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Резюме. У статті наведені та узагальнені відомості 
про сучасний стан проблеми оксиду азоту у світовій 
медичній практиці. За результатами даних наукових 
джерел, автори висвітлюють питання вивчення оксиду 
азоту та нітросполук у біологічних об’єктах, механізми 
їх участі в біохімічних процесах тканин організму. Про-
те отримані результати вказують, що як у закордонних, 
так і вітчизняних наукових працях є лише поодинокі 

дослідження, які вивчають вплив оксиду азоту на роз-
виток та перебіг захворювань тканин порожнини рота. 
Тому актуальним постає питання вивчення властивос-
тей оксиду азоту та його значення в гомеостазі тканин 
пародонта.  
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Вступ. З ідентифікацією в 1987 році оксиду 
азоту (NO) в ендотеліальних клітинах і макрофа-
гах, як чинника розслаблення судин [10, 24], роз-
почався інтенсивний процес його вивчення в біо-
логічних об’єктах. Біомаркери – речовини, які 
дають можливість об’єктивно оцінити як показ-
ники нормальних біологічних і патологічних про-
цесів, так фармакологічну відповідь на терапев-
тичне втручання. NO являє собою газоподібний 
вільний радикал із коротким біологічним періо-
дом напіврозпаду, який є шкідливою хімічною 
речовиною в атмосфері, але в невеликих контро-
льованих концентраціях в організмі він діє як 
фізіологічний чи патофізіологічний посередник і 
відіграє важливу роль у біологічних системах [3]. 
В організмі NO продукується групою ізофермен-
тів NO-синтаз (NOS), двома конститутивними – 
нейрональною (nNOS) і ендотеліальною (еNOS), 
а також індуцибільною (iNOS), кожна з яких має 
свої особливості як за механізмом дії, так і за 
біологічним значенням. Ізоформи NOS є діокси-
геназами, які використовують кисень і NADPH 
для трансформації L-аргініну та L-цитруліну в 
NO. Усі три ізоформи мають подібну молекуляр-
ну структуру і потребують наявності тіолатзв’я-
заного гему, NADPH, флавінаденіндинуклеотиду 
(ФАД), флавінмононуклеотиду (ФМН), 5,6,7,8-
тетрагідробіоптерину і, можливо, глутатіону [4]. 
Ендотеліальна та нейрональна NOS продукують 
невелику кількість NO впродовж декількох се-
кунд після будь-якої стимуляції їх рецепторів, що 
викликає підвищення концентрації внутрішньо-
клітинного Са2+. NO, утворений nNOS і еNOS, 
забезпечує нейропередачу в нітритергічних ней-
ронах, релаксацію кровоносних судин і гладень-
ком’язових органів, гальмування адгезії та агре-
гації циркулюючих клітин крові, регуляцію син-
тезу і секреції гормонів [24]. На відміну від кон-
ститутивних лізоформ NOS, іNOS не потребує 
підвищення концентрації Са2+ для ініціювання 
активності і виробляє велику кількість NO протя-
гом тривалого періоду часу. Індукція іNOS в іму-
нних (макрофагах, нейтрофілах), ендотеліальних, 
гладеньком’язових і інших клітинах може бути 
ініційована запальними цитокінами – інтерферо-

ном γ (ІФН- γ), фактором некрозу пухлин (ФНП-α) 
чи інтерлейкіном-1 (ІЛ-1) [4, 8, 13, 20]. Однак най-
більш признаним індуктором є ліпополісахариди 
(ЛПС) або ендотоксини. Основною функцією NO, 
що продукується іNOS, є участь в імунних проце-
сах, включаючи антипатогенні реакції, неспеци-
фічну цитотоксичність, протипухлинний захист, 
відторгнення трансплантата та інше [10, 23]. Не-
обхідним компонентом утворення NO в окисню-
вальних реакціях конститутивними синтетазами є 
іони кальцію, а у відновних реакціях метаболічно-
го ацидозу та гіпоксії надлишкова кількість відно-
вних еквівалентів – НАД(Ф)хН і тіолів. Редуктазні 
механізми мають не менш важливе значення порі-
вняно з NO-синтетазною реакцією для утворення 
NO, а активність редуктазних реакцій утворенням 
NO на три порядки вищі порівняно з окиснюваль-
ною NO-синтетазною реакцією [20, 24, 26]. 

Мета роботи. На основі даних літератури 
дослідити біохімічні особливості NO та його 
вплив на гомеостаз тканин пародонта. 

