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Систематизированы данные о строении липополисахаридов (ЛПС) и их роли в физиологических и системных патологи-
ческих процессах. Представлена информация о наиболее информативных лабораторных маркёрах у пациентов при ЛПС-
ассоциируемых патологических и пограничных состояниях. Анализ литературы и собственных данных представляет 
научно-практический интерес для специалистов в области клинической лабораторной диагностики, анестезиологов-
реаниматологов, терапевтов, иммунологов, акушеров-гинекологов, в том числе актуальны исследования о роли ЛПС в 
уникальных трёхкомпонентных системах – «мать-плацента-плод».
Обосновывается перспективность применения ЛПС в качестве иммуномодуляторов, в том числе для лечения инфек-
ционных заболеваний. Показано, что наряду с применением ЛПС для коррекции иммунодефицитных состояний или раз-
работки новых адъювантов и вакцин, возможно использование их высокой регуляторной активности даже на эпигене-
тическом уровне.
Обсуждается возможность профилактического и терапевтического применения ЛПС в контексте альтернативного 
решения проблемы антибиотикорезистентности бактерий.
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The review systematizes data on the structure of lipopolysaccharides (LPS) and their role in physiological and systemic pathological 
processes. The analysis of literature and our own data is of scientific and practical interest for specialists in the field of clinical 
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Доказано этиологическое значение «инфекцион-
ной составляющей» в ряде заболеваний и осложне-
ний, развитие которых ранее не связывали с воздей-
ствием инфекционных агентов (атеросклероз, ожи-
рение, сахарный диабет 2 типа и др.) [1]. Намного 
шире воспринимается значение комменсальной ми-
кробиоты человека в связи с её адаптогенным и про-
тективным влиянием на функциональное состояние 
и гомеостаз человека в норме и при патологических 
состояниях [2]. Особое место в этой связи могут за-
нять липополисахариды (ЛПС) грамотрицательной 
микробиоты.

Основным источником ЛПС в организме здорово-
го человека являются грамотрицательные бактерии 
кишечника, удельный вес которых может достигать 
70% от общей бактериальной биомассы [3]. С ЛПС 
ассоциируют формирование и «физиологический 
тонус» иммунной системы, что определяет в даль-
нейшем её адаптационные возможности [4], напри-
мер, неспецифическую резистентность организма 
[5]. Имеются указания на влияние ЛПС на процессы 
старения [6]

Вероятным механизмом вышеуказанного in vivo 
является феномен транслокации ЛПС бактерий, от-
личающихся относительно невысокой молекулярной 
массой. ЛПС, преодолевая эпителиальные барьеры 
слизистых оболочек и, прежде всего кишечника, лим-
фогенным и/или гематогенным путём попадают в ме-
зентеральные лимфатические узлы, где происходит 
их взаимодействие с иммунокомпетентными клетка-
ми лимфоидной ткани, ассоциированными с кишеч-
ником [7].

Иммуномодулирующие эффекты ЛПС бактерий 
носят дозозависимый характер. При концентрации 
2-10 пкг/мл (0-1 EU/ мл) ЛПС оказывает иммуно-
стимулирующее действие, что позволяет рассма-
тривать этот уровень как физиологический. При вы-
свобождении ЛПС в концентрациях, превышающих 
указанные значения, имеют место патологические 
реакции вплоть до полного угнетения иммунного 
ответа или напротив, развития системной воспали-
тельной реакции. Избыточные концентрации ЛПС 
могут иметь место при ассоциируемых с грамотри-
цательными бактериями инфекциях, и в результате 
массивной гибели этих бактерий вследствие воз-
действия бактерицидных антибиотиков [5, 8].

Строение и биологическая активность ЛПС. 
ЛПС мозаично представлены в составе бислойного 
пептидогликана клеточной стенки всех грамотри-
цательных бактерий вне зависимости от их видовой 
принадлежности в комплексе с белками и другими 
полисахаридами. Высвобождение ЛПС происходит в 
ходе деления бактерий и самообновления клеточных 
популяций, массивное – при лизисе бактериальных 
клеток. ЛПС – термостабильный гетерополимер (мол. 
массой от 2,5-70 кДа), включающий липид А, ассо-
циированный с кетодеоксиоктанатом (KDO), сердце-
винный полисахарид (core-регион), боковые полиса-
харидные О-цепи.

