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Сучасні методи діагностики захворювань 
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Резюме. Захворювання тканин пародонту залишаються однією з найбільш актуальних проблем, що вивчаються в стома-

тології. Однак до цього часу клінічна діагностика пародонтопатій має свої обмеження і часто не дозволяє лікарям-кліні-

цистам визначити причину, механізми розвитку хвороби та зробити прогнози перебігу захворювання. Сучасна концепція 

системного підходу до лікування дистрофічно-запальних захворювань пародонту потребує інформативних та швидких ме-

тодів діагностики зрозумілих для лікарів всіх стоматологічних спеціальностей. Тому, пошук ефективних підходів та нових 

методів діагностики захворювань тканин пародонту є дуже актуальним питанням. Порушення балансу в мікробіомі ротової 

порожнини вважається провідним чинником, що впливає на виникнення та прогресування цього захворювання. Тому іден-

тифікація складу біоплівок ротової порожнини та розуміння складних взаємозв’язків, у яких беруть участь мікроорганізми, 

фактори довкілля та стан здоров’я людини, дозволять покращити діагностику, цілеспрямовану терапію пацієнтів з паро-

донтитом та прогнозування перебігу захворювання. В огляді описані переваги і недоліки наступних методів: культивування 

пародонтопатогенів, полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР), ізотермічна петльова ампліфікація (LAMP), секвенування гена 

16S рРНК, секвенування нового покоління (NGS), ДНК-мікрочипи технологія з використанням методу гібридизації у до-

слідженні пародонтопатогенів.

Сучасні методи молекулярної діагностики все частіше використовують для ідентифікації пародонтопатогенів, що дозво-

лить успішно досліджувати мікробіом порожнини рота, швидко виявляти пародонтопатогени, присутні в діагностичному 

біоматеріалі навіть у невеликих кількостях, а також ідентифікувати клінічно значущі види мікроорганізмів, що не культиву-

ються або важко культивуються в бактеріологічних лабораторіях та виявляють стійкість до антибіотиків у них. Оптимальним 

буде комбінація різних методів діагностики пародонтопатогенів для кожного конкретного випадку, що дозволить підбира-

ти найбільш ефективні способи лікування. Однак одного моніторингу мікробіоми порожнини рота недостатньо для ефек-

тивного прогнозування перебігу та планування реабілітації пацієнтів з захворюванням тканин пародонту. Необхідність по-

шуку комбінації молекулярно-генетичних методів діагностики захворювань тканин пародонту є очевидним.

Ключові слова: пародонтит, мікробіом ротової порожнини, пародонтопатогени, молекулярна діагностика, ПЛР, секвену-

вання, ДНК-мікрочипи.

Захворювання тканин пародонту залишають-

ся однією з найбільш актуальних проблем, 

що вивчаються в стоматології. Однак до цьо-

го часу клінічна діагностика пародонтопатій має свої об-

меження і часто не дозволяє лікарям-клініцистам визна-

чити причину, механізми розвитку хвороби та зробити 

прогнози перебігу захворювання. Особливо це стосуєть-

ся генералізованого пародонтиту на пізніх стадіях [1,2,3].

В сучасній практиці, клінічний діагноз пародонти-

ту значною мірою залежить від таких ознак, як втрата 

епітеліального прикріплення зуба, глибини зондуван-

ня кишені, кровоточивості при зондуванні, рухливості 

зубів, ураження фуркацій та рентгенологічної оцінки 

кісткових структур [3]. Однак, ці показники не завжди 

відображають поточний стан хвороби й не дають інфор-

мації про ризики та терміни розвитку захворювання, а та-

кож не дозволяють робити точні прогнози лікування [4]. 

Звісно діагностика впирається в складності проведення 

маніпуляцій, великі затрати часу та коштів на її прове-

дення, відсутність комплаєнтності пацієнтів, а також 

відсутністю чітких протоколів за умов різноманітності 

проявів захворювання та поширеною коморбідністю. 
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Сучасна концепція системного підходу до лікування 

дистрофічно-запальних захворювань пародонту потре-

бує інформативних та швидких методів діагностики 

зрозумілих для лікарів всіх стоматологічних спеціаль-

ностей. Тому, пошук ефективних підходів та нових 

методів діагностики захворювань тканин пародонту є 

дуже актуальним питанням.

