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ВПЛИВ МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ 
КОМПОЗИЦІЇ З АРГІНІНОМ 

НА ПОКАЗНИК AMAXE ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ 
ФУНКЦІЇ СУДИН ПАРОДОНТА

Захворювання пародонта є найбільш розповсюдже-
ними хворобами людини. Проблема раціонального 
лікування генералізованого пародонтита є актуаль-
ною. У комплексному лікуванні генералізованого паро-
донтита традиційно використовують різноманітні 
групи медикаментозних препаратів. Нині привертає 
увагу роль оксиду азоту в розвитку різних патологічних 
процесів. Важливими ланками розвитку генералізова-
ного пародонтиту є оксидативний стрес, порушення 
метаболізму оксиду азоту та гемомікроциркуляції. 
Усе це зумовлює необхідність корекції даних меха-
нізмів патогенезу генералізованого пародонтиту 
в його комплексному лікуванні. Із цією метою можна 
застосувати препарати аргініну, оскільки L-аргінін 
є джерелом утворення оксиду азоту. Для оцінки ефек-
тивності лікування було використано лазерну доппле-
рівську флоуметрію. Мета дослідження – визначення 
ефективності застосування запропонованої медика-
ментозної композиції з аргініном у комплексному ліку-
ванні хворих на генералізований пародонтит шляхом 
оцінки стану кровотоку в мікросудинах пародонта 
методом лазерної допплерівської флоуметрії. Методи 
дослідження. Клінічні дослідження проведено у групі 
із 70 хворих на генералізований пародонтит хроніч-
ного перебігу. Було проведено комплексне обстеження 
стану тканин пародонта пацієнтів до лікування 
та після нього. Для оцінки клінічної ефективності 
лікування використовували пробу Шиллера – Писарєва 
(1962 рік), індекс ПМА C. Parma (1961 рік), гігієнічний 

індекс Green – Vermillion (1964 рік), вакуумну пробу за 
Кулаженком (1961 рік). Для оцінки ефективності ліку-
вання було використано лазерну допплерівську фло-
уметрію. У результаті дослідження було встанов-
лено, що включення запропонованої медикаментозної 
композиції в комплексну терапію хворих на генералі-
зований пародонтит дозволяє більш ефективно при-
гнічувати дистрофічно-запальний процес у тканинах 
пародонта. Це підтверджує зниження індексу ПМА, 
збільшення часу утворення гематоми під час прове-
дення вакуумної проби за Кулаженком, покращення 
рівня гігієни порожнини рота та показників мікроцир-
куляції у тканинах пародонта пацієнтів. Висновки. 
Застосування запропонованої медикаментозної ком-
позиції дозволяє підвищити ефективність лікування 
пацієнтів, хворих на генералізований пародонтит, 
і покращити показники мікроциркуляції у тканинах 
пародонта.
Ключові слова: генералізований пародонтит, медика-
ментозна композиція, аргінін, лазерна допплерівська 
флоуметрія.
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THE EFFECT OF THE DRUG 
COMPOSITION WITH ARGININE 

