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Реферат. Цель — анализ современных представлений о взаимосвязи между состоянием 
липидного обмена и заболеваниями пародонта. Материалы и методы. Исследование про-
ведено путем аналитического обзора публикаций российских и зарубежных научных изданий, 
в которых представлены результаты независимых клинических и лабораторных исследова-
ний данного материала с 2005 по 2019 г. Результаты. Установлено, что роль липидов в со-
ставе ключевых бактерий-пародонтопатогенов в процессе взаимодействия пародонтопато-
генных бактерий с клетками пародонтальных тканей в качестве компонентов биологических 
жидкостей организма человека при инфекционно-воспалительных заболеваниях пародонта 
не вызывает сомнений и характеризуется высокой патогенетической значимостью. Заклю-
чение. Можно заключить, что липидный метаболизм как пародонтопатогенных бактерий, 
так и макроорганизма на местном и системном уровне играет существенную роль в возник-
новении и прогрессировании заболеваний пародонта, а исследования в этом направлении 
открывают широкие перспективы для развития клинической пародонтологии и разработки 
новых средств для лечения и профилактики столь распространенной патологии, способной 
к индукции системных эффектов.
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Abstract. Aim — analysis of modern ideas about the relationship between the state of lipid me-
tabolism and periodontal diseases. Materials and methods. The study was carried out by means 
of an analytical review of publications of Russian and foreign scientific journals, in which the results 
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of independent clinical and laboratory studies of this material from 2005 to 2019 were presented. 
Results. It has been established that the role of lipids in the composition of key bacteria, which 
are periodontopathogens, in the process of interaction of periodontopathogenic bacteria with peri-
odontal tissue cells, as components of human body fluids in infectious and inflammatory periodon-
tal diseases is in no doubt and is characterized by high pathogenetic significance. Conclusion. 
In general, we can conclude that the lipid metabolism of both periodontopathogenic bacteria 
and the macroorganism at the local and systemic level plays a significant role in the occurence 
and progression of periodontal diseases, and studies in this direction open up broad prospects for 
the development of clinical periodontology and the development of new drugs for treatment and 
prevention of so common pathology, which is capable of inducing systemic effects.

Key words: lipid metabolism, periodontal diseases, periodontopathogenic bacteria, systemic 
effects

ВВЕДЕНИЕ

Болезни пародонта инфекционно-воспалительного ха-
рактера имеют сложный этиопатогенез и возникают 
в результате сочетания целого ряда факторов, приво-
дящих к разрушению пародонта, необратимой резорб-
ции костной ткани и потере зубов [1]. Это часто встре-
чающаяся патология: тяжелый пародонтит является 
шестым по распространенности заболеванием во всем 
мире [2]. Помимо того что заболевания пародонта ока-
зывают большое влияние на здоровье населения в силу 
их распространенности, они связаны с рядом систем-
ных заболеваний, включая сахарный диабет, сердеч-
но-сосудистые заболевания, в том числе атеросклероз, 
и другие [3, 4]. Учитывая столь глобальное бремя па-
родонтита, важнейшая задача — выявление новых те-
рапевтических мишеней для лечения и профилактики 
пародонтопатогенных инфекций [5].

В настоящее время признается полимикробная при-
рода пародонтита, при этом воспалительный ответ ор-
ганизма человека играет решающую роль в развитии 
и прогрессировании заболевания, что заставляет иссле-
дователей постоянно уделять внимание определению де-
терминант местного ответа на этиологически значимые 
бактерии и бактериальные продукты [6]. Большинство 
авторов признает, что ведущее значение в этиологии 

поражения околозубных тканей выполняют грамот-
рицательные анаэробные бактерии, к числу которых, 
в частности, причисляют Porphyromonasgingivalis, Aggre-
gatibacter actinomycetemcomitans, Tanerella forsythia, Trepo-
nema denticola, Fusobacterium nucleatum и другие [7, 8]. 
Каждый из указанных микроорганизмов обладает уни-
кальным набором факторов вирулентности, сочетание 
которых обеспечивает синергизм пародонтопатогенного 
эффекта формирующихся микробных ассоциаций [9].

