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АКТУАЛЬНІСТЬ

Оскільки генералізований пародонтит (ГП) на­
лежить до мультифакторної патології, ме­
ханізми генетичного контролю якої розкриті 

недостатньо, пошук інтегральних маркерів порушення 
реалізації спадкової інформації залишається важливою 
проблемою медицини та генетики зокрема. Вивчення 
функціонального стану клітин внутрішнього середовища 
організму, які забезпечують трофічну та захисну 
функцію, зокрема нейтрофільних гранулоцитів крові 
(НГК), є важливим етапом установлення важкості пе­
ребігу та прогнозу захворювання.

Мета роботи -  оцінка репрезентабельності показ­
ників функціонального стану геному (Ф СГ) нейтрофіль­
них гранулоцитів периферійної крові хворих на ГП, що 
базується на вивченні індексів хроматизації (IX), ядерце- 
вого (Я І) та морфологічно змінених ядер (М ЗЯ).

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖ ЕНН Я
Обстежено 14 здорових осіб (7 чоловіків і 7 жінок) і 

56 хворих на ГП початкового-І та II—III ступенів розвит­
ку (28 жінок і 28 чоловіків). Пацієнти контрольної групи 
отримували базову терапію. Хворим основної групи 
в комплексне лікування включали композицію амізон- 
етоній-силікс місцево та амізон усередину для загальної 
дії, додатково вводили в пародонтальні кишені 1-1,5 мл 
емульсії ліпофлавону. Важкість захворювання й ефек­
тивність лікування оцінювали вивченням пародонталь- 
них індексів, рентгенограм і змін Ф СГ до лікування, без­
посередньо та через 1, 6 і 12 місяців після лікування.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖ ЕНН Я  
ТА Ї Х  ОБГОВОРЕННЯ

Нами встановлено як  у жінок, так і в чоловіків при 
ГП початкового-І та II—III ступеня розвитку зменшення 
IX, що вказує на активність транскрипції -  початкового 
етапу реалізації спадкової інформації відповідно в 1,09 і
1,33 разу, ЯІ -  відповідно в 1,16 та 1,33 разу, що свідчити 
про пригнічення транскрипції генів р-РН К та опосеред­
ковано про синтез поліпептидів, при одночасному зрос­
танні кількості М ЗЯ відповідно в 1,41 разу в жінок, 
а в чоловіків -  у 2,13 разу. Установлені зміни були віро­
гідними порівняно з аналогічними показниками у здоро­
вих (р <  0,05). Отримані результати поєднаного визна­
чення трьох індексів інтерфазних ядер НГК служать 
об'єктивним критерієм зниження ФСГ при ГП, особливо 
II—III ступеня. Проведений курс лікування показав вищу 
терапевтичну ефективність, ніж у контрольній групі.

ВИСНОВКИ
Вивченням впливу запропонованого комплексного 

лікування на цитогенетичні показники НГК встановлено 
позитивну динаміку всіх досліджуваних індексів. Якщо ре­
параційні можливості спадкового апарату істотно покращу­
вались в усіх обстежуваних пацієнтів, то формування ком­
плексу рибосом з іРНК та подальша трансляція були зако­
номірно активнішими в пацієнтів основної групи. Отримані 
достовірні позитивні дані про нормалізуючий вплив на 
функціональний стан геному НГК та клінічні показники до­
водять доцільність використання в комплексній медика­
ментозній терапії ГП амізону та ліпофлавону.

ДІАГНОСТИКА ПОЛІМОРФІЗМУ ASP299GLY ГЕНУ 
TOLL-ПОДІБНОГО РЕЦЕПТОРА 4 У ПРОГНОЗУВАННІ 
ЗАПАЛЬНИХ ХВОРОБ ПАРОДОНТУ ВАГІТНИХ

Л.Й. Островська
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О с о б л и в у  актуальність набуває вивчення полімор­
фізму генів регуляторних молекул запалення [1]. 
Знання їх ролі в патогенезі захворювань поряд з 

досягненнями сучасної геноміки дозволяє прогнозувати ри­
зик розвитку патології або тяжкість її перебігу та підібрати 
специфічну терапію чи відповідну корекцію у схемі ліку­

вально-профілактичних заходів. Установлено, що відправ­
ною точкою запуску запалення при гінгівіті є наявність Toll- 
подібних (Toll-interleukin-1-receptor) рецепторів у зовнішній 
мембрані нейтрофілів, макрофагів, кератиноцитів, які забез­
печують молекулярну рецепцію патогену з наступним вклю­
ченням важливих компонентів спадкового імунітету [2, 3].
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М етою даного дослідження було вивчення ролі 
поліморфізму Asp299Gly гену Тоll-подібного рецептора 4 
(TLR4) у реалізації схильності до виникнення запальних 
процесів ясен у період вагітності.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖ ЕНН Я
Проведено клініко-лабораторне обстеження в пер­

шому триместрі 104-х вагітних віком 18-37 років з де­
тальним вивченням пародонтологічного статусу, оцінкою 
гігієни порожнини рота. Забір зразків букальних епіте- 
ліоцитів проводили стерильним одноразовим зондом, 
який вносили в епендорфи з реактивом «ДНК-експрес». 
Геномну ДН К виділяли за допомогою набору «ДНК-екс- 
гірес» (ЛитТех, Москва). Поліморфну ділянку Asp299Gly 
гену Тоll-подібного рецептора 4 ампліфікували за допо­
могою полімеразної ланцюгової реакції (П Л Р). Для іден­
тифікації алелей проводили рестрикційний аналіз 
ампліконів за допомогою ендонуклеази рестрикції Nco І.

