування. 

Для з’ясування можливості впливу на встановлені  порушення ми 

застосували у хворих II групи, у якій діагностовано ГП поч-І ступеня 

розвитку, різні способи лікування. Хворим основної підгрупи ІІА (30 чол) 

проводили ініціальну пародонтальну терапію, а в комплексному лікуванні 

призначали  всередину: препарати Тіотриазолін – по ½ таблетки 2 рази на 

день та Кальцемін Адванс – по 1 таблетці 2 рази на день; курс – 20 днів; 

місцево –  двічі на день ротові ванночки розчину Фітодент та аплікації й 

інстиляції в ПК мазі Тіотриазолін, курс –  5-7 днів. Пацієнтам порівняльної 

підгрупи ІІБ крім ініціальної пародонтальної терапії в комплексному 

лікуванні застосовували  всередину: Кальцемін Адванс за тією ж схемою, а 

місцево – двічі на день ротові ванночки 0,05 % розчином хлоргесидину 

біглюконату та аплікації й інстиляції в ПК  гелю Метрогіл Дента, курс – 5-7 

днів. Пацієнти обстежувалися до, відразу та через 6 місяців після лікування. 

Застосована нами комплексна терапія спричинила у хворих основної 

підгрупи майже повну редукцію ознак хронічного катарального запалення, 
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що проявлялося відсутністю набряку, застійної гіперемії, нормалізацією 

конфігурації ясенного краю, зменшенням глибини ПК та підтверджувалося 

змінами усіх пародонтальних показників. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1. Схема етіопатогенетичних механізмів розвитку ГП. 
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Так, індекс ІГ у хворих IIА підгрупи  знизився відразу в 11,43 раза, 

PBI – у 9,54, КПІ – у 1,25, глибина ПК –  у 1,45 раза (р2<0,001); відбулася 

повна редукція індекса ЧС. Через 6 місяців після терапії показники незначно 

зросли, проте були достовірно нижчими, ніж до лікування (р5<0,001).  

Для розкриття механізму дії комплексного лікування хворих на ГП 

поч-І ступеня розвитку на клітинному рівні було вивчено зміни 

цитоморфоденситометричних показників букальних епітеліоцитів СОРП. 

Установлено достовірне збільшення Р клітин на 8,41 % (р2<0,05), S клітин – 

на 17,37 % (р2<0,01), Р ядер – на 7,51 % (р2<0,005) і S – на 10,79 % (р2<0,05). 

Досягнуті результати утримувалися і через півроку після терапії (р5<0,05). 

Отримані нами дані щодо збільшення S клітин і ядер епітеліоцитів на 

тлі лікування хворих на ГП узгоджуються з денситометричними змінами 

їхніх ядер. Установлено, що оптична проникність ядер у хворих пігрупи ІІА 

зросла на 10,86 % (р2<0,005), тобто препарат ставав світлішим, бо в ядрі 

стало більше активних ЕХ ділянок. Водночас ІОЩЯ знизилася на 11,38 % 

(р2>0,05). Досягнуті показники утримувалися і через півроку (p6>0,05).  

Гендерні особливості ефективності лікування ГП за цими показниками 

полягали в більш вираженій позитивній динаміці морфометричних і 

денситометричних показників епітеліоцитів та їхніх ядер у чоловіків 

основної підгрупи ІІА, зміни яких були вірогідними,  порівняно з такими в 

жінок цієї ж підгрупи, у яких зміни були незначними.  

Під впливом лікування змінювалися частота і спектр каріологічних 

показників епітеліоцитів СОРП у хворих на ГП поч-І ступеня розвитку. 

Установлено істотне зниження ІХ у підгрупі ІІА на 12,63 % (р2<0,001), 

кількості протрузій – у 4,30 раза (р2<0,001), атипових ядер – у 1,79 (р2<0,001), 

ядер із ядерцями – у 1,09 (р2>0,05). Два ізольовані ядра та здвоєні ядра в 

епітеліоцитах хворих підгрупи ІІА відразу та через 6 місяців після лікування 

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

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

Каріопікноз ядер у хворих підгрупи ІІА відразу і через 6 місяців не 
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виявлявся, каріорексис діагностовано тільки в одного хворого, а через 6 

місяців його вже не виявлено; відбулося також суттєве зниження  частоти 

ядер із каріолізисом – у 4,55 раза (р2=0,001). Зменшення показників 

завершення деструкції ядер свідчить про відновлення їхньої структури. 

Установлено також вірогідне зниження кількості МЯ в 1,27 раза 

(р2<0,001), а через 6 місяців досягнуті показники зберігалися (р6>0,05).  

