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АНТИОКСИДАНТНО-ПРООКСИДАНТНАЯ 

СИСТЕМА ДЕСНЫ КРЫС, ПОЛУЧАВШИХ 

ЛИНКОМИЦИН 

 
Антибиотик линкомицин снижает активность антиокси-
дантной системы десни крыс и нарушает баланс антиок-
сидантов и прооксидантов в пародонте, что требует ис-
пользования стимуляторов антиоксидантной системы. 
Ключевые слова: линкомицин, десна, антиоксидантно-
прооксидантная система. 
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Антибіотик лінкоміцин знижує активність антиоксидант-
ної системи ясен щурів і порушує баланс антиоксидантів и 
прооксидантів в пародонті, що вимагає використання 
стимуляторів антиоксидантної системи. 
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THE ANTIOXIDANT-PRO-OXIDANT SYSTEM OF 

GINGIVA OF RATS THAT RECEIVED 

LINCOMYCIN 

 
ABSTRACT 
Any pathological processes in tissues are accompanied by the 
activation of the processes of free-radical oxidation, including 
lipids peroxide oxidation. The periodontal tissues are not excep-
tions.  

The aim of this investigation is the study of the state of lipids 
peroxide oxidation and antioxidant protection in gum of rats, 
which got antibiotic lincomycin for a long time. This prepara-
tion, being the broad spectrum antibiotic, depresses the growth 
of prebiotic bacteria, causing the development of dysbiosis in 

organism and oral tissues.  
The materials and methods. 77 he-rats of Vistar line were used 
in the work. The animals got lincomycin (“Farmatsevticheskaja 
kompanija “Zdorovje”, Kharkiv) dosed at 30, 50 or 70 mg/kg 
during 5, 10 or 15 days with table water. In homogenates of 
gum (20 mg/ml 0.05 M tris-HCl buffer рН 7.5) the contents of 
malonic dialdehyde, catalase activity were determined and ac-
cording to their correlation the antioxidant-prooxidant index 
was calculated.  

Antibiotic lincomycin reduces the activity of antioxidant system 
of rats and distorts the balance of antioxidants and pro-oxidants 
in periodontium. That is why the use of stimulators of antioxi-
dant system is needed.  
Key words: lincomycin, gum, antioxidant-prooxidant system.  

 

 

Установлено, что любые патологические процес-

сы в тканях сопровождаются активацией процессов 

свободно-радикального окисления, в том числе и пе-

рекисного окисления липидов (ПОЛ) [1, 2]. Не явля-

ются исключением в этом плане и ткани пародонта [3, 

4]. Как известно, продукты, образующиеся в резуль-

тате ПОЛ, обладают токсическим действием на орга-
низм, вызывая повреждение клеточных мембран, 

инактивацию ферментов, разрушение ДНК, угнетение 

клеточного деления [5]. 

В качестве защиты от повреждающего действия 

продуктов ПОЛ в тканях организма имеется антиок-

сидантная система (АОС), представленная фермента-

ми (супероксиддисмутаза, глутатионпероксидаза, ка-

талаза), витаминами-антиоксидантами (токоферол, 

аскорбиновая кислота, биофлавоноиды), пептидами 

(глутатион), микроэлементами (селен) [6]. В тканях 

здорового организма всегда поддерживается баланс 
прооксидантных и антиоксидантных факторов, обес-

печивающий быструю инактивацию образующихся 

при действии разных патогенов продуктов ПОЛ [7]. 

Цель настоящего исследования. Изучение со-

стояния процессов ПОЛ и антиоксидантной защиты в 

десне крыс, получавших длительное время антибио-

тик линкомицин. Последний в силу своего широкого 

спектра действия угнетает рост не только патогенных, 

но и пробиотических бактерий (бифидумбактерий и 

лактобацилл) [8], приводя к развитию дисбиоза в ор-

ганизме, в том числе, и в тканях полости рта [10]. В 

качестве биохимического маркера продуктов ПОЛ 
обычно используют малоновый диальдегид (МДА) 

[11], в качестве биохимического маркера ферментатив-

ной антиоксидантной системы – фермент каталазу [11].  

Материалы и методы исследования. В работе 

было использовано 77 белых крыс линии Вистар 

(самцы, 1,5 месяца, средней массой 100 ± 8 г). Из это-

го числа 63 крысы получали с питьевой водой анти-

биотик линкомицин (препарат «Линкомицин – Здоро-

вье» производства ООО «Фармацевтическая компа-

ния «Здоровье», г. Харьков) в дозе 30, 50 или 70 мг/кг  

© Томилина Т. В., Шнайдер С. А, Макаренко О. А., 2013. 



6 
“Вісник стоматології’, № 4, 2013 

 

в течение 5, 10 или 15 дней. Дозу линкомицина уста-

навливали с учётом суточного потребления воды. Эв-

таназию животных осуществляли на следующий день 

после последнего приёма антибиотика в соответствии 

с международными требованиями под тиопенталовым 
наркозом (20 мг/кг) путём тотального кровопускания 

из сердца. Иссекали десну и хранили до исследования 

при -300 С. В гомогенатах десны (20 мг/мл 0,05 М 

трис-НСl буфера рН 7,5) определяли содержание 

МДА [11], активность каталазы [11] и по их соотно-

шению рассчитывали антиоксидантно-

прооксидантный индекс АПИ [11]. 