В то же время не вызывает сомнения вовлеченность 
общих изменений в метаболизме тканей и связанного 
с ними повышения уровня провоспалительных меди-
аторов в качестве факторов, которые могут определять 
местную реакцию на патогены. В связи с этим все боль-
ший интерес вызывают системные состояния, связан-
ные с возникновением и прогрессированием заболева-
ний пародонта [10, 11].

Среди системных процессов, сопутствующих раз-
витию патологического состояния пародонта, особого 
внимания заслуживают нарушения липидного обме-
на [12, 13]. Метаанализ клинических данных показал, 
что развитие заболеваний пародонта в значительной 
степени связано с уменьшением в крови липопротеи-
нов высокой плотности, ростом концентрации липо-
протеинов низкой плотности и триглицеридов, т.е. со-
стояние пародонтальных тканей находится в прямой 
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зависимости от системного липидного метаболического 
контроля [14].

Поскольку механизмы взаимосвязи между состо-
янием липидного обмена и заболеваниями пародонта, 
а также этиологической и метаболической ролью па-
родонтопатогенных бактерий в этом процессе активно 
изучаются в последние годы, данный обзор посвящен 
анализу накопившихся к настоящему времени сведений 
по обозначенной проблеме.

МАТЕРИАЛЫ И  МЕТОДЫ

Исследование проведено путем аналитического обзора 
публикаций российских и зарубежных научных изда-
ний, в которых представлены результаты независимых 
клинических и лабораторных исследований данного 
материала с 2005 по 2019 г. Использовались текстовая 
база данных медицинских и биологических публикаций 
PubMed, система цитирования объединения научных 
издательств CrossRef, сервис поиска научной литерату-
ры Google Scholar, научные поисковые системы Medline 
и Scirus, а также данные Cochrane Libtrary.

РЕЗУЛЬТАТЫ

1. Роль липидов в составе ключевых 
бактерий-пародонтопатогенов
Porphyromonas gingivalis является ключевым патогеном 
пародонта, входящим в состав биопленок зубодесневой 
борозды, который, по всеобщему признанию, может 
в значительной степени повлиять на общие свойства ми-
кробиома этого эпитопа и привести к инициации и раз-
витию болезней пародонта [15]. Эти бактерии входят 
в число патогенных микроорганизмов, в наибольшей 
степени влияющих на микроэкологическую ситуацию 
в пародонтальных тканях и нередко служащих моделью 
при изучении этиопатогенеза инфекционно-воспали-
тельных процессов данной локализации [16].

Одним из основных факторов вирулентности этого 
бактериального возбудителя, определяющим участие 
P. gingivalis в патогенезе поражения пародонта и тес-
но связанным с механизмами устойчивости бактерий 
к лекарственным препаратам, являются липополисаха-
риды (ЛПС) его клеточной стенки [8]. Этот фактор ви-
рулентности является фундаментальным структурным 
элементом клеточной оболочки грамотрицательных 
бактерий и способен вызывать соответствующие вро-
жденные иммунные реакции организма-хозяина. ЛПС 
состоит из трех элементов: О-антигена, сердцевинного 
компонента (кора) и липида А. О-антиген имеет спе-
цифическую структуру (видовую, групповую, типовую, 
вариантную) и состоит из последовательностей моно-
сахаров, повторяющихся многократно. Сердцевинный 
компонент включает кетодезоксиоктоновую кислоту, 
гептозы и нейтральные сахара, например галактозу. Ли-
пид А является эндотоксином и содержит 2 ацилирован-
ных остатка глюкозо-N-ацетилфосфата [17].

Липид A  — наиболее активный биологический 
компонент липополисахарида, который придает ЛПС 
свойства эндотоксина. Он состоит из диглюкозамина 
с двумя фосфатными фрагментами как в 1'-, так и в 4'- 
положениях дисахаридного остова, где прикреплены 
ацильные цепи [18]. Структура липида A широко ва-
рьирует у разных видов грамотрицательных бактерий, 
при этом P. gingivalis может обманчиво изменять свою 
липидную структуру вследствие дефосфорилирования 
и деацилирования, чтобы манипулировать иммунны-
ми реакциями хозяина и способствовать хроническому 
воспалению [19].