Порівняльним аналізом ефективності лікування за каріологічними 

параметрами в чоловіків і жінок визначено незначні гендерні особливості. У 

чоловіків ІХ знижувався в ранні терміни (р2=0,001), а через півроку після 

завершення терапії він залишався на тому ж рівні (р6>0,05), а в жінок відразу 

після терапії ІХ дещо знижувався (р2>0,05), а вже через 6 місяців незначно 

підвищувався (р6>0,05). Частота ядер із протрузіями та атипових ядер 

внаслідок лікування в жінок не виявлялася, а в чоловіків достовірно 

зменшувалася. У них зареєстровано також істотне зменшення клітин із 

перинуклеарними вакуолями відразу після терапії (р2<0,01; р2=0,05) та 

відсутність їх у віддалений термін обстеження, а в жінок ці клітини 

виявлялися впродовж усього періоду спостереження в незначній кількості. У 

чоловіків завдяки лікуванню в усі терміни були відсутні показники 

каріопікнозу і каріорексису, а каріолізис ідентифіковано лише відразу після 

терапії.  У жінок в усі терміни спостереження не виявлялися каріопікноз і 

каріолізис, а каріорексис був тільки в однієї хворої відразу після лікування. 

Гендерні особливості зміни частоти МЯ полягали в істотнішому зниженню їх 

у жінок, ніж у чоловіків.  

Таким чином, позитивний вплив запропонованого нами способу 

комплексної терапії доведено підвищенням периметру і площі клітин і ядер 

букальних епітеліоцитів та світлопроникної здатності ядер і зниженням 

інтегративної оптичної щільності ядер, а також кількості каріологічних 

маркерів епітеліоцитів СОРП  у хворих підгупи ІІА, лікованих із ендогенним 

і екзогенним застосуванням Тіотриазоліну. Досягнуте утримувалося або й 

поліпшувалося через півроку. Комплексна терапія вираженіше впливала на 
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чоловіків. Таких значних успіхів при лікуванні традиційним способом 

досягнуто не було, особливо через 6 місяців. 

Для оцінки імуногенетичного статусу організму нами досліджено 

динаміку асоціативної здатності  акроцентричних хромосом під впливом 

комплексного лікування. При вивченні розподілу ААХ за кількістю і типом 

асоційованих акроцентриків в одній асоціації на 100 метафаз установлено, 

що в підгрупі IIА внаслідок терапії середня частота ААХ із наявністю 2D 

хромосом у лімфоцитах периферійної крові зросла в 1,28 раза (р2<0,01), із 3D 

хромосом зменшилася в 7,76 раза (р2<0,001), а із 4 хромосом групи D не 

ідентифувалася. При цьому середня частота ААХ із наявністю 2G хромосом 

зменшилася в 2,31 раза (р2=0,001), а асоціації із 3 і 4 хромосом групи G не 

ідентифувалися. Частота асоціацій із наявністю 2(D+G) хромосом в одній 

асоціації після здійснених терапевтичних заходів зросла в 1,15 раза (р2>0,05), 

із 3(D+G) хромосом зменшилася в 1,44 раза (р2>0,05), а число асоціацій із 

4(D+G) хромосом зменшилося в 3,94 раза (р2>0,05). 

Отже, під впливом комплексної трапії ГП, запропонованої нами, 

змінювалася частота ААХ у лімфоцитах периферійної крові: зменшувалася 

кількість асоціацій із 3 і 4 хромосом за рахунок чого зросло число асоціацій 

із 2 акроцентриків. Це свідчить про вищий ефект розробленого нами способу 

лікування і вочевидь про генопротекторні властивості Тіотриазоліну. 

Гендерних особливостей змін цих показників внаслідок терапії не  виявлено. 

Для вивчення ефективності використаних нами способів комплексного 

лікування ГП поч-І ступеня розвитку на хромосомному рівні досліджено 

також зміни частоти і спектру ХА у лімфоцитах периферійної крові хворих. 

У всіх хворих підгрупи ІІА встановлено вірогідне зменшення кількості ХА – 

у 1,23 раза (р2<0,001). Спектральний аналіз ХА показав істотне зниження 

кількості пробілів – у 1,42 раза (р2<0,005) і розривів – у 3,06 (р2<0,05). При 

цьому число одиночних фрагментів залишилася на тому ж рівні, що і до 

наших заходів (р>0,05; р2>0,05), парних фрагментів після лікування не 

виявлено, а транслокації  діагностувалися тільки в одного хворого. Частка 
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делецій зменшилася в 2,47 раза (р2=0,05), а дицентриків на всіх етапах 

обстеження не виявлено. 

