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Аннотация. В настоящее время культуральные и молекулярно-генетические методы иссле-
дования позволяют получить важные данные о фенотипе вирулентных штаммов для оценки 
их этиологической значимости в развитии патологического процесса. Факторы вирулентности 
микроорганизмов обеспечивают специфическое взаимодействие возбудителя с клетками па-
родонта, помогают уклониться или защитится от иммунных реакций макроорганизма, оказы-
вают прямое повреждающее действие на структурную целостность и функции клеток хозяина. 
Изучение упомянутых биологических свойств Porphyromonas gingivalis и Tannerella forsythia по-
зволяет прогнозировать вероятность развития заболеваний, оценивать риски возникновения 
осложнений при манифестации воспалительного процесса в ткани пародонта. Вместе с этим 
высокая вариабельность вирулентных свойств, зависимость их синтеза in vivo от других фено-
типических свойств возбудителя и присутствия других микроорганизмов делают определение 
этиологической значимости различных факторов вирулентности пародонтопатогенов непро-
стой медицинской задачей. Вирулентные свойства Porphyromonas gingivalis и Tannerella forsythia 
характеризуются не только видовой специфичностью, но и широким спектром секретируемых 
продуктов метаболизма, повреждающее действие которых избирательно направлено на ткани 
пародонта. В настоящем обзоре предпринята попытка группировать вирулентные свойства 
порфиромонад и форзиций по их способности к участию в патогенезе патологического про-
цесса в ткани пародонта от колонизации до нарушения гомеостаза с характеристикой много-
функциональности факторов вирулентности. Выделение наиболее важных и ключевых виру-
лентных свойств пародонтопатогенов может быть использовано для создания новых подходов 
в разработке алгоритмов этиотропной и патогенетической терапии заболеваний пародонта.
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Annotation. Currently, cultural and molecular genetic research methods make it possible to ob-
tain important data on the phenotype of virulent strains to assess their etiological significance 
in the development of the pathological process. Virulence factors of microorganisms provide spe-
cific interaction of the pathogen with periodontal cells, help evade or protect themselves from 
the immune reactions of the macroorganism and have a direct damaging effect on the structural 
integrity and functions of host cells. The study of these biological properties of Porphyromonas 
gingivalis and Tannerella forsythia makes it possible to predict the likelihood of developing dis-
eases and assess the risks of complications during the manifestation of the inflammatory process 
in periodontal tissue. At the same time, the high variability of virulence properties, the dependence 
of their synthesis in vivo on other phenotypic properties of the pathogen and the presence of other 
microorganisms make determining the etiological significance of various virulence factors of peri-
odontopathogens not a simple medical task. The virulent properties of Porphyromonas gingivalis 
and Tannerella forsythia are characterized not only by species specificity, but also by a wide range 
of secreted metabolic products, the damaging effect of which is directed selectively to periodontal 
tissue. This review makes an attempt to group the virulent properties of Porphyromonas and Forsy-
thia according to their ability to participate in the pathogenesis of the pathological process in peri-
odontal tissue from colonization to disruption of homeostasis, characterizing the multifunctionality 
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of virulence factors. Identification of the most important and key viru-
lent properties of periodontal pathogens can be used to create new ap-
proaches in the development of algorithms for etiotropic and pathoge-
netic therapy of periodontal diseases.

Key words: virulence, periodontopathogenic bacteria, capsule, 
fimbrillins, porin proteins, secreted proteins, glycoproteins, trypsin-like 
proteinases, gingipains, lipopolysaccharide, glycosides
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ВВЕДЕНИЕ