О-цепь отличается вариабельностью у различных 
грамотрицательных бактерий и определяет гидро-
фильность молекулы ЛПС. Консервативной и био-

логически активной частью молекулы ЛПС, является 
липид А, включающий жирные кислоты, глюкозамин, 
остатки фосфорной кислоты. С жирными кислотами 
связана гидрофобность молекулы ЛПС. Особенности 
химической структуры молекулы ЛПС обусловлива-
ют её способность взаимодействовать с гидрофиль-
ными компонентами биологических жидкостей и с ги-
дрофобными компонентами мембран клеток. О-цепи 
соединены с липидом А через core-регион [9].

Биологическая активность ЛПС может изменяться 
в результате его мономеризации, обусловленной взаи-
модействием ЛПС с липополисахарид-связывающим 
белком (lipopolysaccharide-binding protein, LBP), мем-
бранами клеток и/или липопротеинами сыворотки 
крови [10,11]. Последний структурно подобен бак-
терицидному белку, повышающему проницаемость 
мембран (bactericidal/permeability-increasing protein 
(BPI)), но функционально отличается от него тем, 
что в комплексе с ним в отличие от ЛПС-LBP не ини-
циируется синтез цитокинов и других молекул вос-
паления [12]. ЛПС, связанный с LBP, присоединяет 
молекулу CD14, происходит взаимодействие комплек-
са ЛПС-LBP-CD14 с трансмембранным TLR4, завер-
шающегося освобождением и транслокацией в ядро 
NF-kB, что ведёт к активации генов и индукции про-
воспалительного каскада [11,13].

Выявлена функциональная связь между уровня-
ми ЛПС и LBP, отражающая активность неадаптив-
ного иммунного ответа в ответ на поступление ЛПС. 
Определение этих показателей имеет диагностиче-
скую ценность.

Сывороточные уровни ЛПС при различных инфек-
ционных заболеваниях и патологических состояниях 
существенно разнятся. Концентрации ЛПС в сыво-
ротке крови при сальмонеллёзе ниже, чем у здоровых, 
и снижаются ещё более существенно по мере увели-
чения тяжести заболевания. При хламидиозе выявле-
ны более высокие значения ЛПС. При внебольничной 
пневмонии показана сопряжённость уровня сыворо-
точного ЛПС с этиологией и тяжестью заболевания. 
При полипозном риносинусите концентрация ЛПС 
в крови обратно коррелирует с продолжительностью 
заболевания и прямо — с продолжительностью ре-
миссии. При бактериальном вагинозе выявлено дву-
кратное увеличение средних концентраций ЛПС в 
крови и зависимость этой величины от длительности 
существования микробного дисбаланса во влагалище 
[14].

Нивелирование эффектов ЛПС связывают с об-
разованием антител к О-цепи, но их протективное 
значение ставится под сомнение. Большую ЛПС-
нейтрализующую активность, проявляют антитела 
(IgG) к детерминантам core-региона ЛПС уровень 
которых в системном кровотоке взрослых составляет 
35-250 MU/мл.

У здоровых людей титр антител к сore-региону 
ЛПС постоянен. Он повышается при массивном по-
ступлении ЛПС в системный кровоток в результате 
деструкции тканей при травмах, ожогах, острой бак-
териальной инфекции и др.

При развитии системных воспалительных реакций 
изменения титра антител к сore-региону ЛПС стано-
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вятся разнонаправленными, их динамика утрачивает 
линейный характер. При посттравматическом сепсисе 
титры IgG и IgM к сore-региону ЛПС в первые сутки 
снижаются с последующим увеличением по мере про-
грессирования системной эндотоксинемии. При ме-
нингококковой септицемии имеет место постепенное 
уменьшение содержания сывороточных IgM и IgG к 
сore-региону ЛПС. Выявленные тенденции отражают 
направление и адекватность протекания иммунных 
процессов, поэтому показатели антиэндотоксиновых 
белков могут иметь прогностическое значение в раз-
личных клинических ситуациях [15].

