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Робота є фрагментом проекту науково-дослідного
інституту генетичних та імунологічних основ розвит-
ку патології та фармакогенетики (м. Полтава) «Роль
запальних захворювань зубощелепного апарату в роз-
витку хвороб, пов’язаних із системним запаленням»,
номер державної реєстрації № 0112U0011538.
Автор є співвиконавцем даного проекту.

Вступ. В теперішній час науково обґрунтованою є
думка про те, що запальні захворювання пародонта
розвиваються під впливом як місцевих причин, так і
загальних факторів, на тлі зміненої реактивності
організму. Одним із поширених місцевих факторів
ризику в етіології запальних захворювань тканин
пародонта є куріння [2].








Поширеність куріння в Україні складає приблиз-
но 65 % серед чоловіків, близько 30 % – серед жінок
і 50 % – серед хлопчиків і дівчаток старших класів.
Слід зазначити, що показники за останні 5–10 років
зросли в 2–3 рази [3].
Куріння є однією із найпоширеніших шкідливих

звичок, яка призводить до впливу на тканини слизо-
вої оболонки порожнини рота і  пародонта речовин,
які вміщують близько 4 тисяч активних сполук, здат-
них  провокувати специфічні зміни як слизової і тка-
нин пародонта, так і твердих тканин зубів [8, 9].
Основний ефект куріння пов’язують із активацією

бактеріальної агресії і підвищенням утворення
мікробних бляшок, зубного нальоту та зубного ка-
меню [7].
В іноземній літературі є поодинокі повідомлення

стосовно впливу тютюнового диму на розлади мікро-
циркуляції, однак вони небагаточисельні, і це дає
можливість стверджувати, що механізми впливу ку-
ріння на розвиток патологічних процесів даної ана-
томічної локалізації чітко не з’ясовані [6].
Тенденція до стрімкого збільшення відсотка курців

серед осіб молодого віку обох статей ставить нові
завдання перед пародонтологами і фахівцями із па-
тології слизової оболонки порожнини рота. Поши-
реність захворювань пародонта, згідно з більшістю
спостережень, вища у курців і, в свою чергу, серед
хворих на генералізований пародонтит, курці пере-
важають [4, 5, 11].
Однак, при досить великому масиві досліджень

стосовно впливу  куріння, в зарубіжній літературі в
доступних джерелах, роботи комплексного характе-
ру, які дозволяють скласти цілісну картину впливу
куріння на слизову оболонку порожнини рота та тка-
нини пародонта, відсутні. У вітчизняній літературі
такі дані практично не зустрічаються.
В зв’язку з цим, актуальним є питання вивчення змін

диференціації епітелію ясен під впливом куріння.
Метою дослідження стало визначення причинно-

наслідкових зв’язків компенсаторних механізмів епі-
телію ясен в умовах нікотинової інтоксикації шля-
хом комплексного статистичного аналізу.

Матерiал i методи дослiдження. Матеріалом для
дослідження слугував ясенний епітелій, забраний у
25 осіб чоловічої статі молодого віку. Основним кри-
терієм відбору серед даного контингенту були: на-
явність шкідливої звички –  куріння, тривалість яко-
го не перевищувала термін 1–3 роки, та відсутність
супутньої соматичної патології. Епітелій забирали
шпателем з подальшим перенесенням на предметне
скло і висушуванням при відкритому доступі повітря
впродовж 3–5 хвилин. Забарвлення матеріалу про-
водили за Гімзою-Романовським, з подальшим
мікроскопічним і морфологічним аналізом, з ураху-
ванням процентного співвідношення різних форм
епітеліоцитів в нормі.
Статистичні методи дослідження виконані у відділі

статистичних досліджень ДВНЗ «Тернопільський
державний медичний університет імені І. Я. Горба-
чевського МОЗ України». Параметричні методи зас-
тосовували для показників, розподіл яких відпові-
дав вимогам нормальності. Для оцінки характеру
розподілу визначали коефіцієнт асиметрії та ексцес.
Перевірку нормальності проводили за тестом аси-
метрії Шапіро–Уїлка. Достовірність відмінностей
отриманих результатів для різних груп визначали за
допомогою t-критерію Стьюдента. Відмінності вва-
жали достовірними за загальноприйнятою в меди-
ко-біологічних дослідженнях ймовірністю помилки
p<0,05. Імовірність помилки оцінювали за таблиця-
ми Стьюдента з урахуванням розміру експеримен-
тальних груп. У випадках, коли закон розподілу ста-
тистично достовірно відрізнявся від нормального,
розраховували непараметричний критерій (U) Ман-
на-Уїтні як непараметричний аналог t-критерію
Стьюдента.
Результати й обговорення. Проведеними нами

дослідженнями, визначено наявність в цитограмах
парабазальних, проміжних і поверхневих клітин, а
також рогових лусочок. Встановлено достовірне
збільшення кількості поверхневих епітеліоцитів,
порівняно із цитограмами контрольної групи на тлі
зменшення кількості рогових лусочок (табл.1).

