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У статті наведено результати дослідження процесів перекисного окис-
нення ліпідів та стану ферментної ланки антиоксидантного захисту 
в тканинах пародонта щурів із різною стійкістю до гіпоксії за умов екс-
периментального пародонтиту. Запальні ураження тканин пародонта 
залишаються актуальною проблемою сучасної стоматології. Одним 
із чинників, що активує перекисне окиснення ліпідів, є гіпоксія, яка 
супроводжується порушенням клітинного дихання та накопиченням 
вільних радикалів. Відомо, що живі організми відрізняються за ступе-
нем стійкості до гіпоксії, що може впливати на перебіг патологічних 
процесів, зокрема запалення пародонта. 
Метою дослідження є оцінення рівня ліпопероксидації та активнос-
ті антиоксидантної системи в тканинах пародонта у щурів з високою 
та низькою стійкістю до кисневої недостатності за умов моделювання 
пародонтиту. У роботі використано експериментальну модель захво-
рювання, що імітує знижену жувальну активність. Досліджено вміст 
продуктів ліпопероксидації, а також активність ключових антиокси-
дантних ферментів – каталази і супероксиддисмутази. Встановлено, 
що у тварин із низькою гіпоксичною резистентністю інтенсивність 
ліпопероксидації як у фізіологічному стані, так і під час запалення 
була значно вищою порівняно з високоcтійкими, що супроводжува-
лося пригніченням ферментної антиоксидантної системи. У щурів із 
високою стійкістю до гіпоксії спостерігалася краща адаптація до окси-
дативного навантаження. Отримані результати підкреслюють необхід-
ність подальших досліджень з метою глибшого розуміння механізмів 
адаптації тканин пародонта до гіпоксичного стресу. Виявлені біохі-
мічні зміни можуть бути використані як маркери оцінювання ступеня
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оксидативного ураження в пацієнтів із різною толерантністю до гіпок-
сії. Перспективним є також вивчення ефективності засобів антиок-
сидантної терапії з урахуванням індивідуального рівня гіпоксичної 
резистентності. Таким чином, результати дослідження закладають 
підґрунтя для персоналізованих підходів до діагностики та лікування 
запальних захворювань пародонта.

INFORMATION ABSTRACT
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The article presents the results of a study on lipid peroxidation processes 
and the state of the enzymatic component of the antioxidant defense 
system in the periodontal tissues of rats with varying resistance to hypoxia 
under conditions of experimental periodontitis. Inflammatory lesions 
of the periodontal tissues remain a pressing issue in modern dentistry. 
One of the factors that activates lipid peroxidation is hypoxia, which is 
accompanied by impaired cellular respiration and the accumulation of free 
radicals. It is known that living organisms differ in their degree of resistance 
to hypoxia, which may influence the course of pathological processes, 
including periodontal inflammation.
The aim of this study was to assess the level of lipid peroxidation and the activity 
of the antioxidant system in the periodontal tissues of rats with high and low 
resistance to oxygen deficiency under modeled periodontitis conditions. 
An experimental disease model mimicking reduced masticatory activity 
was used. The content of lipid peroxidation products and the activity of key 
antioxidant enzymes – catalase and superoxide dismutase – were investigated. 
It was found that in animals with low hypoxic resistance, the intensity of lipid 
peroxidation, both under physiological conditions and during inflammation, 
was significantly higher compared to highly resistant animals, which was 
accompanied by suppression of the enzymatic antioxidant system. Rats with 
high resistance to hypoxia showed better adaptation to oxidative stress
The results emphasize the need for further studies aimed at a deeper 
understanding of the mechanisms of periodontal tissue adaptation to 
hypoxic stress. The identified biochemical changes may serve as markers for 
assessing the degree of oxidative damage in patients with different levels 
of hypoxia tolerance. Studying the effectiveness of antioxidant therapy taking 
into account individual levels of hypoxic resistance also appears promising.
Thus, the study results lay the foundation for personalized approaches to 
the diagnosis and treatment of inflammatory periodontal diseases.
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Вступ. Активація процесів ліпопероксидації 
розглядається як одна з неспецифічних реак-
цій, що супроводжують запальні зміни в разі 
захворювань пародонта [1]. Однією із причин 
цього може бути гіпоксія, за якої знижується 
ефективність мітохондріального дихання і, як 
наслідок, відбувається накопичення вільних 
радикалів – ініціаторів перекисного окиснення 
ліпідів. Разом із тим відомо про індивідуальну 
резистентність живих організмів до кисневої 
недостатності [2; 3]. Тому заслуговує наукової 
уваги вивчення процесів ліпопероксидації та 
антиоксидного захисту в тканинах пародонта 
високо- та низькостійких до гіпоксії щурів.

