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Введение. Основным патогенетическим аспектом развития и прогрессирования воспалительных заболеваний 
пародонта является дисбаланс микробиоты биотопов полости рта и воспалительная реакция, одним из неспеци-
фических компонентов которой является активация матриксных металлопротеиназ. Цель исследования – уста-
новить роль матриксных металлопротеаз MMP-8 и MMP-9 в патогенезе хронического пародонтита.
Методика. Клиническим материалом послужило отделяемое зубодесневого (пародонтального) кармана пациен-
тов с хроническим пародонтитом (54 образца) и с интактным пародонтом (28 образцов). С помощью ИФА опре-
деляли содержание матриксных металлопротеаз MMP-8 и MMP-9. Маркеры пародонтопатогенных бактерий вы-
деляли в ходе ПЦР в режиме реального времени. Статистическая обработка данных проведена с помощью паке-
та программ для статистической обработки данных STATA v.14 с использованием непараметрических методов.
Результаты. В группе пациентов с хроническим пародонтитом уровни MMP-8 и MMP-9 были значительно вы-
ше, чем у лиц с интактным пародонтом (медиана – 8,52 [7,45; 9,5] нг/мл против 2,23 [0,843; 3,32], p < 0,001 и ме-
диана 18,33 [16,32; 18,95] нг/мл против 3,3 [2,13; 4,28], p < 0,001 соответственно). У большинства (60,7%) обследо-
ванных контрольной группы пародонтопатогены не выделялись, в то время как у всех пациентов с хроническим 
пародонтитом была выделена пародонтопатогенная микрофлора. Наиболее часто встречались P.  gingivalis, 
A. actinomycetemcomitans – пародонтопатогенные бактерии I порядка, Т. denticola – пародонтопатоген II поряд-
ка, а также их ассоциации. Количественное содержание обоих металлопротеаз MMP-8 и MMP-9 положитель-
но коррелировало с выделением P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, Т. denticola, а также ассоциаций паро-
донтопатогенов. У обследованных группы с интактным пародонтом значимых корреляций выявлено не было.
Заключение. Активность матриксных металлопротеаз MMP-8 и MMP-9 совместно с действием протеолити-
ческих ферментов пародонтопатогенов P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, Т. denticola может отражать си-
нергидный эффект, направленный на деградацию экстрацеллюлярного матрикса и приводящий к разрушению 
тканей пародонта.
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The role of MMP-8 and MMP-9 in the pathogenesis of chronic periodontitis
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Arkhangelsk,163000, Russia.

Introduction. The main pathogenetic aspect of the development and progression of inflammatory periodontal diseases 
is the imbalance of the microbiota of oral biotopes and the inflammatory response, one of the nonspecific components 
of which is the activation of matrix metalloproteinases. The aim of the study was to establish the role of matrix 
metalloproteases MMP-8 and MMP-9 in the pathogenesis of chronic periodontitis.
Methods. The clinical material was the discharge of the periodontal pocket of patients with chronic periodontitis (54 
samples) and with an intact periodontium (28 samples). Using ELISA, the content of matrix metalloproteases MMP-8 and 
MMP-9 was determined. Markers of periodontopathogenic bacteria were isolated using real-time PCR. Statistical data 
processing was carried out using the software package for statistical data processing STATA v.14 using nonparametric 
methods.
Results. In the group of patients with chronic periodontitis, the levels of MMP-8 and MMP-9 were significantly higher 
than in individuals with intact periodontium (median 8.52 [7.45; 9.5] ng/ml versus 2.23 [0.843; 3.32], p < 0.001 and median 
18.33 [16.32; 18.95] ng/ml versus 3.3 [2.13; 4.28], p < 0.001, respectively). In the majority (60.7%) of the examined control 
group, periodontopathogens were not isolated, while in all patients with chronic periodontitis, periodontopathogenic 
microflora was isolated. The most common were P.  gingivalis, A.  actinomycetemcomitans – periodontopathogenic 
bacteria of the first order, T. denticola – periodontopathogen of the second order, as well as their associations. The 
quantitative content of both metalloproteases MMP-8 and MMP-9 positively correlated with the isolation of P. gingivalis, 
A. actinomycetemcomitans, T. denticola, as well as periodontopathogen associations. No significant correlations were 
found in the examined group with intact periodontium.
Conclusion. The activity of matrix metalloproteases MMP-8 and MMP-9 together with the action of proteolytic enzymes 
of periodontopathogens P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, T. denticola may reflect a synergistic effect aimed at 
the degradation of the extracellular matrix and leading to the destruction of periodontal tissues.
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Введение