Аналіз даних літератури. Дослідженнями 
останніх років стверджено, що NO відіграє важливу 
біорегуляторну роль у регуляції місцевого тонусу 
судин і системних гемодинамічних реакцій, реаліза-
ції імунної відповіді, нейротропних ефектів [6-8, 12, 
13, 27, 28]. Ізоформи NOS є продуктами різних ге-
нів і їм приписують різні функції, поділ на індуци-
бельний і конститутивний синтез NO є умовним, 
тому що вони утворюють один продукт – молекулу 
NO, яка легко дифундує крізь мембрани клітин і не 
потребує рецепторів для реалізації своїх ефектів. 
Баланс між фізіологічними, регуляторними і/або 
цитотоксичними властивостями значною мірою 
зумовлений локальною концентрацією NO, а також 
оксидантним статусом тканин, в яких синтезується 
і реалізує свої ефекти NO [1, 5, 18]. 

Порушення метаболізму NO відіграє важли-
ву роль у дисфункції ендотелію. При зменшенні 
синтезу NO проходить спазм судин, активація 
агрегації тромбоцитів і їх адгезія на стінках су-
дин, крайове стояння лейкоцитів біля ендотелію, 
лімфоїдна інфільтрація інтими, які призводять до 
розвитку активного запалення. У той же час над-
лишкове накопичення NO викликає дилатацію 
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судин. У судинній гладеньком’язовій тканині NO 
здійснює свою дію через активацію розчинної 
гуанілатциклази, зв’язуючись з активним 
центром гему. Підвищення внутрішньоклітинно-
го рівня циклічного гуанозинмонофосфату 
(цГМФ) забезпечує вазодилатацію й інші регуля-
торні функції NO [7, 13, 28]. 

Молекули-, що утворюються при активації 
індуцибельного ланцюга синтезу NO, можуть вза-
ємодіяти з численними білками та ферментами, 
важливими для виживання клітин і передачі сиг-
налів. Вони включають молекули, задіяні в пере-
дачу цитокінового сигналу, такі, як JAK- і STAT-
білки, шлях NFkB/IkB, а також MAPK, деякі  
G-білки і фактори транскрипції. Саме нітрозолю-
вання цистеїну в цих білках може призвести до їх 
активації або інактивації. Один із краще всього 
охарактеризованих механізмів, за допомогою яких 
NO стимулює імунну відповідь, є S-нітрозолю-
вання Цис-118 мономерного G-протеїну Ras, який 
здійснює цикл між неактивним гуанозиндифос-
фатзв’язаним і гуанозинтрифосфатзв’язаним ста-
ном, стимулює численну кількість клітинних про-
цесів, включаючи проліферацію лімфоцитів і про-
дукцію цитокінів [1, 5, 11, 17, 20].  

Основними реактивними формами NO, які 
при надлишковому синтезі або вступі в реакцію 
із супероксидним аніон-радикалом призводять до 
стану нітрозоактивного та оксидативного стресу, 
є діазоттриоксид і пероксинітрит. Останній опо-
середкує цитотоксичні ефекти NO, є інгібітором 
мітохондральних функцій і прооксидантом, 
ушкоджує ліпіди, білки, ДНК. 

Система L-аргінін/NO-синтази/нітрогену ок-
сид (NO). Амінокислота L-аргінін бере участь у 
багатьох фізіологічних процесах, зокрема підтри-
манні балансу азоту, регуляції імунної відповіді, 
антигіперетензивній, апоптичній та антипроліфе-
ративних діях, а також є субстратом для фермен-
тативної діяльності NO-синтаз, що призводить до 
синтезу потужного вазодилататора NO [16, 17, 
25]. Експресія аргінази 1, що здатна вичерпувати 
аргінін із навколишнього середовища і пригнічу-
вати аргінін залежні функції, виявлена в мієлоїд-
них клітинах, які були названі мієлоїдними супре-
сорними клітинами (МСК). За відсутності мієлоїд-
ної стимуляції мієлоїдні клітини не експресують 
ні іNOS, ні аргіназу 1 [14]. Тільки після стимуля-
ції, яка значно збільшує експресію високоафінних 
транспортерів катіонних амінокислот і, відповід-
но, транспорт аргініну в мієлоїдну клітину, вико-
ристання аргініну МСК різко зростає.  