При рассмотрении гетерогенных паттернов ацили-
рования липида A было установлено, что P. gingivalis 
может экспрессировать две изоформы липополисаха-
рида: пентаацилированный ЛПС 1690 и тетраацилиро-
ванный ЛПС 1435/1449, — которые формируются путем 
изменения структуры липида А в различных условиях 
микроэкологии, таких как уровень гемина и темпера-
тура культивирования [20]. Дело в том, что P. gingivalis 
не способен синтезировать гемин, который является 
важным фактором роста вирулентности этих бактерий, 
и поэтому должен получать его от хозяина. При этом 
P. gingivalis экспрессирует несколько белковых гемин-
связывающих сайтов, которые играют важную роль 
в связывании и транспорте гемина от хозяина, оказы-
вая влияние на формирование структуры липида А [21].

Было показано, что ЛПС1690 и  ЛПС1435/1449 
P. gingivalis дифференцированно модулируют врожден-
ный ответ хозяина, например экспрессию человече-
ского β-дефензина-2 с его противомикробной актив-
ностью, провоспалительных цитокинов и Е-селектина, 
определяющего адгезию лейкоцитов к эндотелию со-
судов [19, 21, 22]. В частности, было установлено, что 
P. gingivalis ЛПС1690 может стимулировать экспрессию 
в  эпителиальных клетках десны особого липополи-
сахарид-связывающего белка (ЛСБ), в то время как 
P. gingivalis ЛПС1435/1449 такой способностью не обла-
дает [23, 24].

Образующийся комплекс ЛПС/ЛСБ через 
CD14‑связывающий участок затем взаимодействует 
с CD14‑рецептором моноцитов, который, в свою оче-
редь, активирует Toll-подобный рецептор 4  (TLR4). 
При этом пентаацилированные липидные структуры 
(ЛПС1690) являются агонистами TLR4, а тетраацилиро-
ванные (ЛПС1435/1449) — антагонистами этого рецеп-
тора [19]. Благодаря этому комплекс ЛПС/ЛСБ может 
модулировать экспрессию моноцитами пародонталь-
ных тканей провоспалительных цитокинов ИЛ-1, ИЛ-6 
и ИЛ-8, индуцированную различными изоформами ли-
пополисахарида P. gingivalis [25]. Аналогичный процесс 
происходит и в фибробластах десны [21].

Описанный механизм характерен для ЛПС боль-
шинства грамотрицательных видов, хотя разные ви-
ды пародонтопатогенных бактерий характеризуются 
разным набором жирных кислот в составе липида А. 
Наличие структурных различий в составе бактериаль-
ных ЛПС пародонтопатогенов, в частности, помогают 
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объяснить, почему ЛПС F. nucleatum стимулирует секре-
цию IL-1β более сильно, чем ЛПС P. gingivalis [26], и т.д.

В то же время, в отличие от ЛПС других пародон-
топатогенов, P. gingivalis является также мощным ак-
тиватором еще и TLR2. Природа этого явления была 
расшифрована относительно недавно. Такой способно-
стью обладает уникальный жирнокислотный компонент 
липида А P. gingivalis — фосфорилированные дигидро-
церамиды (разновидность сфинголипидов) этих бакте-
рий [27, 28].

P. gingivalis синтезирует по меньшей мере 4 основ-
ных церамида, 2 из них избирательно адсорбируются 
на пораженных поверхностях зубов и могут проникать 
в пораженную десневую ткань. Кроме того, эти бакте-
рии образуют 2 сериновых липида (липиды 654 и 430), 
которые играют значительную роль в качестве посред-
ников воспалительных реакций как в пародонтальных 
тканях, так и, возможно, в других тканях, где эти липи-
ды могут накапливаться [29].