Отже, кількість ХА знижувалася у всіх хворих, а динаміка спектру ХА 

під впливом комплексного лікування ГП, застосованого в підгрупі ІІА, 

проявлялася  зменшенням частоти пробілів, розривів, транслокацій і делецій 

та відсутністю парних фрагментів при збереженні кількості одиночних 

фрагментів. 

При цьому після терапії зміни числа ХА були дещо вираженішими в 

жінок. Проте статеві відмінності проявлялися змінами спектру ХА. У 

чоловіків знижувалася кількість їх різновидів із шести (пробіли, розриви, 

одиночні і парні фрагменти, транслокації, делеції) до двох (пробіли та 

одиночні фрагменти), яких стало менше. У жінок із спектру ХА зникли лише 

парні фрагменти, водночас число пробілів, розривів, транслокацій і делецій 

знизилося, а частка одиночних фрагментів дещо збільшилася. Отже, за 

динамікою спектру ХА більша ефективність комплексної терапії ГП була в 

чоловіків, ніж у жінок. 

Зниження частоти ХА після лікування ймовірно відбулося за рахунок 

фармакотерапевтичного ефекту використаних нами препаратів, зокрема, 

Тіотриазоліну, який, як відомо, має багатогранну дію на організм як 

антиоксидант, мембраностабілізатор та імуномодулятор [78; 143; 45; 16; 26; 

29] та позитивно впливає на зниження спонтанної нестабільності хромосом 

[218]. 

Таких вагомих змін у хворих на ГП поч-I ступеня, лікованих 

традиційним способом, не зафіксовано. При порівнянні даних, отриманих 

після комплексних заходів у підгрупах IIА і IIБ, виявлено, що клінічні 

показники, які були близькими відразу після терапії, через 6 місяців у 

підгрупі IIБ значно погіршувалися. При цьому Р і S клітин і ядер 

епітеліоцитів СОРП та СПЗЯ у підгрупі IIА зростали помітніше, ніж у 

підгрупі IIБ, особливо в чоловіків через 6 місяців, коли було досягнуто даних 

здорових (р>0,05). Це вказує на більшу ймовірність змін компактизації 
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хроматину ДНК у хворих, у яких застосовано Тіотриазолін. За всіма 

каріологічними показниками результати лікування у підгрупі IIА також були 

ліпшими, ніж у підгрупі IIБ. Подібні закономірності виявлено і за кількістю 

ААХ та за частотою і спектром ХА, що свідчить про істотніші позитивні 

зміни репаративних процесів у лімфоцитах периферійної крові під впливом 

розробленого нами способу терапії. Це підтверджується досягненням ремісії 

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

порівняння IIБ. 

За даними кореляційного аналізу у хворих IIА підгрупи відразу після 

лікування встановлено 12 вірогідних кореляційних зв’язків. Серед них – 2 

прямих: між показниками ІГ і ХА одиночний фрагмент (r>0,60; р<0,05); КПІ і 

кількістю ААХ із 3D хромосом (r>0,52; р<0,05) та 10 непрямих: між ІГ і Р та 

S клітин, кількістю ААХ із 2G хромосом (r>-0,62-0,71); р<0,05-0,005); РВІ і Р 

і S клітин (r>-0,59; р<0,05); КПІ і Р і S клітин (r>-0,54; р<0,05); глибиною ПК 

і Р і S клітин та Р ядер (r>-0,72-0,73; р<0,05). 

Через 6 місяців після терапії було вже тільки 3 достовірних 

кореляційних зв’язки: два непрямих – між ЧС і Р та S клітин (r>-0,71; р<0,05) 

та  один прямий – між індексом РВІ і показником ІОЩЯ (r>0,59; р<0,05). Це 

свідчить про успішність розробленого нами способу комплексного лікування.  

Наше дослідження підтвердило, що на сучасному етапі розвитку 

медицини необхідно акцентувати увагу  на з’ясуванні ролі епігенетичних 

факторів у розвитку ГП (особливо на рівні клітин). Відомо, що молекулярна 

основа епігенетики характеризується модифікацією реалізації генетичної 

інформації (експресія і репресія генів) на різних етапах (від транскрипції 

ДНК, процесингу РНК до трансляції, тобто синтезу білкових молекул) без 

змін первинної послідовності нуклеотидів ДНК. При цьому епігенетичні 

порушення впливають на фенотип [214; 244]. Як показали наші дослідження, 

це відбувається як під час розвитку ГП, так і на етапах його лікування, що 

підтверджується даними канонічного аналізу, за якими усі вивчені нами 

цитоморфоденситометричні, каріологічні й імуноцитогенетичні показники 
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тісно пов’язані з усіма клінічними параметрами. До наших заходів коефіцієнт 

кореляції становив (r>0,981-0,999; р<0,001). Після комплексної терапії 

поліпшення стану пародонта зумовило регуляцію клітинних і ядерних 

характеристик, на що вказує збереження тісних канонічних кореляційних 

зв’язків між ними як відразу (r>0,933-0,999; р<0,001), так і через 6 місяців 

(r>0,999; р<0,001) після завершення терапії. 