Запальні захворювання пародонта є однією із 
важливих проблем стоматології, оскільки пара-
донтит – дуже поширена патологія [4]. Останнім 

часом поряд із відомими теоріями патогенезу 
запальних захворювань пародонта вагому увагу 
звертають на активування процесів ліпоперок-
сидації, що зумовлює порушення клітинних 
мембран і руйнування клітин пародонта [5; 6]. 
Негативний ефект при цьому зумовлений також 
тим, що окиснені ліпіди є джерелом вільних 
радикалів, які зменшують потенціал клітинних 
антиоксидантів [7]. Установлено, що застосу-
вання як антигіпоксантів, так і антиоксидан-
тів сприяє зниженню інтенсивності процесів 
перекисного окиснення ліпідів та активуванню 
антиоксидантних ферментативних систем 
у тканинах пародонта [8]. Також показано, що 
в тканинах пародонта щурів із високою стій-
кістю до гіпоксії, порівняно з низькостійкими, 
інтенсивність процесів ліпопероксидації була 
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нижчою, а антиоксидантний захист – сильні-
шим [9]. Разом із тим відсутня наукова інформа-
ція щодо стану процесів перекисного окиснення 
ліпідів і антиоксидантного захисту в тканинах 
пародонта високо- та низькостійких до гіпоксії 
організмів за умов розвитку експерименталь-
ного пародонтиту.

Мета дослідження – оцінити активність 
процесів ліпопероксидації антиоксидантного 
захисту в тканинах пародонта за умов розвитку 
експериментального пародонтиту в щурів із 
високою та низькою стійкістю до гіпоксії. 

Матеріали та методи дослідження. Для реа-
лізації поставленої мети дослідження було про-
ведено на 130 щурах-самцях масою 170–190  г. 
Встановлення стійкості до кисневої недостат-
ності в цих тварин проводили за методикою, 
розробленою В.Я. Березовським [10; 11], яка 
передбачає триразове випробування в умовах, 
еквівалентних висоті 12 000 м. Із взятих для 
дослідження щурів було виділено 17 високо (ВГ)- 
та 21 низькостійких (НГ) до гіпоксії, і 92 – серед-
ньостійких, яких у подальшій роботі не вико-
ристовували.

У 9 ВГ і 11 НГ до гіпоксії тварин відтворювали 
експериментальний пародонтит із використан-
ням моделі зниженої жувальної функції. При 
цьому щури знаходились на пастоподібному 
раціоні харчування, з нормою 65 г на добу про-
тягом 30 діб [12]. Контроль становили 8 ВГ та 
10 НГ до кисневої недостатності щурів, які утри-
мувалися в умовах стандартного харчового 
раціону. Евтаназію піддослідних тварин про-
водили шляхом декапітації під кетаміновим 
знечуленням (100 мг/кг маси тіла). Відсепаро-
вували ділянку слизової оболонки ясен і пері-
одонта, вимірювали отримані тканини і гомо-
генізували в буферному розчині. Після цього 
проби центрифугували за 3000 обертів протягом 
15 хвилин для отримання супернатантів. Про-
цеси пероксидації в досліджуваному матеріалі 
оцінювали за рівнем дієнових конюгатів (ДК), 
активних продуктів, які реагують на тіобарбі-
турову кислоту (ТБК-АП) [13]. Антиоксидантний 
захист (АОЗ) встановлювали за активністю ката-
лази (К) та супероксиддисмутази (СОД) [14].