При нарастании массивности эндотоксинемии си-
стемный воспалительный ответ организма приобре-
тает неконтролируемый характер, что может вести к 
развитию цитокин-опосредованных патофизиологи-
ческих реакций и формированию синдрома диссеми-
нированного внутрисосудистого свертывания (ДВС), 
генерализованного феномена Шварцмана; к актива-
ции синтеза белков острой фазы, в том числе амило-
идного белка и цитопротективных белков теплового 
шока; активации системы комплемента, развитию 
гиперлипидемии; эндотоксиновому шоку, полиорган-
ной недостаточности [8,16,17].

Клинически значимые эффекты ЛПС. Пред-
ставляет интерес обобщение данных, полученных на 
сложных для изучения объектах: при обследовании 
пациентов с патологическими и пограничными со-
стояниями – инфекционными заболеваниями бронхо-
лёгочной системы, с хирургической и урологической 
патологией, беременностью с физиологическим и 
осложнённым течением гестационного периода.

Нами проведено одно из первых клинических 
исследований, целью которого явилась оценка ро-
ли и степени участия системной эндотоксинемии и 
ЛПС-индуцированного иммунного ответа в патоге-
незе внебольничных пневмоний различной степени 
тяжести. Несмотря на незначимый характер увели-
чения уровня свободного ЛПС в крови, у больных 
с тяжёлым течением внебольничной пневмонии 
грамотрицательной и смешанной бактериальной 
этиологии имело место достоверное повышение 
уровня антиэндотоксиновых антител. Повышение 
сывороточных концентраций антиэндотоксиновых 
белков – LBP, IgG к core-региону ЛПС, сопряжено с 
дисбалансом цитокинов (IL-6, TNF-α, при снижен-
ном значении IL-4, IL-2), нарушениями клеточного 
и гуморального иммунного ответа, определяющи-
ми тяжёлое течение пневмоний. Указанные лабора-
торные показатели состояния антиэндотоксинового 
иммунитета могут выступать в качестве диагности-
ческих маркёров тяжести течения внебольничной 
пневмонии, и одним из прогностических критериев 
её исходов [18].

Развитие воспалительных процессов, этиологиче-
ски связанных с индигенной микробиотой, достаточ-
но часто происходит в биотопах с наибольшей кон-
центрацией микроорганизмов, в первую очередь, в 
кишечнике. Дистальные отделы кишечника являются 
локусами относительного стаза, где в условиях замед-
ленного транзита содержимого, включая ЛПС, проис-
ходит удлинение времени его контакта со слизистой 

оболочкой [19]. Эти нарушения актуализируются в 
послеоперационный период при вмешательствах на 
органах брюшной полости, когда нарушения целост-
ности и моторно-эвакуаторной функции кишечника 
становятся наиболее частыми [20]. Это сопряжено с 
системным ЛПС-опосредованным воспалительным 
ответом у хирургических больных. Максимальное 
увеличение эндотоксиновой нагрузки на организм 
имело место у пациентов с осложнённым течением 
острого холецистита. Установлена прямая связь меж-
ду уровнем ЛПС-опосредованной системной эндоток-
синемией и способом хирургического вмешательства 
(открытый или эндоскопический), длительностью 
операции, возникновением ранних послеопераци-
онных осложнений, что указывает на возможность 
использования данного показателя для диагностики 
степени тяжести и осложнений, принятия решений на 
фоне неотложных состояний в хирургической прак-
тике [21]. Показано патогенетическое значение ЛПС 
в урологии [22].

