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Перекисне окиснення ліпідів 
та антиоксидантний захист 

у тканинах пародонта на фоні ожиріння 
за експериментального пародонтиту

	▷ Актуальність. Запальні захворювання пародонта залишаються актуальною проблемою сучасної стомато-
логії через їх високу поширеність і значний вплив на якість життя пацієнтів. Серед численних чинників ризику 
важливе місце посідає ожиріння, яке розглядається як модифікувальний метаболічний чинник. Встановлено, 
що перекисне окиснення ліпідів відіграє істотну роль у розвитку запальних реакцій у тканинах пародонта, 
проте механізми взаємодії між ліпопероксидацією та системою антиоксидантного захисту в умовах ожиріння 
досі залишаються недостатньо з’ясованими. Це обумовлює необхідність подальших досліджень на експери-
ментальних моделях для поглиблення розуміння патогенезу поєднаної патології.

Мета: встановити характер змін інтенсивності ліпопероксидації та активності основних антиоксидантних 
ферментів у тканинах пародонта за експериментального пародонтиту ізольовано та у поєднанні з аліментар-
ним ожирінням.

Матеріал і методи. Експеримент проведено на 38 статевозрілих білих щурах-самцях, яких розподілено 
на три групи: контрольну, з експериментальним пародонтитом, з пародонтитом у поєднанні з ожирінням. Алі-
ментарне ожиріння моделювали щоденним введенням глутамінату натрію та висококалорійним харчуванням 
протягом 30 діб. Експериментальний пародонтит індукували накладанням лігатури на моляр під загальним 
знеболенням. На 15-ту і 30-ту доби дослідження у тканинах ясен визначали вміст дієнових кон’югатів і ТБК-ак-
тивних продуктів, а також активність каталази та супероксиддисмутази.

Результати. У тварин з експериментальним пародонтитом виявлено підвищення рівнів продуктів ліпо-
пероксидації, а поєднання з ожирінням призводило до ще більшого зростання цих показників. Найвищі зна-
чення дієнових кон’югатів та ТБК-активних продуктів зафіксовано у щурів із комбінованою патологією. Вод-
ночас встановлено достовірне зниження активності каталази і супероксиддисмутази, особливо виражене у 
групі з ожирінням і пародонтитом, що свідчить про виснаження ферментної ланки антиоксидантного захисту 
в умовах хронічного метаболічного і запального навантаження.

Висновки. Пародонтит у поєднанні з ожирінням супроводжується істотним посиленням оксидативного 
стресу та пригніченням активності антиоксидантних ферментів у тканинах пародонта. Отримані дані підтвер-
джують провідну роль порушень окисно-відновного гомеостазу в формуванні й прогресуванні пародонталь-
них уражень під час ожиріння та підкреслюють необхідність подальших досліджень для розроблення ефектив-
них профілактичних і терапевтичних стратегій. 

Ключові слова:  �пародонтит, перекисне окиснення ліпідів, антиоксидантний захист, оксидативний стрес, 
ожиріння.
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Вступ

Запальні процеси пародонта є однією з гострих 
проблем стоматології через свою поширеність та 

ураження осіб молодого віку [1–5]. Пошуки при-
чин розвитку цієї патології привели про форму-
лювання поняття про чинники ризику, наявність 
яких чітко підтверджується епідеміологічними 
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дослідженнями [6, 7]. Їх поділяють на дві групи: 
на наявність яких можна вплинути; на які не 
можна вплинути [8, 9]. Серед чинників ризику 
ураження тканин пародонта виділяють ожиріння 
(ОЖ) [10, 11]. 

Сучасні наукові дослідження поряд із відо-
мими концепціями патогенезу захворювань па-
родонта приділяють значну увагу активуванню 
процесів ліпопероксидації [12]. Проте недостат-
ньо наукової інформації щодо процесів пере-
кисного окиснення ліпідів та антиоксидантного 
захисту (АОЗ) за умов розвитку експерименталь-
ного пародонтиту (ЕП), асоційованого з ОЖ.

Мета: оцінити процеси ліпідної пероксидації 
та антиоксидантний захист у тканинах пародон-
та за експериментального пародонтиту у щурів 
з ожирінням.

