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Цель – оценить фармакологический потенциал ингибиторов биосинтеза липополисахаридов в прерывании 
патогенеза агрессивного пародонтита.  

Материалы и методы. В исследование были включены 60 пациентов с диагнозом агрессивный пародонтит. 
Пациенты были рандомизированы в две группы: основная группа (n=30) получала терапию с применением инги-
биторов биосинтеза липополисахаридов, тогда как контрольная группа (n=30) получала стандартное лечение, со-
стоящее из профессиональной гигиены и противовоспалительных мероприятий.  

Результаты. Изучение эффективности ингибиторов биосинтеза липополисахаридов при лечении агрессивно-
го пародонтита показало значительные изменения в воспалительных и микробиологических показателях, а также 
в структуре тканей пародонта. 

Заключение. Ингибиторы биосинтеза липополисахаридов показали выраженный фармакологический 
 эффект в лечении агрессивного пародонтита, включая снижение бактериальной нагрузки, подавление воспале-
ния, улучшение состояния тканей пародонта и регенерацию костной структуры. 
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Агрессивный пародонтит — это воспалитель-
ное заболевание, сопровождающееся быстрой 
потерей тканей пародонта и альвеолярной кости. 
Одним из ключевых факторов, влияющих на 
развитие воспаления при этом заболевании, яв-
ляются липополисахариды (ЛПС), компоненты 
клеточной стенки грамотрицательных бактерий. 
ЛПС инициируют иммунный ответ, активируя 
выделение провоспалительных цитокинов, таких 
как интерлейкин-1 (IL-1) и фактор некроза опу-
холи альфа (TNF-α), что ведет к прогрессирова-
нию разрушения тканей пародонта [1, 2]. При-
сутствие ЛПС в биопленках пародонтальных 
карманов вызывает хроническое воспаление, 
стойкое к традиционной терапии, что делает 
проблему бактериальной инфекции особенно 
актуальной при лечении агрессивного пародон-
тита. Недавние исследования предлагают воз-
можность контролировать воспаление с исполь-
зованием ингибиторов биосинтеза ЛПС, способ-
ных воздействовать на метаболические пути, от-
ветственные за синтез этих молекул. Блокирова-
ние биосинтеза ЛПС снижает их накопление 
в тканях, ослабляя провоспалительный ответ и 
уменьшая риск дальнейшего разрушения тканей 
[3, 4]. Такой подход позволяет снизить уровень 
провоспалительных цитокинов и активность 
факторов резорбции кости, таких как рецептор-

активатор ядерного фактора каппа-B-лиганд 
(RANKL) и матриксные металлопротеиназы 
(MMP-8), тем самым уменьшая прогрессирование 
заболевания [5, 6]. Исследования ингибиторов 
ЛПС расширяют возможности терапевтического 
подхода, направленного на модуляцию воспали-
тельного процесса и контроль бактериальных 
факторов, что может быть полезным в комплекс-
ном лечении агрессивного пародонтита и сни-
жении риска разрушения тканей пародонта [7, 8]. 

Цель исследования – оценить фармакологи-
ческий потенциал ингибиторов биосинтеза ли-
пополисахаридов в прерывании патогенеза 
агрессивного пародонтита. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
В исследование были включены 60 пациентов 

с диагнозом агрессивный пародонтит, из них 
30 мужчин и 30 женщин в возрасте от 30 до  
40 лет (средний возраст 35±5 лет). Пациенты бы-
ли рандомизированы в две группы: основная 
группа (n=30) получала терапию с применением 
ингибиторов биосинтеза липополисахаридов, 
тогда как контрольная группа (n=30) получала 
стандартное лечение, состоящее из профессио-
нальной гигиены и противовоспалительных ме-
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роприятий. Исследование проводилось в соответ-
ствии с Хельсинкской декларацией и одобрено 
локальным этическим комитетом. Все участники 
подписали информированное согласие. 
Для оценки эффективности ингибиторов биосин-
теза липополисахаридов использовался комплекс 
методов. Микробиологический анализ проводил-
ся для количественной оценки грамотрицатель-
ной микрофлоры в биопленках пародонтальных 
карманов, отобранных до и после лечения. Коло-
нии бактерий культивировались на селективных 
питательных средах, и результаты измерялись 
в CFU. Иммуноферментный анализ (ELISA) при-
менялся для определения концентраций ключе-
вых провоспалительных цитокинов IL-1 и TNF-α 
в сыворотке и тканях пародонта, что позволяло 
оценить противовоспалительное действие инги-
биторов ЛПС. Гистологический анализ проводил-
ся на биоптатах тканей пародонта, окрашенных 
гематоксилин-эозином, для оценки изменений 
воспалительной инфильтрации и состояния кле-
точных структур. Образцы изучались под микро-
скопом на предмет структурных изменений. Ре-
акция полимеразной цепи (ПЦР) использовалась 
для оценки экспрессии генов, связанных с воспа-
лением и деструкцией тканей (таких как MMP-8 
и RANKL), для выявления молекулярных эффек-
тов ингибиторов ЛПС на уровне генной активно-
сти. Морфометрический анализ костной ткани 
осуществлялся с использованием микрокомпью-
терной томографии (µCT) для оценки плотности 
и объема костной ткани альвеолярного отростка. 
Этот метод позволял детально изучить влияние 
ингибиторов ЛПС на костные структуры. Анализ 
биомаркеров оксидативного стресса проводился 
для измерения уровня малонового диальдегида 
(МДА) и антиоксидантной активности в тканях, 
что позволяет оценить антиоксидантные свой-
ства ингибиторов ЛПС. Каждый метод приме-