Заболевания пародонта относятся к гетерогенной груп-
пе патологий, в основном к хроническим воспалитель-
ным процессам, клинически варьирующим от легкой 
и обратимой формы патологической реакции десны, 
диагностируемой как гингивит, до прогрессирующего 
воспаления с потерей периодонтальной связки, альвео-
лярной кости и, в конечном итоге, к подвижности и вы-
падению зубов. Патологии пародонта являются ведущи-
ми среди стоматологических заболеваний, приводящих 
к снижению качества жизни человека. По данным ряда 
авторов, распространенность признаков поражения па-
родонта у младших школьников составила 3,3%, у детей 
12 лет — 22,1% [1]. Результаты эпидемиологического 
обследования показывают, что с возрастом отмечается 
достоверный рост заболеваемости и среди взрослого 
населения распространенность патологии составляет 
85,4±1,8% [2]. Риски развития пародонтита достоверно 
выше не только в возрастных группах, но и в группах 
курильщиков по сравнению с некурящими независи-
мо от пола и у мужчин с неконтролируемым сахарным 
диабетом [3]. Воспаление тканей, окружающих зуб, мо-
жет не иметь ярко выраженной симптоматики, болевых 
ощущений. В одних случаях заболевание может про-
грессировать быстрее, в других — медленнее, когда риск 
потери функции пародонта минимален, в связи с чем 
пациент не всегда своевременно реагирует на развитие 
данного заболевания и обращение к специалисту откла-
дывается на неопределенное время.

Патологические процессы ротовой полости харак-
теризуются молекулярным разнообразием и сложной 
взаимосвязью функций бактерий биопленки, образую-
щей зубной налет. В аспекте патогенеза воспалительной 
реакции важным биологическим свойством является 
вирулентность возбудителя. Вирулентность — это ин-
тегральный показатель, представленный совокупностью 
определенных локусов генома возбудителя и продук-
тов, кодируемыми этими генами, которые определяют 
особенность взаимодействия патогена с рецепторами 
клеток-мишеней, тяжесть протекания патологическо-
го процесса и его исходы. Вирулентность патогенных 
микроорганизмов зависит от способности к адгезии, 
инвазивности, капсуло- и токсинообразования, нали-
чия механизмов защиты макроорганизма. Большинство 
факторов, которые раньше обсуждались с точки зрения 
вирулентности (протеазы, липополисахариды, инвазив-
ная способность, фимбрии, капсула, лейкотоксин) среди 
микроорганизмов, связанных с пародонтитом, скорее 

следует называть факторами роста и выживания бакте-
рий в глубоких воспаленных пародонтальных карманах, 
поскольку они не обязательно являются факторами па-
тогенности и повреждения [4].

На ранних стадиях перехода от здоровой слизистой 
к гингивиту ряд транскриптов, связанных с вирулент-
ностью, начинают динамично меняться — от актива-
ции генов, участвующих в протеолитических процессах, 
до увеличения уровня экспрессии генов, кодирующих 
синтез поверхностных структур, сборку и другие общие 
функции вирулентности, ведущие к колонизации или 
адаптации внутри хозяина [5].

В настоящее время существуют объективные при-
чины, затрудняющие изучение роли факторов виру-
лентности пародонтопатогенов в развитии заболеваний 
пародонта с использованием стандартных культураль-
ных методов исследования. Это связано с некоторыми 
особенностями видовой идентификации, вирулентных 
свойств, а также с видовой специфичностью факторов 
агрессии и направленностью их действия. Использо-
вание молекулярных подходов и методов секвениро-
вания позволило выявить существование новых паро-
донтальных патогенов и только комплексные методы 
исследования позволяют понять возможные механизмы 
вирулентности новых возбудителей [6].

С точки зрения совершенствования алгоритмов па-
тогенетической и этиотропной терапии заболеваний 
тканей пародонта, понимание сложных взаимосвязей, 
в которых участвуют микроорганизмы, изучение роли 
ключевых факторов вирулентности пародонтопатоген-
ных микроорганизмов в патогенезе данной патологии 
является достаточно актуальным и перспективным на-
учным направлением [7—9].

Цель обзора — систематизировать биологические 
эффекты вирулентных свойств Porphyromonas gingivalis 
и Tannerella forsythia с целью определения диагности-
чески значимых в развитии патогенеза пародонтита 
и пародонтоза, и поддержки лекарственно-ориентиро-
ванного подхода в лечении, моделирующего вирулент-
ные свойства микробных сообществ в пародонтальном 
биотопе.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Многочисленные исследования подтверждают, что 
в поддесневом пародонтальном кармане человека об-
итает более 700 видов бактерий, поэтому хроническое 
воспаление ткани пародонта имеет многофакторную 
этиологию. Метагеномное исследование клинических 
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образцов, взятых у пациентов с пародонтитом, показало 
наличие в них примерно 100—130 филотипов бактерий. 
Возникновение и тяжесть заболевания инициированы 
преимущественно специфическими видами бактерий, 
которые колонизируют слизистую полости рта в составе 
поддесневых биопленок [10, 11].