Матеріал і методи
Дослідження проводили на 38 статевозрілих нелі-
нійних білих щурах-самцях із вихідною масою від 
160 до 180 г. Для виключення тварин з пародон-
тальними захворюваннями попередньо оцінювали 
їх стан зондуванням. Щурів розділили на три гру-
пи: 1) контроль — інтактні тварини (7 особин); 
2) з ЕП (15); 3) з ЕП та ОЖ (16 особин).

Експериментальну модель аліментарного ОЖ 
упродовж 30 діб відтворювали застосуванням 
індуктора харчового потягу натрієвої солі глута-
мінової кислоти у співвідношенні 0,6 : 100,0 та 
висококалорійної дієти, яка складалася зі стан-
дартного віварійного раціону (47 %), солодкого 
концентрованого молока (44 %), кукурудзяної олії 
(8 %) і рослинного крохмалю (1 %). Ефективність 
відтворення аліментарного ОЖ контролювали зва-
жуванням щурів, вимірюванням назально-аналь-
ної довжини та розрахунком індексу маси тіла 
(ІМТ — ділення величини маси тіла у кілограмах 
на довжину у метрах у квадраті) [13].

Паралельно із викликанням аліментарного ОЖ 
у частини щурів моделювали ЕП встановленням 
шовкової лігатури навколо одного з верхніх мо-
лярів під загальною анастезією 5  %-м розчином 
кетаміну. Контралатеральний моляр верхньої ще-
лепи вважали контролем. Через 30 діб моделюван-

ня пародонтиту [14] проводили евтаназію тварин 
шляхом декапітації під кетаміновим знечулен-
ням. Відсепаровували ділянку слизової оболонки 
ясен і періодонта, зважували отримані тканини і 
гомогенізували у буферному розчині. Після цього 
проби центрифугували за 3000 обертів протягом 
15 хв для отримання супернатантів. Процеси пер
оксидації у досліджуваному матеріалі оцінювали 
за рівнем дієнових кон’югатів (ДК) та ТБК-актив-
них продуктів (ТБК-АП) [15]. АОЗ встановлювали 
за активністю каталази та супероксиддисмутази 
(СОД) [16]. Стан ліпопероксидації та АОЗ оцінюва-
ли на 15-ту та 30-ту доби експерименту.

Контрольну групу тварин утримували в умовах 
стандартного харчового раціону, звичайного тем-
пературного та світлового режимів віварію. Усі 
досліди проводили відповідно до законодавства, 
що регламентує принципи біоетики (рішення ко-
місії з біоетики Тернопільського національного 
медичного університету імені І. Я. Горбачевського 
Міністерства охорони здоров’я України, протокол 
№ 81 від 03 квітня 2025 р.).

Отримані результати дослідження статис-
тично аналізували з використанням програми 

“AnalystSoft” методом непараметричної статистики, 
визначаючи U-критерій Манна-Уітні.

Результати
Результати біохімічного аналізу тканин слизової 
оболонки ясен та періодонта показали наявність 
виражених змін показників ліпопероксидації 
та АОЗ у щурів з ЕП, зокрема у поєднанні з ОЖ 
(табл. 1, 2).

У всіх досліджуваних групах тварин із патоло-
гічними змінами у пародонті виявлено прогресив-
не підвищення рівня ДК — первинних продуктів 
ліпопероксидації (див. табл. 1). 

У контрольній групі рівень ДК становив 
0,05  ±  0,01 ум. од. Уже на 15-ту добу розвитку 
ЕП спостерігалася тенденція до підвищення цьо-
го показника відносно контролю. До 30-ї доби 
рівень ДК зріс до 0,15 ± 0,01 ум. од., що у 3 рази 
перевищувало контрольні значення (p1 < 0,05), і 
був у 2,1 раза вищим порівняно з 15-ю добою ЕП 
(p2 < 0,05).

