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ника в отношении СТМ пародонта. Препарат ПФТ увеличивал cодержание оксипролина в десне и гликозами-
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CORRECTION OF METABOLIC DISTURBANCE OF RAT’S PERIODONT EXTRACELLULAR 
MATRIX BY MEANS OF PLANT POLYPHENOLS UNDER CONDITIONS  

OF THE PERIODONTITS MODELLING 
 
In experiments on 22 white 1,5-month-old rats-males there were studied protective influence of polyphenols of Achillea 
millefolium L on periodont’s extracellular matrix. Preparation plant polyphenols increased the content of oxyprolin in 
gingiva and the content glycosaminoglycanes in the periodont tissue under conditions of the periodontits modelling, 
which was induced by simultaneous intromission of varfarin (an antagonist of vitamin K) and cuprenyl (complex-make 
pollutant). 
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Основные компоненты соединительноткан-
ного матрикса (СТМ) – фибриллярные белки 
(коллагены, эластины); гликозаминогликаны 
(ГАГ), гликопротеины. Нормальное функциони-
рование СТМ осуществляется в результате дей-
ствия целого ряда витаминов, в т.ч. ивитамина К, 
влияние которого опосредуется через мембраны 
[1]. Пародонтит сопровождается деструктивны-
ми изменениями в СТМ десны и кости альвео-
лярного отростка. 

Для моделирования пародонтита у крыс на-
ми были избраны варфарин и купренил (D-
пеницилламин). Варфарин – антагонист витами-
на К, антикоагулянт непрямого действия, блоки-
рущий синтез викасол-зависимых факторов 
свертывания крови в печени, а именно: факторов 
II, VII, IX и X. Оказывает эффект медленно, об-
ладает кумулятивными свойствами. По структу-
ре купренил представляет собой часть молекулы 
пенициллина и диметильное производное амино-
кислоты цистеина. Основным свойством купре-
нила является его высокая комплексообразую-
щая активность в отношении ионов металлов: 
меди, ртути, свинца, железа, а также кальция. 
Вышеизложенное предопределило использова-
ние смеси варфарина и купренила при моделиро-

вании нарушений метаболизма СТМ пародонта у 
крыс. Среди веществ, поддерживающих физио-
логическое состояние регуляторных систем 
клетки, важную роль в последнее время отводят 
растительным полифенолам (ПФ). Трава Тыся-
челистника обыкновенного (Achillea millefolium 
L.) содержит значительное количество органиче-
ских соединений, в том числе флавоноидов (око-
ло 3%), витаминов С и К, а также минеральных 
элементов – K, Ca, Mg, Na и др. [2]. 

 
Цель исследования 

 
– изучение влияния ПФ травы тысячелист-

ника (препарата ПФТ) на СТМ пародонта крыс в 
условиях воспроизведения экспериментального 
пародонтита. 

 
Материалы и методы 

 
Объектами исследования служили 22 белых 

крыс-самцов линии Вистар 1,5-мес. возраста. 
Интактную группу составили 6 особей (I группа). 
Во 2-й группе 8 крыс получали per os варфарин 
(В) («Никомед Дания АпС») в дозе 10 мг/кг мас-
сы тела 3 раза в неделю, с питьевой водой крысы 
этой группы получали купренил (К) («AT 
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TEBA», Польша) в дозе 20 мг/кг массы тела крыс 
7 дней в неделю. На фоне суммарного введения 
варфарина и купренила (В+К) изучали влияние 
препарата ПФТ, вводимого в дозе 0,1 мл/100г 
массы тела (3-я группа – 8 крыс). Препарат ПФ 
травы Тысячелистника обыкновенного («Виола», 
Украина) (ПФТ) получен по оригинальной лабо-
раторной технологии [3]. Сумма ПФ в препарате 
ПФТ – 5,02 мг/г исходного сырья. Длительность 
эксперимента составила 55 дней. Крыс выводили 
из опыта путем тотального кровопускания из 
сердца (тиопентал натрия, 40 мг/кг). Предвари-
тельно отделив десну и слизистую оболочку ще-
ки (СОЩ), вычленяли челюсти и подвергали их 
морфометрическому исследованию [4]. Объек-
тами исследований служили гомогенаты печени, 
десны, СОЩ и кости альвеолярного отростка. 
Состояние СТМ оценивали по уровню коллагена 
(содержание оксипролина) в десне [5], гликоза-
миногликанов (ГАГ) в тканях пародонта [6]. 
Уровень перекисного окисления липидов (ПОЛ) 
в тканях оценивали по содержанию малонового 
диальдегида (МДА) [7]. В тканях пародонта оп-
ределяли активность каталазы [8] и глутатион-
редуктазы (ГР) [9]. В СОЩ и тканях пародонта 
определяли активность кислой фосфатазы (КФ) 
[10]. Состояние минерального обмена в кости 

пародонта определяли по активности щелочной 
фосфатазы (ЩФ) (DAC – сер.35/100), содержа-
нию кальция (DAC – сер. 18/200) и фосфора 
(DAC – сер. 20/200) унифицированными метода-
ми, используя коммерческие наборы реактивов. 