К настоящему времени известно, что фосфорилиро-
ванные дигидроцерамиды P. gingivalis способствуют про-
воспалительным реакциям и морфологическим измене-
ниям фибробластов и извлекаются из образцов десневой 
ткани с клиническими проявлениями пародонтита. Это 
наблюдение важно потому, что фосфорилированные ди-
гидроцерамиды, как и сериновые дипептиды P. gingivalis, 
способны к взаимодействию с Toll-подобным рецепто-
ром 2 (TLR2) и стимулируют секрецию дендритными 
клетками интерлейкина-6 [30], ингибируют функции 
остеобластов и отложение минералов в костной ткани 
in vivo и in vitro [31, 32]. Благодаря этому P. gingivalis 
опосредует потерю костной массы у экспериментальных 
животных и модулирует остеокластогенез [33].

Показано также, что отсутствие синтеза сфинголи-
пидов у P. gingivalis снижает экспрессию клеточно-ассо-
циированных аргининовых и лизиновых гингипаинов, 
трипсиноподобных протеаз, экспрессируемых этим ми-
кроорганизмом, а также такого фактора вирулентности, 
как капсула [34, 35].

Таким образом, липиды пародонтопатогенных 
бактерий, как и у других прокариот, входят в состав 
их факторов вирулентности. Липиды большинства па-
родонтопатогенов являются эндотоксинами (липид А), 
могут влиять на иммунную систему организма-хозяина, 
при этом их токсические эффекты и характер взаимо-
действия с иммунной системой зависят от микроэко-
логических условий. Структура липида А у ключевых 
пародонтопатогенов может меняться в соответствии 
с присутствием в микросреде гемина и температурным 
фактором. В этих условиях в наибольшей степени про-
являются провоспалительные свойства ключевых паро-
донтопатогенных бактерий и их способность индуци-
ровать резорбцию альвеолярных отростков челюстей, 
приводящих к потере зубов, а сам факт изменчивости 
структуры липида A влияет на склонность заболеваний 
пародонта к хроническому течению. Менее изученной 
особенностью ключевых пародонтопатогенов являет-
ся их способность к синтезу различных по структуре 

молекул сфинголипидов. Как фактор вирулентности 
сфинголипиды влияют на течение воспалительных ре-
акций, функции фибробластов, остеобластов и клеток 
иммунной системы, способность пародонтопатогенов 
к продукции других факторов вирулентности.

2. Роль липидов в процессе взаимодействия 
пародонтопатогенных бактерий 
с клетками пародонтальных тканей
Обсуждая роль липидов в патогенезе заболеваний па-
родонта, имеет смысл обратить внимание на механиз-
мы взаимодействия пародонтопатогенных бактерий 
с клетками макроорганизма, которые приводят к вну-
триклеточному паразитированию этих бактерий в эпи-
телиальтных клетках, фибробластах пародонтальных 
тканей [8]. В соответствии с этим липиды P. gingivalis 
могут переноситься в клетки тканей десны либо при не-
посредственном их контакте с этими бактериями, либо 
при химической диффузии с загрязненных липидами 
поверхностей больных зубов. Любой из этих процессов 
может привести к отложению бактериальных липидов 
в мембранах эукариотических клеток, тем самым под-
вергая клетки, в том числе их липидные рафты, воз-
действию бактериальных сфинголипидов и сериновых 
дипептидных липидов [31].

Перекрестный контакт организма-хозяина и патоге-
на включает микробные взаимодействия с сигнальным 
аппаратом клеток, подвергающихся инфицированию, 
основным интерфейсом для которого служат так на-
зываемые липидные рафты и ассоциированные с ними 
рецепторы. Липидные рафты представляют собой мем-
бранные микродомены, богатые холестерином, сфинго-
липидами и гликозилфосфатидилинозитол-якорными 
белками, которые разделяют рецепторы для различных 
внутриклеточных сигнальных и транспортных процес-
сов. Образование липидных рафтов связано со свойст-
вом сфинголипидов и холестерина преимущественно 
взаимодействовать друг с другом, что приводит к их са-
мопроизвольному отделению от  других фосфолипи-
дов в клеточной мембране. Кроме того, считается, что 
холестерин стабилизирует липидные рафты, заполняя 
пустоты между относительно громоздкими гликосфин-
голипидами [36].

