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НА ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ПАРОДОНТА ЩУРІВ ЗА УМОВ СИСТЕМНОЇ 
ЗАПАЛЬНОЇ ВІДПОВІДІ 
Українська медична стоматологічна академія, м. Полтава 
В експерименті на 30 білих щурах досліджено патоморфологічні зміни у тканинах пародонта за 
умов ліпополісахарид-індукованої системної запальної відповіді та їхній характер при введенні тва-
ринам водорозчинної форми кверцетину та епігалокатехіну-3-галату. Тварини були розподілені на 
3 групи: 1-ша – після системного введення ліпополісахариду S. typhi (пірогенал); 2-га та 3-тя групи 
включали щурів, яким, починаючи з 30-ї доби експерименту, внутрішньоочеревинно вводили (раз на 
3 доби) водорозчинний комплекс кверцетину з полівінілпіролідоном (корвітин) у дозі 500 мг/кг (10 
мг/кг у перерахунку на кверцетин) та епігалокатехін-3-галат у дозі 21,1 мг/кг. Пірогенал вводили в 
дозі 0,4 мкг/кг маси протягом 1-го тижня 3 рази, протягом наступних 7-ми тижнів – 1 раз у тиж-
день. З парафінових блоків виготовляли зрізи 4-6 мкм завтовшки, які забарвлювали гематоксиліном 
та еозином.  Виявлено, що експериментальне моделювання системної запальної відповіді призво-
дить до розвитку морфологічних ознак пародонтиту, які проявляються запаленням і деструкцією 
періодонта, формуванням патологічної періодонтальної кишені, деструктивними змінами в кістко-
вій тканині альвеолярного відростка і в цементі кореня зуба. Використання водорозчинної форми 
кверцетину та епігалокатехіну-3-галату за умов експерименту змінює морфологічну картину за-
пально-деструктивних процесів у пародонті: перешкоджає утворенню гнійного ексудату, зменшує 
ступінь резорбції цементу і кісткової тканини альвеолярного відростка, прискорює утворення і до-
зрівання грануляційної тканини в стінках пародонтальної кишені, сприяє заміщенню кісткових де-
фектів сполучною тканиною, сприяє регенерації цементу. 
Ключові слова: пародонтит, системна запальна відповідь, модулятори редоксчутливих транскрипційних чинників NF-κB та Nrf2, 
кверцетин, епігалокатехін-3-галат. 
Робота є фрагментом НДР «Роль активних форм кисню, системи оксиду азоту та транскрипційних факторів у механізмах 
патологічного системогенезу» (№ держреєстрації 0114U004941).  

Раніше ми продемонстрували, що  активація 
транскрипційних чинників NF-κB, AP-1 та STAT-3 
суттєво впливає на розвиток окисно-
нітрозативного стресу в тканинах пародонта, 
збільшує деполімеризацію компонентів його ор-
ганічного матриксу (колагену, протеогліканів та 
сіалоглікопротеїнів) та резорбцію альвеолярного 
відростка щелеп [1-4]. Всі ці розлади вважають-
ся важливими ланками патогенезу хронічного 
пародонтиту, що розвивається на тлі ліпополіса-
харид (ЛПС) - індукованої системної запальної 
відповіді (СЗВ) [5].  

Засобами патогенетичної корекції цих проце-
сів можуть бути інгібітори вказаних транскрип-
ційних чинників, що виключає можливість пакет-
ної експресії низки генів, які кодують такі проок-
сидантні та прозапальні білки (gp91 phox, ксан-
тиноксидоредуктазу, індуцибельну та нейрона-
льну ізоформи NO-синтази, циклооксигеназу 2, 
ліпоксигеназу 5 та 12, монооксигенази Cyp7b, 
Cyp2E1, Cyp2C11), гістолітичні ферменти (кола-
геназу 1 і 3, стромелізин 1, 2 і 3, желатиназу В) 
та ін. [6]. З цього приводу нами досліджено інгі-
бітори NF-κB (піролідиндитіокарбамат амонію),  
AP-1 (SR 11302) та STAT-3 (іматинібу мезилат) 
[1-4]. 