Таким чином, динамічне співставлення отриманих даних власних 

клінічних, цитоморфоденситометричних, каріологічних та 

імуноцитогенетичних спостережень та дані кореляційного і канонічного 

аналізів засвідчили, що використання в комплексному лікуванні препарату 

Тіотриазолін дозволяє внормовувати виявлені порушення за рахунок впливу 

на епігенетичні механізми процесів реалізації спадкової інформації та 

демонструє ефективність розробленого нами способу комплексної терапії. 

Збереження досягнутих результатів через 6 місяців у межах визначеної 

норми свідчить про ремісію захворювання та вказує на патогенетичну 

спрямованість запропонованого лікування і продемонстровано на рис. 2. Це 

дозволяє рекомендувати його до широкого впровадження в практику. 
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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 
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апарату, особливо в чоловіків. Між клінічними та каріологічними 

показниками встановлено достовірні прямі 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 
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показники (р2<0,001), збільшилися P і S клітин та ядер епітеліоцитів (р2<0,05-

0,01), 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.  
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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; 

           - 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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Наукові праці, в яких опубліковані основні результати  

дисертації: 

1. Хомик МІ, Мельничук ГМ, Ковальчук ЛЄ. Перспективи 

дослідження спадкової схильності до виникнення і розвитку 

генералізованого пародонтиту. Клінічна стоматологія. 2016;17(4):28-33 

(Здобувачем проведено огляд літератури, написано статтю. Співавтори 

професори Мельничук ГМ і Ковальчук ЛЄ надавали консультативну 

допомогу). 

2. Хомик МІ, Ковальчук ЛЄ, Мельничук ГМ. Зміни 

цитоморфометричних показників в епітеліоцитах слизової оболонки ротової 

порожнини хворих на генералізований пародонтит. Галицький лікарський 

вісник. 2019;26(1):35-8 (Здобувачем проведено обстеження хворих, забір і 

опрацювання матеріалу, статистичну обробку даних, підготовлено 

статтю до друку. Співавтори професори Мельничук ГМ і Ковальчук ЛЄ 

надавали консультативну допомогу). 

3. Хомик МІ, Ковальчук ЛЄ, Мельничук ГМ. Особливості 

хромосомних порушень у лімфоцитах периферійної крові здорових та хворих 

на генералізований пародонтит. Вісник стоматології. 2019;31(1):39-43 

(Здобувачем обстежено хворих, забрано і опрацьовано матеріал, 

підготовлено статтю до друку. Співавтори професори Мельничук ГМ і 

Ковальчук ЛЄ надавали консультативну допомогу). 

4. Хомик МІ, Ковальчук ЛЄ, Мельничук ГМ. Гендерні особливості 

спектра хромосомних аберацій у лімфоцитах периферичної крові здорових 

осіб і пацієнтів, хворих на генералізований пародонтит. Український 

стоматологічний альманах. 2019;1:10-5 (Здобувачем проведено дослідження, 

статистичний аналіз отриманих даних, підготовлено статтю до друку. 
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Співавтори професори Мельничук ГМ і Ковальчук ЛЄ надавали 

консультативну допомогу, редагували текст). 

5. Khomyk MI, Melnychuk HM, Kovalchuk LYe. Dynamics of 

cytomorphometric indicators in the epitheliocytes of the mucous membrane of the 

oral cavity of patients with generalized periodontitis under the influence of the 

treatment. The Pharma Innovation. 2019;8(4):172-5 (Здобувачем проведено 

обстеження хворих, забір матеріалу для цитоморфометричного 

дослідження, обрахунки результатів, написано статтю. Співавтори 

професори Мельничук ГМ і Ковальчук ЛЄ провели загальне редагування 

тексту). 

6. Хомик МІ, Ковальчук ЛЄ, Мельничук ГМ, Ястребова ОС. 