Обогащенные холестерином мембранные микро-
домены участвуют в индукции как врожденного, так 
и адаптивного иммунитета, участвуя в трансдукции сиг-
налов, служат порталами входа некоторых внутрикле-
точных патогенов, играют дополнительную роль во вза-
имодействии хозяина и патогена, поскольку вовлечены 
в качестве мест действия токсинов ряда пародонтопа-
тогенов [37, 38].

Способность проникать через липидные рафты 
в эпителиальные клетки пародонтальных тканей в на-
стоящее время установлена для таких грамотрицатель-
ных пародонтопатогенов, как P. gingivalis, A. actinomy-
cetemcomitans [39]. Рассматриваются по меньшей мере 
два преимущества для проникновения бактерий через 
липидные рафты: избегание внутриклеточного пути 
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деградации, который привел бы к распаду бактерий, 
и запуск клеточной сигнализации, которая приводит 
к уменьшению плотности мембран и перестройке ци-
тоскелета, которые необходимы для проникновения 
бактерий. В этой связи можно сослаться на данные, со-
гласно которым интернализированные липидные раф-
ты не могут легко сливаться с лизосомами, в то время 
как истощение холестерина приводит к повышенной 
локализации P. gingivalis в ассоциации с лизосомами 
с последующей деградацией патогена [40].

Проникновение пародонтопатогенов в эпителиаль-
ные клетки через липидные рафты влияет не только 
на процессы выживания пародонтопатогенов, но и мо-
дулирует функции самих эпителиальных клеток. Ли-
пидные рафты определяют регуляцию таких клеточных 
функций эпителиальных клеток, как обеспечение эпи-
телиального барьера и противодействие бактериальной 
инвазии [41].

Со способностью пародонтопатогенных бактерий 
выживать в составе макрофагов во многом связывают 
их системные эффекты [40]. Вполне возможно, что при-
сутствие жизнеспособного P. gingivalis внутри макрофа-
гов может быть достаточным, для того чтобы позволить 
этому микроорганизму использовать миграционный 
потенциал макрофагов, способствуя перемещению 
в другие ткани и инфицированию других клеток, менее 
устойчивых к инвазии (например, эндотелиальных кле-
ток). Представление о том, что макрофаги могут быть 
использованы в качестве «троянских коней» для сис-
темной диссеминации P. gingivalis, является ключевой 
гипотезой, заслуживающей дальнейшего изучения, тем 
более что была задокументирована способность P. gin-
givalis выходить из первоначально инфицированных 
клеток хозяина, а затем входить и размножаться в но-
вых эпителиальных или эндотелиальных клетках [42].

Таким образом, ряд пародонтопатогенов обладает 
свойством внутриклеточного паразитирования, что по-
могает им преодолевать эпителиальный барьер, а так-
же путем проникновения в макрофаги мигрировать 
в отдаленные органы и ткани, осуществляя системные 
эффекты. Процесс проникновения в клетки организ-
ма-хозяина пардонтопатогенов происходит через ли-
пидные рафты, чему в немалой степени способствуют 
молекулы сфинголипидов, образуемых этими бакте-
риями. Указанный липидзависимый способ внутри-
клеточной инвазии во многом способствует процессу 
выживания пародонтопатогенов в  макроорганизме, 
позволяет им оказывать влияние на функции инфи-
цированных клеток, создает условия для проявления 
системных эффектов.

3. Роль липидов в качестве компонентов 
биологических жидкостей организма 
человека при инфекционно-
воспалительных заболеваниях пародонта
Липиды служат важными молекулами врожденного им-
мунного ответа в барьерных тканях. Так, слюна содер-
жит множество липидов, которые включают холестерин, 

жирные кислоты, триглицериды, сложные эфиры воска, 
сложные эфиры холестерина и сквален. Эти липиды 
вносят свой вклад в различные клеточные и иммунные 
процессы, включая транспорт жирорастворимых анти-
оксидантов к поверхности слизистой оболочки и обрат-
но, противовоспалительные свойства слизистых оболо-
чек и их антимикробную активность [43, 44].