Для косвенной оценки ЛПС-индуцированных 
провоспалительных изменений в организме боль-
ных с инфекциями, вызванными грамотрицательны-
ми бактериями, информативно исследование уров-
ня провоспалительных (IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-a) и 
противовоспалительных (IL-4, IL-10) цитокинов у 
пациентов со среднетяжёлыми и тяжёлыми формами 
острых кишечных инфекций, вызванных условно-
патогенными представителями Enterobacteriales. 
Выявлено повышение уровня провоспалительных 
цитокинов в остром периоде болезни и снижение их 
концентрации до аналогичных значений в контроль-
ной группе в период реконвалесценции. Выявленная 
динамика цитокинов, относимых к Th1 типу иммуно-
реактивности, коррелирует с соответствующими из-
менениями концентрации бактериальных ЛПС в си-
стемной гемоциркуляции по мере выздоровления. На 
протяжении всего заболевания при тяжёлых формах 
одновременно регистрируются высокие значения по-
казателей противоспалительных цитокинов в плазме 
крови, что, возможно, сдерживает неконтролируемый 
провоспалительный каскад, триггером которого часто 
выступают ЛПС бактерий. Обнаружена прямая кор-
реляция средней силы между оппозиционными груп-
пами цитокинов и основными клиническими прояв-
лениями болезни (уровнем лихорадки и симптомами 
гастроэнтерита) [23].

Проблема ЛПС-обусловленной патологии ак-
туальна для гинекологической практики. Наряду с 
кишечником, источником ЛПС служит грамотри-
цательная микробиота влагалища. При бактериаль-
ном вагинозе (БВ), наблюдается выраженный дис-
баланс вагинальной микробиоты с доминированием 
облигатно-анаэробных, преимущественно грамотри-
цательных бактерий. Prevotella spp.выделяются от 
БВ-позитивных женщин в 44% случаев [24].

Патогенетически значимой при БВ является де-
зинтеграция эпителиальных клеток муциназами и 
сиалидазами анаэробных бактерий. Связанное с этим 
повышение проницаемости слизистой оболочки вла-
галища обеспечивает поступление ЛПС в лимфу и 
системный кровоток. Надпороговая концентрация 
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ЛПС в сыворотке крови женщин с БВ составляет Ме 
– 1,4 (0,8-1,6) EU/мл и превышает таковую в группе 
здоровых женщин в 7 раз (Me – 0,2 (0-0,6) EU/мл). 
Косвенным свидетельством высвобождения ЛПС в 
системный кровоток при БВ является 2-кратное уве-
личение сывороточной концентрации основного фак-
тора врождённого антиэндотоксинового иммунитета 
– LBP у пациенток с БВ (в сравнении со здоровыми 
женщинами). Нарастание титра антиэндотоксиновых 
IgG к core-региону ЛПС в крови при БВ свидетель-
ствует о поступлении ЛПС в системный кровоток 
[25].

При дисбиозах ЛПС-опосредованные систем-
ные реакции не являются критичными, что не ис-
ключает возникновения значимых эффектов ЛПС 
на местном уровне. ЛПС-индуцированные иммуно-
патологические реакции определяют при БВ отсут-
ствие признаков воспаления вследствие снижения 
функциональной активности нейтрофилов, про-
являющейся незавершённостью фагоцитоза. Это 
может быть связано с местным воздействием пато-
генетически значимых концентраций ЛПС или их 
фракций на лейкоциты, поскольку показано их до-
зозависимое влияние на основные метаболические 
эффекты нейтрофилов [8].

На роль микробиоты дистальных отделов репро-
дуктивной системы женщины в качестве источника 
ЛПС указывают данные о значительном повышении 
при БВ локальной концентрации ЛПС в цервико-
вагинальном секрете [26]. Содержание ЛПС в ваги-
нальном секрете женщин с БВ 70-кратно превыша-
ет их уровень у женщин с нормоценозом влагалища 
(3235,0 против 46,4 EU/мл, соответственно). Куль-
туральный лизат Prevotella bivia содержит более вы-
сокую концентрацию ЛПС (10713,0±306,6 EU/мл) в 
сравнении с таковым, полученным из культуры E. 
coli (4679,0±585,3 EU/мл) или Gardnerella vaginalis 
(0,07±0,01 EU/мл) [24].