Контрольну групу тварин утримували в умо-
вах стандартного харчового раціону, звичайного 

температурного та світлового режиму віварію. 
Усі досліди проводили у відповідності до зако-
нодавства, що регламентує принципи біоетики 
(рішення комісії з біоетики Тернопільського 
національного медичного університету імені 
І.Я. Горбачевського МОЗ України, протокол № 81 
від 03 квітня 2025 р.).

Отримані результати дослідження статис-
тично аналізували за допомогою програми 
«AnalystSoft» методом непараметричної статис-
тики, визначаючи U-критерій Манна-Уітні.

Результати досліджень та їх обговорення. 
У стані фізіологічного спокою (інтактні тва-
рини) щури з НГ до гіпоксії демонстрували 
достовірно вищі концентрації ДК (у 2,2 рази) та 
ТБК-АП (у 1,6 раза) порівняно з ВГ. Це може свід-
чити про початково підвищену інтенсивність 
перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) та зниже-
ний антиоксидантний потенціал у НГ тварин.

Після індукції експериментального паро-
донтиту спостерігалося зростання рівнів ДК 
та ТБК-АП в обох групах, однак вираженість 
змін була значно більшою у НГ. Так, у групі НГ 
вміст ДК підвищився на 273% відносно інтак-
тних значень, тоді як у ВГ – лише на 60%. Ана-
логічно зростання рівня ТБК-АП становило 49% 
у НГ та 35% у ВГ. В експериментальних умовах 
ДК у НГ перевищували показники ВГ у 412,5%, 
а ТБК-АП – на 73%.

Отримані дані (див. таблицю 1), свідчать про 
більш високий рівень оксидативного стресу 
в тканинах пародонта щурів з НГ до гіпоксії, як 
у нормальних умовах, так і особливо за експе-
риментальної патології. Висока чутливість до 
гіпоксичних впливів у НГ тварин супроводжу-
ється суттєво вищими показниками ПОЛ, що, 
ймовірно, зумовлено менш ефективною антиок-
сидантною системою. Це підтверджує ключову 
роль гіпоксичної резистентності в модуляції 
перебігу пародонтиту та відкриває перспек-
тиви для персоналізованих підходів до терапії 
запальних захворювань пародонта з урахуван-
ням гіпоксичної чутливості пацієнтів.

У стані фізіологічної норми в щурів ВГ 
активність К була достовірно вищою порів-
няно з НГ тваринами (на 57%), що свідчить про 
сильнішу ферментну нейтралізацію перекису 
водню. Після моделювання пародонтиту у ВГ 

Таблиця 1
Вміст ДК, ТБК-АП у слизових оболонках ясен і періодонта ВГ та НГ до гіпоксії щурів

Продукти  
пероксидації

Інтактні Експериментальний пародонтит

ВГ (n=8) НГ (n=10) ВГ (n=9) НГ (n=11)

ДК, ум.од 0,05±0,01 0,11±0,03 0,08±0,01* 0,41±0,07*
ТБК-АП, ммоль/мл 0,79±0,14 1,25±0,18 1,07±0,08* 1,86±0,12*

Примітка: p<0,05 щодо інтактних тварин.
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Таблиця 2
Активність К та СОД у слизових оболонках ясен і періодонта ВГ та НГ до гіпоксії щурів

Антиокиснювальні 
ензими

Інтактні Експериментальний пародонтит

ВГ (n=8) НГ (n=10) ВГ (n=9) НГ (n=11)
К, мг H₂O₂/мл 9,85±1,10 6,27±1,57 8,73±2,24 3,14±0,86*
СОД, МО/мг 36,45±4,51 29,60±1,12 32,01±1,40 25,17±1,15*

Примітка: p<0,05 щодо інтактних тварин.