Наиболее часто выделяемые виды, Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella forsythia, формируют так называ-
емый красный комплекс и являются наиболее значи-
мыми в развитии заболеваний тканей пародонта [12, 
13]. Данные бактерии чрезвычайно часто присутствуют 
в зубных отложениях и являются основными этиоло-
гическими факторами развития заболеваний пародон-
та. Иммуногистохимический анализ с использованием 
моноклональных антител и  результатов полимераз-
ной цепной реакции выявил совместное присутствие 
P. gingivalis и T. forsythia в грануляционной ткани десны 
и поддесневого пространства и показал, что локали-
зация и плотность обоих видов пародонтопатогенов 
взаимосвязана и является фактором, ответственным 
за клеточную и тканевую инвазивность [14]. Воспале-
ние в ткани, окружающей зуб, развивается в результате 
прямого воздействия факторов вирулентности данных 
бактерий на клетки-мишени, изменяющего врожденные 
иммунные функции хозяина, что приводит к дисбиозу 
и хроническому воспалению в пародонте [15].

К факторам вирулентности пародонтопатогенных 
микроорганизмов относят структурные компоненты 
или метаболиты бактерий, способные инициировать 
разрушение ткани пародонта. Активность данных фак-
торов вирулентности в макроорганизме приводит к бы-
строму и значительному разрушению тканей пародонта, 
резорбции костной ткани, индукции иммунной реакции 
хозяина за счет продукции цитокинов, а также к инги-
бированию защитных механизмов хозяина. Экспрес-
сия факторов вирулентности часто регулируется в ответ 
на изменения во внешней среде обитания пародонто-
патогенов. В экспериментальных условиях получены 
данные, подтверждающие повышение концентрации 
и конкурентоспособности пародонтопатогенов P. gingi-
valis и T. forsythia, в норме присутствующих в здоровом 
зубном микробиоме при замене питательных веществ 
поддесневой среды на компоненты, имитирующие по-
раженное поддесневое пространство [16]. Установка не-
съемных ортодонтических приспособлений усиливает 

экспрессию генов вирулентности (gtfB, gbpB, ldh, brpA), 
связанных с образованием биопленки, выработкой кис-
лоты и  толерантностью к  ней бактерий зубной био-
пленки [17].

Микробные факторы вирулентности охватывают 
широкий спектр молекул, продуцируемых патогенны-
ми микроорганизмами, повышая их способность укло-
няться от защиты хозяина и вызывать заболевания. 
Взаимодействие между пародонтальной микробиотой 
и иммунными клетками хозяина, зачастую приводит 
не к индукции защитного иммунного ответа хозяина, 
а к иммунной дерегуляции, которая является резуль-
татом модуляции внутриклеточного сигнального пути, 
на который влияет взаимодействие факторов вирулент-
ности пародонтопатогенных бактерий и рецепторов им-
мунных клеток [18].

ФАКТОРЫ ВИРУЛЕНТНОСТИ  — 
КОЛОНИЗАЦИИ, ИНВАЗИИ И  РАСПРОСТРАНЕНИЯ

Важные для развития патологического процесса виру-
лентные свойства возбудителя условно можно разделить 
на группы, обеспечивающие специфическое взаимодей-
ствие с клетками макроорганизма и их колонизацию, 
способность уклоняться от защитных реакций иммун-
ной системы организма и нарушающих целостность 
и функции клеток макроорганизма (см. таблицу). Роль 
микробного адгезина у P. gingivalis выполняет капсу-
ла, участвующая в колонизации твердых тканей зуба 
и слизистой оболочки полости рта [19]. По химическому 
составу углеводов выделяют 6 серотипов капсульных 
антигенов, разнообразие которых увеличивает выжи-
ваемость бактерий в  фагоцитах и в  конечном итоге 
провоцирует продолжительный воспалительный ответ. 
Вместе с этим инкапсулированные штаммы обладают 
менее эффективной инвазией в фибробласты десны 
по сравнению с некапсулированными штаммами [20], 
что может влиять на разрушение тканей пародонта и за-
труднять эрадикацию бактерий из очага поражения. 
Капсула P. gingivalis также участвует в коагрегации с дру-
гими пародонтопатогенами, например с Fusobacterium 
nucleatum, существенно усиливая вирулентность фузо-
бактерий, отсутствующую у данного вида бактерий при 
моноинфекции [21]. Синтез капсулярного полисахарида 
биологический вид P. gingivalis регулирует согласованно 