Подтверждают концепцию о дозозависимых эф-
фектах ЛПС при патологических состояниях челове-
ка данные об увеличении в крови женщин с БВ уров-
ня ЛПС, ассоциированном с повышением концентра-
ции острофазовых реактантов (С-реактивного белка), 
определённой тенденцией к снижению количества 
тромбоцитов, относительным ростом уровня моле-
кул адгезии PECAM-1 и VCAM-1, фазовыми измене-
ниями уровня маркёров эндотелиальной дисфункции 
(эндотелин-1, фактор Виллебранда) в плазме крови. 
Реакцию тромбоцитарного звена и эндотелиальных 
факторов в ответ на поступление ЛПС при вагиналь-
ном дисбиозе можно расценить как адаптивную, но 
потенциально переходящую при наличии неблаго-
приятных факторов в патологическую [27].

Научно-практический интерес данные о роли 
ЛПС представляют для акушеров-гинекологов, в 
частности для понимания сути процессов, наблю-
даемых в уникальных трёхкомпонентных системах, 
к которым можно отнести систему «мать-плацента-
плод». Существуют определённые информацион-
ные «пробелы» во взглядах на механизмы форми-
рования и поддержания состояния «иммунологи-
ческой толерантности» материнского организма 

по отношению к «полуаллогенным» тканям плода. 
В норме выраженность и направленность иммун-
ных реакций в организме беременной динамиче-
ски изменяется в зависимости от сроков гестации. 
Физиологическое течение беременности наряду с 
различными по интенсивности локальными имму-
новоспалительными реакциями на границе раздела 
«мать-плод» сопровождается слабовыраженным 
системным воспалением. Сбалансированные в про-
странстве и времени тонкие иммунные процессы, 
обеспечивающие физиологическое течение геста-
ции, крайне чувствительны к воздействиям различ-
ных неблагоприятных экзо- или эндогенных фак-
торов, среди которых лидируют «инфекционные» 
[28,29]. Драматические последствия для матери и 
плода связаны с инфекциями, обусловленными гра-
мотрицательными бактериями.

Для оценки степени участия ЛПС образующих 
бактерий в патогенезе поздних акушерских осложне-
ний проведено клиническое исследование, включив-
шее в общей сложности 186 беременных во второй 
половине гестации, у 60 из которых регистрировали 
физиологическое течение беременности, у 126 – диа-
гностированы «большие акушерские синдромы»: 
преэклампсия (ПЭ, ранее – гестоз), преждевременные 
роды (ПР), синдром задержки роста плода (СЗРП) на 
фоне плацентарной недостаточности (ПН) [30-32].

Патофизиологические механизмы формирования 
ассоциированных c инфекцией осложнений второй 
половины гестации полностью не расшифрованы, од-
нако накоплены данные об участии ЛПС бактерий в 
патобиологии не только ПР [31], СЗРП [33], но и ПЭ 
[30] – самого грозного акушерского осложнения, на-
прямую не связанного с инфекционными причинами. 
Лабораторные маркёры ЛПС представляются в каче-
стве исключительно перспективных лабораторных 
показателей для мониторинга и ранней диагностики 
акушерских осложнений.

Экспериментальные исследования C3H/HeJ линий 
мышей с наличием мутации в TLR4, у которых по-
сле введения ЛПС (E. coli) ПР не зарегистрированы 
ни в одном случае, в отличие от нормальных мышей, 
среди которых инфузия эндотоксина в 100% случаев 
вела к развитию ПР, подтверждают значимость ЛПС 
и ТLR4-зависимых механизмов в генезе ПР [34]. Вну-
триматочное или интраперитонеальное введение ЛПС 
в середине гестационного периода инициирует ПР у 
мышей в течение 24 час [35] через активацию TLR4 
типа, повышение синтеза сигнальных молекул, в т. ч. 
провоспалительных цитокинов и простагландинов.

У беременных с урогенитальной инфекцией экс-
прессия TLR4 в цервикальном эпителии, плаценте, 
мононуклеарных клетках увеличивается в 2 раза по 
сравнению со здоровыми женщинами, реализация 
внутриутробной инфекции сопряжена с 7-кратным 
увеличением экспрессии TLR4 в плаценте. Исходя из 
этого показатели TLR4 и TLR2 рассматривают в каче-
стве информативных лабораторных прогностических 
критериев ПР [36].

