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Відомо, що первинний вплив паління на організм людини відбувається безпосередньо через слизову оболонку ротової порожнини. 
Завдяки цитогенетичному моніторингу можна отримати інформацію як про стан здоров’я населення обстежуваної популяції, так і про 
вплив генотоксичних факторів, тобто цитогенетичний статус людини може слугувати біомаркером рівня впливу генотоксикантів, у тому 
числі різних видів паління.
Мета — вивчити вплив різних видів паління на цитогенетичний статус, зокрема проаналізувати каріологічні показники букальних епі-
теліоцитів слизової оболонки ротової порожнини в осіб підліткового та юнацького віку. 
Матеріали та методи. Вивчено цитогенетичний статус шляхом аналізу каріологічних показників букальних епітеліоцитів слизової 
оболонки ротової порожнини в 114 осіб підліткового та юнацького віку від 15 до 24 років, яких поділено на групи: до І групи залуче-
но 26 осіб, що палять традиційні сигарети; до ІІ групи — 22 особи, що палять електронні сигарети (Вейпи); до ІІІ групи — 23 особи,  
що використовують пристрої для нагрівання тютюну (IQOSи); до ІV групи — 43 особи, що не палять. 
Результати. В учасників дослідження, що палять, виявлено достовірне збільшення епітеліальних клітин букального епітелію з ядер-
ними порушеннями порівняно з групою осіб без шкідливої звички, причому в осіб, що палять традиційні сигарети, кількість таких клітин 
була більшою порівняно з особами, що не палять; р<0,05. Крім того, в осіб без шкідливої звички не виявлено таких ядерних порушень, 
як протрузії, показники проліферації, показники ранньої стадії деструкції ядра та показники завершення деструкції ядра.
Висновки. Встановлено чутливість букальних епітеліоцитів до дії різних видів паління, що позначається на зміні каріологічних показ-
ників. Отримані результати дослідження цитогенетичного статусу в осіб підліткового та юнацького віку вказують на наявність цитогене-
тичних порушень в осіб, що палять. 
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків, дітей.
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
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The influence of smoking on the cytogenetic status of the oral mucosa  
in teenagers and young adults
I.S. Lisetska 
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Cytogenetic monitoring provides information on both the health status of the population under study and the impact of genotoxic factors, i.e., 
the cytogenetic status of a person can serve as a biomarker of the level of exposure to genotoxicants, including various types of smoking.
Purpose — to investigate the effect of different types of smoking on the cytogenetic status, namely, to analyse the cariological parameters  
of buccal epithelial cells of the oral mucosa in teenagers and young adults. 
Materials and methods. The cytogenetic status was studied by analysing the karyological parameters of buccal epithelial cells of the oral 
mucosa in 114 adolescents aged 15 to 24 years, who were divided into groups: the Group I included 26 people who smoke traditional cigarettes; 
the Group II — 22 people who smoke electronic cigarettes (vapes); the Group III — 23 people who smoke tobacco heating devices (IQOS); the 
Group IV — 43 people without smoking habits. 
Results. A significant increase in epithelial cells of buccal epithelium with nuclear disorders was found in smokers compared to the group of 
people without smoking habits. In addition, in individuals without smoking habits, no nuclear disorders such as protrusions, proliferation rates, 
early stage of nucleus destruction and completion of nucleus destruction were detected.
Conclusions. The sensitivity of buccal epithelial cells to the effects of different types of smoking was established, which affects changes in 
cariological parameters. 
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of the participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interests was declared by the author.
Keywords: smoking, teenagers and young adults, buccal epithelial cells, cytogenetic status, cariological parameters.

Паління сьогодні залишається акту-
альною соціальною і медичною про-
блемою. Шкідлива звичка за остан-

ні десятиріччя набула характеру епідемії, що 
значно поширена серед різних верств населення  
та різних вікових груп, причому в Україні екс-
пертами Всесвітньої організації охорони здо-
ров’я (ВООЗ) ситуація оцінена як критична — 
кількість осіб, що палять, становить 40% на-