У результаті проведених ПЛР для визначення алеля 
G TLR4 у букальних епітеліоцитах 104 вагітних виявили 
його наявність у 17,3±3,7 %  обстежених (18 жінок), 
у яких клінічно також діагностовано наявність запальних 
змін у тканинах пародонту. В анамнезі захворювання 
10-ти (9,6±2,9,8 %) із 18 вищезазначених вагітних 
відмітили наявність кровоточивості ясен, больових 
відчуттів, а також виразного запального процесу задовго 
до настання вагітності. Детальний аналіз результатів ге­
нетичного дослідження показав, що 16 вагітних із діагно­
стованими змінами тканин пародонту мали фрагменти 
розміром 263 bp (AA/AG -  гетерозігота), а ще дві жінки -  
фрагменти розміром 222 bp (G G /G G  -  гомозігота за му­
тантним типом). Більш виражені клінічні прояви запаль­
них змін у тканинах пародонту спостерігали в жінок із 
наявністю гомозиготи за мутантним типом (G G /G G ).

«Дикий тип» (АА/АА) генотипу Asp299Gly (нормальний 
розподіл алелей) загалом склав у групі 104 обстежених 
82,7±3,7 %. Необхідно зазначити, що зміни тканин паро­
донту зареєстровано у 54-х (51,9 %) вагітних уже в І три­
местрі. Загалом індекс гігієни порожнини рота вагітних 
у середньому склав 0,47±0,03. За результатами статис­
тичного аналізу критерію х2 отрχимані дані про виявлення 
поліморфізму TLR4Asp299Gly виключно у групі вагіт­
них, які мають запальні зміни тканин пародонту (33,3 %),
і не зустрічається у групі обстежуваних з інтактним паро- 
донтом. Так, у пацієнток, які мають мутантні алелі, від­
сутня резистентність до розвитку запалення пародонту 
(вірогідність відмінностей р < 0,001). Відомо, що толл- 
подібні рецептори є одним з найбільш сильних клітинних 
модуляторів. У той же час у 36-ти жінок (66,7 %) не 
підтверджено наявність зазначених виявлених мутант­
них алелей генів, але зареєстровано клінічні прояви хво­
роб тканин пародонту, що, можливо, обумовлено впли­
вом комплексу місцевих патогенних чинників і гормо­
нальних змін у період вагітності. Необхідно зазначити 
наявність достовірного прямого кореляційного зв'язку за 
Кенделом (τ < 0,05) поліморфізму Asp299Gly в І три­
местрі з показниками, що характеризують запалення тка­
нин пародонту вагітних, зокрема індексом РМА, крово­
точивості за Muhlemann-Sax, CPITN та зворотного зі 
швидкістю салівації.

Таким чином, виявлені результати свідчать про не­
обхідність діагностики полім орф ізм у генів, а саме 
Asp299Gly TLR4, з метою прогнозування виникнення та 
розвитку запальних хвороб тканин пародонту, що важли­
во для обґрунтування та розробки пренатальних профі­
лактично-лікувальних заходів у вагітних з обов'язковим 
урахуванням фактору спадкової схильності до запальних 
змін у пародонті.

ДОСЛІДЖЕННЯ АГРЕГАЦІЙНОЇ ФУНКЦІЇ ТРОМБОЦИТІВ 
У ХВОРИХ НА ГЕНЕРАЛІЗОВАНИЙ ПАРОДОНТИТ
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АКТУАЛЬНІСТЬ

Дослідженнями останніх років переконливо до­
ведено, що клітини ендотелію -  пограничної 
тканини судинного русла -  не тільки модулю­

ють судиннорухові реакції, а і приймають активну участь 
у регуляції гемостазу. І у цьому аспекті, ураховуючи мор­
фологічні особливості мікроциркуляторного русла тка­
нин пародонту, доцільне проведення досліджень стану 
первинного гемостазу при генералізованому пародон- 
титі.

Мета -  оцінка стану агрегаційної функції тромбо­
цитів у хворих на генералізований пародонтит.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ
Оцінку стану агрегаційної функції тромбоцитів було 

проведено у 15 хворих на генералізований пародонтит і 
у 5-ти осіб з інтактним пародонтом шляхом інструмен­
тального дослідження адреналін-індукованої агрегації із 
записом агрегатограм на аналізаторі АР2110 SOLAR 
(Беларусь, 1995).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖ ЕНН Я  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У хворих на генералізований пародонтит відмічено 
відсутність кількісних змін тромбоцитів (їх вміст у перифе­
ричній крові коливався в межах від 220 до 325 тис./мкл). 
При аналізі показників ступеня агрегації та швидкості агре­
гації за 30 с у хворих на генералізований пародонтит було 
відмічено підвищення агрегаційної активності тромбоцитів.

При І ст. розвитку спостерігали зростання ступеня аг­
регації -  69,95±0,16 % та швидкості агрегації -  9,98± 
0,09%/хв (р < 0,001), при II ст. розвитку підвищувались 
рівні ступеня та швидкості агрегації і вони становили відпо­
відно 90,75± 1,84%, 22,73±1,65%/хв (р < 0,001) у порівнянні 
з показниками здорових осіб (69,95±0,16%; 9,98±0,09%/хв).

ВИСНОВКИ
Розвиток генералізованого пародонтиту супровод­

жується підвищенням агрегаційної функції тромбоцитів, 
що підтверджує правомірність уявлень про участь тром­
боцитів в ураженнях пародонту та їх прогресуванні.
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