ON THE AMAXE INDEX 
OF THE ENDOTHELIAL FUNCTION 

OF THE PERIODONTAL VESSELS

Periodontal diseases are the most common human 
diseases. The problem of rational treatment of generalized 
periodontitis is urgent. In the complex treatment 
of generalized periodontitis, various groups of medications 
are traditionally used. To date, attention is drawn to 
the role of nitric oxide in the development of various 
pathological processes. Important links in the development 
of generalized periodontitis are oxidative stress, impaired 
nitric oxide metabolism and hemomicrocirculation. 
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All this makes it necessary to correct these devices for 
the pathogenesis of generalized periodontitis in its complex 
treatment. For this purpose, arginine preparations can be 
used, since L-arginine is a source of nitric oxide formation. 
To assess the effectiveness of treatment, laser Doppler 
flowmetry was used. Purpose of the study. To determine 
the effectiveness of the proposed drug composition 
with arginine in the complex treatment of patients with 
generalized periodontitis by assessing the state of blood 
flow in periodontal microvessels using laser Doppler 
flowmetry. Research methods. Clinical studies were 
carried out in a group of 70 patients with generalized 
periodontitis. A comprehensive examination of the condition 
of the periodontal tissues of patients before and after 
treatment was carried out. To assess the clinical efficacy 
of treatment, the Schiller – Pisarev test (1962), PMA index 
C. Parma (1961), hygienic index Green-Vermillion (1964), 
vacuum test according to Kulazhenko (1961). To assess 
the effectiveness of treatment, laser Doppler flowmetry was 
used. As a result of the study, it was found that the inclusion 
of the proposed drug composition in the complex therapy 
of patients with generalized periodontitis makes it possible 
to more effectively suppress the dystrophic inflammatory 
process in the periodontal tissues. This confirms 
a decrease in the PMA index, an increase in the time 
of hematoma formation during a vacuum test according to 
Kulazhenko, an improvement in the level of oral hygiene 
and microcirculation indicators in the periodontal tissues 
of patients. Conclusions. The use of the proposed drug 
composition allows to increase the efficiency of treatment 
of patients with generalized periodontitis, and to improve 
the parameters of microcirculation in periodontal tissues.
Key words: generalized periodontitis, drug composition, 
arginine, laser Doppler flowmetry.

Постановка проблеми. Натепер пробле-
мою номер один стоматології є найбільш розпо-
всюджені захворювання пародонта. Ці пацієнти 
потребують досить тривалого лікування протягом 
усього життя. Зважаючи на це, проблема раціо-
нального лікування найбільш розповсюдженого 
ураження пародонта – генералізованого пародон-
титу (далі – ГП) – актуальна [1–5].

У комплексному лікуванні хворих на генера-
лізований пародонтит традиційно використову-
ють антибактеріальні препарати (антисептики, 
антибіотики, протигрибкові й антипротозойні 
препарати), протизапальні препарати; препарати, 
які впливають на процеси обміну речовин тощо 
[6–10]. Важливе місце належить препаратам, які 
мають мембраностабілізуючу й, таким чином, 
пародонтопротекторну дію.

У розвитку різних патологічних процесів орга-
нізму, наприклад у серцево-судинній системі, при-
вертає увагу роль оксиду азоту (NO) [5, с. 11–14]. 
Він бере участь у фундаментальних біологічних 
процесах: кровообігу та нормалізації артеріаль-
ного тиску, діяльності центральної й вегетативної 
нервової системи, обмінних процесах, активізації 

імунітету, ендотеліальної функції тощо [8; 15; 16].  
На тлі активації процесів вільно-радикального 
окислення розвивається виснаження захисної 
антиоксидантної системи, що призводить до зна-
чних змін мікроцирикуляторного русла [17–20]. 
З огляду на те, що важливими ланками розви-
тку генералізованого пародонтита є оксидатив-
ний стрес, порушення метаболізму оксиду азоту 
та гемомікроциркуляції, необхідна корекція 
даних патологічних механізмів у комплексному 
лікуванні генералізованого пародонтиту.

Для корекції цих порушень запропонована фар-
макологічна композиція (О.С. Куваєв. «Фармако-
логічна композиція для лікування і профілактики 
захворювань пародонта». Деклараційний патент 
України на корисну модель № 97987 від 10 квітня 
2015 р.), яка містить кардіоаргінін (сироп), стома-
тологічний гель «Холісал» та ефірну олію м’яти 
перцевої.

Мета дослідження. Метою роботи було визна-
чення ефективності застосування запропонованої 
медикаментозної композиції з аргініном у комп-
лексному лікуванні хворих на генералізований 
пародонтит шляхом оцінки стану кровотоку 
в мікросудинах пародонта методом лазерної доп-
плерівської флоуметрії.