Таблиця 1.
Вміст дієнових кон’югатів і ТБК-активних продуктів у слизових оболонках ясен і періодонта

Показник Контроль 
n = 7

ЕП ЕП + ОЖ

n = 7 на 30-ту добу
n = 8

на 15-ту добу 
n = 8

на 30-ту добу 
n = 8

Дієнові кон’югати, ум. од. 0,05 ± 0,01 0,07 ± 0,02 0,15 ± 0,011, 2 0,12 ± 0,011, 2 0,34 ± 0,023, 4

ТБК-активні продукти, ммоль/мл 0,91 ± 0,11 1,12 ± 0,2 1,78 ± 0,151, 2 1,67 ± 0,11, 2 1,95 ± 0,143, 4

Примітки: p1 < 0,05 щодо контролю; p2 < 0,05 щодо ЕП на 15-ту добу; p3 < 0,05 щодо ЕП на 30-ту добу; p4 < 0,05 щодо ЕП + ОЖ на 15-ту добу.
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У групі тварин за умов поєднаного перебігу 
ЕП з ОЖ зміни були значно вираженіші. На 15-ту 
добу вміст ДК збільшився до 0,12 ± 0,01 ум. од., що 
перевищувало контроль у 2,4 раза (p1 < 0,05) і було 
в 1,7 раза вищим, ніж за ізольованого ЕП на від-
повідну добу (p2 < 0,05). Найбільше рівень ДК зріс 
на 30-ту добу — 0,34 ± 0,02 ум. од., що у 6,8 раза 
вище порівняно з контролем (p1 < 0,05), у 2,27 
раза більше показника ЕП на 30-ту добу (p3 < 0,05) 
і в 2,8 раза вище, ніж за ЕП + ОЖ на 15-ту добу 
(p4 < 0,05), що вказує на інтенсивніше перекис-
не ураження ліпідного шару клітинних мембран 
у  разі поєднання запального процесу в пародонті 
з метаболічними порушеннями.

Паралельно, рівень ТБК-АП, які є маркера-
ми вторинного етапу ліпопероксидації, також 
зростав у всіх експериментальних групах (див. 
табл. 1). У контрольній групі цей показник ста-
новив 0,91 ± 0,11 ммоль/мл. На 15-ту добу роз-
витку ЕП спостерігалася тенденція до зростання 
вмісту ТБК-АП порівняно з контролем. На 30-
ту добу розвитку ЕП рівень ТБК-АП зростав до 
1,78 ± 0,15 ммоль/мл, що на 96 % вище, ніж кон-
троль (p1 < 0,05), та на 59 % вище, ніж на 15-ту 
добу (p2 < 0,05).

У разі поєднання пародонтиту з ожирінням 
(ЕП + ОЖ) посилення процесів ліпопероксидації 
було ще вираженішим. Уже на 15-ту добу рівень 
ТБК-АП досягав 1,67 ± 0,1 ммоль/мл, що на 83 % 
вище, ніж у контрольній групі (p1 < 0,05), і на 49 % 
перевищувало аналогічний показник за ЕП у той 
самий термін (p2 < 0,05). На 30-ту добу в групі 
ЕП + ОЖ вміст ТБК-АП зріс до 1,95 ± 0,14 ммоль/мл, 
що на 114 % вище від контролю (p1 < 0,05), на 
9,6  % перевищувало рівень у групі ЕП на той 
самий день (p3 < 0,05), та на 17 % більше, ніж на 
15-ту добу в цій самій групі (p4 < 0,05).

Отже, за даними табл. 1, у групі тварин із 
ЕП + ОЖ рівень ДК був значно вищим за ОЖ. По-
дібна картина простежувалась і щодо ТБК-АП, 
концентрація яких була істотно вищою у тварин 
з поєднаною патологією. Отримані результати уз-
годжуються із даними літератури [17]. 

За цими даними можна припустити, що наяв-
ність ОЖ посилює оксидативні порушення, асоці-
йовані з пародонтитом, що може бути наслідком 
збільшення рівня вільних радикалів і зниження 
ефективності АОЗ.

Подальше дослідження системи АОЗ показало 
зниження активності ферментів — каталази та 
СОД, що відображає виснаження природної фер-
ментативної ланки системи захисту від вільнора-
дикального ушкодження (див. табл. 2).