селення, з кожним роком цей показник стрім-
ко зростає. За споживанням сигарет Україна  
посідає 17-те місце у світі. Загалом, паління се-
ред населення за останні 10 років збільшилося 
в п’ять разів. За даними інформаційного цен-
тру з проблем алкоголю, паління і наркотиків, 
в Україні палять сигарети 19 млн осіб віком 
від 15 років (із них 34% курять щодня, 6% —  
час від часу), що є найвищим показником серед 
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країн Європи. До цієї шкідливої звички щоріч-
но долучаються понад 500 тис. молоді. Кож-
ний третій підліток віком 12–14 років і кожний  
другий підліток віком від 15 років палить си-
гарети. Близько 80% людей починають палити  
у віці до 18 років [1,5,8,12,19,22]. За остан-
ні роки серед осіб підліткового та юнацько-
го віку зростає популярність альтернативних 
видів паління. Так, понад 50% 15–17-річних 
підлітків в Україні палять електронні сигарети;  
7,5% пробують системи для нагрівання тютюну 
[2,10,12,14].

Паління є доведеною причиною багатьох 
тяжких захворювань — фактором ризику більш 
ніж 20 хвороб (онкологічних, серцево-судин-
них, респіраторних, репродуктивних, стомато-
логічних та ін.), втрати працездатності та перед-
часної смерті, яким людство здатне запобігти. 
За даними звіту ВООЗ, від вживання тютюну 
щороку гине понад 5 млн людей; очікується, 
що до 2030 р. ця кількість зросте до 8 млн смер-
тей щорічно. Щороку від хвороб, спричинених  
вживанням тютюну, в Україні передчасно поми-
рає 130 тис. людей. Не існує жодних вірогідних 
досліджень щодо безпеки для здоров’я альтер-
нативних засобів паління або менш шкідливо-
го їхнього впливу, ніж традиційних сигарет, на 
організм людини, все більше надходить інфор-
мації про захворювання, що виникають під їх-
нім впливом. У димі сигарет міститься близько 
1900 компонентів, під впливом яких можлива 
токсична, мутагенна та канцерогенна дія на ор-
ганізм людини, у 2002 р. тютюновий дим офі-
ційно оголошений канцерогеном, оскільки 
не існує безпечного рівня навантаження ним 
[3,6,16,19,20]. 

На сьогодні паління є модифікованим фак-
тором ризику формування і прогресування не 
тільки соматичної патології, але й основних 
стоматологічних захворювань серед різних 
вікових груп, особливо серед осіб підлітково-
го та юнацького віку. Встановлено, що паління 
може викликати специфічні для курців захво-
рювання, такі як онкологічні новоутворення, 
лейкоплакію Таппейнера, меланоз курців, а 
також поглиблює та спричинює прогресуван-
ня стоматологічних захворювань. Зокрема, 
тютюнопаління може викликати зміну кольо-
ру зубів, галітоз, розвиток карієсу, а особливо 
захворювання тканин пародонта. Переважно 
виявляється строга кореляційна залежність між 
інтенсивністю, стажем паління та виникненням 
і розвитком патологічних змін у різних органах 

та системах, у тому числі в ротовій порожнині 
[10,11,13,21]. 

Відомо, що первинний вплив на організм 
людини, у тому числі і на стан ротової порож-
нини, шкідливих компонентів диму тютюну та 
продуктів виділення сучасних видів паління 
забезпечується безпосередньо через слизову 
оболонку ротової порожнини — перший бар’єр 
на шляху тютюнового диму в організмі люди-
ни, який характеризується високим ступенем  
проникності, після чого продукти тютюнопалін-
ня після ряду хімічних перетворень потрапля-
ють до кров’яного русла і таким чином досяга-
ють органів-мішеней, наприклад, потрапляють 
до слинних залоз із кров’ю і виділяються зі сли-
ною в ротову порожнину. При цьому зміни, що 
виникають у ротовій рідині, слизовій оболонці 
ротової порожнини, тканинах пародонта, слин-
них залозах, можуть бути першими симптома-
ми захворювань, зумовлених тютюнопалінням 
[11,21]. 

Тому в усьому світі паління залишається 
важливою проблемою всебічного та глибокого 
вивчення механізмів патогенетичного впливу 
екзо- й ендогенних факторів, зокрема, впли-
ву різних видів паління на функціональний  
стан органів і систем організму, на здоров'я 
людини в цілому. Розуміння вищезазначених 
механізмів дасть змогу розробити необхідні 
діагностичні критерії та оптимальні методи 
профілактики й лікування захворювань, що ви-
никають під дією таких шкідливих факторів.