активність К зменшилась несуттєво (на 11%), 
тоді як у НГ – удвічі (на 50%, p<0,05).

Активність СОД в інтактному стані також 
була вищою у щурів ВГ (на 23%) порівняно з НГ. 
За умов експериментального пародонтиту вона 
знижувалася в обох групах, але достовірне при-
гнічення відмічалося лише у НГ (p<0,05). У тва-
рин ВГ зміни були статистично недостовірними 
p>0,05).

Зниження активності ферментів антиокси-
дантного захисту в умовах експериментального 
пародонтиту особливо виражене у тварин із 
низькою резистентністю до гіпоксії. Отримані 
дані свідчать про зменшення потенціалу фер-
ментної ланки захисту в НГ тварин із пародон-
титом. Натомість у ВГ щурів функціональна 
активність К та СОД залишається відносно 
стабільною, що може свідчити про вищу здат-
ність їхніх тканин протистояти оксидативному 
пошкодженню.

Результати дослідження свідчать про наяв-
ність виражених відмінностей у перебігу окси-
дативного стресу в тканинах пародонта щурів 
із різним рівнем резистентності до гіпоксії, як 
у фізіологічному стані, так і за умов експери-
ментального пародонтиту.

У тварин НГ уже в інтактному стані відміча-
ється підвищений рівень продуктів ПОЛ – ДК 
і ТБК-АП, що поєднується зі зниженими показ-
никами ферментної антиоксидантної актив-
ності (К та СОД). Це свідчить про порушення 
редокс-гомеостазу навіть у відсутності запаль-
ного навантаження [15].

Індукція пародонтиту зумовлює подальше 
наростання ПОЛ, особливо виражене у НГ щурів: 
зростання рівня ДК у 4 рази та ТБК-АП майже 
вдвічі. Водночас активність К у цих умовах зни-
жується на 50%, а СОД – на 15% (p<0,05). У тварин 
із ВГ зміни мають менш виражений характер: 

ПОЛ зростає помірно, тоді як активність анти-
оксидантних ферментів залишається відносно 
стабільною [16].

Таким чином, установлено, що щури з низь-
кою гіпоксичною резистентністю характеризу-
ються підвищеною чутливістю до оксидативного 
ураження тканин пародонта на фоні недостат-
ності антиоксидантного захисту. Отримані дані 
підкреслюють значущість індивідуальних від-
мінностей у гіпоксичній толерантності в разі 
формування оксидативного компонента патоге-
незу пародонтиту та можуть бути враховані під 
час розроблення персоналізованих підходів до 
його лікування та профілактики.

Висновки. 1. У щурів із низькою резистент-
ністю до гіпоксії порівняно з високостійкими 
в інтактному стані спостерігається підвищений 
рівень продуктів перекисного окиснення ліпі-
дів і знижена активність антиоксидантних фер-
ментів.

2. За умов експериментального пародонтиту 
у тварин з низькою стійкістю до кисневої недо-
статності оксидативний стрес значно посилю-
ється на тлі вираженого пригнічення фермент-
ної антиоксидантної системи.

3. Тварини з високою гіпоксичною резистент-
ністю демонструють кращу компенсацію окис-
нювального навантаження завдяки потужнішій 
антиоксидантній відповіді.

Перспективи подальших досліджень. 
Подальші дослідження мають бути спрямовані 
на поглиблене вивчення молекулярних меха-
нізмів адаптації тканин пародонта до гіпок-
сичного стресу. Перспективним є визначення 
біомаркерів оксидативного ураження з ураху-
ванням індивідуальної гіпоксичної резистент-
ності. Це дозволить розробити персоналізовані 
підходи до діагностики та антиоксидантної 
терапії пародонтиту.
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