Значимість МСК-залежного вичерпування 
аргініну для регуляції імунних функцій підтвер-
джується даними при вираженому тропізмі МСК 
до Т-лімфоцитів і тісній взаємодії двох типів клі-
тин . Відомо, що Т-лімфоцитам потрібна наяв-
ність аргініну для багатьох ключових біологічних 
процесів, включаючи проліферацію, експресію 
репторного комплексу Т-клітин. На моделях раку 
і травми продемонстровано, що МСК інгібує Т-
клітинну проліферацію і продукцію ІЛ-2 [8, 15, 

19, 21]. Порушені Т-лімфоцитарні функції, зумо-
влені активністю МСК, відновлюються при від-
новленні аргініну або блокаді аргінази. Отже, 
через вичерпування аргініну клітини, експресую-
чи аргіназу 1, можуть виконувати унікальну роль, 
регулюючи як мінімум два важливих біологічних 
процеси: продукцію NO і Т-лімфоцитарну функ-
цію. У той же час патологічна продукція аргінази 
1 у МСК може викликати таке зниження доступ-
ності аргініну, яке ставить під загрозу Т-
лімфоцитарну функцію і продукцію NO, що при-
зводить до збільшеного сприйняття інфекції. Ар-
гінін здійснює позитивний вплив на стан імуніте-
ту і забезпечує адекватне загоювання ран; ефекти 
аргініну по відношенню до імунітету значною 
мірою опосередковані його перетворенням у NO.  

Синтезований NO відноситься до факторів 
антимікробного захисту, тому що знищує віруси, 
бактерії, гриби, найпростіші чи призупиняє їх ріст 
[8, 14, 21]. NO, синтезований імунологічно чи хіміч-
но активованими макрофагами, знищує мікроорга-
нізми, нітролізує макромолекули. Хоча ефекти NO, 
продукованими конститутивною та іNOS, здаються 
принципово відмінними, вважають, що NO виконує 
регуляторні та сигналтрансіндукуючі функції пере-
важно шляхом ковалентної модифікації сірки цис-
теїну (Цис) білків з утворенням S-нітрозотеолів 
(SNO). Положення Цис між аспарагіном (кислота) і 
гістидином (основа) роблять його доступним для  
S-нітрозолювання у багатьох білках (включаючи 
гемоглобін) [8, 12, 17]. S-нітрозолювання розгляда-
ють як NO-зв’язану функцію, задіяну в проліфера-
цію, диференціацію та апоптоз макрофагів, тимоци-
тів, лімфоцитів, ендотеліальних клітин і взаємодію 
між імунними та іншими клітинами. 

NO може не тільки опосередковувати Т-
лімфоцитозалежні ефекти, але й впливати на Т-
клітинні механізми регуляції активності макро-
фагів, змінюючи баланс Th1-Th2. Субпопуляція 
Th1 Т-клітин хелперів синтезує запальні цитокі-
ни ІФН-γ та ІЛ-12, які опосередковують цитоток-
сичні функції в реакціях клітинного імунітету, 
тоді як субпопуляція Th2 синтезує ІЛ-4, ІЛ-5 і ІЛ-
10, які, разом із стимуляцією проліферації та до-
зрівання В-лімфоцитів, пригнічують ІФН-γ-
залежну активацію макрофагів і продукцію ними 
NO. Тобто Th1-клітини захищають макроорга-
нізм від інфекції шляхом синтезу NO, а Th2-
клітини – шляхом індукції синтезу антитіл [7, 9, 
20, 24]. Підвищення функціональної активності 
Th2 супроводжується пригніченням активності 
Th1 лімфоцитів і інгібування цитотоксичної фун-
кції іNOS/NO. Ймовірно, за рахунок реалізації 
механізму зворотного зв’язку NO знижує пролі-
ферацію Th1 і синтез ІЛ-4 Th2-клітинам. Стиму-
льований NO підвищує Th2-відповідь і інгібуван-
ня Th1-відповідь може посилити запалення при 
алергічних станах і в той же час інгібувати запа-
льну відповідь на вірусні і бактеріальні хворобот-
ворні мікроорганізми. Доведена ключова роль 
NO в регуляції імунних реакцій і його участь 
практично на кожному етапі розвитку запалення 
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[18]. NO розглядають як важливий фактор імуно-
логічної реактивності, точніше неспецифічного 
імунітету, необхідний для здійснення регулятор-
них цитопротекторних процесів на рівні органел 
клітин і всього організму [14, 19]. NO і S-
нітрозоглутатіон (GSNO) відіграють важливу 
роль в індукції апоптозу, зв’язаного з негативною 
селекцією тимоцитів, експресуючих Т-клітинні 
рецептори з високою афінністю до власних пеп-
тидів (наприклад, до головного комплексу гісто-
сумісності). NO безпосередньо інгібує IgE-
опосередковану секреторну функцію тучних клі-
тин, включаючи виділення ними гістаміну. 