З огляду на те, що генералізований пародонтит 

вважається хронічним запальним захворюванням, яке 

розвивається здебільше з причини ушкоджуючої дії 

запальної реакції хазяїна у відповідь на присутність 

біоплівки та безпосередньо пов’язане зі змінами в під’я-

сеневій мікробіоті, вивчення ролі мікроорганізмів та 

імунологічної відповіді є центром уваги багатьох до-

слідницьких колективів [2,5,6].

Порушення балансу мікробіоти ротової порож-

нини вважається провідним чинником, що впливає на 

виникнення та прогресування цього захворювання. Ще 

одним важливим фактором у розвитку захворювання є 

індивідуальна відповідь організму  господаря [4,6.7].

Відомо, що в порожнині рота виявляють близько 

1200 фенотипів, переважна більшість яких є резидент-

ною флорою, що стабілізує дію для існування загальної 

біоплівки ротової порожнини. Ряд видів резидентної 

флори, стабілізаційними є лише до певної кількості, 

при перевищенні якої вони виявляють агресивність і 

можуть брати участь у запальних процесах [7,8]. Тому 

точне визначення якісного та кількісного складу мі-

кробіому пародонтальних кишень може відіграти важ-

ливу роль у процесі розробки ефективної та адекватної 

терапії [9].

Попри те, що лише певні види мікроорганізмів 

можуть бути відповідальними за розвиток хвороб па-

родонту, всі бактерії біоплівки знаходяться в тісному 

метаболічному взаємозв’язку один з одним, що під-

тверджено чисельними дослідженнями [2, 9]. Ці дослід-

ження дозволили переглянути погляди вчених на роль 

неспецифічної зубної бляшки в етіології запальних за-

хворювань пародонту.

У здоровому стані пародонту кількість бактерій 

ротової порожнини в середньому становить близько 

10^9, тоді як у разі пародонтиту кількість перевищує 

10^87 [10,11]. Оцінка складу під’ясеневої біоплівки мі-

кробіологічними та молекулярними методами виявила 

велику кількість мікроорганізмів, деякі з них здатні 

руйнувати тканини пародонту [12,13]. Ще  в 1998 році  

S.S. Socransky і співавтори запропонували концепцію 

бактеріальних комплексів, пов’язаних із тяжкістю па-

родонтиту та розділили їх на п’ять кольорів: жовтий, 

червоний, зелений, помаранчевий та фіолетовий за їх 

патогенністю та здатністю до колонізації в під’ясеневій 

ділянці [14,16]. Дослідники прийшли до думки, що спо-

чатку непатогенні бактерії, що належать до жовтого, 

зеленого та фіолетового комплексів, виступають ініціа-

торами утворення біоплівок [15,17]. Однак було також 

виявлено, що ці види мікроорганізмів надають адгезив-

ні властивості бактеріям з помаранчевого комплексу, 

що може призвести до створення сприятливих умов для 

зростання таких бактерій, як Porphyromonas gingivalis, 

Treponema denticola та Tannerella forsythia, які належать 

до червоного комплексу та викликають пародонтит різ-

ного ступеня. Крім бактерій «червоного комплексу», у 

пародонтальних кишенях знаходять і Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, який віднесений до фіолетово-

го комплексу та пов’язаний із виникненням агресивних 

форм запалення пародонту, наприклад, локалізований 

ювенільний пародонтит або рефрактерний пародонтит 

(резистентний до лікування). Це грамнегативні бак-

терії, серотипи А, В та С що відіграють важливу роль 

у швидкому прогресуванні захворювання [14,15,18]. 

Інші комплекси мають низький чи помірний вплив на 

розвиток пародонтиту [16,18]. Серед багатьох інших 

бактерій, що беруть участь у розвитку хвороби зустрі-

чаються Prevotella intermedia, Campylobacter rectus, 

Peptostreptococcus micros та види Spirochetes [19].