Результаты экспериментов обрабатывали 
общепринятыми методами с определением кри-
териев достоверности различий по Стьюденту.  

 
Результаты и обсуждение 

 
Под действием суммарно вводимых варфа-

рина и купренила значительно увеличивалась ре-
зорбция кости пародонта крыс: на нижней челю-
сти - на 27,4%: 39,1±0,8% против 30,7±1,5% в 
интактной группе (р<0,001); на верхней – на 
23,9%: 27,5±0,8% против 22,2±0,9% (р=0,02) 
(100% в интактных группах).  

При моделировании пародонтита содержа-
ние свободного оксипролина в десне снижалось 
в 5,3 раза (р=0,002), а связанного – в 3,1 раза 
(р=0,014) по сравнению с данными интактных 
групп (табл. 1). Уровень общего оксипролина 
при этом снижался в 3,4 раза (p<0,001) (табл.1). 
Содержание ГАГ в тканях пародонта имело тен-
денцию к снижению (табл. 1).  

Таблица 1 
 

Влияние препарата ПФТ на состояние СТМ пародонта крыс  
в условиях моделирования пародонтита (M±m; p,р1) 

 

Группы 
животных 

Содержание 
Оксипролин десны (ммоль/г) ГАГ (мг/г) 

свободный связанный общий десна 
кость альвеолярного 

отростка 
Интактнаявв 4,68±0,67 4,76±0,87 8,19±0,68 6,76±0,004 21,1±0,41 
Модель (В+К) 0,89±0,11 

р=0,002 
1,52±0,12 
р=0,014 

2,40±0,00 
р<0,001 

5,00±1,45 18,9±5,95 

Модель +ПФТ 1,84±0,037 
р1=0,001 

3,72±0,28 
р1<0,001 

5,13±0,20 
р1<0,001 

7,53±1,16 51,0±15,4 
p1=0,08 

 

Пр и м е ч а н и е : в табл. 1-4 показатель достоверности р (р≤0,05) рассчитан  относительно интактной группы;  
р1 – относительно контрольной группы (модель пародонтита). 
 

Таблица 2 
 

Влияние препарата ПФТ на состояние СТМ пародонта крыс  
в условиях моделирования пародонтита (M±m; p,р1) 

 

Группы животных Активность КФ  
(pH 4.8) 

СОЩ десна кость альвеолярного отростка 
Интактная 1,08±0,20 3,51±1,27 1,01±0,45 
Модель (В+К) 2,19±0,40 

р=0,04 
8,82±0,17 
р=0,004 

3,07±0,60 
p=0,02 

Модель+ПФТ 0,90±0,10 
 

p1=0,02 

6,48±0,35 
р=0,06 

p1<0,001 

2,70±0,63 
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Таблица 3 
 

Влияние препарата ПФТ на содержание МДА и активность антиоксидантных ферментов  
в тканях крыс в условиях моделирования пародонтита (M±m; p, р1) 

 

Группы 
животных 

Содержание МДА 
(нмоль/г) 

Активность ферментов 
Каталаза 
(мкат/г) 

ГР 
(мкмоль/с·г) 

печень СОЩ десна 
кость альвеоляр. 

отростка 
десна 

кость альвеоляр. 
отростка 

десна 
кость альвеоляр. 

отростка 
Интактная 95,0±6,79 3,08±0,45 19,3±2,24 5,70±0,60 33,1±1,16 9,30±0,90 6,22±0,99 2,42±0,39 
Модель (В+К) 133±2,42 

р=0,001 
11,0±3,20 
р=0,05 

16,1±0,000 
 

20,7±2,97 
р=0,001 

28,6±1,16 7,55±1,52 5,21±0,43 2,69±0,41 

Модель+ 
ПФТ 

111±4,07 
р1=0,011 

4,24±0,56 
p1=0,07 

13,1±3,13 
 

8,32±1,08 
p1=0,005 

23,1±6,10 15,8±3,53 
р1=0,06 

5,41±0,39 3,88±0,30 
р1=0,04 
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Моделирование пародонтита вызвало дву-

кратное увеличение активности провоспалитель-
ного фермента – КФ в СОЩ (р=0,04) и в 2,5 раза 
– в десне (р=0,004; табл. 2). В кости пародонта 
активность КФ увеличивалась в 3 раза: 3,08±0,60 
ммоль/г против 1,01±0,45 ммоль/г в интактной 
группе (р=0,02). В костной ткани КФ – маркер-
ный фермент действия остеокластов. Таким об-
разом, наибольшая активация КФ выявлена в 
десне и кости пародонта крыс. 