нялся до начала лечения и через 3 месяца после 
его завершения, результаты обрабатывались 
с помощью статистических методов для оценки 
значимости различий. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Изучение эффективности ингибиторов био-
синтеза липополисахаридов при лечении агрес-
сивного пародонтита показало значительные 
изменения в воспалительных и микробиологи-
ческих показателях, а также в структуре тканей 
пародонта. Полученные данные продемонстри-
ровали отличия между основной и контрольной 
группами, что позволяет оценить влияние тера-
певтического вмешательства на ключевые па-
раметры заболевания. 

Проведенный микробиологический анализ 
показал, что терапия с использованием ингиби-
торов биосинтеза липополисахаридов оказала 
значительное влияние на снижение бактери-
альной нагрузки у пациентов с агрессивным 
пародонтитом. Основная группа продемонстри-
ровала выраженное уменьшение количества ко-
лоний грамотрицательных бактерий, что свиде-
тельствует о целенаправленном антимикробном 
эффекте препаратов. Эти результаты позволяют 
предположить, что ингибиторы биосинтеза ЛПС 
могут эффективно контролировать микрофлору 
в пародонтальных карманах, что способствует 
ослаблению воспалительного процесса и замед-
лению прогрессирования заболевания. Кроме 
того, снижение доли грамотрицательных бакте-
рий указывает на способность ингибиторов 
уменьшать присутствие ключевых патогенов, 
участвующих в патогенезе пародонтита (табл. 1). 

 

Таблица 1 
Table 1 

Изменение количественных показателей бактериальной нагрузки и доли грамотрицательных бактерий 
Changes in quantitative indicators of bacterial load and the proportion of gram-negative bacteria 

Параметры 
Parametres 

Контрольная группа 
Control group 

Основная группа 
Main group 

до лечения 
before treatment 

после лечения 
after treatment 

до лечения 
before treatment 

после лечения 
after treatment 

Среднее число 
колоний бактерий 
(CFU) 
Average number of bacte-
rial colonies (CFU) 

2.5×10⁶ 1.9×10⁶ 2.6× 10⁶ 1.1©10⁶ 

Доля 
грамотрицательных 
бактерий (%) 
Proportion of gram-
negative bacteria (%) 

80±5 75±4 82±6 45±3 
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Анализ данных таблицы подчеркивает, что 
ингибиторы биосинтеза ЛПС оказывают значи-
тельное воздействие на микробный состав, осо-
бенно в отношении грамотрицательных бакте-
рий, характерных для воспалительных процес-
сов в пародонтальных тканях. Уменьшение бак-
териальной нагрузки у пациентов основной 
группы после терапии указывает на перспек-
тивность данного подхода для модуляции мик-
робиома пародонтальных карманов, что способ-
ствует улучшению состояния пародонта и сни-
жению воспалительного ответа. 

Анализ показателей иммуноферментного 
анализа (ELISA) продемонстрировал, что при-
менение ингибиторов биосинтеза липополиса-
харидов оказывает значительное влияние на 
снижение провоспалительных цитокинов IL-1 и 
TNF-α в тканях пародонта. Такое снижение ука-
зывает на выраженное противовоспалительное 
действие данных препаратов, что имеет особое 
значение в условиях агрессивного пародонтита, 
где хроническое воспаление является основным 
фактором разрушения тканей. В основной груп-
пе наблюдалась выраженная модуляция воспа-
лительного ответа, что свидетельствует о спо-
собности ингибиторов ЛПС снижать интенсив-
ность воспалительного каскада на уровне цито-
киновой активности и, следовательно, умень-

шать негативное воздействие на пародонталь-
ные ткани (табл. 2). 