Всі пародонтопатогени поділяють на два порядки. 

Пародонтопатогени I порядку, такі як P. gingivalis, A. 

actinomycetemcomitans і T. forsythia сприяють швидко-

му прогресу захворювання, оскільки вони мають вну-

трішньоклітинну форму життя і містяться в епітелії 

ясен і тканинах пародонту, а їх фактори вірулентності 

призводять до руйнування. З іншого боку, пародонтопа-

тогени II порядку (T. denticola, Fusobacterium nucleatum 

та Prevotella intermedia) відіграють менш важливу роль 

у розвитку захворювань пародонту. Однак вони можуть 

утворювати асоціації з P. gingivalis і T. forsythia, більш 

патогенними видами бактерій, що сприяє поширенню 

запалення в під’ясенній ділянці. Якщо у пацієнта вияв-

лено лише P. intermedia це може вказувати на початок 

запального процесу, тоді як наявність асоціацій з інши-

ми пародонтопатогенами свідчить про прогрес захворю-

вання [20, 21].

Встановлено, що різні вірусні агенти, такі як віру-

си герпесу, беруть активну участь у процесі агресивно-

го пародонтиту [22]. Крім того, в осіб з первинним та 

набутим імунодефіцитом зустрічаються безліч різних 

грибкових агентів, включаючи Candida albicans, яка 

відіграє важливу роль у взаємодіях з іншими пародон-

топатогенами, що посилюють клінічний перебіг захво-

рювання [23,24].

Таким чином, моніторинг змін в мікробіомі є пер-

спективним потенційно новим критерієм в діагностиці 
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та прогнозуванні захворювань тканин пародонту [25].

Відповідно до сучасних концепцій етіопатогенезу 

пародонтопатій, віддають перевагу аналізу впливу всьо-

го мікробіома, а не конкретних патогенів в розвитку за-

хворювань пародонту. Для вивчення ролі бактерій у ро-

звитку пародонтиту потрібні нові методи діагностики, 

що дозволять виявляти дедалі складніші взаємозв’яз-

ки мікроорганізмів, фактори довкілля та стан здоров’я 

людини. Більшість видів мікроорганізмів неможливо 

культивувати в бактеріологічних лабораторіях, оскіль-

ки бактерії порожнини рота, що неспроможні відтворю-

вати свої трофічні взаємозв’язки одне з одним, які пе-

реважають у їх природному середовищі. Тому більшість 

видів не культивується стандартними мікробіологічни-

ми методами [26, 27].

Культивування мікроорганізмів

Довгий час методи культивування вважалися зо-

лотим стандартом у діагностиці пародонтопатогенів. 

Як і будь-які способи діагностики, традиційні мікробіо-

логічні методи мають свої переваги, але також ряд об-

межень. Більшість збудників, присутніх у глибоких 

пародонтальних кишенях, є анаеробами  та, відповідно, 

потребують специфічних умов культивування, умов 

відбору проб і транспортування. Тому недотримання 

певних правил потенційно може призвести до помил-

кового діагностичного результату. До труднощів мето-

ду відносяться вибір відповідних середовищ для куль-

тивування, низька концентрація виділених бактерій, 

тривалі періоди зростання бактерій і очікування перед 

постановкою точного діагнозу. Також мікробіологічний 

метод не дозволяє диференціювати до виду між близь-

кими таксонами. Крім того, цей метод не підходить для 

ідентифікації багатьох клінічно значущих мікроор-

ганізмів, наприклад, T. forsythia [28]. Незважаючи на ці 

недоліки, цілком неможливо відмовитись від даного ме-

тоду, оскільки культивування мікроорганізмів застосо-

вується для визначення чутливості до антибіотиків, що 

має велике значення у призначенні антибактеріальних 

препаратів.

Сучасна потреба в точності, швидкій ідентифіка-

ції та кількісному визначенні пародонтальних патогенів 

вимагали розробки інших ефективних методів. [29]. Та-

кими методами стали методи молекулярної діагности-

ки:полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР), ізотермічна 

петльова ампліфікація (LAMP), секвенування, ДНК- 

мікрочип технології.

Полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР)

Поява ПЛР призвела до створення точнішого ін-

струменту для ідентифікації загальної кількості пато-

генів внаслідок розробки видоспецифічних праймерів, 

які ампліфікують лише цільові послідовності [30]. На-

приклад, розроблені різні тест-системи ПЛР-діагно-

стики для більш точної та швидкої детекції множини 

пародонтопатогенів. Важливо, що крім здатності вияв-

ляти анаеробні бактерії ротової порожнини, ПЛР до-

зволяє виявити ДНК життєздатних і нежиттєздатних 

клітин, тим самим забезпечуючи повнішу інформацію 

про мікробіоту ротової порожнини, що дає можливість 

корекції поточного стану захворювання [30, 8]. Однак 

для ПЛР також є деякі обмеження у вигляді інгібіторів 

ДНК-полімерази, присутніх у клінічних зразках – ге-

моглобін, гепарин та етилендіамінтетраоцтова кислота 

(ЕДТА), спирти, детергенти та солі, присутні у процесі 

виділення ДНК, які можуть знижувати ефективність 

реакції або навіть гальмувати. Іншим обмеженням є по-

треба у дорогому спеціалізованому устаткуванні добре 

оснащеними лабораторіями [30, 28].

За багато років методика ПЛР зазнала багатьох 

модифікацій, що дозволило розширити її можливості. 

Наприклад, ЗТ-ПЛР (зворотна транскрипція) – метод 

для виявлення молекул РНК у зразку із заздалегідь 

відомою ділянкою послідовності, комплементарним 

праймером, ПЛР-ПДРФ (поліморфізм довжини ре-

стрикційних фрагментів) – реакція ПЛР у поєднанні 

з рестрикційним аналізом продуктів ампліфікації та 

інші. ПЛР в режимі реального часу (або кількісна ПЛР- 

Real-time PCR, qPCR, qRT-PCR) з видоспецифічними 
праймерами забезпечує точну кількісну оцінку окремих 
видів бактерій та їх загальну кількість у зразках зубно-
го нальоту[31, 27]. Цей метод дозволяє визначити, які 
види бактерій, що утворюють біоплівку ротової порож-
нини, є домінантний, що дає можливість застосування 
ефективної протимікробної терапії. ПЛР у реальному 
часі використовується для якісної та кількісної оцінки 
парадонтопатогенів зубного нальоту, вмісту пародон-
тальних кишень [29,30]. Визначення кількості окремих 
мікроорганізмів дозволяє отримати повне уявлення 
про екосистему ротової порожнини  й виділити перева-
жання конкретних бактерій або їх комплекси [23, 31].

Завдяки вищепереліченим перевагам, у світі ме-
тод ПЛР вважається золотим стандартом виявлення 
етіологічних чинників, що сприяють прогресуванню 
захворювань пародонту [31, 32, 33].

Ізотермічна петльова ампліфікація 
(LAMP) 