Актуальность. Основным патогенетическим аспек-
том развития и прогрессирования пародонтита является 
дисбаланс микробиоты биотопов полости рта и воспа-
лительная реакция, неспецифические компоненты кото-
рой приводят к повреждению тканей. Патогенность ми-
крофлоры пародонта определяется протеолитическими 
ферментами в клеточной стенке бактерий и эндотокси-
нами, которые непосредственно участвуют в разрушении 
тканей пародонта. Пародонтопатогенные бактерии пер-
вого порядка (Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans и Tannerella forsythia) считаются 
наиболее агрессивными патобионтами [1, 2]. Установле-
но, что протеолитические ферменты являются фактора-
ми вирулентности P. gingivalis [3]. Так, протеолитические 
ферменты P. gingivalis расщепляют фибриноген и разру-
шают или трансформируют цитокины, такие как фак-
тор некроза опухоли альфа (ФНО-α), интерферон гамма 
(ИФН-γ), интерлейкин-6 (ИЛ-6) и интерлейкин-8 (ИЛ-8), 
а также расщепляют или инактивируют рецептор C5a фа-
гоцитов, вызывают хемотаксис нейтрофилов, активируют 
протромбин, С-реактивный белок и нейтрофилы. Благо-
даря явлению хемотаксиса нейтрофилы появляются в ин-
фицированной ткани, способствуя тканевой деструкции 
и нарушению иммунного гомеостаза посредством гене-
рирования реактивных форм кислорода, включающих су-
пероксиданион-радикал [1, 3].

Персистенция микробных представителей в полости 
рта индуцирует выработку широкого спектра макромо-
лекул, среди которых ведущая роль в деградации соеди-
нительной ткани и альвеолярного отростка принадлежит 
группе протеолитических ферментов – матриксных метал-
лопротеиназ (MMP). MMP (или матриксины) представля-
ют собой важное семейство кальций-зависимых цинксо-
держащих эндопептидаз, способных разрушать не только 
белки внеклеточного матрикса, но и нематриксные белки, 
включая цитокины [4]. Разрушение белков внеклеточно-
го матрикса протеазами как микробного, так и клеточно-
го происхождения является ключевой особенностью забо-
леваний пародонта. Предыдущие исследования показали, 
что протеазы, продуцируемые как микробными, так и кле-
точными источниками, могут способствовать каскаду ак-
тивации MMP, приводя к разрушению тканей пародонта 
[5]. Более того, микробные протеазы стимулируют про-
теолитические активаторы латентных человеческих про-
MMP, что может увеличить их секрецию резидентными 
клетками десны, вызывая деградацию внеклеточных ма-
триксных белков, включая превалирующий гликопротеин 
внеклеточного матрикса – коллаген. Поскольку коллаген I 