Факторы вирулентности Porphyromonas gingivalis и Tannerella forsythia 
Virulence factors of Porphyromonas gingivalis and Tannerella forsythia

Группа факторов вирулентности Porphyromonas gingivalis Tannerella forsythia

Факторы колонизации, 
инвазии и распространения

Капсула, фимбриллины FimA и Mfa1, пориновый 
белок OmpA, секретируемые белок InlJ, 
трипсиноподобные протеиназы (prtH)

Секретируемые белки BSPA, гликопротеины 
поверхностного (S-) слоя

Иммунопротекторы Гингипаины (сериновые протеиназы), липопо-
лисахарид (ЛПС), протеазы Протеазы

Нарушение гомеостаза Трипсиноподобные протеиназы (prtH), фим-
бриллин FimA, фимбриллин Mfa1

Трипсиноподобные протеиназы (prtH), 
секретируемый белок BspA, гликозиды, ЛПС
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с синтезом других поверхностных структур, моделируя 
взаимодействие бактерий с другими клетками и поверх-
ностями. Отсутствие капсульного полисахарида резко 
изменяет гидрофильную поверхность бактерий на ги-
дрофобную и, как следствие, приводит к усилению ау-
тоагрегации клеток, предотвращая образование и при-
крепление биопленки in vitro [22].

Внешняя мембрана бактериальной клетки порфи-
ромонад содержит два типа фимбрий, обеспечивающих 
адгезию к широкому спектру молекул ротовой полости, 
включая белки внеклеточного матрикса, эпителиальные 
клетки и комменсальные бактерии ротовой полости ро-
дов Streptococcus [23]. Фимбриллин FimA в составе фим-
брий участвует в начальной инвазии остеобластов P. gin-
givalis, но не является существенным для последующего 
ингибирования дифференцировки и минерализации 
остеобластов. Наряду с фибриллином FimA в форми-
ровании биопленок, аутоагрегации, коагрегации с бак-
териями полости рта и адгезии бактерий к молекулам 
хозяина принимают участие фимбрии Mfa1 P. gingivalis, 
детальное изучение структуры которых и механизмы 
участия в вирулентности порфиромонад еще предстоит 
изучить [24].

Важным фактором агрегации P. gingivalis на поверх-
ности клетки, приводящим к снижению плотности аль-
веолярной кости, является семейство пориновых белков 
внешней мембраны микробной клетки. Белок A (OmpA) 
является ключевым наружным мембранным белком, 
обнаруженным у грамотрицательных бактерий, кото-
рый участвует в нескольких важных процессах виру-
лентности бактерий, определяющих взаимодействие 
с клетками. В частности, в условиях эксперимента пока-
зана роль белка OmpA2 P. gingivalis в адгезии и инвазии 
оральных эпителиальных клеток-хозяев и в формиро-
вании биопленок на их поверхности [25].

Являясь консервативными молекулами, в отличие 
от подобных белков у прокариотов других семейств, 
OmpALP защищают поверхность бактериальных клеток 
от бактерицидного воздействия компонентов сыворот-
ки, распознавания и элиминации врожденным иммуни-
тетом, обеспечивая порфиромонадам эффективную ко-
лонизацию жидкости десневых бороздок и поддесневой 
среды, в которых присутствует сыворотка [26].

В адгезии и инвазии также участвуют разнообраз-
ные белки суперсемейства секретируемых белков Bacte-
roides surface рroteinA (BspA; современное название рода 
Tannerella spp.), отличающихся последовательностью 
аминокислот в зависимости от локализации клеток-
продуцентов. Ассоциированный с клеточной поверх-
ностью белок обладает не только иммуногенностью, 
но и опосредует связывание бактерий с компонентами 
внеклеточного матрикса, фибронектином и  фибри-
ногеном — факторами свертывания крови, что может 
быть также важно для колонизации полости рта этими 
бактериями [27]. В экспериментальных исследованиях 
на мышах подтверждена роль секретируемого белка 
InlJ P. gingivalis в регуляции и накоплении биопленок. 
Мутантные клетки бактерий с дефицитом белка InlJ 

демонстрировали снижение развития моновидовой 
биопленки, но усиление образования гетеротипической 
биопленки с участием других видов бактерий [28].