LAMP є найпоширенішим методом для швидкої та 
чутливої діагностики. Цей спосіб також можна вважати 
найбільш перспективним для аналізу в умовах, коли час 
та ресурси обмежені, що ідеально підходить для визна-
чення мікробіоти пародонтальних кишень та визначення 
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ефективного лікування у стоматологічних клініках. [34, 
35, 36]. В LAMP використовуються ДНК-полімерази, 
що відрізняються ланцюг-витісняючою активністю і 4-6 
праймерів, щоб забезпечити більш специфічну реакцію. 
У результаті утворюються специфічні структури з по-
вторюваних інвертованих послідовностей оригінальної 
ДНК-мішені, пов’язані разом петлями одноланцюгової 
ДНК. Метод LAMP ефективно збільшує кількість ДНК 
у 10^9 - 10^10 разів за 15-60 хвилин, завдяки викори-
станню ДНК-полімераз з ланцюг-витісняючою актив-
ністю, що забезпечує високу ефективність ампліфікації. 
На додаток до цього, метод LAMP може використову-
ватися для ампліфікації РНК, якщо в реакційну суміш 
додається зворотна транскриптаза. Метод LAMP на мі-
крочипі займає від 15 хвилин до години, що менше, ніж 
зазвичай потрібно ПЛР. Мікросистеми для обох методів 
чутливі та специфічні, проте LAMP краще завдяки ізо-
термічному режиму реакцій, який робить його  простим 
і доступним. Крім того, різноманітність візуальних ме-
тодів детектування продуктів LAMP дозволяє вибирати 
варіанти, що не вимагають використання спеціально-
го обладнання для детекції позитивних та негативних 
результатів. Часто ці системи використовуються для 
попереднього тестування або швидкого моніторингу. 
Якщо потрібний кількісний аналіз методом LAMP, по-
трібні стандартні розведення або внутрішні контролі. 
Однак, складність мультиплексного аналізу є обмежен-
ням методу LAMP, але завдяки іммобілізації праймерів 
в мікроструктурах чіпа, ампліфікація та детектування 
різних фрагментів ДНК одночасно в різних камерах 
може бути здійснена, використовуючи один інтеркалю-
вальний барвник [37, 38, 39]. Зараз існують різні комер-
ційні набори для ідентифікації Escherichia coli та Listeria 
monocytogenes методом LAMP [40]. Також даний метод 
застосовується і для ідентифікації ДНК вірусів, таких як 
вірус простого герпесу людини (HSV), аденовіруси та 
інші для виявлення паразитів, наприклад, токсоплазми. 
Цікаво використання даного методу для виявлення ге-
нетично модифікованих продуктів шляхом поєднання 
LAMP з імунохроматографією [40, 12].

До переваг петлевої ізотермічної ампліфікації від-
носиться здатність ідентифікувати окремі штами бак-
терій (по ДНК або цілих клітин) високоспецифічним і 
швидким способом за допомогою візуальної інтерпрета-
ції результатів. Все це дозволяє використовувати метод 
LAMP в умовах стоматологічних клінік, щоб зробити 
діагностику захворювань тканин пародонту швидкою та 
ефективною.

Секвенування гена рРНК 16S 
Ще одним методом молекулярної діагностики па-

родонтиту є секвенування консервативного гена рРНК 
16S. Між послідовностями даного гена у різних бактерій 

існують унікальні відмінності, які дозволяють іден-
тифікувати бактерії, що аналізуються, до роду або навіть 
до виду [41, 28]. Секвенування на початкових етапах відб-
увається за допомогою ПЛР із праймерами, підібраними 
до гена 16S рРНК. Потім продукт ПЛР секвенується та 
отримані послідовності порівнюються з базами даних ві-
домих видів бактерій [27, 41]. Першою глобальною базою 
даних, що містить інформацію про мікроорганізми рото-
вої порожнини була «HOMD» (Human Oral Microbiome 
Database). Там представлені дані майже про 700 видів 
бактерій, що мешкають у ротовій порожнині людини. 
Близько 49% мають офіційну назву, 17% без назв і 34% 
вважаються такими, що не культивуються, філотипами, 
тобто таксономічні одиниці різного рангу: штами, види. 
Інструменти HOMD дозволяють порівнювати послідов-
ність аналізованих бактерій з фенотиповою, філогене-
тичною та клінічною інформацією, доступною у базі да-
них. Передбачається, що й послідовність гена 16S рРНК 
збігається щонайменше ніж 97% з відомою послідовні-
стю з бази даних, можна віднести досліджувані бактерії 
до роду, і якщо збіг на 99%, можна віднести його й до пев-
ного виду [28, 40, 48].

Також перевагою секвенування 16S рРНК є під-
бір вузькоспецифічних праймерів для певних груп або 
штамів бактерій та можливість їх ампліфікації зі зразків 
матеріалу. Це дозволяє діагностувати інфекції, викликані 
бактеріями, що не культивуються [28, 53]. Недоліком ме-
тоду є низька ефективність у розподілі близьких і сильно 
рекомбінованих видів, наприклад, види з роду Neisseria і 
деякі види роду Streptococcus. Незважаючи на це, секве-
нування гена 16S рРНК дозволило виявити понад 300 
видів бактерій, які раніше не ідентифікувалися стандарт-
ними методами культивування [40,50,53].