Сьогодні активно проводяться досліджен-
ня щодо вивчення ролі спадкових факторів 
у розвитку захворювань, у тому числі хвороб 
ротової порожнини. Завдяки цитогенетично-
му моніторингу можна отримати інформацію 
як про стан здоров’я населення обстежува-
ної популяції, так і про вплив генотоксичних  
факторів, тобто цитогенетичний статус людини 
може слугувати біомаркером рівня впливу гено-
токсикантів, у тому числі різних видів паління. 
Оскільки слизова оболонка ротової порожнини 
віддзеркалює стан усього організму, то актуаль-
ним є вивчення впливу різних видів паління 
на цитогенетичний статус букальних епітеліо-
цитів для виявлення цитогенетичних пору-
шень і визначення цитогенетичних маркерів 
[4,9,15,17,18]. 

Отже, науковий інтерес становить вивчення 
токсичного впливу та мутагенного ефекту різ-
них видів паління в осіб підліткового та юна-
цького віку на цитогенетичний статус, зокрема, 
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каріологічних показників букального епітелію, 
оскільки саме ці клітини є первинними мі-
шенями впливу токсичних речовин і можуть  
бути використані як цитогенетичні маркери.
Мета дослідження — вивчити вплив різних 

видів паління на цитогенетичні статус; про- 
аналізувати каріологічні показники букальних 
епітеліоцитів слизової оболонки ротової порож-
нини в осіб підліткового та юнацького віку.

Матеріали та методи дослідження
Вивчено цитогенетичний статус шляхом 

аналізу каріологічних показників букальних 
епітеліоцитів слизової оболонки ротової по-
рожнини в 114 осіб підліткового та юнацько-
го віку від 15 до 24 років (50 осіб підліткового 
(від 15 до 18 років) та 64 особи юнацького (від 
18 до 24 років) віку) (класифікація вікової 
періодизації запропонована ООН 1982 року — 
Provisional Guidelines on Standard International 
Age Classifications), яких поділено на групи: до 
І групи залучено 26 осіб, що регулярно палять 
традиційні сигарети; до ІІ групи — 22 особи, що 
регулярно палять електронні сигарети (Вей-
пи); до ІІІ групи — 23 особи, що регулярно ви-
користовують пристрої для нагрівання тютюну 
(IQOSи); до ІV групи — 43 особи без шкідливої 
звички. Усі учасники спостереження на період 
обстеження не скаржилися на порушення сома-
тичного здоров’я і не перебували на диспансер-
ному обліку в суміжних спеціалістів. 

Цитогенетичному дослідженню піддано 
клітини і ядра букальних епітеліоцитів сли-
зової оболонки ротової порожнини. Забір біо-
логічного матеріалу проводили стерильним 
шпателем, переносили на чисте знежирене 
предметне скельце мазок і фіксували 96% спир-
том протягом 5–10 хв. Препарати фарбували 
ацетоорсеїном [18]. У кожному препараті дослі- 
джували по 100 інтерфазних ядер. Вивчали між-
народно визнані дванадцять варіантів ядерних  
порушень, які об’єднані в чотири підгрупи — це 
цитогенетичні показники; показники проліфе-
рації; показники ранньої стадії деструкції ядра 
(апоптозу/некрозу) та показники завершення 
деструкції ядра. Мікроскопування проводили 
за допомогою мікроскопа оптичного триноку-
лярного «Carl Zeiss Primo Star» (максимальне 
збільшення ×1000 за рахунок окуляра (×10)  
та об’єктива (×100).

Для статистичного оброблення матеріалу 
застосовано комп’ютерні програми на основі 
«Microsoft Excel», у якій згруповано матеріа-

ли за контингентом вивчення (розрахунок  
відносних і середніх величин, їхніх похибок, 
t-тесту). Частину завдань щодо розроблення 
даних виконано за допомогою ліцензованих па-
кетів статистичного аналізу «Microsoft Excel» 
та «Statistica 12.0», зокрема, програм описо-
вої статистики, парного і множинного коре-
ляційно-регресійного аналізу та графічного  
зображення.

Дослідження проведено з дотриманням ос-
новних положень GCP (1996), Конвенції Ради 
Європи про права людини та біомедицину  
(від 04.04.1997), Гельсінської декларації всесвіт-
ньої медичної асоціації про етичні принципи 
проведення наукових медичних досліджень за 
участю людини (1964–2013), наказів Міністер-
ства охорони здоров’я України від 23.09.2009 
№ 690 та від 03.08.2012 № 616. Протокол 
клініко-лабораторних досліджень схвалено 
комісією з питань етики Івано-Франківського 
національного медичного університету (прото-
кол № 119/21 від 24.02.2021).