Матеріали і методи дослідження. 
У клінічній частині роботи було обстежено 
та проведено лікування 70 пацієнтів із хронічним 
перебігом генералізованого пародонтита (I, II сту-
пенів). У лікуванні генералізованого пародонтита  
пацієнтів цієї групи використовували запропо-
новану фармакологічну композицію. Контролем 
слугувала група із 40 пацієнтів такого ж віку, з ана-
логічними ступенем і характером перебігу гене-
ралізованого пародонтиту. Лікування генералізо-
ваного пародонтиту проводили за традиційною 
загальноприйнятою методикою з використанням 
запропонованої медикаментозної композиції, але 
без аргініну.

Було проведено комплексне обстеження стану 
тканин пародонта пацієнтів до лікування та після 
нього. Для оцінки клінічної ефективності ліку-
вання використовували пробу Шиллера – Писа-
рєва [21], індекс ПМА C. Parma [22], гігієнічний 
індекс Green – Vermillion [23], вакуумну пробу за 
Кулаженком [24]. Для постановки діагнозу вико-
ристовували класифікацію захворювань паро-
донта за М.Ф. Данилевським [25]. Статистичну 
обробку результатів дослідження проводили за 
допомогою критерію Стьюдента [26].

Місцево проводили видалення всіх чинників, 
які подразнюють тканини пародонта, та медика-
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ментозне лікування з використанням запропо-
нованої медикаментозної композиції й антибак-
теріальних препаратів відповідно до характеру 
мікрофлори пародонтальних кишень.

Лазерну допплерівську флоуметрію 
(далі – ЛДФ) здійснювали за допомогою 
комп’ютеризованого лазерного допплерівського 
флоуметра ЛАКК-02 (НПП «Лазма», Москва) 
за загальноприйнятою методикою [27–31]. За 
базальним кровотоком оцінювали тканинну пер-
фузію – показник мікроциркуляції (далі – ПМ). 
Резервні можливості мікроциркуляції оціню-
вали за допомогою оклюзійної проби, під час 
якої визначали резервний капілярний кровоток 
(далі – РКК). Вона була проведена у 20 хворих на 
ГП хронічного перебігу основної групи та 22 здо-
рових волонтерів. Попередньо під час проведення 
даного дослідження всім пацієнтам за допомогою 
оклюзійної проби визначали 4 варіанти гемоди-
намічних типів мікроциркуляції (далі – ГТМ). 
Зокрема: нормоциркуляторний, гіперемічний, 
спастичний, застійно-стазичний. 

Таблиця 1
Критерії гемодинамічних типів 

мікроциркуляції за В.І. Маколкіним

Типи мікроциркуляції (ГТМ) ПМ (пф. 
од.)

РКК 
(%)

Гіперемічний >6,5 <200

Нормоциркуляторний 4,5–6,5 200–
300

Спастичний <4,5 >300
Застійно-стазичний <4,5–6,5 <200

Примітка: ПМ – показник мікроциркуляції, пф. од. – 
перфузійні одиниці.

Нормоциркуляторний ГТМ характеризується 
початковою величиною ПМ = 4,5–6,5 пф. од., за 
нормореактивного типу реакції на артеріальну 
оклюзію, РКК = 200–300%. 

Гіперемічний ГТМ характеризується збіль-
шенням притоку крові в мікроциркуляторне 
русло з початковим значенням ПМ > 6,5 пф. од. 
в ОП – тип реакції на артеріальну оклюзію гіпер-
реактивний (зниження ПМ більше ніж на 3,2 пф. 
од.). РКК завжди нижчий 200%.

Спастичний ГТМ характеризується зниженням 
притоку крові в мікроциркуляторне русло через 
спазм прекапілярних сфінктерів. Початковий ПМ 
знижений < 4,5 пф. од., а за ОП тип кровотоку на 
артеріальну оклюзію – ареактивний (зниження 
ПМ під час оклюзії менш ніж на 1,5 пф. од.);  
РКК > 300%. 