Сфинголипиды и  короткоцепочечные жирные 
кислоты эпителиального происхождения находятся 
в слюне, роговом слое десны и твердом нёбе, а также 
в эпителии слизистой оболочки. Указанные вещества 
проявляют антимикробную активность в отношении 
различных грамположительных и грамотрицательных 
бактерий. Предполагается, что эти липиды являются 
обязательными участниками врожденной иммунной 
защиты против бактериальных инфекций барьерных 
тканей [45].

Отмечают 4 возможных механизма реализации ан-
тимикробной активности жирных кислот и сфинголи-
пидов в отношении бактерий:

1)	разрушение мембраны в связи с детергентной ак-
тивностью;

2)	включение липидов в бактериальную плазматиче-
скую мембрану;

3)	транспорт липидов через бактериальную мембрану 
в цитозоль;

4)	специфические взаимодействия между липидами 
и белковыми компонентами бактериальной мем-
браны.
Конечные результаты обработки бактерий жир-

ными кислотами включают появление пор в оболочке 
бактериальной клетки, изменение структуры и функ-
ций клеточной мембраны, лизис клетки и нарушение 
различных клеточных процессов либо путем интерфе-
ренции пространственного расположения молекул, либо 
путем прямого связывания с белками [46]. Было пока-
зано, что липидный профиль тканей пародонта в виде 
уровня свободных жирных кислот определяет уровень 
местных воспалительных реакций при инфекционно-
воспалительных заболеваниях пародонта [47]. Экспе-
риментально установлено, что насыщенные жирные 
кислоты, например пальмитиновая кислота, в отличие 
от ненасыщенных жирных кислот, индуцировали воспа-
лительные реакции путем стимуляции секреции прово-
спалительных цитокинов ИЛ-6 и ИЛ-8 фибробластами 
десны через рост экспрессии поверхностных CD36 мо-
лекул, а также резорбцию альвеолярной кости у тучных 
мышей, инфицированных P. gingivalis или подвергнутых 
воздействию ЛПС A. actinomycetemcomitans [47, 48].

Полиненасыщенные (омега-3- и -6) жирные кисло-
ты являются основой для образования одного из важ-
ных классов молекул, регулирующих воспаление, — так 
называемых липидных медиаторов, или эйкозано-
идов [49]. К группе наиболее важных с клинической 
точки зрения липидных медиаторов относятся лейко-
триены, простагландины, липоксины, резольвины.

Повышенные уровни лейкотриена B4 в десневой 
жидкости отчетливо коррелируют с воспалением десен, 
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индексами заболеваний пародонта, клиническими при-
знаками потери прикрепления зубов к альвеолярной 
кости [50].

Среди простагландинов связь с заболеваниями па-
родонта отмечена в первую очередь для типа E2, по-
скольку их высокий уровень ассоциируется с заболе-
ваниями пародонта и потерей костной массы, в связи 
с чем их ингибиторы были рекомендованы для лечения 
пародонтита [51].

Липоксин A4 был предложен в качестве иммуномо-
дулирующего препарата при заболеваниях пародонта 
в связи с его способностью подавлять вовлечение лей-
коцитов в воспалительный процесс, вызванный P. gingi-
valis. Совсем недавно было показано, что липоксин A4 
индуцирует пролиферацию и миграцию стволовых кле-
ток пародонта человека [52].

Особое внимание исследователей привлекают ре-
зольвины — продукты метаболизма омега-3 полинена-
сыщенных жирных кислот в рационе питания, которые 
вырабатываются при воспалительной реакции и  до-
минируют среди липидных медиаторов при разреше-
нии воспаления путем ограничения лейкоцитарной ин-
фильтрации и вовлечения моноцитов в воспалительный 
процесс [53]. Эти естественные медиаторы разрешения 
воспаления активно способствуют восстановлению тка-
ней и бактериальному клиренсу и при этом усиливают, 
а не подавляют защиту хозяина [54].