типа является основным компонентом внеклеточного ма-
трикса пародонта, особое внимание уделяется роли кол-
лагеназ, особенно MMP-8 и MMP-13, а также желатиназ, 
MMP-2 и MMP-9, в заболеваниях пародонта. Фактически, 
MMP-8 (или коллагеназа 2) упоминается как один из наи-
более перспективных биомаркеров пародонтита в жидко-
стях полости рта [6]. Кроме того, было обнаружено, что 
десневая жидкость, представляющая собой фильтрат сы-
воротки, расположенный в точном месте контакта бакте-
риальной биопленки с тканями хозяина, является наиболее 
подходящим местом для поиска потенциальных компонен-
тов воспалительной реакции [6, 7]. Однако исследования 
в области взаимосвязи матриксных металлопротеаз десне-
вой жидкости с маркерными пародонтопатогенами немно-
гочисленны, а данные, отражающие прогностическую зна-
чимость матриксинов в патогенезе прогрессирования хро-
нического пародонтита разрознены. В связи с этим, целью 
нашего исследования было установить роль матриксных 
металлопротеаз MMP-8 и MMP-9 в патогенезе хрониче-
ского пародонтита.

Методика
Объекты исследования. В анализ включены дан-

ные лабораторного обследования 82 пациентов мужско-
го и женского пола в возрасте от 18 до 45 лет («молодой 
возраст» по критериям ВОЗ), проходящих лечение у вра-
ча-стоматолога в «ГАУЗ АО Северодвинская стоматологи-
ческая поликлиника», из которых 54 человека с установ-
ленным диагнозом «хронический пародонтит» (по МКБ-
10 – К05.3) и 28 пациентов группы контроля с интактным 
пародонтом. По дизайну исследование – поперечное. Все-
ми пациентами было подписано информированное добро-
вольное согласие на участие в исследовании в соответ-
ствии с Хельсинкской декларацией Всемирной медицин-
ской ассоциации (World Medical Association Declaration of 
Helsinki, последний пересмотр Форталеза, Бразилия, ок-
тябрь 2013 г.)). Исследование одобрено локальным этиче-
ским комитетом при ФГБОУ ВО СГМУ (г. Архангельск) 
Минздрава России (протокол № 8/11 от 28.11.2018).

Критериями включения в исследование явля-
лись: письменное информированное согласие, возраст 
от 18 до 45 лет, установленный диагноз «хронический па-
родонтит», отсутствие приема антибактериальных препа-
ратов в течение последних 6 месяцев, удовлетворитель-
ный уровень гигиены полости рта. Критерии невключе-
ния: отсутствие информированного согласия пациента, 
возраст до 18 лет и старше 45 лет, проведение ортодон-
тического лечения на момент исследования. Критерия-
ми исключения стали: другие воспалительные заболе-
вания полости рта, сопутствующая соматическая пато-
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логия в стадии декомпенсации, беременность и период 
лактации, прием антибактериальных препаратов в тече-
ние последних 6 месяцев.

Клиническим материалом послужила десневая жид-
кость, которая собиралась с помощью бумажного абсор-
бирующего штифта в ходе стоматологического обследова-
ния. Полученные пробы центрифугировали при 1500 об/
мин в течение 20 минут. Аликвоты образцов заморажива-
ли и хранили при t − 800 С до проведения молекулярно-ге-
нетических и иммунологических исследований.

Лабораторные исследования. Содержание матриксных 
металлопротеаз MMP-8 и MMP-9 в десневой жидкости 
определяли с помощью иммуноферментного анализа в од-
номоментно размороженных пробах согласно инструкциям 
к наборам производителя Wuhan Fine Biotech Co., Ltd. (Ки-
тай). Оптическую плотность содержимого ячеек планшета 
измеряли и регистрировали на фотометре «Multiscan EX» 
(«Thermo Fisher Scientific», США). Результаты рассчитыва-
ли в соответствии с прилагаемыми к наборам инструкция-
ми по калибровочным кривым, построенным на основании 
измерения стандартов. Молекулярно-генетические мето-
ды включали определение маркерных пародонтопатоге-
нов Аggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella forsythia (пародонтопатогены I поряд-
ка), Treponema denticola, Prevotella intermedia (пародонто-
патогены II порядка), грибы Candida albicans с помощью 
метода полимеразной цепной реакции в режиме реального 
времени (РТ-ПЦР) в соответствии с инструкциями к набо-

рам производителя («ПародонтоСкрин», ООО «ДНК- Тех-
нология», Россия).