Іншим підходом є індукція сигнальних систем, 
що виявляють функціональний антагонізм до 
наведених вище транскрипційних чинників, зок-
рема шляху Keap1 / Nrf2, який активує експресію 
генів за рахунок взаємодії транскрипційного фа-
ктора Nrf2 з цис-регуляторним  енхансером, ві-

домим як антиоксидант-респонсивний елемент 
(ARE). Так, введення поліфенолу епігалокатехін-
3-галату (epigallocatechin-3-gallate – EGCG), ме-
ханізм дії якого реалізується через активацію 
Nrf2 внаслідок протеолізу інгібіторного білка 
Keap1 [7], істотно зменшує у тканинах пародонта 
генерацію активних форм оксигену, знижує су-
марну активність NO-синтази та концентрацію 
пероксинітриту [8], обмежує деградацію органіч-
ного матриксу [9]. 

Іншим перспективним засобом корекції струк-
турно-метаболічних порушень у пародонті за 
умов СЗВ є природний флавоноїд кверцетин, 
здатний модулювати декілька транскрипційних 
чинників. З одного боку, він знижує біосинтез 
компонентів NF-κB, зокрема, p65 [10], а також 
пригнічує убіквітинзалежний протеоліз комплек-
су NF-κB з інгібіторним білком IκB [11]. З іншого 
боку, кверцетин може активувати сигнальний 
шлях Nrf2 - ARE та залежну від нього гемоксиге-
назу 1 [11]. 

Проте у літературних джерелах відсутня ве-
рифікація патоморфологічних змін у тканинах 
пародонта за умов ЛПС- індукованої СЗВ та дані 
щодо впливу на них модуляторів редоксчутли-
вих транскрипційних чинників. 

Метою роботи було вивчення патоморфоло-
гічних змін у тканинах пародонта щурів за умов 
ліпополісахарид-індукованої системної запаль-
ної відповіді та їхнього характеру при введенні 
тваринам водорозчинної форми кверцетину та 
епігалокатехіну-3-галату. 
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Матеріали та методи дослідження 
Дослідження були проведені на 30 білих щу-

рах-самцях лінії Вістар масою 180-220 г, розподі-
лених на 3 групи по 10 тварин: 1-ша – після сис-
темного введення ліпополісахариду S. typhi (піро-
генал, фірма «Медгамал», Росія); 2-га та 3-тя 
групи включали щурів, яким, починаючи з 30-ї до-
би експерименту, внутрішньоочеревинно вводили 
(раз на 3 доби) водорозчинний комплекс кверце-
тину з полівінілпіролідоном (корвітин) виробницт-
ва ЗАТ НВЦ "Борщагівський ХФЗ", Україна) у дозі 
500 мг/кг (10 мг/кг у перерахунку на кверцетин) 
[12] та EGCG (виробництво "Sigma-Aldrich, Inc.", 
США) в дозі 21,1 мг/кг [13] відповідно. 

Пірогенал вводили в дозі 0,4 мкг/кг маси про-
тягом 1-го тижня 3 рази, протягом наступних 7-
ми тижнів – 1 раз у тиждень [1]. Тварин декапі-
тували під ефірним наркозом, дотримуючись 
принципів біомедичної етики.  

Перед виготовленням мікропрепаратів про-
водили фіксацію фрагментів щелеп на рівні мо-
лярів у 10% розчині нейтрального формаліну 
протягом 48 годин. Декальцинацію проводили у 
4% розчині трилону Б (етилендіамінтетраацета-
ту). Після цього матеріал проводили через бата-
рею спиртів зростаючої концентрації, через хло-
роформ та заливали у парафін. З парафінових 
блоків виготовляли зрізи 4-6 мкм завтовшки, які 
забарвлювали гематоксиліном та еозином.  

Результати дослідження та їх обговорення 
Морфологічні зміни в пародонті при експе-

риментальній ЛПС-індукованій СЗВ. При малих 
збільшеннях світлового мікроскопа в ділянці зу-
боясенних з'єднань експериментальних тварин 
спостерігали значне збільшення глибини зубо-
ясенної борозни, внаслідок чого відбувалося 
формування патологічного утворення - пародон-
тальної кишені. 

Зовнішня стінка та дно пародонтальної кишені 
були утворені грануляційною тканиною, у окре-
мих ділянках вистелені багатошаровим плоским 
епітелієм. Внутрішня стінка кишені представлена 
покритим цементом коренем зуба (рис. 1). 

