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Перспективи застосування імуногістохімічних методів 
у діагностиці та прогнозуванні клінічного перебігу 
генералізованого пародонтиту (огляд літератури)

Резюме. Бурхливий розвиток морфології дозволив значно розшири-
ти уявлення про механізми клітинної перебудови за умови впливу 
екзогенних чинників та при запальних і проліферативних процесах. 
Висока специфічність та діагностична інформативність імуногістохі-
мічних маркерів щодо формування прогностичних критеріїв клініч-
ного перебігу захворювань тканин пародонта та деталізації патогене-
тичних механізмів даної нозології спонукає до їх глибшого вивчення.
Мета дослідження – проаналізувати літературні джерела з харак-
теристикою імуногістохімічних методів у діагностиці та прогнозу-
ванні клінічного перебігу генералізованого пародонтиту.
Матеріали і методи. Огляд та аналіз наукової і медичної літера-
тури на основі баз даних Scopus, Web of Science, MedLine, PubMed, 
NCBI, вивчення яких не перевищує 10 років, включаючи огляди лі-
тератури та результати клінічних випробувань.
Результати досліджень та їх обговорення. Ідентифікація клітин-
ного складу ясен при генералізованому пародонтиті є джерелом біо-
матеріалу для ідентифікації специфічних кластерів диференціації, 
які несуть високу інформативність щодо діагностики та прогнозу-
вання клінічного перебігу пародонтиту. Так, наприклад, експресія у 
клітинних інфільтратах власної пластинки ясен при генералізова-
ному пародонтиті специфічних маркерів, таких, як CD-4, CD-3, CD-20, 
Kі-67, CD-68 свідчить про певні патофізіологічні процеси при генера-
лізованому пародонтиті та може бути цінним прогностичним кри-
терієм на різних етапах розвитку даного захворювання.
Висновки. Епітеліоцити слизової оболонки порожнини рота є 
стратегічно важливою ланкою у виникненні запальних процесів 
слизової оболонки та тканин пародонта і предметом молекулярно-
генетичних та імуногістохімічних досліджень у стоматології. 

Вступ. Бурхливий розвиток цитогенетики 
та цитофізіології дозволив значно розшири-
ти уявлення про механізми клітинної пере-
будови за умови впливу екзогенних чинни-
ків та при запальних і проліферативних 
процесах. Висока інформативність молекуляр-
них маркерів щодо формування прогностич-

них критеріїв розвитку запальних захворю-
вань тканин пародонта та слизової оболонки 
порожнини рота (СОПР) і патогенетичних 
механізмів даних нозологій спонукає до їх 
глибшого вивчення. 

Кластери диференціації (CD) − номенклату-
ра диференціаційних антигенів лейкоцитів 
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людини, яку запропонували в 1982 р. для іден-
тифікації та дослідження поверхневих мемб-
ранних білків лейкоцитів. CD-антигенами або 
CD-маркерами є білки, які слугують рецепто-
рами або лігандами, і беруть участь у взаємо-
дії клітин між собою і є компонентами каска-
ду певних сигнальних шляхів [1, 2]. 

Однак вони можуть бути і білками, що вико-
нують інші функції (наприклад білки клітинної 
адгезії). Список CD-антигенів, внесених до но-
менклатури, постійно поповнюється і на сьогод-
ні містить 350 CD-антигенів та їх підтипів [3, 4]. 

Метою дослідження було проаналізувати 
літературні джерела з характеристикою іму-
ногістохімічних методів у діагностиці та про-
гнозуванні клінічного перебігу генералізова-
ного пародонтиту.

Матеріали і методи. Огляд та аналіз науко-
вої і медичної літератури на основі баз даних 
Scopus, Web of Science, MedLine, PubMed, NCBI, 
вивчення яких не перевищує 10 років, вклю-
чаючи огляди літератури та результати клі-
нічних випробувань.

Результати досліджень та їх обговорення. 
Власна пластинка ясен при генералізованому 
пародонтиті постійно зазнає перебудови клі-
тинних інфільтратів. Ідентифікація клітинно-
го складу останніх базується на використанні 
специфічних моноклональних антитіл – клас-
терів диференціації. CD-4 − мономерний транс-
мембранний глікопротеїн надсімейства Ig з 
молекулярною масою 55 кД, містить 4 позаклі-
тинних домени, трансмембранний домен і 
цитоплазматичну ділянку, є маркером зрілих 
T-хелперів [5, 6].