Методы анализа данных Статистическая обработ-
ка полученных результатов, оценка распределения пока-
зателей, сравнительный анализ выборок проведён с по-
мощью пакета программ для статистической обработки 
данных STATA v.14 (College Station, TX: StataCorp LP., 
USA). Оценка нормальности распределения проведена 
с помощью критерия Шапиро-Уилка. Статистическая 
оценка для сравнения уровней MMP-8 и MMP-9 между 
двумя независимыми группами была выполнена с помо-
щью непараметрического теста Манна-Уитни. Коэффи-
циент корреляции Спирмена использовался для исследо-
вания внутригрупповых связей между уровнями отдель-
ных параметров. Критический уровень значимости был 
принят как p ≤ 0,05.

Результаты
В исследуемых группах нами были определены сред-

ние концентрации матриксных металлопротеаз. Так, в груп-
пе пациентов с хроническим пародонтитом уровень ММP-8 
был значительно выше (медиана – 8,52 [7,45; 9,5] нг/мл про-
тив 2,23 [0,843; 3,32], p < 0,001). Аналогично, концентра-
ция ММP-9 также была значительно выше у лиц с хрони-
ческим пародонтитом, чем у лиц с интактным пародонтом 
(медиана 18,33 [16,32; 18,95] нг/мл, против 3,3 [2,13; 4,28], 
p < 0,001) (рис.). При определении концентраций матрикс-
ных металлопротеаз в зависимости от глубины пародон-

Рис.  Концентрации уровней MMP-8 и MMP-9 (нг/мл) у лиц с хроническим пародонтитом и интактным пародонтом (Me [Q1; Q3]).
Fig.  Concentrations of MMP-8 and MMP-9 levels (ng/ml) in individuals with chronic periodontitis and intact periodontitis (Me [Q1; Q3]).



ISSN 0031-2991

109

Pathological Physiology and Experimental Therapy, Russian journal. 2026; 70(1)

DOI: 10.48612/pfiet/0031-2991.2026.01.105-112

109

Original research

тального кармана в группе пациентов с хроническим па-
родонтитом было выявлено, что средние концентрации 
уровней MMP-8 в десневой жидкости в глубоких карма-
нах (глубина более или равна 6 мм) были в 1,4 раза выше, 
чем в неглубоких карманах (глубина 4 − 5 мм) (p = 0,006). 
Также как и уровень желатиназы MMP-9 был в 1,3 раза вы-
ше у пациентов с глубокими пародонтальными карманами 
(p = 0,037). Были установлены корреляции уровней MMP-8 
и MMP-9 с глубиной пародонтального кармана: r = 0,482 
(р = 0,025) и r = 0,302 (р = 0,031) соответственно.

Результаты анализа частоты встречаемости пародон-
топатогенной микробиоты выявили значимые различия 
в определяемых патобионтах по группам обследованных. 
В группе пациентов с хроническим пародонтитом частота 
выделения пародонтопатогенов составила 100,0% (54 па-
циента), тогда как в группе с интактным пародонтом па-
родонтопатогены выделялись лишь у 11 человек (39,3%). 
У пациентов с хроническим пародонтитом наиболее часто 
встречались P. gingivalis (87,0%), A. actinomycetemcomitans 
(77,7%), T. forsythia (35,2%) – пародонтопатогенные бак-
терии I порядка, а также Т. denticola (85,2%), P. intermedia 
(46,3%) и C. albicans (13,0%) – пародонтопатогены II по-
рядка. Также были выявлены ассоциации пародонтопато-
генов у 32 (59,3%) обследованных с хроническим пародон-
титом. Наиболее часто встречались следующие ассоциа-
ции: P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans и Т. denticola 
у 12 человек (37,5%), P. gingivalis и Т. denticola 
у 9 человек (28,1%), P. gingivalis и A. actinomycetemcomitans 
у 8 человек (25,0%). Тогда как в группе с интактным па-
родонтом ассоциации пародонтопатогенов отсутствова-
ли, а по встречаемости преобладали пародонтопатогенные 
бактерии II порядка – Т. denticola – 17,9% и P. intermedia 
– 10,7%. Также у двух обследованных определялись 
A. actinomycetemcomitans, у одного – грибы C. albicans.