Каріологічні показники букальних епітеліоцитів слизової оболонки ротової 

порожнини у здорових та хворих на генералізований пародонтит. Інновації в 

стоматології. 2019;1:7-12 (Здобувачем проведено дослідження й опрацьовано 

матеріал, написано статтю. Співавтори професори Мельничук ГМ і 

Ковальчук ЛЄ надавали консультативну допомогу і сформулювали висновки, 

асистент Ястребова ОС провела лабораторну оцінку матеріалів 

дослідження). 

 

Наукові праці, які засвідчують апробацію матеріалів дисертації: 

1. Литынська ОВ, Кушниренко МА, Хомык МИ. Роль генетических 

методов исследования в раннем выявлении стоматологических заболеваний. 

Дистанционная научно-практическая конференция студентов и молодых 

ученых ,,Инновации в медицине и фармации”; 2016 Окт 10 – Ноябр 17; 

Минск. Минск; 2016:703-7 (Здобувачем підготовлено матеріал. Співавтори 

асистенти Літинська ОВ і Кушніренко МО оформили тези до друку).   

2. Litynska OV, Kushnirenko MO, Khomyk MI. The role of genetic 

research methods in early detection of stomatologycal disease. Тези доп. наук.-

практич. конф. з міжнар. участю Бабенківські читання; 2017 Жов 26-27; 

Івано-Франківськ.  Івано-Франківськ; 2017:65-6 (Здобувачем підготовлено 
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матеріал. Співавтори асистенти Літинська ОВ і Кушніренко МО оформили 

тези до друку). 

3. Kushnirenko MO, Khomyk MI, Litynska OV. Perspectives of genetic 

methods of study in dentistry. Biological markers in fundamental and clinical 

medicine; 2018 March 27-29 Prague, the Czech Republic. Prague; 2018;2(1):52-3 

(Здобувачем підготовлено матеріал. Співавтори асистенти Літинська ОВ і 

Кушніренко МО оформили тези до друку). 

4. Хомик МІ, Мельничук ГМ, Ковальчук ЛЄ. Регуляція частоти 

хромосомних аберацій у хворих на генералізований пародонтит під впливом 

комплексного лікування. Тези доп. XXVIII міжнар. наук.-практич. інтернет-

конф. „Пріоритетні напрями розвитку науки”; 2019 Бер 18; Вінниця. Вінниця; 

2019:60-4 (Здобувачем проведено клінічні дослідження, статистичний аналіз 

отриманих даних, написано тези. Співавтори професори Мельничук ГМ і 

Ковальчук ЛЄ надавали консультативну допомогу). 

5. Хомик МІ. Оцінка ефективності лікування генералізованого 

пародонтиту за динамікою каріологічних показників епітеліоцитів слизової 

оболонки ротової порожнини. Тези доп. 88-наук.-практич. конф. студентів та 

молодих вчених із міжнар. участю „Інновації в медицині”; 2019 Бер 28-30; 

Івано-Франківськ. Івано-Франківськ; 2019:117. 

 

Наукова праця, яка додатково відображає результати дисертації: 

1.  Хомик МІ, Мельничук ГМ, Літинська ОВ, Кашівська РС, 

Мельничук АС, Мудрик-Гончарук НП, Ваньчак МІ, Кушніренко МО, 

винахідники; Івано-Франківський національний медичний університет, 

патентовласник. Спосіб комплексного лікування хворих на генералізований 

пародонтит. Патент України на корисну модель №118389. 2017 Бюл. №15 

(Здобувачем оформлено і подано заявку. Співавтор професор Мельничук ГМ 

надавала консультативну допомогу, написала формулу винаходу, асистенти 

Літинська ОВ, Кашівська РС і Мельничук АС відредагували текст, 
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асистенти Мудрик-Гончарук НП, Ваньчак МІ і  Кушніренко МО клінічно 

апробували спосіб). 
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Додаток А1 

Апробація результатів дисертації: 

 

■ науково-практична конференція ,,Инновации в медицине и фармации” 

(Минск, 2016) – публікація;  

■ науково-практична конференція із міжнародною участю ,,Бабенківські 

читання” (Івано-Франківськ, 2017) – публікація;   

■ науково-практична конференція ,,Biological markers in fundamental and 

clinical medicine” (Prague, the Czech Republic, 2018) – публікація;   

■ науково-практична конференція студентів та молодих вчених із 

міжнародною участю ,,Інновації в медицині” (Івано-Франківськ, 2019) – 

публікація; 

■ науково-практична конференція XXVIII міжнародній інтернет-конференції 

,,Пріоритетні напрями розвитку науки” (Вінниця, 2019) – публікація. 
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