Анализ фагоцитирующих клеток при введении 
резольвина D2 показал увеличение количества цирку-
лирующих нейтрофилов в связи с подавлением транс-
миграции этих клеток вдоль эпителия. Моноциты, на-
оборот, показывают численное снижение в кровотоке 
и возрастание в ткани пародонта, но фенотип макро-
фагов был M2 (резидентный), что способствовало раз-
решению воспаления [55]. Быстрое прекращение ло-
кального врожденного иммунного ответа и способность 
резольвина D2 нарушать созревание дендритных клеток 
через негативную модуляцию экспрессии молекул ги-
стосовместимости II класса объясняет падение эффек-
тивности презентации антигена CD4+-Т-клеткам под 
влиянием этих липидных медиаторов [56]. Резольвин 
данного типа снижает продукцию ФНО-α- и ИФН-γ-
стимулированными T-хелперами (CD4+) и цитотокси-
ческими T-лимфоцитами (CD8+) человека. Было обна-
ружено также, что резольвины типа D играют ключевую 
роль в дифференцировке Т-клеток, предотвращая ге-
нерацию активированных Th1- и Th17-клеток, инду-
цирующих воспаление, и усиливая дифференцировку 
регуляторных Т-клеток, обладающих супрессорной ак-
тивностью [57].

Экспериментальные модели на мелких животных 
показали, что контроль воспаления и адаптивного им-
мунного ответа с помощью резольвинов способствовал 

предотвращению и лечению экспериментального паро-
донтита [58, 59].

Таким образом, липиды пародонтальных тканей 
обладают противомикробными свойствами, они уча-
ствуют в  противодействии воспалительным реакци-
ям и костной резорбции, влияют на иммунный статус, 
а протективные свойства некоторых липидных меди-
аторов делают реальными попытки их использования 
в качестве лечебных и профилактических средств при 
заболеваниях пародонта.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Роль липидов в составе ключевых бактерий-пародон-
топатогенов в процессе взаимодействия пародонтопа-
тогенных бактерий с клетками пародонтальных тканей 
в качестве компонентов биологических жидкостей ор-
ганизма человека при инфекционно-воспалительных 
заболеваниях пародонта не вызывает сомнений и ха-
рактеризуется высокой патогенетической значимостью.

На выраженность провоспалительных эффектов па-
родонтопатогенов, их воздействие на резорбцию кост-
ной ткани, способность продуцировать другие факторы 
вирулентности и определять хронический характер ин-
фекционного процесса в значительной степени влияют 
особенности структуры липида A (эндотоксина) и спо-
собность этих бактерий к синтезу сфинголипидов раз-
личной структуры.

Сфинголипиды пародонтопатогенных бактерий 
во многом определяют способ их проникновения в клет-
ки макроорганизма (эпителиальные клетки, фибро-
бласты, макрофаги) и способность мигрировать в от-
даленные органы и ткани. Процесс внутриклеточной 
инвазии происходит путем встраивания сфинголипидов 
пародонтопатогенов в липидные рафты клеток с после-
дующим выживанием патогенов в составе недеградиру-
ющих бактерии эндосом.

Состояние липидного метаболизма организма-хо-
зяина также в значительной степени определяет его 
устойчивость микробной инвазии, выраженность вос-
палительных и характер иммунных реакций, а также 
способность тканей пародонта противостоять наруше-
нию их функций.

В целом, можно заключить, что липидный мета-
болизм как пародонтопатогенных бактерий, так и ма-
кроорганизма на местном и системном уровне играет 
существенную роль в возникновении и прогрессиро-
вании заболеваний пародонта, а исследования в этом 
направлении открывают широкие перспективы для 
развития клинической пародонтологии и разработки 
новых средств для лечения и профилактики столь рас-
пространенной патологии, способной к индукции сис-
темных эффектов.
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