Взаимодействию с эпителиальными клетками десны 
и проникновению в них способствуют высокомолеку-
лярные гликопротеины поверхностного (S-) слоя T. for-
sythia. Определение количества жизнеспособных клеток 
мутантов с делецией гена S-слоя для количественного 
анализа адгезии подтвердило, что прикрепление фор-
зиций к  эпителиальным клетками десны снижается 
значительно, когда любой из белков S-слоя удаляется, 
что также подтверждает важную роль белков S-слоя 
T. forsythia в вирулентности на ранней стадии инфекций 
полости рта, включая заболевания пародонта [29]. Гли-
каны S-слоя также выполняют функцию лигандов для 
лектиноподобных рецепторов у других видов коаггре-
гационных бактерий ротовой полости, что способствует 
образованию биопленок, состоящих из разных видов 
бактерий [30].

ФАКТОРЫ ВИРУЛЕНТНОСТИ  — 
ИММУНОПРОТЕКТОРЫ

Поверхностные структуры порфиромонад, являясь им-
мунореактивными антигенами, участвуют в большин-
стве специфических процессов распознавания бактерий 
иммуноцитами и клетками макрофагальной системы. 
К важным иммунопротекторам порфиромонад, расще-
пляющим антибактериальные пептиды нейтрофилов, 
таких как α-дефензины, факторы комплемента C3 и C4, 
рецепторы CD4- и CD8Т-клеток, относят сериновые 
протеазы или гингипаины [31]. Гингипаины P. gingivalis 
активно манипулируют рецепторами клеток врожден-
ного иммунитета, блокируя аутофагический клиренс 
бактерий и апоптических клеток. Препятствуя пере-
крестной связи рецептора анафилатоксина C5a и Toll-
подобного рецептора эпителиальных клеток десны, се-
риновые протеазы блокируют удаление бактериальных 
клеток из очага инфекции. 85% внеклеточной протео-
литической способности P. gingivalis приходится на гин-
гипаины, обеспечивая ее способностью к разрушению 
тканей и модуляции экспрессии цитокинов и иммуно-
глобулинов [32, 33].

Одним из механизмов участия липополисахарида 
(ЛПС) P. gingivalis в воспалительном процессе является 
способность порфиромонад синтезировать гетероген-
ную популяцию молекул липида A, некоторые из них 
способны блокировать активность факторов врожден-
ного иммунитета, направленных на уничтожение или 
удаление бактерий [34]. Способность липидного компо-
нента ЛПС к изменению химического строения способ-
ствует постоянной персистенции P. gingivalis на слизис-
той, не контролируемой воспалительным процессом, так 
как ЛПС порфиромонад подавляется уровень экспрес-
сии клеточных Toll-подобных рецепторов 2-го и 4-го ти-
пов  [35], необходимых для реализации механизмов 
врожденного иммунитета в эффективной элиминации 
патогенов. ЛПС P. gingivalis вызывает «хемокиновый 
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паралич» — феномен, в результате которого у бактерий 
формируется устойчивость к «окислительному взрыву» 
в фаголизосомах, нейтрофилы начинают синтезировать 
не только провоспалительные цитокины, но и их ин-
гибиторы, что способствует увеличению количества 
порфиромонад в десневом кармане [36].

Существенный вклад в  вирулентность T.  forsy-
thia, ассоциированную с устойчивостью возбудителей 
к действию иммунной системы макроорганизма, вно-
сят протеолитические ферменты. Протеазы T. forsythia 
обеспечивают высокую устойчивость микроорганизмов 
к гуморальным и клеточным механизмам врожденно-
го и адаптивного иммунитета, участвуя в инактивации 
катионных антимикробных пептидов, расщеплении 
цитокинов, факторов комплемента и иммуноглобули-
нов [37]. Функции иммунных клеток также могут быть 
отключены или снижены за счет протеолитической мо-
дификации или разрушения специфических рецепторов 
на их поверхности. Механизм отключения и уничто-
жения фагоцитов крови с помощью цистеиновой про-
теазы P. gingivalis приводит к тому, что нейтрофилы 
приобретают признаки клеточной гибели и становятся 
объектами обширного, невоспалительного клиренса 
макрофагами [38].