Застійно-стазичний ГТМ відзначається в разі 
зниження швидкості і стазу кровотоку на рівні 
капілярної ланки, а також на рівні посткапіляр-
ної ланки – венул і посткапілярів. Водночас ПМ 
< 4,5–6,5 пф. од., ступінь зниження ПМ зале-
жить від вираженості явищ стазу крові та рео-
логічних порушень (агрегація елементів крові, 
сладж-феномен); РКК < 200%. Тип кровотоку 
на артеріальну оклюзію – ареактивний. Цей тип 
мікроциркуляції спостерігається в разі парезу 
судин притоку і порушення відтоку. 

Для вивчення стану ендотеліальної функції було 
використано вейвлет-аналіз (далі – ВА) кривих 
ЛДФ. Вейвлет-аналіз графічно відображає залеж-
ність амплітуд усіх цих видів коливань від частот. 

У вейвлет-аналізі визначали такі складові 
показники: 

1. АмахС – максимальна амплітуда серцевих 
флаксмоцій – коливання стінки капілярів, зумов-
лені скороченням серця, формують пік у діапа-
зоні частот синхронним пульсовим коливанням.

2. АмахД – максимальна амплітуда дихальних 
флаксмоцій – в інтервалі частот респіраторної 
функції коливання стінки капілярів формують 
дихальний пік.

3. АмахМ – максимальна амплітуда міоген-
них флаксмоцій, АмахН – амплітуда нейрогенних 
флаксмоцій – міогенна і нейрогенна активність 
прекапілярних вазомоторів виявляється макси-
мальними частотами в діапазонах 0,02–0,16Гц.

4. АмахЕ – максимальна амплітуда ендотелі-
альних флаксмоцій – найбільш повільні коливання 
в системі МЦ, які синхронні і залежать від актив-
ності ендотеліоцитів, унаслідок секреції ними різ-
номанітних з’єднань, зокрема оксиду азоту. 

Статистично обробка даних проводилась із 
використанням стандартного пакету програм 
Statistica for Windows 7.0 (Statsoft, USA). 

Результати та їх обговорення. Після лікування 
традиційними методами у хворих контрольної 
групи був досягнутий протизапальний ефект. Гігіє-
нічний індекс ОНІ-S у хворих із І ступенем генера-
лізованого пародонтиту зменшився з 1,53 ± 0,09 до 
0,82 ± 0,07 бала, у пацієнтів із ІІ ступенем генера-
лізованого пародонтиту індекс гігієни ОНІ-S зни-
зився з 1,93 ± 0,08 до 0,77 ± 0,06 бала. Індекс ПМА 
у хворих на генералізований пародонтит I–II ступе-
нів становив у середньому 33,5 ± 0,5 %. Стійкість 
судин ясен була підвищеною, вакуумна гематома 
утворювалась у середньому через 19,5 ± 1,7 с. У разі 
включення в комплексну медикаментозну тера-
пію запропонованої медикаментозної композиції 
спостерігалося більш значне пригнічення проявів  
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запалення та дистрофічно-запального процесу 
в пародонті. Покращувався гігієнічний стан паці-
єнтів із генералізованим пародонтитом. Відмічена 
позитивна динаміка індексу гігієни ОНІ-S у паці-
єнтів основної групи: зменшення з 1,54 ± 0,08 до  
0,55 ± 0,05 бала з І ступенем генералізованого паро-
донтиту, з 1,72 ± 0,18 до 0,81 ± 0,08 бала в пацієнтів 
із ІІ ступенем пародонтиту. Індекс ПМА у хворих 
на генералізований пародонтит I–II ступенів стано-
вив у середньому 24,5 ± 0,55%. Стійкість судин ясен 
була значно підвищеною, вакуумна гематома утво-
рювалась у середньому через 28,5 ± 1,7 с.

Попередньо під час проведення лазерної доп-
плерівської флоуметрії (далі – ЛДФ) у хворих на 
ГП були визначені певні типи гемодинамічного 
типу мікроциркуляції (далі – ГТМ). Виділяли такі 
основні ГТМ: нормоциркуляторний, гіпереміч-
ний, спастичний, застійно-спастичний (табл. 1).