За допомогою секвенування 16S рРНК визначи-
ли частоту народження A. actinomycetemcomitans, P. 
gingivalis, T. forsythia і T. denticola [40]. Виявили бактерії, 
що викликають пародонтит в інших частинах тіла лю-
дини, де ці бактерії можуть бути виявлені в осередкових 
інфекціях [41]. Метод секвенування гена, що кодує 16S 
рРНК, може бути корисним і в діагностиці ендопаро-
донтальних інфекцій, оскільки визначає бактеріальний 
склад в осередку ураження і дозволяє визначити джерело 
інфекції [42]. Завдяки секвенуванню можливе вивчення 
складу всього мікробіому ротової порожнини з визна-
ченням зміни під впливами різних факторів. Наприклад, 
порівняти та вивчити мікробіом піддесневого зубного 
нальоту курців та некурців, пов’язаний із запаленням 
навколо зубних імплантатів [43,55].

Секвенування нового покоління (NGS) 
(англ. next generation sequencing)

В останні роки відбувся значний розвиток техно-

логій секвенування ДНК. NGS - це група методів визна-
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чення нуклеотидної послідовності ДНК та РНК для 

отримання формального опису її первинної структури. 

Цей метод дозволяє почитати одночасно декілька діля-

нок геному, що є головною відмінністю від більш ранніх 

методів секвенування. Технології NGS (масове паралель-

не або глибоке секвенування) дозволяють весь людський 

геном секвенувати протягом дня. Секвенування наступ-

ного покоління знайшло застосування у виявленні та 

розумінні біорізноманіття геномів вірусів, у тому числі 

грипу, ВІЛ та вірусного гепатиту B [44]. Даний метод ви-

користовувався при оцінці змін у складі мікробіом  під’я-

сенневої області у хворих з пародонтитом після лікуван-

ня, а також порівнювався з мікробіомом пародонтальних 

кишень у курців та некурців [45]. NGS - секвенування ви-

користовується в молекулярній діагностиці для вивчен-

ня різноманітності біоплівок, які виявляються в ротовій 

порожнині людини [46,47,54].

ДНК- мікрочип
(англ. DNA microarray) технологія

В основі роботи ДНК- мікрочипів лежить явище гі-

бридизації. Мікрочипи з використанням методу гібриди-

зації застосовуються для ідентифікації мікроорганізмів 

та визначення експресії генів. Вони складаються з одно-

ланцюгових зондів, пов’язаних ковалентно зі скляними 

або нейлоновими поверхнями мікросхеми. Для вияв-

лення специфічних фрагментів нуклеїнових кислот ви-

користовуються зонди у вигляді одноланцюгових фраг-

ментів ДНК з відомою послідовністю продукту ПЛР або 

олігонуклеотиди. Зонди призначені для гібридизації зі 

специфічними послідовностями РНК або ДНК зі зраз-

ка біологічного матеріалу, що тестується. Послідовність 
зондів найчастіше вибираються з баз даних GeneBank чи 
UniGene [28, 49].

Всі доступні комерційні набори мікрочипів мають 
один механізм дії. Після нанесення зразка на поверхню 
чипа потрібний одноланцюговий фрагмент нуклеїнової 
кислоти гібридизується з комплементарним зондом. Ут-
ворюються дволанцюгові фрагменти, які реєструються 
флуоресцентним, хемілюмінесцентним або мас-спек-