Данные, представленные в таблице 2, под-
черкивают, что применение ингибиторов био-
синтеза ЛПС позволяет значительно уменьшить 
уровень ключевых провоспалительных медиа-
торов, IL-1 и TNF-α, которые играют централь-
ную роль в развитии воспалительных реакций и 
разрушении тканей. Такая регуляция цитокино-
вой активности способствует стабилизации тка-
ней пародонта и может быть важным компо-
нентом комплексного подхода к лечению агрес-
сивного пародонтита. 

Гистологический анализ предоставил воз-
можность детально изучить изменения в струк-
туре тканей пародонта после применения инги-
биторов биосинтеза липополисахаридов. Препа-
раты оказали значительное влияние на состоя-
ние клеточных структур в основной группе, где 
наблюдалось снижение воспалительной ин-
фильтрации и уменьшение уровня дегенера-
тивных процессов в тканях. Эти результаты 
свидетельствуют о благоприятном воздействии 
ингибиторов на ткани пародонта, что может 
быть связано с их способностью модулировать 
воспалительный процесс и предотвращать 
дальнейшее разрушение клеточных компонен-
тов (табл. 3). 

Таблица 2  
Table 2  

Уровни провоспалительных цитокинов IL-1 и TNF-α 
Levels of pro-inflammatory cytokines IL-1 and TNF-α 

Параметры 
Parametres 

Контрольная группа 
Control group 

Основная группа 
Main group 

до лечения 
before treatment 

после лечения 
after treatment 

до лечения 
before treatment 

после лечения 
after treatment 

IL-1 (пг/мл) 160±12 140±11 165±13 85±7 
TNF-α (пг/мл) 210±15 190±12 215±14 95±6 

 
Таблица 3 

Table 3 
Гистологические параметры состояния тканей пародонта 

Histological parameters of periodontal tissue condition 

Параметры 
Parametres 

Контрольная группа 
Control group 

Основная группа 
Main group 

до лечения 
before treatment 

после лечения 
after treatment 

до лечения 
before treatment 

после лечения 
after treatment 

Степень воспалительной 
инфильтрации (баллы) 
Degree of inflammatory infiltration 
(score) 

3.5±0.3 3.2±0.2 3.6±0.2 1.5±0.1 

Уровень дегенерации тканей 
(%) 
Level of tissue degeneration (%) 

70±6 65±5 72±5 30±3 
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Показатели, представленные в таблице 3, 
подчеркивают значительное улучшение состоя-
ния тканей пародонта в основной группе после 
терапии ингибиторами ЛПС. Снижение воспа-
лительной инфильтрации и уменьшение уровня 
дегенерации тканей подтверждают потенциал 
этих препаратов для стабилизации клеточных 
структур, что может способствовать замедлению 
прогрессии пародонтита и обеспечению более 
благоприятного исхода лечения. 

Анализ методом полимеразной цепной ре-
акции (ПЦР) показал значительное снижение 
экспрессии генов, ответственных за воспали-
тельные процессы и деградацию тканей, в ос-
новной группе пациентов, получавших терапию 
ингибиторами биосинтеза липополисахаридов. 
Снижение активности генов, таких как MMP-8 и 
RANKL, свидетельствует о молекулярном воз-
действии ингибиторов на ключевые механизмы 
разрушения тканей при агрессивном пародон-
тите. Подавление экспрессии этих генов указы-
вает на потенциал ингибиторов ЛПС в контроле 
воспалительных реакций и предотвращении 
структурных изменений в пародонтальных тка-
нях (табл. 4). 

Данные, представленные в таблице 4, под-
черкивают, что ингибиторы биосинтеза ЛПС 
оказывают выраженное влияние на молекуляр-
ные механизмы воспаления и разрушения тка-
ней. Снижение экспрессии генов MMP-8 и 
RANKL способствует сохранению целостности 
тканей пародонта, что имеет важное значение 
для профилактики и терапии структурных из-
менений, связанных с агрессивным пародонти-
том. 