Результаты и их обсуждение. В табл. 1 пред-

ставлены результаты определения уровня МДА в десне 

крыс. Их этих данных видно, что достоверное повыше-

ние содержания МДА (на 26 %) наблюдается лишь при 

введении животным самой высокой дозы линкомицина 
(70 мг/кг) через 15 дней. При приёме антибиотика на 

протяжении 5 или 10 дней уровень МДА увеличивает-

ся в десне животных на 6,5 % и 14,6 %, соответственно, 

однако в обоих случаях это повышение статистически 

недостоверно. 

Таблица 1 
 

Влияние линкомицина на содержание МДА в десне крыс  

(норма =12,3±0,8), ммоль/кг 
 

Сроки, сутки Доза линкомицина, мг/кг 

30 50 70 

5 
12,6 ± 0,6 

p > 0,5 

12,5 ± 0,7 

p > 0,5 

13,1 ± 0,7 

p > 0,5 

10 
12,8 ± 0,7 

p > 0,5 

13,9 ± 0,9 

p > 0,3 

14,1 ± 0,9 

p > 0,1 

15 
14,2 ± 1,0 

p > 0,5 

13,9 ± 1,1 

p > 0,2 

15,5 ± 1,1 

p < 0,05 
 

Примечание:  р – показатель достоверности различий с нормой. 

 

Таблица 2 
 

Влияние линкомицина на активность каталазы в десне крыс  

(норма =6,5±0,3), мкат/кг 
 

Сроки, сутки 
Доза линкомицина, мг/кг 

30 50 70 

5 
5,1 ± 0,2 

p < 0,01 

4,9 ± 0,2 

p < 0,01 

4,8 ± 0,3 

p < 0,01 

10 
5,1 ± 0,3 

p < 0,01 

4,6 ± 0,2 

p < 0,01 

4,6 ± 0,2 

p < 0,01 

15 
4,8 ± 0,3 

p < 0,01 

4,7 ± 0,3 

p < 0,01 

4,5 ± 0,2 

p < 0,01 
 

П р и м е ч а н и е . р – показатель достоверности различий с нормой. 
 

Таблица 3 
 

Влияние линкомицина на антиоксидантно-прооксидантный  

индекс в десне крыс (норма =5,3±0,4), ед 
 

Сроки, сутки 
Доза линкомицина, мг/кг 

30 50 70 

5 
4,0 ± 0,3 

p < 0,05 

3,9 ± 0,4 

p < 0,05 

3,7 ± 0,4 

p < 0,05 

10 
4,1 ± 0,4 

p < 0,05 

3,3 ± 0,3 

p < 0,02 

3,2 ± 0,3 

p < 0,02 

15 
3,4 ± 0,3 

p < 0,05 

3,4 ± 0,3 

p < 0,05 

2,9 ± 0,3 

p < 0,01 
 

 
На наш взгляд, такое незначительное увеличение 

уровня МДА, одного из маркеров воспаления [11], яв-

ляется результатом угнетения активности фагоцити-

рующих лейкоцитов, которые, главным образом, от-

ветственны за активацию свободно-радикального 

окисления и ПОЛ [2]. 

Кроме того, линкомицин достоверно снижает ак-

тивность одного из антиоксидантных ферментов ка-

талазы. Как видно из данных, представленных в  

табл. 2, даже минимальная доза антибиотика (30 

мг/кг) уже через 5 суток снижает активность каталазы 

на 22 % (p<0,01). Введение линкомицина в дозе 70 

мг/кг в течение 5 суток уменьшает активность катала-
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зы в десне крыс на 26 % (p<0,01). Надо отметить, что 

снижение активности каталазы в десне крыс мало за-

висит от дозы и длительности введения линкомицина. 

Как видно из данных табл. 3, введение линкоми-

цина существенно уменьшает индекс АПИ, отра-
жающий баланс антиоксидантно-прооксидантной 

системы десны экспериментальных животных. Обра-

щает на себя внимание то, что этот индекс в большей 

степени зависит от дозы антибиотика и длительности 

его введения.  

Таким образом, проведенные нами исследования 

показали, что антибиотикотерапия, так часто исполь-

зуемая в современной медицине, вызывает серьёзные 

нарушения в состоянии защитных систем организма, 

в том числе, и в тканях пародонта. На этом основании 

можно полагать, что проведение антибиотикотерапии 

следует дополнять назначением средств, усиливаю-
щих антиоксидантный потенциал тканей путём ис-

пользования адаптогенов и антиоксидантов.  

Выводы. 1. Линкомицин снижает активность ан-

тиоксидантной системы десны и существенно нару-

шает баланс антиоксидантных и прооксидантных сис-

тем пародонта. 

1. Проведение антибиотикотерапии должно со-

четаться с приёмом препаратов, стимулирующих ан-

тиоксидантную систему организма. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ  

КАРИЕСПРОФИЛАКТИЧЕКАЯ АКТИВНОСТЬ 

НИТРАТОВ И ФТОРИДОВ  

 
Введение в питьевую воду нитрата натрия в концентрации 
10, 40 или 80 мг/л оказывает выраженный кариеспрофи-
лактичекий эффект (57,4 – 94,3 %), превосходящий дейст-
вие фторида (51,4 %). В отличие от фторидов нитраты в 
концентрации 10 мг/л не снижают уровень неспецифиче-
ского иммунитета и не оказывают гепатотоксического 

действия.  
Ключевые слова: нитраты, фториды, кариес, лизоцим, пе-
чень. 

 
 