Пародонтальні кишені в переважній більшості 
випадків були заповнені пухкими базофільними 
безструктурними масами, що являють собою 
гомогенат з некротичної тканини, залишків їжі, з 
наявністю колоній мікроорганізмів, нейтрофіль-
них лейкоцитів. У більшості спостережень гли-
бина пародонтальної кишені становила 1/4 - 1/3 
довжини кореня зуба, в окремих спостереженнях 
досягала половини його довжини. 

Досить часто (у 80% спостережень) пародон-
тальні кишені були практично повністю заповне-
ні нейтрофільними поліморфноядерними лейко-
цитами, багато з яких були частково зруйновані 
(див. рис. 1). 

 
Рис. 1. Будова пародонта 3-го моляра  

при ліпополісахарид-індукованій системній запальній 
 відповіді. Мікропрепарат. Забарвлення  

гематоксилін-еозином. Об. 10х. Ок. 10х. 1 – порожнина 
 пародонтальної кишені, заповнена нейтрофільними  

лейкоцитами; 2 - корінь зуба; 3 - грануляційна тканина. 

Така морфологічна картина свідчила про 
розвиток гострої стадії запального процесу, яка, 
як відомо, клінічно проявляється виділенням 
гною з пародонтальних кишень – альвеолярною 
піореєю [14]. 

В 20% випадків пародонтальні кишені мали 
мінімальну кількість описаного вище патологіч-
ного вмісту, в якому практично не були виявлені 
нейтрофільні лейкоцити. У складі зовнішньої і 
нижньої стінок подібних утворень спостерігали 
товстий шар зрілої грануляційної тканини, для 
якої було характерним переважання малоспеці-
алізованих форм клітинних елементів фібробла-
стичного ряду і помірна кількість кровоносних мі-
кросудин, що типово при ремісії та хронізації за-
пального процесу. 

Навколо коренів молярів, в типових випадках, 
мало місце розширення періодонтальної щілини, 
в тканинах періодонта виявляли мукоїдне та фі-
бриноїдне набухання колагенових волокон, 
явища набряку, виражене повнокров'я кровоно-
сних мікросудин, появу клітинних інфільтратів, 
що складалися переважно з лейкоцитів і макро-
фагів (рис. 2). 

У кістковій тканині альвеолярного відростка 
мали місце деструктивні зміни кісткової тканини, 
які проявлялися явищами вертикального і лаку-
нарного розсмоктування. Для вертикальної ре-
зорбції була характерною поява вогнищ розсмо-
ктування кісткової тканини уздовж зубного коре-
ня, по периферії періодонта. Лакунарна резорб-
ція характеризувалася появою в кістковій тканині 
своєрідних порожнин – лакун, у яких розташову-
валися остеокласти. Зміни, подібні до описаних 
вище, доводилося, в окремих випадках, спосте-
рігати і в цементі коренів молярів. Унаслідок ре-
зорбції цементу відмічалося оголення в коренях 
молярів дентину з формуванням «цементних 
ніш». 
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Рис. 2. Будова пародонта 3-го моляра при  

ліпополісахарид-індукованій системній запальній відповіді. 
Мікропрепарат. Забарвлення гематоксилін-еозином.  

Об. 10х. Ок. 10х. 1 - корінь зуба; 2 - запальна інфільтрація  
в періодонті; 3 - кровоносні судини періодонта з явищами 

повнокров'я; 4 - кісткова тканина альвеолярного відростка 
з деструктивними змінами. 

В епітелії ясен спостерігали явища балонної 
дистрофії та некрозу епітеліоцитів. В окремих 
випадках зменшувалася кількість шарів епітелію. 
У власній пластинці мали місце дифузна лімфо-
цитарна інфільтрація, явища набряку, повнокро-
в'я судин. 

Вплив інгібітора водорозчинної форми квер-
цетину на патоморфологічні зміни тканин па-
родонта за умов експерименту. При застосу-
ванні корвітину на тлі моделювання ліпополіса-
харид-індукованої системної запальної відповіді 
у 60% спостережень відбувалося формування 
пародонтальної кишені. В середньому її глибина 
складала ¼ довжини кореня. В 40% спостере-
жень утворення пародонтальної кишені не спо-
стерігалося.  

У типових випадках в пародонтальних кише-
нях визначали незначну кількість патологічного 
вмісту з домішками нейтрофільних лейкоцитів. 
Зовнішня стінка і дно пародонтальної кишені бу-
ли утворені грануляційною тканиною різного 
ступеня зрілості. У більшості спостережень пе-
реважала зріла сполучна тканина, в деяких ви-
падках по периферії останньої виявляли віднос-
но тонкий шар зрілої волокнистої сполучної тка-
нини з добре сформованим фібрилярним ком-
понентом і помірною кількістю клітинних елеме-
нтів, переважно фібробластів. 