Морфометрический анализ показал значи-
тельное улучшение плотности и объема костной 
ткани альвеолярного отростка у пациентов ос-
новной группы, что указывает на регенератив-
ное воздействие ингибиторов биосинтеза липо-
полисахаридов на костные структуры. В основ-
ной группе после курса терапии отмечалось по-
вышение плотности костной ткани до 1,04 г/см³ 
по сравнению с исходными значениями, что 
указывает на положительное влияние препара-
тов на минерализацию и восстановление кост-

ной ткани. Объем костной ткани увеличился 
с 34% до 55%, что подтверждает положительное 
влияние ингибиторов ЛПС на восстановление и 
стабильность пародонтальных структур. В кон-
трольной группе такие изменения выражены 
значительно меньше: плотность костной ткани 
повысилась лишь до 0.85 г/см³, а объем костной 
ткани — до 38%. Эти результаты подчеркивают, 
что использование ингибиторов биосинтеза 
ЛПС способствует активной регенерации кост-
ной ткани, что является важным компонентом в 
комплексной терапии агрессивного пародонти-
та, направленной на сохранение и стабилиза-
цию альвеолярного отростка. 

Таким образом, анализ биомаркеров оксида-
тивного стресса продемонстрировал значитель-
ное снижение уровня малонового диальдегида 
(МДА) и повышение антиоксидантной активно-
сти у пациентов основной группы, получавших 
терапию ингибиторами биосинтеза липополи-
сахаридов. Эти изменения свидетельствуют 
о выраженном антиоксидантном действии пре-
паратов, которые эффективно снижают уровень 
окислительного стресса в тканях пародонта. 
В основной группе после лечения уровень МДА 
снизился почти в два раза, указывая на умень-
шение процессов перекисного окисления липи-
дов, что способствует снижению повреждений 
тканей. Одновременно было зафиксировано 
значительное увеличение антиоксидантной ак-
тивности, что укрепляет защитные механизмы 
тканей и повышает их устойчивость к воспали-
тельным процессам, типичным для агрессивно-
го пародонтита. В контрольной группе улучше-
ния показателей были менее выраженными, что 
подчеркивает роль ингибиторов ЛПС в повы-
шении антиоксидантной защиты тканей паро-
донта. 

Ингибиторы биосинтеза липополисахаридов 
показали выраженный фармакологический эф-
фект в лечении агрессивного пародонтита, 
включая снижение бактериальной нагрузки, по-
давление воспаления, улучшение состояния 
тканей пародонта и регенерацию костной 
структуры. 

Таблица 4 
Table 4 

Показатели экспрессии генов, связанных с воспалением и разрушением тканей 
Indicators of gene expression associated with inflammation and tissue destruction 

Параметры 
Parametres 

Контрольная группа 
Control group 

Основная группа 
Main group 

до лечения 
before treatment 

после лечения 
after treatment 

до лечения 
before treatment 

после лечения 
after treatment 

Экспрессия MMP-8 (относит. ед.) 
MMP-8 expression (relative units) 2.3±0.2 2.1±0.1 2.4±0.3 1.1±0.1 

Экспрессия RANKL (относит. ед.) 
RANKL expression (relative units) 2.5±0.3 2.3±0.2 2.6±0.3 1.2±0.1 
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PHARMACOLOGICAL POTENTIAL OF LIPOPOLYSACCHARIDE BIOSYNTHESIS INHIBITORS 
IN DISRUPTING THE PATHOGENESIS OF AGGRESSIVE PERIODONTITIS 
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Objective – to evaluate the pharmacological potential of inhibitors of lipopolysaccharide biosynthesis in interrupting 
the pathogenesis of aggressive periodontitis.  

Materials and methods. The study included 60 patients diagnosed with aggressive periodontitis. The patients were 
randomized into two groups: the main group (n=30) received therapy with lipopolysaccharide biosynthesis inhibitors, while 
the control group (n=30) received standard treatment consisting of occupational hygiene and anti-inflammatory measures.  

Results. The study of the effectiveness of lipopolysaccharide biosynthesis inhibitors in the treatment of aggressive per-
iodontitis showed significant changes in inflammatory and microbiological parameters, as well as in the structure of perio-
dontal tissues.  

Conclusion. Inhibitors of lipopolysaccharide biosynthesis have shown a pronounced pharmacological effect 
in the treatment of aggressive periodontitis, including reduction of bacterial load, suppression of inflammation, improve-
ment of periodontal tissue and regeneration of bone structure. 

Keywords: aggressive periodontitis; inhibitors of LPS biosynthesis; inflammation; cytokines; microbiology; tissue re-
generation. 
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