Результати дослідження та їх обговорення
Цитогенетичний статус визначається за 

рівнем цитогенетичних порушень у клітинах, 
що знаходяться на стадії поділу (хромосомні 
аберації, сестринські хроматидні обміни) або 
в інтеразних клітинах (мікроядра, протрузії). 
Для вивчення цитогенетичних порушень при 
різних патологічних станах і впливах токсич-
них речовин широко використовується інфор-
мативне дослідження цитогенетичних показ-
ників букального епітелію. Відомо, що клітини 
букального епітелію першими піддаються дії 
токсикантів, тому аналіз впливу різних видів 
паління на цитогенетичний статус осіб можна 
проводити для вивчення мутагенної дії паління 
на букальні епітеліоцити та виявлення цито-
генетичних маркерів. Цитогенетичний аналіз 
букальних епітеліоцитів має ряд переваг.  
Він простий у виконанні, неінвазивний, без-
печний, інформативний, відносно дешевий, 
дає змогу кількісно оцінити «рівень здоров’я» 
за біомаркерами цитогенетичних порушень, 
порушень проліферації, змін апоптозу, а та-
кож за їхнім співвідношенням. Каріологічні 
пошкодження та порушення проліферації, що 
відбуваються в клітинах базального шару, спо-
стерігаються в зовнішніх шарах клітин. Про-
ведення цитогенетичного дослідження допо-
магає виявити генотоксичні, проліферативні 
ефекти, визначити пріоритетні механізми заги-
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белі клітин від патогенним впливом факторів 
[9,15,17,18].

Отже, проаналізовано частоту клітин із  
мікроядрами. Мікроядро — маленьке ядро, яке 
утворюється щоразу, коли хромосома або фраг-
мент хромосоми не включені в одне з дочірніх 
ядер під час поділу клітини. Зазвичай це ознака 
генотоксичних явищ і хромосомної нестабіль-
ності [17]. В учасників спостереження, що па-
лять, кількість епітеліальних клітин букального 
епітелію з ядерцями (мікроядрами) достовірно 
переважала відповідний показник в учасників 
без шкідливої звички, причому в осіб, що палять 
традиційні сигарети, кількість таких клітин 
була в 2,4 раза більшою порівняно з особами, 
що не палять; р<0,05. В осіб ІІ та ІІІ груп також 
була більшою кількість епітеліальних клітин  
з ядерцями — відповідно в 1,6 раза порівняно з 
особами IV групи; р<0,05 (табл.). 

Другим цитогенетичним показником є ча-
стота клітин із протрузіями — ДНК-вмісни-
ми утвореннями, що розташовані поза ядром 
в цитоплазмі різної форми, чітко відмежовані 
від ядра та з’єднаються з ним перемичкою [9]. 
Клітини з протрузіями не спостерігалися в осіб, 
що не палять, а в осіб, що палять традиційні 
сигарети, такі клітини діагностувалися в 1,5  
та 1,7 раза частіше порівняно з тими, що засто-
совують сучасні види паління, відповідно з осо-
бами ІІ та ІІІ груп; р<0,05 (табл.).

Наступним цитогенетичним показником  
є частота виявлення атипових ядер, яка також 
виявилася вищою в осіб, що палять традиційні 
сигарети, зокрема, у 3 рази порівняно з тими, що 
не палять; р<0,05. В осіб підліткового та юнаць-
кого віку, що застосовують альтернативні види 
паління, значення показника також зростало, 
але дещо менше — у 2 рази; р<0,05 (табл.).

Далі проаналізовано дані щодо виявлення 
маркерів проліферації, зокрема, епітеліаль-
них клітин із двома ізольованими ядрами та 
епітеліальних клітин зі здвоєними ядрами.  
В учасників спостереження, що палять тради-
ційні сигарети, кількість епітеліальних клітин 
букального епітелію з двома ізольованими 
ядрами достовірно переважала відповідний 
показник в учасників ІІ та ІІІ груп — кількість 
таких клітин була більшою відповідно в 1,8  
та 2 рази (р<0,05). Кількість епітеліальних 
клітин зі здвоєними ядрами в учасників спосте-
реження І групи також була незначно більшою, 
ніж в учасників спостереження ІІ та ІІІ груп, 
відповідно в 1,3 та 1,5 раза (р<0,05). У групі 
осіб, що не палять, маркери проліферації не спо-
стерігалися (табл.).