ФАКТОРЫ ВИРУЛЕНТНОСТИ, 
НАРУШАЮЩИЕ ГОМЕОСТАЗ

Штаммы P.  gingivalis продуцируют разнообразный 
спектр факторов вирулентности, прямо и косвенно ини-
циирующих воспалительную реакцию, повреждающую 
ткань пародонта. Основными ферментами, ассоцииро-
ванными с нарушением гомеостаза, являются цистеино-
вые протеиназы, что связано с необходимостью паро-
донтопатогенных бактерий, в частности порфиромонад, 
выживать в глубоком пародонтальном кармане, где до-
ступность моно- и дисахаридов низкая [39].

Существуют два различных семейства цистеиновых 
протеиназ с трипсиноподобной активностью, проду-
цируемых пародонтопатогенными бактериями, ката-
литическая активность которых разрушает белки вне-
клеточного матрикса и обеспечивает проникновение 
возбудителей в пространство между эпителиальными 
клетками и собственной пластинкой слизистой оболоч-
ки полости рта [40].

Внеклеточная протеолитическая активность фор-
зиций в очаге инфекции на 85% обеспечивается трип-
синоподобными протеазами (prtH) [41], являющими-
ся ключевыми факторами вирулентности с  прямым 
деструктивным действием на ткани при пародонтите. 
Протеиназы участвуют в деградации белков хозяина, 
обеспечивая пародонтопатогенные бактерии незаме-
нимыми аминокислотами и пептидами, способствуя 
их росту. PrtH, идентифицированные как фактор отсло-
ения, способны вызывать отслоение прилипших клеток 
от субстрата, активировать процессы окисления в кле-
точных мембранах митохондрий, что приводит к про-
дукции провоспалительных цитокинов отслоившимися 

клетками [42]. Участие prtH P. gingivalis в распаде десне-
вого эпителия и индукции маркера хронического воспа-
ления IL-8 отделившимися клетками играет существен-
ную роль в патогенезе пародонтита [43].

Увеличение уровня экспрессии цистеиновой протеи-
назы T. forsythia сопровождается не только нарушением 
целостности тканей пародонта в течение 5-летнего пе-
риода наблюдения, но и способствует изменению сим-
биоза форзиций с клетками организма от комменсаль-
ного до паразитического [44].

Еще одной разновидностью секретируемого протео-
литического многофункционального фермента T. forsy-
thia, необходимого для взаимодействия с различными 
клетками-хозяевами, в частности инвазии и деструкции 
эпителиальных клеток является секретируемый белок 
BSPA [45], роль которого в нарушении целостности эпи-
телиальных клеток десны в настоящее время изучена 
недостаточно.

Кроме факторов вирулентности, мишенью дейст-
вия которых являются клетки и их структурные ком-
поненты, к группе факторов, нарушающих гомеостаз, 
относят ферменты, способные существенно увеличи-
вать концентрацию токсических веществ в слюне, ро-
товой жидкости, десневой борозде и ткани пародонта. 
В присутствии in vitro большого количества глюкозы 
гликозиды, синтезируемые T. forsythia в фазу активного 
роста, приводят к накоплению высоких концентраций 
высокотоксичного метилглиоксаля, что в пораженном 
пародонтальном кармане может значительно влиять 
на  патогенез заболевания [46]. Данный электрофил 
с высокой реакционной активностью по отношению 
к аминокислотным остаткам, способен модифициро-
вать воспалительные механизмы, контролирующие ка-
чество белков макроорганизма и помогающие клеткам 
справиться с клеточным стрессом, восстановить свои 
функции и, как результат, гомеостаз внутренней среды 
организма [47].