Для более глубокого патогенетического анализа вза-
имосвязей между выявленными видами пародонтопато-
генов и содержанием матриксных металлопротеаз десне-
вой жидкости проведён корреляционный анализ получен-
ных данных (табл.).

Так, наибольшее количество значимых корреляци-
онных взаимосвязей было выявлено в группе пациен-
тов с хроническим пародонтитом. Умеренно выражен-
ные прямые корреляционные зависимости содержания 
MMP-8 установлены с определением следующих па-
родонтопатогенных бактерий: P. gingivalis (r = 0,634; 
р = 0,002), A. actinomycetemcomitans (r = 0,531; р = 0,015), 
Т. denticola (r = 0,618; р = 0,008). Содержание ММP-9 в дес-
невой жидкости коррелировало с выделением P. gingivalis 
(r = 0,817; р < 0,001) – корреляция сильной степени, 
A. actinomycetemcomitans (r = 0,418; р = 0,006), Т. denticola 

(r = 0,775; р = 0,03), а также, в отличие от MMP-8, 
с T. forsythia (r = 0,537; р = 0,002). Количественное содер-
жание обоих металлопротеаз MMP-8 и MMP-9 положи-
тельно коррелировало с выделением ассоциаций паро-
донтопатогенов (r = 0,589; р = 0,002 и r = 0,683; р = 0,01 
соответственно). У обследованных группы с интактным 
пародонтом значимых корреляций выявлено не было.

Обсуждение
Неспецифический компонент воспалительного отве-

та считается основным фактором, влияющим на деструк-
цию тканей пародонта. Инфильтрация макрофагов и ней-
трофилов в очаг инфекции должна приводить к повыше-
нию концентрации провоспалительных медиаторов [8, 9]. 
Поскольку матриксные металлопротеазы отвечают за де-
градацию всех белков внеклеточного матрикса, необходи-
ма точная информация об их количественном содержании 
и влиянии на степень выраженности воспалительного про-
цесса. MMP-8 и MMP-9 участвуют в деградации коллагена 
I, III и IV типа, включая коллаген базальной мембраны, не-
обходимые для поддержания целостности соединительной 
ткани пародонта [5]. Оценка уровней коллагеназ и жела-
тиназ в десневой жидкости во время воспаления пародон-
та эффективно отражает степень патологического метабо-
лизма пародонтального коллагена и может иметь диагно-
стическое значение. Выявленные в нашем исследовании 
повышенные концентрации матриксных металлопротеаз 
MMP-8 и MMP-9 в десневой жидкости больных с хрони-
ческим пародонтитом, по сравнению с обследованными 
с интактным пародонтом, демонстрируют проявление по-
вышенной активности иммунокомпетентных клеток и со-
относятся с данными предыдущих исследований [10 − 12].

Глубина пародонтального кармана, свидетельствую-
щая о длительной альтерации на фоне воспалительно-де-
структивного процесса, также может иметь взаимосвязь 
с содержанием медиаторов воспаления, в том числе ма-
триксных металлопротеаз. Данные проведенных ранее ис-
следований демонстрируют наличие корреляций между 
провоспалительными цитокинами IL-1β, IL-6 с глубиной 
пародонтального кармана [12]. В нашем исследовании 
выявлены значимые корреляции глубины пародонталь-
ного кармана с содержанием MMP-8 и MMP-9. Вероятно, 
данные матриксины играют роль в поддержании и про-
грессировании воспалительного процесса и могут отра-
жать степень деструкции тканей пародонта.