Результати досліджень останніх років вказу-
ють на підвищений рівень у тканинах власної 
пластинки ясен при генералізованому паро-
донтиті експресії маркера CD-3 − мультипроте-
їнового комплексу на поверхні Т-лімфоцитів, 
що є основним корецептором Т-клітинного ре-
цептора. У ссавців він утворений 4 субодини-
цями: CD-3γ, CD-3δ і двома CD-3ε. У функції CD-3-
комплексу входить передача сигналів у 
клітину, а також стабілізація Т-клітинного ре-
цептора на поверхні мембрани [7, 8].

 Існують досить суперечливі дані щодо екс-
пресії маркера CD-20 у клітинних інфільтра-
тах власної пластинки ясен при генералізова-
ному пародонтиті. CD-20, або B-лімфоцитарний 
антиген-білок, рецептор, розташований на по-
верхні B-лімфоцитів, продукт гена людини 
MS4A1. Дані стосовно функції цього білка до-
волі дискутабельні, проте припускають, що 

він бере участь в активації і проліферації 
B-лімфоцитів [9]. 

Як правило, визначається низька його екс-
пресія в клітинах запальних інфільтратів при 
генералізованому пародонтиті. 

Інші дослідження показали експресію CD-20 
у запальних тканинах ясен. Проліферативну 
активність епітеліальних клітин традиційно 
визначають на підставі підрахунку числа фігур 
мітозу. В останні роки з цією метою також ви-
користовують імуногістохімічні маркери про-
ліферації. Таким чином, клітини, які перебува-
ють в G1-, S-, G2-фазах циклу, ідентифікують на 
підставі експресії специфічного агента, ступінь 
якої визначається за допомогою найунівер-
сальнішого маркера Kі-67 [10]. Цей білок 
з'являється в ядрі клітини у заключній частині 
фази G1- і з високою інтенсивністю експресу-
ється до завершення мітозу. Він також 
пов'язаний із рибосомальною РНК транскрип-
ції. Інактивація білка Ki-67 призводить до при-
гнічення рибосомального РНК синтезу [11]. 

У багатошаровому плоскому епітелії мар-
кер Kі-67 експресує лише в базальному шарі, 
тоді як при проліферативних процесах екс-
пресія даного маркера спостерігається вже в 
епітеліоцитах усіх шарів. Такі особливості екс-
пресії даного маркера дозволяють використо-
вувати його з метою визначення мітотичної 
активності сулькулярного епітелію в нормі та 
при генералізованому пародонтиті [12]. 

Ряд дослідників показав високий рівень екс-
пресії у тканинах клітинних інфільтратів влас-
ної пластинки ясен при генералізованому паро-
донтиті маркера CD-68-глікопротеїну, який 
ініціює фагоцитарну активність тканинних ма-
крофагів як у внутрішньоклітинному лізосо-
мальному метаболізмі, так і в позаклітинних 
взаємодіях клітина–клітина і клітина–патоген. 
Зв'язується з лектинами і селектинами, що до-
зволяє макрофагам фіксуватися в певній ділян-
ці тканини, здатний швидко рециркулювати 
між лізосомами. Це явище забезпечує здатність 
макрофагів пересуватися по селектиновмісній 
субстратній поверхні [13, 15].

За умов наявності запального процесу в 
тканинах пародонта постійно проходять за-
хисні процеси із залученням клітин – пред-
ставників гуморального та клітинного імуні-
тету, як реакція взаємодії «патоген–організм». 
Напрацюваннями окремих дослідників пока-
зали високий рівень експресії на поверхні клі-
тин запальних інфільтратів при генералізова-
ному пародонтиті [16]. 
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За умови тривалого існування запального 
процесу в грануляційній тканині пародонта 
розвиваються компенсаційно-пристосувальні 
реакції, спрямовані на покращення кровопос-
тачання. При цьому інтенсивність ангіогене-
зу суттєво впливає на співвідношення проце-
сів диференціації, проліферації та апоптозу 
епітелію пародонтальних кишень [17].