Активність каталази у контрольній групі ста-
новила 10,72 ± 1,38 мг H₂O₂/мл. На 15-ту добу за 
ЕП спостерігалася тенденція до зниження її ак-
тивності порівняно з контролем. До 30-ї доби 
активність каталази була нижчою на 41 %, ніж у 
контролі (p1 < 0,05), та на 33 %, ніж на 15-ту добу 
ЕП (p2 < 0,05).

У групі тварин з поєднаним перебігом ЕП 
і ОЖ зниження активності каталази було ще 
більшим. Уже на 15-ту добу її рівень становив 
5,17 ± 0,87 мг H₂O₂/мл, що на 52 % менше, ніж у 
контрольній групі (p1 < 0,05), та на 45 % менше, 
ніж за ЕП на 15-ту добу (p2 < 0,05). На 30-ту добу 
експерименту активність каталази знизилася до 
3,01 ± 0,75 мг H₂O₂/мл, що свідчило про її зменшен-
ня на 72 % відносно контролю і майже у 2,1  раза, 
ніж за ЕП на той самий термін (p1 < 0,05) (див. 
табл. 2).

Аналіз активності СОД, ключового ферменту 
первинної антиоксидантної системи, показав тен-
денцію до поступового зниження її рівня за роз-
витку ЕП, що набуває вираженішого характеру за 
умов супутнього ОЖ. У контрольній групі актив-
ність СОД становила 37,16 ± 3,87 МО/мг. На 15-ту 
добу за ЕП спостерігалася тенденція до зменшен-
ня її активності порівняно з контролем. На 30-ту 
добу відбувалося подальше зниження цього фер-
менту до 26,15 ± 2,72 МО/мг, що менше на 30 % по-
рівняно з контролем та на 18 %, ніж на 15-ту добу.

За умов ЕП у поєднанні з ОЖ активність СОД 
знижувалася ще сильніше. Уже на 15-ту добу вона 
становила 22,15 ± 0,83 МО/мг, що менше на 40 %, 
ніж у контролі, та на 30,8 %, ніж за ізольованого 

Таблиця 2.
Активність каталази та супероксиддисмутази 

у слизових оболонках ясен і періодонта

Показник
Контрольна 

група 
n = 7

ЕП ЕП + ОЖ

на 15-ту добу 
n = 7

на 30-ту добу 
n = 8

на 15-ту добу 
n = 8

на 30-ту добу 
n = 8

Каталаза, 
мг H₂O₂ / мл

10,72 ± 1,38 9,45 ± 1,56 6,34 ± 1,121, 2 5,17 ± 0,871, 2 3,01 ± 0,75

Супероксид
дисмутаза, МО / мг

37,16 ± 3,87 32,0 ± 2,41 26,15 ± 2,721, 2 22,15 ± 0,83 19,17 ± 1,04

Примітки: p1 < 0,05 щодо контролю; p2 < 0,05 щодо ЕП на 15-ту добу.
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ЕП на той самий термін. На 30-ту добу активність 
СОД досягала 19,17 ± 1,04 МО/мг, що нижче на 
48  % порівняно з контролем і майже у 1,4 раза, 
ніж за ЕП без супутнього ОЖ у той самий термін.

Обговорення
Отримані результати свідчать про те, що ЕП супро-
воджується активацією ліпопероксидації та зни-
женням активності антиоксидантних ферментів, 
що значно посилюється за ОЖ. Такий стан вказує 
на розвиток оксидативного стресу, який відіграє 
ключову роль у патогенезі деструктивних проце-
сів у тканинах пародонта. Ці дані узгоджуються з 
дослідженнями, у яких показано, що надмірна маса 
тіла призводить до посиленого утворення актив-
них форм кисню, що руйнують клітинні мембрани 
і запускають каскад запальних реакцій [18].