Формирование ПН обусловлено нарушением раз-
вития плаценты в ранние сроки, изменением морфо-
логической структуры, что ограничивает её функцио-



КЛИНИЧЕСКАЯ  ЛАБОРАТОРНАЯ  ДИАГНОСТИКА.  2020; 65(1)
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/0869-2084-2020-65-1-29-36

ИММУНОЛОГИЯ

33

нальные возможности. Весомым вкладом в развитие 
ПН и СЗРП является инфекция у матери, наличие 
которой сопровождается нарушением структуры и 
функции плаценты. «Посредником» деструктивного 
действия ЛПС на плаценту считают провоспалитель-
ный цитокин IL-1. В пользу этого свидетельствуют 
результаты опыта с введением рекомбинантного ан-
тагониста рецептора IL-1-Ra до инъекции ЛПС, пре-
дотвращающее развитие плацентарных нарушений. 
У животных, которым в период гестации вводился 
только ЛПС, наблюдалось массивное повреждение 
ткани плацены [37].

Нарушения в системе гемостаза при беременности 
в сторону повышения коагуляционного потенциала 
крови в последующем ведут к тромбозам спираль-
ных артерий, сосудов ворсин, хориальной пласти-
ны, сосудов пуповины, что клинически проявляется 
развитием ПН, гипоксией и гипотрофией плода [38]. 
Свойство ЛПС запускать коагуляционный каскад, 
завершающийся тромбообразованием в маточно-
плодово-плацентарных сосудах, подтверждено в экс-
периментах на животных [39].

Нарушение плацентации лежит в основе патоге-
неза ПЭ, особенно возникающей до 34 нед гестации. 
В экспериментах in vitro показано, что ЛПС ингиби-
руют инвазию клеток трофобласта человека, через 
усиление продукции провоспалительных цитокинов 
[30]. При физиологическом течении гестации уро-
вень TLR4 на клетках трофобласта обеспечивает соз-
дание оптимальной локальной иммунной среды на 
границе раздела «мать-плод» [40], нарушение тро-
фобластической инвазии при ПЭ под воздействием 
ЛПС увеличивает плотность TLR4, и как следствие, 
плацентарной и системной концентрации провос-
палительных цитокинов TNF-α, IL-6, MCP-1. Ве-
дущая этиологическая роль ЛПС в генезе ПЭ под-
тверждается наличием целого ряда лабораторных 
моделей ПЭ, где для воспроизведения характерных 
для данного осложнения симптомов эксперимен-
тальным животным использовалось введение ЛПС 
[30,41]. Патоморфологическая картина в маточно-
плацентарных сосудах при развитии ПЭ идентична 
таковой при атеросклеротическом поражении круп-
ных магистральных сосудов [30,42]. Обсуждается 
участие ЛПС в патогенезе атеросклероза. ЛПС спо-
собен вызывать альтерацию и пролиферацию гладко-
мышечных и эндотелиальных клеток сосудов, акти-
вировать макрофаги интимы артерий, индуцируя их 
трансформацию в пенистые клетки, перенасыщен-
ные эфирами холестерина, которые активирован-
ные макрофаги «забирают» у липопротеинов низкой 
удельной плотности. Формирование атеросклероти-
ческих бляшек с элементами фиброза является след-
ствием пролиферации клеток эндотелия и гладких 
мышц, активации макрофагов и соединительноткан-
ных элементов [43].

Изменения состава кишечной микробиоты при 
нормальной гестации достигают «пика» к тре-
тьему триместру, когда начинают доминировать 
Actinobacteria и Proteobacteria, включающих порядок 
Enterobacteriales. Поскольку избыточная колонизация 
кишечника микроорганизмами группы Proteobacteria 

наблюдается при развитии воспалительных заболева-
ний кишечника, можно сделать вывод об увеличении 
воспалительного потенциала в кишечнике в третьем 
триместре даже физиологической беременности, что 
подтверждается повышением концентрации провос-
палительных цитокинов в образцах кишечного содер-
жимого, собранного в третьем триместре, по сравне-
нию с ранними сроками гестации [44].