Важливими каріологічними показниками, 
що дають змогу оцінити вплив різних видів 
куріння, є показники ранньої та пізньої де-
струкції ядра. Показники ранньої деструкції 
ядра — перинуклеарна вакуоля та вакуолізація 

Таблиця
Цитогенетичні показники і показники проліферації букальних епітеліоцитів слизової оболонки ротової 

порожнини в осіб підліткового віку, що палять (M+m)

Показник
Група дослідження

І (n=32) ІІ (n=30) ІІІ (n=32) ІV (n=34)
Цитогенетичні показники

Ядра з ядерцями, % 3,86±0,13 2,54±0,11 2,63±0,14 1,62±0,12
Протрузії, % 1,15±0,12 0,77±0,14 0,67±0,11 Не виявлено
Ядра атипові, % 2,74±0,18 1,85±0,15 1,91±0,17 0,93±0,16

Показники проліферації
Два ізольовані ядра, % 0,29±0,12 0,16±0,11 0,14±0,15 Не виявлено
Здвоєні ядра, % (ядра з перетяжкою) 0,65±0,14 0,48±0,12 0,43±0,16 Не виявлено

Примітка: *р<0,05 — достовірність різниці показників відносно груп спостереження.
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Рис. 1. Показники ранньої деструкції в учасників  
дослідження, % Рис. 2. Показники завершення деструкції ядра, %
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ядра — у мазках учасників дослідження, що не 
палять, не відмічалися. В осіб І групи перину-
клеарна вакуоля виявлялася в 1,5 раза частіше, 
ніж в осіб ІІ та ІІІ груп; р<0,05, а вакуалізація 
ядра — в 1,4 раза; р<0,05 (рис. 1).

Показники завершеної деструкції ядра — 
каріорексис, каріопікноз і каріолізис — у мазках 
учасників дослідження, що не курять, не спо-
стерігалися. Кількість клітин із каріопікнозом в 
осіб I групи була більшою порівняно з особами 
II та ІІІ груп відповідно в 1,3 та 1,4 раза; р>0,05. 
В осіб, що палять традиційні сигарети, каріо-
рексис виявлявся частіше в 1,4 раза, ніж в осіб, 
що застосовують альтернативні види паління; 
р>0,05. Каріолізис в осіб, що палять традиційні 
сигарети, був вищим в 1,3 та 1,6 раза, ніж в осіб, 
що застосовують альтернативні види паління, 
відповідно в II та ІІІ групах; р>0,05 (рис. 2).

Висновки
Уперше вивчено вплив різних видів палін-

ня на цитогенетичний статус шляхом аналізу 
каріологічних показників букальних епітеліо-
цитів слизової оболонки ротової порожнини  
в осіб підліткового та юнацького віку. Встанов-
лено чутливість букальних епітеліоцитів до дії 
різних видів паління, що позначається на зміні 
каріологічних показників. Отримані резуль-
тати дослідження цитогенетичного статусу  
в осіб підліткового та юнацького віку вказують 
на наявність цитогенетичних порушень в осіб, 
що палять. Причому ці показники більше ви-
ражені в осіб, що палять традиційні сигарети. 

В осіб, що застосовують альтернативні види 
паління, показники цитогенетичного статусу 
також збільшені порівняно з особами без шкід-
ливої звички паління, але дещо нижчі порівня-
но з особами, що палять традиційні сигарети. 
Отже, отримані дані свідчать про токсичний  
та мутагенний ефект впливу різних видів палін-
ня на цитогенетичний статус в осіб підлітково-
го віку. Каріологічні показники букальних епі-
теліоцитів можуть слугувати цитогенетичними 
маркерами токсичного та мутагенного впливу 
різних видів паління та застосовані для вияв-
лення цитогенетичних порушень.

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у вивченні особливостей цитогенетично-
го статусу при різних захворюваннях тканин 
пародонта в осіб підліткового та юнацького 
віку, що палять, а також у проведенні аналізу  
перспективи застосування та розробленні на ос-
нові цього необхідних діагностичних критеріїв 
для оцінювання ефективності профілактики  
і лікування захворювань.
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