У періодонті спостерігали явища вираженого 
набряку, в окремих випадках деструктивні зміни 
колагенових волокон, повнокров'я судин. Досить 
часто в безпосередній близькості від кровонос-
них судин виявляли вогнищеві клітинні інфільт-
рати, що здебільшого складалися з клітинних 
елементів макрофагально-моноцитарного ряду, 
лімфоцитів і плазматичних клітин (рис. 3). 

 
Рис. 3. Будова пародонта 3-го моляра при застосуванні  

корвітину на тлі моделювання ліпополісахарид-індукованої 
системної запальної відповіді. Мікропрепарат. Забарвлення 

гематоксилін-еозином. Об. 40х. Ок. 10х. 1 - корінь зуба;  
2 - клітинні елементи макрофагально-моноцитарного  
ряду; 3 - клітинні елементи фібробластичного ряду;  

4 - явища набряку в тканини періодонта. 

У періодонті виявляли значну кількість мало-
диференційованих клітинних елементів фіброб-
ластичного ряду на різних стадіях дозрівання. У 
прикореневій ділянці мала місце проліферація 
цементоцитів і цементобластів, при цьому резо-
рбція цементу була виражена вкрай слабо. Де-
структивні зміни в кістковій тканині альвеолярно-
го відростка також були виражені незначно і 
проявлялися переважно лакунарною резорбці-
єю, про що свідчило відносне збільшення кіль-
кості остеокластів. 

У епітелії ясен мали місце дистрофічні зміни, 
досить часто траплялися інтраепітеліальні лей-
коцити, збільшення кількості яких вважається 
достовірною ознакою запального процесу. В той 
же час відмічали підвищену мітотичну активність 
базальних епітеліоцитів, що свідчить про акти-
вацію репаративних процесів. У власній пласти-
нці практично постійно візуалізувалися явища 
помірного повнокров'я судин, набряку, наявність 
дрібновогнищевих клітинних лімфоцитарно-
плазмоцитарних інфільтратів. 

Вплив індуктора системи Keap1 / Nrf2 / ARE 
на  патоморфологічні зміни тканин пародонта 
за умов експерименту. При застосуванні EGCG 
на тлі моделювання ліпополісахарид-індукованої 
системної запальної відповіді також мало місце 
формування патологічної пародонтальної кише-
ні, будова якої, при детальному вивченні, мала 
деякі відмінності в порівнянні з групою з відтво-
ренням СЗВ. Так, її глибина була меншою, і ко-
рені зубів оголювалися у значно меншій мірі. В 
середньому глибина оголення кореня становила 
1/4 його довжини і лише у одиничних зразках 
досягала 1/3. 

У більшості спостережень зовнішня стінка і 
дно пародонтальної кишені були утворені зрілою 
грануляційною та грубоволокнистою сполучною 
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тканиною з деякою перевагою в кількісному від-
ношенні останньої. У переважній більшості ви-
падків в порожнині пародонтальної кишені пато-
логічного вмісту не було. 

У 60% спостережень пародонтальні кишені 
відсутні і зубоясенні з'єднання мали будову, ха-
рактерну для тварин інтактної групи. 

У тканинах періодонта виявляли повнокров'я 
судин, місцями періодонт був дещо потовщений 
порівняно з інтактним. Очевидно, ця обставина 
може бути пов'язаною з процесом репаративної 
регенерації, при якому зруйновані елементи за-
міщується волокнистою сполучною тканиною. 

Серед клітинних форм у періодонті спостері-
гали збільшення кількості розташованих у без-
посередній близькості до кореня зуба цементо-
цитів і цементобластів. Цей факт може свідчити 
про активацію процесу утворення цементу з 
розвитком гіперцементозу, внаслідок чого відбу-
вається відновлення зруйнованого цементу. 