Однако в развитии неспецифического компонента 
воспалительной реакции и прогрессировании деструк-
ции пародонта, ведущую роль играет микробный фак-
тор: смещается динамическое равновесие биоразнообра-
зия микробиоценоза десневой борозды, определяется по-
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вышенное содержание пародонтопатогенных бактерий 
[13, 14]. У большинства (60,7%) обследованных контроль-
ной группы пародонтопатогены не выделялись, в то вре-
мя как у всех пациентов с хроническим пародонтитом бы-
ла выделена пародонтопатогенная микрофлора. Наиболее 
часто встречались P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans 
– пародонтопатогенные бактерии I порядка, Т. denticola – 
пародонтопатоген II порядка, а также их ассоциации. Па-
тогенность выделенной из десневой жидкости микрофло-
ры определяется протеолитическими ферментами клеточ-
ной стенки бактерий и эндотоксинами, которые напрямую 
и косвенно участвуют в разрушении тканей пародонта [14].

Установлено, что протеолитические ферменты явля-
ются факторами вирулентности P. gingivalis и Т. denticola 
[2, 3]. Так, протеолитические ферменты P. gingivalis рас-
щепляют фибриноген и разрушают или трансформируют 
цитокины, такие как ФНО-α, ИФН-γ, ИЛ-6 и ИЛ-8, а так-
же расщепляют или инактивируют рецептор C5a фаго-

цитов, вызывают хемотаксис нейтрофилов и активируют 
протромбин, С-реактивный белок и нейтрофилы. Также 
было выявлено, что P. gingivalis секретирует большое ко-
личество пептидил-аргинин дезаминазы, которая подавля-
ет факторы врожденного иммунитета, включая фагоцитоз 
и активность антимикробных пептидов полости рта. Бо-
лее того, P. gingivalis способен продуцировать широкий 
спектр гингипаинов, которые обладают потенциалом раз-
рушать компоненты комплемента (C3, C5) и иммуногло-
булины (IgA, IgM, IgG) [3, 4] Еще один пародонтопатоген 
I порядка A. actinomycetemcomitans способен продуциро-
вать лейкотоксин A, который связывается с антигеном-1, 
ассоциированным с функцией лимфоцитов (LFA-1), и вы-
зывает β-гемолиз эритроцитов. Пародонтопатоген II по-
рядка T. denticola имеет множество факторов вирулентно-
сти, таких как продукция протеолитических ферментов 
(олигопептидаза, дентипаин, дентилизин и т.д.), оказыва-
ющих деструктивное действие на ткани пародонта [2 − 4].

Показатели
Indicators MMP-8 MMP-9

Хронический пародонтит / Сhronic periodontitis

P. gingivalis r = 0,634 (р = 0,002) r = 0,817 (р < 0,001)

A. actinomycetemcomitans r = 0,531 (р = 0,015) r = 0,418 (р = 0,006)

T. forsythia r = 0,482 (р = 0,52) r = 0,537 (р = 0,002)

Т. denticola r = 0,618 (р = 0,008) r = 0,775 (р = 0,03)

P. intermedia r = 0,158 (р = 0,08) r = 0,184 (р = 0,79)

C. albicans r = 0,134 (р = 0,26) r = 0,168 (р = 0,13)

Ассоциации пародонтопатогенов /
Associations of periodontopathogens r = 0,589 (р = 0,002) r = 0,683 (р = 0,01)

Контрольная группа (интактный пародонт)/
Control group (intact periodontium)

A. actinomycetemcomitans r = 0,118 (р = 0,46) r = 0,134 (p = 0,16)

Т. denticola r = 0,284 (р = 0,22) r = 0,188 (p = 0,52)

P. intermedia r = 0,224 (р = 0,62) r = 0,218 (p = 0,48)

C. albicans r = 0,212 (р = 0,83) r = 0,118 (p = 0,06)

Таблица / Table
Корреляционная матрица матриксных металлопротеаз и пародонтопатогенных бактерий десневой жидкости
Correlation matrix of matrix metalloproteinases and periodontopathogenic bacteria in gingival crevicular fluid

Примечание . Жирным цветом выделены статистически значимые корреляции.