трометричним методами. Інтенсивність сигналу, отри-
маного від аналізованого зразка, дозволяє визначити 
кількість пов’язаної нуклеїнової кислоти, і, таким чином, 
оцінити кількість мікроорганізмів або рівень експресії 
генів у матеріалі, що тестується [49,50,53]. В такий спо-
сіб можна визначити агенти, пов’язані з вірулентністю 
мікроорганізмів, наприклад, гени стійкості до антибіо-
тиків. Мікрочипи ДНК мають необмежені можливості 
виявлення різних послідовностей ДНК. Вони можуть мі-
стити від сотень до тисяч зондів на поверхні, а мікрочипи 
з високою щільністю містять від тисяч до мільйонів мо-
лекулярних зондів [49, 51]. Комерційні ДНК- чіпи іден-
тифікують мікроорганізми біоплівок при пародонтиті. 
Мікрочип для клінічної пародонтальної діагностики 
ParoCheck® дозволяє виявляти 10 видів асоційованих 
бактерій із пародонтитом [52,55].

Висновки

Методи молекулярної діагностики все частіше 

використовують для ідентифікації пародонтопатогенів, 

бо мають значні переваги над мікробіологічними до-

слідженнями. Застосування сучасних методів молеку-

лярної діагностики, дозволить успішно досліджувати 

мікробіом порожнини рота, швидко виявляти паро-

донтопатогени, присутні в діагностичному біоматеріалі 

навіть у невеликих кількостях, а також ідентифікувати 

клінічно значущі види мікроорганізмів, що не культиву-

ються або важко культивуються та виявляють стійкість 

до антибіотиків у них. Також молекулярна діагностика 

може забезпечити ефективний скринінг захворювань 

тканин пародонту. Враховуючи вище згадане, опти-

мальним буде комбінація різних методів діагностики 

пародонтопатогенів для кожного конкретного випадку, 

що дозволить підбирати найбільш ефективні способи 

лікування. Однак одного моніторингу мікробіому по-

рожнини рота недостатньо для ефективного прогнозу-

вання перебігу та планування реабілітації пацієнтів з 

захворюванням тканин пародонту. Необхідність пошу-

ку комбінації молекулярно-генетичних методів діагно-

стики захворювань тканин пародонту є очевидним.
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Modern methods of diagnosing periodontal tissue diseases in the concept of a systemic approach 
to treatment. (Literature review. Part 1)

Symonenko R.

Resume. In Diseases of periodontal tissues remain one of the most urgent problems studied in dentistry. However, until 

now, the clinical diagnosis of periodontopathies has its limitations and often does not allow clinicians to determine the 

cause, mechanisms of disease development, and make forecasts of the course of the disease. The modern concept of 

a systemic approach to the treatment of dystrophic-inflammatory periodontal diseases requires informative and quick 

diagnostic methods that are understandable for doctors of all dental specialties. Therefore, the search for effective 

approaches and new methods of diagnosing periodontal tissue diseases is a very urgent issue. Disturbance of the 

balance in the microbiome of the oral cavity is considered a leading factor affecting the occurrence and progression of this 

disease. Therefore, identifying the composition of biofilms in the oral cavity and understanding the complex relationships 

involving microorganisms, environmental factors, and the state of human health will allow for improved diagnosis, 

targeted therapy of patients with periodontitis, and prediction of the course of the disease. The review describes the 

advantages and disadvantages of the following methods: cultivation of periodontopathogens, polymerase chain reaction 

(PCR), isothermal loop amplification (LAMP), sequencing of the 16S pRNA gene, next-generation sequencing (NGS), 

DNA microarray technology using the hybridization method in the study of periodontopathogens.Modern methods of 

molecular diagnostics are increasingly used to identify periodontopathogens, which will make it possible to successfully 

study the microbiome of the oral cavity, quickly identify periodontopathogens present in diagnostic biomaterial even in 

small quantities, as well as identify clinically significant types of microorganisms that are not cultivated or are difficult to 

cultivate in bacteriological laboratories and detect resistance to antibiotics in them. A combination of different methods 

of periodontopathogen diagnostics for each specific case will be optimal, which will allow selecting the most effective 

methods of treatment. However, monitoring the oral microbiome alone is not enough to effectively predict the course and 

plan the rehabilitation of patients with periodontal tissue disease. The need to find a combination of molecular and genetic 

methods for the diagnosis of periodontal tissue diseases is obvious.
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