Важным фактором вирулентности порфиромонад, 
нарушающим целостность и функциональную актив-
ность клеток тканей пародонта, является ЛПС в составе 
внешней мембраны бактерий. Биологически активная 
область ЛПС P. gingivalis активирует синтез провоспали-
тельных цитокинов макрофагами, ингибирует диффе-
ренцировку и минерализацию остеобластов в стволовых 
клетках периодонтальной связки, участвующих в реге-
нерации тканей пародонта, нарушая процесс ремодели-
рования костей [48]. Вместе с этим другие исследования 
подтверждают зависимость реакции стволовых клеток 
в эксперименте с индуцированным заболеванием паро-
донта от вида бактерий. Стволовые клетки, инфициро-
ванные T. forsythia, несмотря на снижение активности 
врожденного иммунного ответа, сохраняют функцио-
нальность и потенциал архетипической дифференци-
ровки [49].

Патогенный потенциал микроорганизмов паро-
донта является результатом сложных физических и хи-
мических сигналов, которые имеют функциональную 
специализацию и синтезируются микроорганизмами, 
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распознаваемыми в патогенезе как ключевые или вспо-
могательные. Объективными причинами в определении 
значимых в патогенезе заболеваний пародонта факто-
ров вирулентности являются не только присутствие 
порфиромонад и форзиций в ткани здорового паро-
донта, но и зависимость синтеза и степени экспрессии 
адгезии и инвазии T. forsythia от присутствия P. gingi-
valis [50]. Более того, функциональные категории, свя-
занные с моделью «полимикробной синергии и дисби-
оза», в которой выделяют «дополнительные патогены», 
«ключевые патогены» и «патобионты», не являются 
неизменными свойствами конкретных видов или штам-
мов бактерий, а скорее относятся к характеристикам 
микробных сообществ, в которых одни и те же бактерии 
могут выступать в качестве гомеостатических коммен-
салов в одном контексте и в качестве дополнительных 
патогенов в другом [51].

В перспективе есть ожидания, что предотвратить 
или замедлить не только прогрессирование заболевания 
тканей пародонта у взрослых, но и лечить системные 
заболевания, связанные с пародонтитом, можно будет 
путем ингибирования активности ключевых факторов 
вирулентности, ответственных за большую часть бакте-
риальной протеолитической активности [52, 53].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

T. forsythia и P. gingivalis, как и многие другие виды услов-
но-патогенных микроорганизмов, продуцируют различ-
ный спектр факторов вирулентности, как секретируе-
мых, так и ассоциированных с клеточными структурами 
бактерий. Важным аспектом в определении основных 
вирулентных свойств пародонтопатогенов является 
неоднозначное биологическое действие одного и то-
го же фактора вирулентности в патогенезе развития 
воспалительной реакции. Например, наличие капсулы 
у порфиромонад, с одной стороны, увеличивает коло-
низационную активность возбудителя по отношению 
к слизистой оболочки пародонта, с другой стороны, 

снижает способность инкапсулированных бактерий 
к инвазии в клетки-мишени и к поглощению фагоци-
тами.

Большинство современных терапевтических мето-
дов лечения инфекционных патологий пародонта на-
правлены на уничтожение патогенов в пародонтальном 
кармане. Несмотря на неопровержимые доказательства 
участия многих факторов вирулентности P. gingivalis 
и T. forsythia в развитии патогенеза заболеваний паро-
донта, структура, механизмы действия и роль некото-
рых из них в болезнетворных свойствах пародонтопато-
генов остаются малоизученными. Некоторые факторы 
вирулентности представлены ограниченным спектром 
синтезируемых продуктов метаболизма, например, про-
теазы T. forsythia, участвующие в защите возбудителя 
от иммунных реакций организма.

Проведенный анализ вирулентных свойств двух 
видов пародонтопатогенных бактерий показал, что се-
риновые протеиназы могут рассматриваться в качестве 
ключевых факторов вирулентности и терапевтических 
мишеней в разработке структурно-ориентированных 
лекарств. Данные белки синтезируются и P. gingivalis 
и T. forsythia, а сериновые протеиназы P. gingivalis уча-
ствуют в развитии всех стадий патогенеза заболеваний 
тканей пародонта, включающих колонизацию, инвазию, 
распространение возбудителя, а также модуляцию им-
мунного ответа организма и нарушение гомеостаза.

Изучение роли различных факторов вирулентности 
пародонтопатогенных бактерий, их влияния на межбак-
териальные взаимодействия и развитие заболеваний 
пародонта должно быть продолжено для разработки 
новых стратегий лечения пародонтита и пародонтоза.
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