Для виявлення рівня показника мікроциркуля-
ції в яснах хворих на генералізований пародонтит 
було проведено порівняльне дослідження показ-
ника мікроцикуляції у хворих на генералізований 
пародонтит основної групи й особами із клінічно 
здоровими тканинами пародонта аналогічного 
віку (контрольна група). Показники мікроцирку-
ляції визначали в ділянці вільних ясен фронталь-
них зубів, премолярів і молярів.

За реєстрації показника мікроциркуляції фоно-
вого запису у хворих на ГП основної групи досто-
вірних відмінностей рівня мікроциркуляції на 
лівому передпліччі не було. Резерв капілярного 
кровотоку (далі – РКК) був достовірно більшим 
у контрольній групі із клінічно здоровим паро-
донтом – 203,7 проти 168,5% в основній групі 
хворих на генералізований пародонтит (р < 0,01). 
Це можна пояснити наявністю ендотеліальної 
дисфункції у хворих на ГП.

Під час реєстрації показника мікроциркуляції 
у хворих на генералізований пародонтит зазначено 
його зниження порівняно з волонтерами із клінічно 
здоровим пародонтом. Рівень показника мікроцирку-
ляції в різних групах описаний в попередній статті. 

У даній роботі ми зробили акцент на показник 
АмахЕ, який характеризує стан ендотеліальної 
функції в мікроциркуляторному руслі пародонта. 

АмахЕф у ділянці ясен фронтальних зубів 
верхньої щелепи зліва становив у здорових 0,32 ± 
0,48 проти 0,17 ± 0,10 (р < 0,05) у хворих на ГП. 
Рівень показника АмахЕп у ділянці ясен премо-
лярів становив у клінічно здорових 0,30 ± 0,25  
проти 0,19 ± 0,13 (р < 0,05) у хворих на ГП. Рівень 
показника АмахЕм у ділянці ясен молярів ста-
новив 0,31 ± 0,27 проти 0,18 ± 0,11 (р < 0,05),  
у хворих на ГП (табл. 2). 

Таблиця 2
Показники амплітуди ендотеліальних флаксмоцій за даними вейвлет-аналізу 

під час реєстрації ЛДФ у ділянці вільних ясен у здорових і у хворих  
на ГП у динаміці лікування медикаментозною композицією з аргініном

Показники в/щ зліва Контроль,
n = 22

ГП до лікування,
n = 20

ГП після лікування,
n = 20 Р

Аеф 0,32 ± 0,48 0,17 ± 0,10 0,20 ± 0,10 <0,05
Аеп 0,30 ± 0,25 0,19 ± 0,13 0,22 ± 0,15 <0,05
Аем 0,31 ± 0,27 0,18 ± 0,11 0,21 ± 0,14 <0,05

Показники в/щ справа
Аеф 0,32 ± 0,34 0,17 ± 0,12 0,21 ± 0,11 <0,05
Аеп 0,31 ± 0,20 0,20 ± 0,10 0,22 ± 0,13 <0,05
Аем 0,33 ± 0,25 0,19 ± 0,12 0,23 ± 0,18 <0,05

Показники н/щ зліва
Аеф 0,31 ± 0,25 0,16 ± 0,10 0,19 ± 0,11 <0,05
Аеп 0,30 ± 0,13 0,18 ± 0,11 0,21 ± 0,14 <0,05
Аем 0,30 ± 0,16 0,19 ± 0,12 0,22 ± 0,13 <0,05

Показники н/щ справа
Аеф 0,31 ± 0,24 0,21 ± 0,15 0,23 ± 0,15 <0,05
Аеп 0,30 ± 0,16 0,18 ± 0,12 0,21 ± 0,10 <0,05
Аем 0,32 ± 0,18 0,20 ± 0,11 0,24 ± 0,13 <0,05

– Аеф – рівень амплітуди ендотеліальних флаксмоцій у ділянці слизової оболонки вільних ясен фронтальної 
частини (1 і 2 різці); 