Серед ангіогенних факторів, які продукує 
грануляційна тканина, найспецифічнішим є 
фактор росту ендотеліальних клітин – Vascular 
Endothelial Grown Factor (VEGF) – виробляється 
клітинами для стимулювання васкулогенезу 
(утворення ембріональної судинної системи) і 
ангіогенезу (зростання нових судин у вже іс-
нуючій судинній системі). На сьогодні відомо 
кілька різних факторів даного сімейства. Най-
важливішу роль в організмі людини відіграє 
білок сімейства VEGF, так званий VEGF-A. Він 
являє собою глікопротеїн, який є мішенню для 
низки інгібіторів проліферації [18]. До складу 
цього сімейства також входять плацентарний 
фактор росту (PGF) і білки VEGF-B, VEGF-C, 
VEGF-D. Усі вони були виявлені пізніше, ніж 
VEGF-A (до їх виявлення білок VEGF-А назива-
ли просто VEGF). Поряд з перерахованими від-

крили білок VEGF, який кодується вірусами 
(VEGF-E). Експресія цього маркера є важливим 
прогностичним критерієм пухлинного ангіо-
генезу [19, 20].

Лише поодинокі напрацювання попередни-
ків дають можливість використовувати рі-
вень експресії VEGF з метою прогнозування 
клінічного перебігу генералізованого паро-
донтиту. 

Вищенаведені факти чітко окреслюють не-
обхідність подальшого вивчення якісних ха-
рактеристик епітеліоцитів у нормі й при пато-
логічних процесах, перебігу процесів 
диференціації за умов наявності запального 
вогнища в тканинах пародонта та розглянути 
патогенетичні механізми виникнення за-
пальних захворювань тканин пародонта че-
рез призму молекулярної генетики та імуно-
гістохімії [21, 22]. 

Висновки. Епітеліоцити слизової оболон-
ки порожнини рота доцільно розглядати як 
стратегічно важливу ланку у виникненні за-
пальних процесів слизової оболонки та тка-
нин пародонта, що є предметом молекулярно-
генетичних та імуногістохімічних досліджень 
у стоматології. 

©N. V. Hasiuk, V. B. Radchuk
І. Horbachevsky Ternopil National Medical University 

Prospects for the use of immunohistochemical methods in the 
diagnosis and prognosis of the clinical course of generalized 
periodontitis (literature review)

Summary. The rapid development of morphology made it possible to significantly expand the understanding of 
the mechanisms of cellular reorganization under the influence of exogenous factors and during inflammatory 
and proliferative processes. The high specificity and diagnostic informativeness of immunohistochemical 
markers regarding the formation of prognostic criteria for the clinical course of periodontal tissue diseases 
and the detailing of the pathogenetic mechanisms of this nosology prompts their deeper study.
The aim of the study – to analyze literary sources with the characteristics of immunohistochemical methods 
in the diagnosis and prognosis of the clinical course of generalized periodontitis.
Materials and Methods. Review and analysis of scientific and medical literature based on databases Scopus, 
Web of Science, MedLine, PubMed, NCBI, the study of which does not exceed 10 years, including literature 
reviews and results of clinical trials.
Results and Discussion. Identification of the cellular composition of the gums in generalized periodontitis is a 
source of biomaterial for the identification of specific clusters of differentiation, which are highly informative 
for the diagnosis and prognosis of the clinical course of periodontitis. For example, the expression of specific 
markers such as CD-4, CD-3, CD-20, Ki-67, CD-68 in the cellular infiltrates of the gingival lamina propria in 
generalized periodontitis indicates certain pathophysiological processes in generalized periodontitis and can 
be valuable a prognostic criterion at various stages of the development of this disease.
Conclusions. Epitheliocytes of the mucous membrane of the oral cavity are a strategically important link 
in the emergence of inflammatory processes of the mucous membrane and periodontal tissues and are the 
subject of molecular genetic and immunohistochemical studies in dentistry. 

Key words: generalized periodontitis; differentiation clusters; lymphocyte; epithelium.
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