Значно частіше у порівнянні з попередньою 
групою зустрічалися малодиференційовані фо-
рми фібробластів. Останні були представлені 
досить поліморфною клітинної популяцією, що, 
вочевидь, відображає різні етапи розвитку і ди-
ференціювання цих клітинних елементів. Так, 
досить часто зустрічалися відносно невеликі клі-
тини округлої форми, ядро яких займало більшу 
частину цитоплазми. У той же час, були виявле-
ні клітинні елементи великих розмірів, переваж-
но овальної форми, в цитоплазмі яких також 
розташовувалися округлі ядра, що займали на-
багато менший обсяг внутрішньоклітинного про-
стору. 

Зрідка, навколо кровоносних мікросудин пе-
ріодонта, мали місце дрібновогнищеві кровови-
ливи та інфільтрати клітинними елементами лі-
мфоцитарно-плазмоцитарного ряду. Кровоносні 
судини характеризувалися явищами повнокро-
в'я, плазморагій, зрідка спостерігалася маргіна-
ція формених елементів. У тканинах періодонта 
практично скрізь відмічали явища набряку, дис-
трофічні зміни колагенових волокон, які прояв-
лялися зміною їх тинкторіальних властивостей 
(рис. 4). 

У кістковій тканині альвеолярного відростка 
періодично виявляли осередки гіпермінераліза-
ції, які характеризувалися інтенсивною базофілі-
єю. У безпосередній близькості від періодонта 
траплялися лакуни, окремі з яких були дещо 
розширені. В їхніх межах розташовувалися клі-
тини кісткової тканини - остеобласти і остеокла-
сти. У порівнянні з експериментальною групою з 
відтворенням СЗВ кількість остеокластів була 
незначною, що свідчить про меншу інтенсивність 
резорбтивних процесів у кістковій тканині. Мор-
фологічні ознаки руйнування цементу (цементо-
лізу) нами виявлено не було. 

 
Рис. 4. Будова парадонта 3-го моляра при застосуванні 
EGCG на тлі моделювання ліпополісахарид-індукованої 

 системної запальної відповіді. Мікропрепарат.  
Забарвлення гематоксилін-еозином. Об. 25х. Ок. 10х.  
1 - корінь зуба; 2 - цементоцити та цементобласти;  

3 - клітинні елементи фібробластичного ряду;  
4 - явища набряку в тканинах періодонта;  

5 - вогнищева запальна інфільтрація; 6 - кровоносні судини 
з крайовим стоянням формених елементів. 

Таким чином, наше дослідження підтверджує 
розвиток морфологічних ознак пародонтиту, які 
проявляються, в першу чергу, запаленням і де-
струкцією періодонта, формуванням патологіч-
ної періодонтальної кишені, деструктивними змі-
нами в кістковій тканині альвеолярного відростка 
і в цементі кореня зуба. Це у повній мірі узго-
джується з раніше виявленими метаболічними 
та структурними розладами у пародонті за таких 
самих умов експерименту: розвитком окисно-
нітрозативного стресу, деполімеризацією сполу-
чної тканини пародонта (колагену, протеогліка-
нів,  сіалоглікопротеїнів), збільшенням коефіціє-
нту оголення коренів молярів [8, 9, 15]. Пригні-
чення NF-κB та індукція сигнального шляху Nrf2 
- ARE обмежує реалізацію цих механізмів по-
шкодження пародонта, що попереджує розвиток 
морфологічних  ознак пародонтиту, 

Висновки 
1. Експериментальне моделювання ліпополі-

сахарид-індукованої системної запальної відпо-
віді призводить до розвитку морфологічних 
ознак пародонтиту, які проявляються запален-
ням і деструкцією періодонта, формуванням па-
тологічної періодонтальної кишені, деструктив-
ними змінами в кістковій тканині альвеолярного 
відростка і в цементі кореня зуба. 

2. Використання водорозчинної форми квер-
цетину та епігалокатехін-3-галату на тлі моде-
лювання ліпополісахарид-індукованої системної 
запальної відповіді змінює морфологічну карти-
ну запально-деструктивних процесів у пародон-
ті: перешкоджає утворенню гнійного ексудату, 
зменшує ступінь резорбції цементу і кісткової 
тканини альвеолярного відростка, прискорює 
утворення і дозрівання грануляційної тканини в 
стінках пародонтальної кишені, сприяє заміщен-
ню кісткових дефектів сполучною тканиною, 
сприяє регенерації цементу. 
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Реферат 
ВЛИЯНИЕ МОДУЛЯТОРОВ РЕДОКСЧУВСТВИТЕЛЬНЫХ ТРАНСКРИПЦИОННЫХ ФАКТОРА НА МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ 
ИЗМЕНЕНИЯ ПАРОДОНТА КРЫС В УСЛОВИЯХ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ОТВЕТА 
Елинская А.Н., Старченко И.И., Костенко В.А. 
Ключевые слова: пародонтит, системный воспалительный ответ, модуляторы редоксчувствительных транскрипционных 
факторов NF-κB и Nrf2, кверцетин, эпигаллокатехин-3-галлат. 