Таблиця 1. Середні значення відсоткового співвідношення  різних класів клітин  багатошарового
плоского епітелію щоки та ясен осіб чоловічої статі молодого віку  (курців)

Клітини мазків Анатомічна 
ділянка СОПР парабазальні проміжні поверхневі рогові лусочки 

Норма 0 59,2±1,15 7,6±0,34 33,2±0,65 
Ясна  8,2±0,53 58,7±1,16 11,2±0,44* 21,9±1,18* 

 
Примітка. * – p<0,05 порівняно з нормою.








Парабазальні епітеліоцити характеризуються сте-
реотипністю клітинної організації, яка є специфіч-
ною для даного етапу диферону епітеліальної кліти-

ни. Цитоплазма клітин базофільна, із наявністю ви-
довжених фрагментів (рис. 1).

Рис. 1.  Цитограма ясен. Забарвлення: за Гімзою–Романовським. Збільшення: ×400.
1 – парабазальний епітеліоцит;  2 – ядро клітини; 3 – сегментоядерні лейкоцити; 4 – палички.

При цьому слід відзначити наявність у цитогра-
мах сегментоядерних лейкоцитів,  здебільшого фа-
гоцитарно активних.
Будова проміжних клітин характеризувалася сте-

реотипністю, проте з метою визначення зміни тинк-
торіальних властивостей клітин проміжного шару
нами проведено ідентифікацію за допомогою ШЙК-
реакції із дозабарвленням йодною кислотою. Цей
тест дає можливість ідентифікувати в цитоплазмі
клітин глікопротеїдів  та їх метаболітів, за умов впли-
ву на неї реактиву Шифа з наступною обробкою йод-
ною кислотою.
У результаті проведеного нами тесту цитоплазма

проміжних клітин набула яскраво пурпурового за-
барвлення, що дає можливість стверджувати про
ініціацію нікотином гліколітичних процесів у епіте-
ліоцитах, оскільки, як показали  наші попередні ре-
зультати, глікоген в епітеліоцитах ясен в нормі візу-
алізується в незначній кількості або повністю
відсутній (рис. 2).
Будова поверхневих клітин, як еозинофільних, так

і базофільних, також є стереотипною. Проте дещо

змінюється  форма, втрачається чіткість контурів
плазмолеми та з’являється узурованість. У цитоп-
лазмі еозинофільних клітин візуалізуються пооди-
нокі еозинофільні гранули. Ядра здебільшого пікно-
тичні.

  Рогові лусочки дещо менших розмірів, порівня-
но із ідентичними в цитограмах норми, кількість їх
в порівнянні також достовірно зменшилась (рис. 3).
Доволі активною є контамінація мікроорганізмів

на поверхневих ясенних епітеліоцитах, що, на нашу
думку, пояснюється наступним положенням. А
саме,  впливом нікотину на адгезивну здатність клі-
тин даного класу за рахунок підвищення активності
гліколітичних процесів. Численну колонізацію
мікробного складу можна розглядати як прогнос-
тичний чинник виникнення захворювань тканин
пародонта у обстеженого контингенту осіб, оскіль-
ки результати досліджень закордонних науковців [9,
10], які ґрунтуються на численних імунологічних
та мікробіологічних дослідженнях, відзначають
переважно інфекційне походження генералі-
зованого пародонтиту.








Рис. 2. Цитограма ясен. Забарвлення: суміш реактивів Шифа-йодна кислота. Збільшення: ×1000.
1 – проміжні епітеліоцити; 2 – ядра; 3 – ШЙК-позитивна гомогенна цитоплазма.

Рис. 3. Цитограма ясен. Забарвлення: за Гімзою–Романовським. Збільшення: ×400.
1 – поверхнева клітина;  2 – пікноз ядра; 3 – узурація плазмолеми; 4 – поодинокі еозинофільні гранули;

5 – мікробна контамінація.








Статистичний аналіз цитограм дав можливість
визначення наступного відсоткового співвідношен-
ня клітин ясенного епітелію у осіб обстеженого кон-
тингенту, залежно від ступеня їх диференціації. Для
ясен дане співвідношення складає: (8,2±0,53) :
(58,7±1,16) : (11,2±044) : (21,9±1,18).
Отримані  результати відрізняються від відсотко-

вого співвідношення диференціації епітеліоцитів
багатошарового плоского епітелію ясен в нормі [1],
та співвідношення, визначеного нами для осіб об-
стеженого контингенту із урахуванням віку та статі,
в сторону порушення зроговіння даної анатомічної
ділянки за умов впливу нікотину.
Висновки. Результати проведених нами дослі-

джень вказують на тенденцію до розвитку незавер-
шеного зроговіння, про що свідчить достовірне

збільшення кількості поверхневих клітин на тлі змен-
шення кількості рогових лусочок.  Поява в цитогра-
мах парабазальних епітеліоцитів характеризує  ак-
тивацію компенсаторних механізмів епітелію в умо-
вах нікотинової інтоксикації. Літературними
джерелами показано, що розподіл частоти мітозів
між базальними та парабазальними епітеліоцитами
ясен людини складає 23 : 77 із перевагою частоти в
останніх [1].
Перспективи подальших дослiджень. В подаль-

шому плануємо  визначення патогенетичних ме-
ханізмів виникнення генералізованого пародонтиту
через поліморфізм ядерного фактора транскрипції
NFkβ1, який контролює експресію генів імунної
відповіді, апоптозу і клітинного циклу.
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