NO може інгібувати експресію численних про-
запальних цитокінів у лімфоцитах, еозинофілах, мо-
ноцитах і інших клітинах, включаючи ІЛ-1β, ФНП-α, 
а також ІЛ-6, ІФН-γ [5, 7, 12]. Ці ефекти зумовлені  
S-нітрозолюванням транскрипційних факторів, 
включаючи NFkB/IkB, JAK/STAT. Усі згадані факто-
ри транскрипції і інші шляхи трансдукції сигналу 
(наприклад, МАРК) є важливими для передачі сигна-
лу у відповідь на стимуляцію цитокінами і хемокіна-
ми. Шляхом нітрозолювання фактора транскрипції 
Sр1, що впливає на його ДНК-зв’язувальні властиво-
сті, NO може викликати ефекти навіть за відсутності 
змін у цитокіновому профілі. 

Визначити роль NO в імунній регуляції над-
звичайно тяжко, головним чином внаслідок того, 
що NO виробляється різноманітними клітинами, 
які беруть участь на всіх стадіях запалення. Наро-
стаюча кількість захворювань, що мають відно-
шення до дефіциту аргініну, включаючи стан 
після хірургічного втручання і травм, надає ши-
роке поле для дослідження можливості викорис-
товувати аргінін для корекції імунітету [2]. 

NO є одним із ключових ланцюгів у патофізі-
ології окиснювального стресу [5]. NO виробляєть-
ся різними клітинами організму: ендотеліоцитами, 
моноцитами, лімфоцитами, міозитами, нейтрофі-
лами, макрофагами, фібробластами, лаброцитами, 
гепатоцитами. NO сприяє генерації супероксид-
них аніонів, перекису ліпідів, лейкотриєнів, і це 
оксидантне середовище активує деструктивні про-
цеси і індукує некроз тканин [18], що зокрема мо-
же спостерігатися при патології пародонта. Різка 
активація NO-синтаз призводить до зменшення 
вмісту L-аргініну в крові, що свідчить про актива-
цію транспорту L-аргініну з крові в клітини зони 
ураження та його використання iNOS. Відомо, що 
за умов запалення та стресу концентрація L-
аргініну в плазмі крові знижується, а також зрос-
тає експресія iNOS і транспортного мембранного 
білка САТ-2, що забезпечує надходження та біо-
доступність L-аргініну для клітин [25].  

NO є молекулою-месенджером, яка виконує 
роль нейротрансамітера ву неадренергічних та 
нехолінергічних нейронах, має вазодилататорну 
дію, бере участь у підтриманні регуляції процесів 
секреції, моторики, транспорту води та електро-
літів. Надлишкова продукція NO активує процеси 
перекисного окиснення ліпідів, інші механізми 
тканинного ушкодження, що зокрема може спо-

стерігатися за вираженої патології пародонта. Під 
впливом NO окислюються тіоли з утворенням 
нітрозотіолів [11], що відбивається на вмісті SН-
груп у крові, що призводить до зниження їх про-
текторної активності. Негативні впливи NO реа-
лізуються прямими цитотоксичними ефектами 
NO через зв’язування із залізосірчаними компле-
ксами білків, пригніченням рибонуклеотидредук-
тази, аконітази, нітрозилування тіолів, ушко-
дження ферментів мітохондрального дихання та 
ДНК, а також непрямими цитотоксичними ефек-
тами, такими, як зростання рівнів пероксинітри-
ту, гідроксилрадикалу, діоксину вуглецю. Ці яви-
ща спричинені функціонуванням nNOS та iNOS 
лізоформ синтази NO [14]. 

Активність NOS залежить від кисню, який за 
умов ішемії недоступний у необхідній кількості, а 
після реоксигенації, коли його концентрація різко 
зростає, NOS стає повноцінно активною. Але шви-
дка доступність О2 може перевищити ємність мі-
тохондрій з його утилізації, і звідси посилюється 
продукування супероксиду, що зумовлює утво-
рення пероксинітриту. Оксидативна інактивація 
тетрагідробіоптерину (кофактор NOS) може спри-
чинити сферичне роз’єднання ферменту, що зумо-
влює появу пероксинітриту [7, 15]. 