– Аеп – рівень амплітуди ендотеліальних флаксмоцій у ділянці слизової оболонки вільних ясен премолярної 
зони (5 і 4 зуби – премоляри); 

– Аем – рівень амплітуди ендотеліальних флаксмоцій у ділянці слизової оболонки вільних ясен молярної зони 
(6 і 7 зуби – моляри). 
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АмахЕф у ділянці ясен фронтальних зубів 
верхньої щелепи із правого боку становив у здо-
рових 0,32 ± 0,48 проти 0,17 ± 0,1 (р < 0,05) у хво-
рих на ГП. Рівень показника АмахЕ п в ділянці 
ясен премолярів становив у клінічно здорових 
0,31±0,20 проти 0,20±0,10; р < 0,05) у хворих 
на ГП. Рівень показника АмахЕм у ділянці ясен 
молярів становив 0,33±0,25 проти 0,19±0,12  
(р < 0,05) у хворих на ГП (табл. 2). 

АмахЕф у ділянці ясен фронтальних зубів 
нижньої щелепи зліва становив у здорових 
0,31±0,25 проти 0,16±0,10 (р < 0,05) у хво-
рих на ГП. Рівень показника АмахЕп у ділянці 
ясен премолярів становив у клінічно здорових  
0,30 ± 0,13 проти 0,18 ± 0,11 (р < 0,05) у хворих 
на ГП. Рівень показника АмахЕм у ділянці ясен 
молярів становив 0,30 ± 0,16 проти 0,19 ± 0,12  
(р < 0,05), у хворих на ГП (табл. 2). 

АмахЕф у ділянці ясен фронтальних зубів 
нижньої щелепи із правого боку становив у здо-
рових 0,31 ± 0,24 проти 0,21 ± 0,15 (р < 0,05) у хво-
рих на ГП. Рівень показника АмахЕп у ділянці 
ясен премолярів становив у клінічно здорових  
0,30 ± 0,16 проти 0,18 ± 0,12 (р < 0,05) у хворих 
на ГП. Рівень показника АмахЕм у ділянці ясен 
молярів становив 0,32 ± 0,18 проти 0,20 ± 0,11  
(р < 0,05), у хворих на ГП (табл. 2). 

Зниження показника мікроциркуляції у хворих 
на генералізований пародонтит вірогідно пов’язане 
з погіршенням розслаблення гладеньких міоци-
тів судин, цьому сприяє сповільнений вихід Са2+ 
із гладкомя’зових клітин судин через зменшення 
утворення АТФ у мітохондріях в умовах гіпоксії 
в разі генералізованого пародонтиту. Також, імо-
вірно, є переважання продукції прозапальних цито-
кінів (ендотеліну1, тромбоксану, а також, імовірно, 
Р-селектину тощо). Їхня дія пов’язана з виникнен-
ням локального спазму. Клінічно це проявляється 
змінами слизової оболонки ясен унаслідок наяв-
ності хронічного запалення в пародонті. Вірогід-
ною причиною таких змін можна вважати погір-
шення продукції оксиду азоту внаслідок зниження 
продукції ацетилхоліну, гіперполяризуючого чин-
ника й інших вазодилататорів. Зменшення кількості 
рецепторів М1 і М2 ендотеліоцитів, L-аргініну, 
зменшення кількості цГМФ, підвищення концен-
трації внутрішньоклітинного кальцію.

Після комплексного лікування із застосуван-
ням запропонованої фармакологічної композиції 
з аргініном (деклараційний патент України на 
корисну модель № 97987 від 10 квітня 2015 р.) 
спостерігається значне покращення показників 
мікроциркуляції ясен (табл. 2). 

На верхній щелепі зліва показник АмахЕ 
в ділянці ясен фронтальних зубів верхньої 
щелепи становив 0,20 ± 0,10 проти 0,17 ± 0,10  
(р < 0,05) до лікування; у ділянці ясен пре-
молярів АмахЕп становив 0,19 ± 0,12 проти  
0,22 ± 0,15 (р < 0,05), у ділянці ясен молярів він 
становив 0,18 ± 0,11 проти 0,21 ± 0,14 (р < 0,05) 
після лікування.