В эксперименте на 30 белых крысах исследованы патоморфологические изменения в тканях паро-
донта в условиях липополисахарид-индуцированного системного воспалительного ответа и их харак-
тер при введении животным водорастворимой формы кверцетина и эпигаллокатехин-3-галлата. Жи-
вотные были разделены на 4 группы: 1-я - после системного введения липополисахарида S. typhi (пи-
рогенал); 2-я и 3-я – животным, начиная с 30-го дня эксперимента, внутрибрюшинно вводили (раз в 3 
суток) водорастворимую форму кверцетина (10 мг/кг) и эпигаллокатехин-3-галлат (21,1 мг/кг). Пироге-
нал вводили в дозе 0,4 мкг/кг в течение 1-й недели 3 раза, в течение следующих 7-ми недель - 1 раз в 
неделю. Из парафиновых блоков изготавливали срезы 4-6 мкм толщиной, которые окрашивали гема-
токсилином и эозином. Выявили, что экспериментальное моделирование системного воспалительно-
го ответа приводит к развитию морфологических признаков пародонтита, которые проявляются, вос-
палением и деструкцией периодонта, формированием патологических периодонтальных карманов, 
деструктивными изменениями в костной ткани альвеолярного отростка и в цементе корня зуба. Испо-
льзование водорастворимой формы кверцетина и эпигаллокатехин-3-галлата в условиях эксперимен-
та меняет морфологическую картину воспалительно-деструктивных процессов в пародонте: препятс-
твует образованию гнойного экссудата, уменьшает степень резорбции цемента и костной ткани аль-
веолярного отростка, ускоряет образование и созревание грануляционной ткани в стенках пародон-
тального кармана, способствует замещению костных дефектов соединительной тканью, способствует 
регенерации цемента. 

Summary 
EFFECT OF MODULATORS OF REDOX-SENSITIVE TRANSCRIPTIONAL TRANSCRIPTION FACTORS ON MORPHOLOGICAL 
CHANGES IN PERIODONTIUM OF RATS DURING SYSTEM INFLAMMATORY RESPONSE 
Yelins’ka A.M., Starchenko I.I., Kostenko V.O. 
Key words: periodontitis, systemic inflammatory response, modulators of redox-sensitive transcription factors NF-κB and Nrf2, 
quercetin, epigallocatechin-3-gallate. 

The experiment carried out on 30 white rats was aimed at studying pathomorphological changes in perio-
dontal tissues during lipopolysaccharide-induced systemic inflammatory response and their nature when a 
water-soluble form of quercetin and epigallocatechin-3-gallate was administered to the animals. The rats 
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were divided into 4 groups: the 1st group included animals after systemic administration of S. typhi 
lipopolysaccharide (pyrogenal); the 2nd and 3rd group involved animals, which were injected with a water-
soluble form of quercetin (10 mg/kg) and epigallocatechin-3-gallate (21.1 mg/kg) intraperitoneally (every 3 
days) starting from the 30th day of the experiment. Pyrogenal was administered in a dose of 0.4 μg/kg 3 
times during the 1st week and once a week for the next 7 weeks. Sections of 4–6 μm thick were cut from 
paraffin blocks and stained with hematoxylin and eosin. It has been found out that experimental modeling of 
a systemic inflammatory response leads to the development of morphological signs of periodontitis, which 
are manifested by inflammation and destruction of periodontal pockets, the formation of pathological 
periodontal pockets, destructive changes in bone tissues of the alveolar process and in the cementum of the 
dental root. The use of the water-soluble form of quercetin and epigallocatechin-3-gallate in the  
experimental conditions changes the morphological picture of inflammatory and destructive processes in the 
periodontium: it prevents the formation of purulent exudate, reduces the intensity of the resorption of 
cementum and bone tissue of the alveolar process, accelerates the development and maturation of 
granulation tissue in the walls of periodontium, promotes the replacement of bone defects with connective 
tissue, and enhances the regeneration of cementum. 

 