Зниження активності основних антиоксидант-
них ферментів — каталази і СОД — є типовим 
для станів із надлишковим оксидативним наван-
таженням. Найнижчі показники АОЗ виявлено 
саме у тварин з поєднаними розладами. Це за-
свідчує виснаження захисних ферментних систем, 
що може бути результатом хронічного впливу 
оксидативного стресу. Такі порушення АОЗ мають 
ключове значення у розвитку запальних уражень 
пародонта, оскільки спричинюють ушкодження 
судин, позаклітинного матриксу, активації проза-
пальних цитокінів та клітинної інфільтрації [19]. 
Крім того, літературні дані підтверджують, що 
ОЖ здатне модифікувати відповідь на запалення 
у тканинах пародонта, зокрема через порушення 
ліпідного обміну, що додатково загострює перебіг 
пародонтиту [11, 12, 20].

Отже, поєднання ЕП з ОЖ призводить до по-
глиблення оксидативного ушкодження та знач-
ного зниження антиоксидантного потенціалу. Ці 
результати експериментально обґрунтовують 
необхідність впровадження у комплексну терапію 
не лише антиоксидантних препаратів, а й корекції 
маси тіла у пацієнтів з метаболічним синдромом.

Висновки
Експериментальний пародонтит супроводжується 
активацією процесів ліпопероксидації та знижен-
ням активності антиоксидантної системи, що є 
проявом оксидативного стресу. 

Ожиріння значно посилює вільнорадикальні 
процеси у пародонті та знижує активність ката-
лази і супероксиддисмутази, що поглиблює анти-
оксидантний дефіцит.

Перспективи подальших досліджень. Резуль-
тати проведеного дослідження відкривають нові 
напрями для глибшого вивчення патогенетичних 
механізмів пародонтиту, асоційованого з ожирін-
ням. Перспективним є подальше дослідження ролі 
оксидативного стресу у взаємозв’язку з метабо-
лічним порушенням та прогресуванням пародон-
тальних уражень, зокрема, із вивченням маркерів 
системної запальної відповіді, цитокінового профі-
лю та порушень ліпідного обміну. Доцільно дослі-
дити вплив нормалізації маси тіла та раціону хар-
чування на перебіг пародонтиту під час ожиріння.

У подальших експериментальних і клінічних 
роботах важливо використовувати мультидисци-
плінарний підхід для оцінювання взаємозв’язку 
між станом пародонта, ендокринною функцією 
жирової тканини та системними метаболічними 
процесами.
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Background. Inflammatory periodontal diseases remain a significant issue in modern dentistry due to their high prevalence and impact 
on patients’ quality of life. Among the various risk factors, obesity occupies a special place as a modifiable metabolic condition. Lipid 
peroxidation plays a crucial role in the development of periodontal inflammation; however, the relationship between lipid oxidative 
damage and antioxidant defense in the context of obesity remains insufficiently investigated. This highlights the importance of further 
studies using experimental models to gain a more in-depth understanding of the mechanisms involved in the pathogenesis of the 
comorbid condition.

Purpose: to determine the changes in lipid peroxidation markers and the activity of major antioxidant enzymes in periodontal 
tissues under experimental periodontitis, both alone and in combination with alimentary obesity.

Material and methods. The study was conducted on 38 sexually mature male white rats, divided into three groups: control, exper-
imental periodontitis, and experimental periodontitis combined with alimentary obesity. Obesity was modeled by daily administration 
of monosodium glutamate and a high-calorie diet for 30 days. Periodontitis was induced by ligation of the molar tooth under general 
anesthesia. On days 15 and 30, the content of diene conjugates and thiobarbituric acid-reactive substances, as well as the activity of 
catalase and superoxide dismutase in gingival tissues, were measured.

Results. In animals with experimental periodontitis, especially in combination with obesity, there was a significant increase in lipid 
peroxidation products. The highest levels of these markers were observed in the comorbid group. A simultaneous decrease in catalase and 
superoxide dismutase activity was observed, most pronounced in rats with combined pathology, indicating depletion of the antioxidant 
system under chronic metabolic and inflammatory loads.

Conclusions. Periodontitis combined with obesity is associated with intensified oxidative stress and suppression of antioxidant enzyme 
activity in periodontal tissues. These findings confirm the pathogenetic role of obesity in the progression of periodontal destruction.

Keywords: �periodontitis, lipid peroxidation, antioxidant defense, oxidative stress, obesity.
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