На верхній щелепі справа показник АмахЕ 
в ділянці ясен фронтальних зубів верхньої 
щелепи становив 0,21 ± 0,11 проти 0,17 ± 0,12  
(р < 0,05) до лікування. У ділянці ясен молярів він 
становив 0,19 ± 0,12 проти 0,23 ± 0,18 (р < 0,05) 
після лікування.

На нижній щелепі зліва показник АмахЕ 
в ділянці ясен фронтальних зубів верхньої 
щелепи становив 0,19 ± 0,11 проти 0,16 ± 0,10  
(р < 0,05) до лікування. У ділянці ясен премоля-
рів АмахЕп становив 0,18 ± 0,11 проти 0,21 ± 0,14  
(р < 0,05), у ділянці ясен молярів він становив  
0,19 ± 0,12 проти 0,22 ± 0,13 (р < 0,05) після лікування.

На нижній щелепі справа показник АмахЕ 
в ділянці ясен премолярів АмахЕп становив 
0,18 ± 0,12 проти 0,21 ± 0,10 (р < 0,05), у ділянці 
ясен молярів він становив 0,20 ± 0,11 проти 0,24 ± 
0,13 (р < 0,05) після лікування.

Такий сприятливий результат лікування 
можна пояснити розширенням прекапілярних 
сфінктерів. Воно зумовлено, з одного боку, осла-
бленням міотонусу капілярів, з іншого – поси-
ленням ендотеліальних флаксмоцій завдяки 
збільшенню утворення оксиду азоту у слизовій 
оболонці порожнини рота у процесі лікування 
L-аргініном. Останній є субстратом для фер-
менту NO-синтази, що каталізує синтез оксиду 
азоту в ендотеліоцитах.

Медикаментозна композиція з аргініном акти-
вує гуанілатциклазу й підвищує рівень цГМФ 
в ендотелії судин, знижує активацію й адгезію 
лейкоцитів та тромбоцитів до ендотелію судин, 
пригнічує синтез VCAM-1 і VCAM-2 – протеїнів 
адгезії. Водночас пригнічується синтез асиме-
тричного диметиларгініну – потужного ендоген-
ного стимулятора оксидантного стресу. 

Було проведено аналіз отриманих даних з ана-
логічними дослідженнями інших авторів, вияв-
лені кореляційні зв’язки та покращення показника 
АmaxE (максимальної амплітуди ендотеліальних 
флаксмоцій) [27–31].

Висновки. У результаті дослідження було 
встановлено, що включення запропонованої 
медикаментозної композиції з аргініном у комп-
лексну терапію хворих на генералізований паро-
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донтит хронічного перебігу дозволяє більш 
ефективно пригнічувати дистрофічно-запальний 
процес у тканинах пародонта. Це підтверджує 
покращення показників ендотеліальної функції 
у тканинах пародонта пацієнтів із генералізова-
ним пародонтитом. 

Достовірні зміни в динаміці лікування меди-
каментозною композицією з аргініном у хворих 
на генералізований пародонтит отримані в зоні 
вільних ясен у ділянці молярів верхньої та ниж-
ньої щелеп. В інших ділянках отримана тенденція 
до покращення показника АmaxE (максимальної 
амплітуди ендотеліальних флаксмоцій), який 
свідчить про покращення ендотеліальної функції. 
Виходячи з отриманих результатів, медикамен-
тозна композиція з аргініном має більш виражену 
терапевтичну дію.

Отже, плейотропний ефект аргініну, який вхо-
дить до складу запропонованої медикаментозної 
композиції, забезпечує покращення ендотеліаль-
ної функції судин пародонта хворих на генералі-
зований пародонтит.
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Діаграма 2. Показники мікроциркуляції ясен 
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Діаграма 4. Показники мікроциркуляції ясен 
у здорових і хворих на генералізований пародонтит 
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