Експресія іNOS була виявлена при захворю-
ваннях слинної залози, а NO виражений у слинних 
залозах і їх секреті, розладах скронево-нижньо-
щелепного суглоба, а також при раку порожнини 
рота. Все більше визнання набуває NO у розвитку 
артриту. Є припущення, що пошкодження тканин 
при запаленні включає індукцію іNOS певними 
цитокінами або ендотоксинами, які призводять до 
утворення великих кількостей NO [14]. Встановле-
но, що NO задіяний в етіопатогенез хвороб пародо-
нта [17, 19, 22], зокрема виявляли збільшення рівня 
слинної NO в осіб із пародонтитом [9, 23]. Цей ре-
зультат аналогічний іншим дослідженням, які за-
свідчили, що підвищення рівня NO пов’язані із 
захворюваннями пародонта [23], що спостерігаєть-
ся підвищена експресія індуцибельної NO-синтази 
в зразках біопсії ясен при захворюваннях пародон-
та, а також у ясенних фібробластах клітинних куль-
тур [19, 24]. Проте в одній із публікацій стверджу-
ється про зниження рівня слинного NO у пацієнтів 
із пародонтитом і дорослих осіб з агресивним паро-
донтитом. Однак переважна більшістю дослідників 
виявляють підвищення рівня NO при захворюван-
нях пародонта. E.T. Hirose et al. виявили, що NO 
продукується макрофагами та поліморфноядерни-
ми лейкоцитами і через активацію іNOS посилю-
ється пошкодження пародонта, що спричиняє про-
гресування пародонтиту [17]. 

NO, синтезований індуцибельною NO-
синтазою (іNOS), не генерується протягом трива-
лого періоду клітинами імунної системи. Цитокі-
ни та інші бактерійні продукти стимулюють екс-
пресію іNOS і тим самим сприяють прогресуван-
ню захворювань пародонта [19]. Суттєвіше бак-
терійні ліпополісахариди стимулюють NO в кіст-
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ці, а також в інших тканинах, що також може 
спостерігатися при патології пародонта. 

Порушення метаболізму NO відіграє важли-
ву рольу дисфункції ендотелію – одного із лан-
цюгів патогенезу генералізованого пародонтиту. 
Значний вміст NO у хворих на генералізований 
пародонтит суттєво підвищує антимікробні влас-
тивості ротової рідини. Доведена роль метаболіч-
ного ацидозу в патогенезі генералізованого паро-
донтиту підкреслює значення жорсткого взаємоз-
в’язку між окиснювально-відновними властивос-
тями ротової рідини і показниками обміну NO 
[15]. Почервоніння ясен може бути пояснено су-
динорозширювальним ефектом NO, а набряк 
ясен викликаний підвищеною проникністю су-
дин; надмірна кровоточивість м’яких тканин під 
час зондування може бути пов’язано з інгібую-
чим впливом NO на агрегацію тромбоцитів, адге-
зію – інгібіторним ефектом NO. 

Слина містить біомаркери, які є специфічни-
ми для фізіологічних аспектів пародонта, а також 
якісних змін, які відбуваються [19]. Біохімічні та 
імунологічні маркери, що наявні в ротовій рідині, 
сироватці або ясенній рідині, можуть певною 
мірою визначати ступінь захворювання пародон-
та, а також можуть прогнозувати його розвиток 
[4, 7, 14]. Забір слини є простою, неінвазійною 
процедурою, яка може бути виконана будь-якою 
людиною, а отримані зразки можуть бути заморо-
жені і відправлені в лабораторію для аналізу мар-
керів, таких, як NO. Реакція Грісса, за виявом 
метаболітів NO, є допоміжним діагностичним 
інструментом. Це простий, високоспецифічний і 
надзвичайно чутливий метод вимірювання мікро-
молярних концентрацій нітритів.  

До 25% нітратів плазми активно виділяються 
слинними залозами, у результаті чого концентрація 
нітратів у ротовій рідині принаймні в 10 разів вища, 
ніж у плазмі, що констатовано дослідженнями [21, 
24]. Багато мікроорганізмів порожнини рота виділя-
ють ферменти, які можуть ефективно зменшити 
кількість нітратів. Зокрема, факультативні анаероб-
ні бактерії в порожнині рота відновлюють нітрати 
слини до нітритів і ці нітрити посилюють шлункову 
генерацію NO в кислих умовах. Хоча нітрити пере-
творюються неферментативно до NO при низьких 
рН, швидкість цього перетворення при фізіологіч-
ному рН (приблизно 6.2-7.6) у порожнині рота є 
досить низьким, а тому механізм генерації NO в 
порожнині рота залишається не виясненим.  