При моделировании пародонтита усилива-
лись процессы ПОЛ: содержание МДА увеличи-
валось в печени на 40% (р=0,001; табл.2). Уро-
вень МДА в СОЩ и кости альвеолярного отро-
стка увеличивался в 3,6 раза (р=0,05 и 0,001; 
табл. 2). 

О недостаточном функционировании анти-
оксидантной системы в тканях пародонта свиде-
тельствовало снижение активности каталазы в 
десне на 13,6%; в кости пародонта – на 18,8 %. 
Активность ГР в десне снижалась на 16,2 % 
(табл. 2). 

На фоне экспериментального пародонтита 

изучали действие препарата ПФТ, под влиянием 
которого содержание свободного оксипролина в 
десне увеличивалось вдвое (р1=0,001), а связан-
ного – в 2,4 раза (р1=0,001; табл.1). Содержаниие 
общего оксипролина увеличивалось в 2,1 раза 
(р1<0,001) по сравнению с контрольной группой 
(модель пародонтита). Уровень ГАГ в кости па-
родонта увеличивался в 2,7 раза (р=0,08) относи-
тельно контрольной группы и в 2,4 раза по сравне-
нию с интактной (табл.1 ). Препарат существенно 
снижал резорбцию костной ткани пародонта: на 
нижней челюсти – на 19,7 %: 31,4±2,7 % против 
39,1±0,8 % в контрольной группе (р1=0,02), на 
верхней – 14,5 %: 23,5±1,7 против 27,5±0,8 % 
(р1=0,06) (100 % в контрольной группе). О сниже-
нии воспалительных явлений в тканях ротовой 
полости под действием препарата ПФТ свиде-
тельствовало снижение активности лизосомаль-
ного фермента КФ – в 2,4 раза в СОЩ (р1=0,02); 
в десне – в 1,4 раза (р1<0,001). Активность КФ в 
костной ткани пародонта по сравнению с кон-
трольной группой достоверно не изменялась 
(табл. 2).  

 
Таблица 4 

 

Влияние препарата ПФТ на показатели минерального обмена  
в костной ткани пародонта крыс в условиях моделирования пародонтита (M±m; p,р1) 

 

Группы животных 
Активность 

ЩФ 
(нмоль/г) 

Содержание 
Ca 

(ммоль/г) 
P 

(ммоль/г) 
Интактная 0,17±0,035 0,023±0,0038 0,0059±0,0013 
Модель (В+К) 0,14±0,049 0,020±0,0058 0,010±0,0013 

p=0,05 
Модель+ПФТ 0,53±0,086 

р=0,006 
p1=0,006 

0,048±0,0013 
р<0,001 
p1=0,05 

0,014±0,0021 
р=0,008 

 
Косвенно о снижении воспалительных явле-

ний в тканях ротовой полости говорит значи-
тельное (в 2,5 раза) снижение содержания МДА в 
кости пародонта (р1=0,005) и СОЩ (р1=0,008), а 
также некоторое снижение уровня этого показа-
теля в десне крыс относительно контрольной 
группы (табл. 3). О проявлении антиоксидантных 
свойств препарата ПФТ на уровне организма 
свидетельствовало существенное снижение со-
держания МДА в печени крыс (р1= 0,011). Пре-
парат ПФТ в условиях моделирования пародон-
тита вызвал в костной ткани пародонта двукрат-
ное увеличение активности каталазы (р1=0,06); 
активность ГР увеличивалась на 44,2% (р1=0,04). 
Активность этих ферментов в костной ткани па-
родонта превышала данные интактных групп 
(табл. 3). 

Под действием препарата ПФТ значительно 
улучшалось состояние минерального обмена в 

костных структурах пародонта (табл. 4). Так, 
препарат увеличивал активность ЩФ в 3,8 раза 
(р1=0,006), содержание ионов Ca2+ - в 2,4 раза 
(р1=0,05) по сравнению с контрольной группой. 
Известно, что ЩФ – маркерный фермент дейст-
вия остеобластов в костной ткани. Изученные 
показатели существенно увеличивались по срав-
нению с данными интактных групп. 

 
Выводы 

 
1. Моделирование пародонтита вызвало де-

градацию СТМ пародонта, выразившуюся в зна-
чительном снижении содержания оксипролина в 
десне, ГАГ в кости пародонта крыс. 

2. Суммарное введение варфарина и купре-
нила вызвало усиление воспалительных явлений 
в десне и резорбции костной ткани пародонта, 
согласующееся с активацией маркерного фер-
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мента остеокластов – кислой фосфатазы. 

3. Препарат ПФТ в условиях моделирования 
пародонтита проявил пародонтопротекторные 
свойства – восстанавливал СТМ пародонта; 
уменьшал в десне воcпалительные явления; 
улучшал минеральный обмен и снижал уровень 
резорбтивных процессов в костных структурах 
пародонта. 
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