Выраженное относительно физиологического сме-
щение баланса в кишечном микробиоценозе в сто-
рону повышения концентрации грамотрицательных 
бактерий и их ЛПС ведёт к усилению их транслока-
ции на фоне повышенной проницаемости кишечно-
го эпителия, может инициировать каскад системных 
иммунопатобиохимичеких реакций, следствием ко-
торых может быть манифестация инфекционно-
ассоциированных акушерских осложнений: ПР, СЗРП 
и, вероятно, ПЭ.

Научно-практическое значение ЛПС и обуслов-
ленных ими реакций. При различных патологических 
состояниях наблюдается разнонаправленная модуля-
ция врождённого звена антиэндотоксиновой защиты, 
что в перспективе позволяет использование антиэндо-
токсиновых белков, например LBP в качестве одного 
из показателей вовлеченности и адекватности реакций 
иммунной системы иммунной системы заболеваниях, 
этиологически обусловленных грамотрицательными 
бактериями [14].

Показано положительное влияние ряда фракций 
ЛПС на основные показатели красной крови при 
вторичном иммунодефиците, на фагоцитарную и 
метаболическую активность нейтрофилов крови 
лабораторных мышей с индуцированным иммуно-
дефицитом [45,46], что ставит ЛПС грамотрица-
тельных бактерий в один ряд с перспективными 
иммуномодуляторами бактериального происхожде-
ния. Показаны биологические эффекты липоараби-
номаннана [47], маннанов [48] и др., изменяющие 
функциональную активность иммунной системы. 
Установлена выраженная иммуногенная активность 
деривата ЛПС – монофосфорил-липида А, который 
исследуется в качестве адъюванта, в том числе для 
противоопухолевых вакцин [50-55]. В направлении 
поиска новых иммуномодуляторов бактериальной 
природы могут появиться значимые перспективы. 
Наряду с общепринятой точкой зрения о возмож-
ности применения иммуномодуляторов в качестве 
препаратов для коррекции иммунодефитов [56], не 
исключается их значение в качестве соединений с 
выраженной на эпигенетическом уровне регулятор-
ной активностью [57].

Анализ данных литературы, результатов научных 
исследований, проведённых в различных областях ме-
дицины, показали важное патогенетическое значение 
ЛПС в развитии системных воспалительных реакций, 
системы антиэндотоксиновых белков в качестве регу-
лятора иммунного ответа, определяющей его направ-
ленность и адекватность. Детекция эндотоксинемии 
и косвенных её критериев (мониторинг уровней LBP 
и BPI) позволит в клинических условиях контроли-
ровать степень тяжести патологических и выражен-
ность пограничных процессов, определять состояние 
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иммунной реактивности, её достаточность или гипо/
гиперреактивность, оценить прогноз заболеваний. С 
учётом доказанной иммуномодулирующей активно-
сти ЛПС перспективна разработка специфических 
вакцин и препаратов на их основе.

Приведённые выше данные могут составить дока-
зательную базу для положений, указывающих на роль 
бактериальных ЛПС в развитии ряда неинфекцион-
ных заболеваний, включающих сердечно-сосудистую 
патологию, атеросклероз [1,43], «метаболические ин-
фекции» [3], нейродегенеративные заболевания [58], 
депрессию [59], старение [60], что позволит преодо-
леть «Серьёзные проблемы, с которыми мы сталки-
ваемся и которые нельзя решить на том же уровне 
мышления, на котором они возникли» (А.Эйнштейн), 
в том числе и для решения прикладных задач клини-
ческой лабораторной диагностики.

Финансирование. Отдельные фрагменты ра-
боты выполнены при финансовой поддержке фонда 
содействия развитию малых форм предприятий в 
научно-технической сфере по программе «УМНИК 
ХЕЛСНЕТ НТИ»-2017, Москва.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.
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