Note.  Statistically significant correlations are highlighted in bold.
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Вероятно, помимо прямого разрушения тканей паро-
донта пародонтопатогенной микробиотой и ингибирова-
ния иммуновоспалительного ответа, другим механизмом 
патогенности является способность пародонтопатогенов 
проникать в ткани пародонта и, за счет своих протеолити-
ческих ферментов, активировать уровни продукции про-
MMP, выделяемые в неактивной форме клетками паро-
донтальной связки. Взаимосвязи пародонтопатогенных 
бактерий с уровнями синтеза матриксных металлопро-
теаз, выявленные в нашем исследовании у пациентов 
с хроническим пародонтитом, могут отражать сдвиги 
в процессах репаративной регенерации слизистой обо-
лочки ротовой полости и регуляции местного иммуните-
та в ответ на микробную инвазию. Прямые корреляции 
средней и высокой степени были установлены у паци-
ентов с хроническим пародонтитом между содержани-
ем уровней MMP-8 и MMP-9 с выделением P. gingivalis, 
A. actinomycetemcomitans, Т. denticola, а также их ассоци-
аций, что может свидетельствовать о ведущей роли дан-
ных микроорганизмов и их токсинов в развитии воспа-
ления, индукции апоптоза, подавлении дифференциации 
остеобластов и деструкции тканей пародонта.

Заключение
Таким образом, развитие и прогрессирование хрони-

ческого пародонтита модулируется несколькими фактора-
ми, включающими взаимодействие пародонтопатогенных 
бактерий и их токсинов с клетками десневого эпителия, 
что приводит к усиленной продукции в очаге воспале-
ния протеолитических ферментов, в том числе матрикс-
ных металлопротеаз MMP-8 и MMP-9. Матриксные ме-

таллопротеазы MMP-8 и MMP-9 могут воздействовать на 
пути передачи сигнала в клетке, на межклеточные взаи-
модействия, а также обладают способностью денатури-
ровать основные компоненты соединительнотканного 
матрикса, такие как коллаген и эластин, способствуя де-
градации пародонтальной ткани. С другой стороны, про-
теолитические ферменты клеточной стенки пародонтопа-
тогенных бактерий и их эндотоксины вызывают наруше-
ние гомеостаза тканей пародонта, ингибируют функции 
клеток пародонтальных связок, индуцируют секрецию 
макрофагами окиси азота, воспалительных медиаторов 
десневыми фибробластами, способствующими резор-
бции костей. Выявленные в нашем исследовании вза-
имосвязи маркерных пародонтопатогенов P. gingivalis, 
A. actinomycetemcomitans, Т. denticola с уровнями секре-
ции MMP-8 и MMP-9 могут отражать сдвиги в процес-
сах репаративной регенерации слизистой оболочки рото-
вой полости и регуляции местного иммунитета в ответ 
на микробную инвазию.

Вероятно, персистирующий воспалительный про-
цесс, деградация экстрацеллюлярного матрикса, а так-
же активность остеокластов и резорбция кости, лежа-
щие в основе прогрессирования хронического пародон-
тита, отражают синергидный эффект влияния матриксных 
металлопротеаз и протеолитических бактериальных фер-
ментов на ткани пародонта.

Также матриксные металлопротеазы MMP-8 и MMP-
9 могут являться ценными диагностическими инструмен-
тами в комплексной оценке состояния полости рта при 
воспалительных заболеваниях пародонта, отражая сте-
пень прогрессирования патологического процесса.
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