Джерело NO в сироватці було досліджено K.B. 
Menaka et al. Результати засвідчили значне збіль-
шення концентрації нітриту в пацієнтів із пародон-
титом порівняно з особами з групи здорових. Знач-
но вищі рівні NO характеризували розвиток клініч-
них симптомів, що часто трапляються при пародон-
титі. За результатами дослідження [23] повідомлено 
про збільшення рівня NO у слині хворих з нарос-
танням тяжкості пародонтиту. Натомість дослі-
дження інших дослідників [20] показали, що рівень 
нітриту, стабільного метаболіту NO, знижений у 
слині пацієнтів із пародонтитом порівняно зі здоро-

вими особами. Це може бути пов'язано з тим, що 
NO є відносно нестійкий за наявності кисню і що 
він швидко автоокиснюється. Крім того, NO має 
короткий термін існування в клітинах і тканинах, 
що зменшує ефективність його безпосереднього 
визначення.  

Результати багатьох досліджень засвідчили 
більш високі концентрації L-аргініну і L-цитруліну 
в запалених тканинах ясен, тим самим припускаю-
чи, що зміни концентрації NO відбуваються в паці-
єнтів в яснах із гінгівітом. У запалених тканинах 
пародонта діагностували високий рівень іNOS, 
який знизився після проведеного лікування пародо-
нтиту. C. Güllü et al. [29] були першими, хто повідо-
мили про участь аргінін-NO системи при хронічно-
му пародонтиті. Також статистично доведено знач-
не збільшення рівня сироваткових рівнів NO серед 
хворих на хронічний та агресивний пародонтит 
порівняно зі здоровими пацієнтами.  

Висновки 
Зважаючи на результати досліджень, застосу-

вання інгібіторів синтази NO та рівня NO може 
бути корисним для діагностики та моніторингу 
пародонтиту, а також кращого розуміння механіз-
мів, за допомогою яких хвороби пародонта мо-
жуть модулюватися функцією слинних залоз. Збі-
льшення резорбції кісткової тканини альвеолярно-
го відростка зумовлено стимулювальним ефектом 
NO на активність остеокластів. Інгібітори повинні 
містити включений аміногуанід і фермент аргіна-
зу, який конкурує із субстратом (L-аргініном), при 
цьому не знижує NO продукції. Підвищення кон-
центрації NO при пародонтиті спричинено підви-
щенням рівня іNOS експресуючих клітин під час 
запалення пародонтальних тканин; вивчення ди-
наміки змін цих показників у хворих на пародон-
тит становлять значний клінічний інтерес та є пер-
спективними для подальших досліджень.  
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РОЛЬ ОКСИДА АЗОТА В ГОМЕОСТАЗЕ ТКАНЕЙ ПАРОДОНТА  
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

В.М. Зубачик, Н.В. Ярычкивская 
Резюме. В статье представлены данные про значимость оксида азота в современной мировой медицинской практи-

ке. Проведенный анализ научных публикаций позволил авторам обобщить данные о роли оксида азота и нитросоедине-
ний в биологических объектах, механизме их участия в биохимических процессах тканей организма. Однако, авторы 
свидетельствуют, что как в зарубежных, так и отечественных научных источниках есть лишь незначительное количество 
исследований про влияние оксида азота на развитие и течение заболеваний тканей ротовой полости. Поэтому, актуаль-
ным является изучение свойств оксида азота и его значение в гомеостазе тканей пародонта. 

Ключевые слова: оксид азота, нитросоединения, пародонтит, гомеостаз. 

THE ROLE OF NITRIC OXIDE IN PERIODONTAL TISSUE HOMEOSTASIS  
(REVIEW OF THE REFERENCES)  

V.M. Zubachyk, N.V. Yarychkivska 
Abstract. The paper deals with the problems of use of nitric oxide in world medical practice. Based on research 

sources, the authors have highlighted issues of nitric oxide study and other nitro compounds in biological objects, their 
mechanisms and role in biochemical processes in organic tissues. The results show, that both in foreign and Ukrainian pa-
pers there are only few researchers who study the influence of nitric oxide on progress and course of oral cavity diseases. 
Therefore the question of study of nitric oxide facilities and their value in periodontal tissue hemostasis is rather relevant. 

Key words: nitric oxide, nitro compounds, hemostasis, periodontitis. 
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