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牙周炎为致病微生物感染导致的慢性牙周疾病#致病微生

物能够损伤牙齿支持组织'

!

(

$牙周炎和多种全身系统性疾病

存在着较为密切的关系#已成为肺部感染*心血管疾病以及糖

尿病等多种疾病的发病危险因素'

&

(

$在导致牙周炎的菌类中#

牙龈卟啉单胞菌!

9+a*/

P

*G6N*.

"是重要的类别#基因遗传的多

态性为其致病性差异的主要因素$

9+a*/

P

*G6N*.

的毒力因子主

要为菌毛#是其侵入*损伤牙周组织的重要结构'

,

(

$资料显示#

9+a*/

P

*G6N*.

菌毛亚基菌毛素主要的编码基因为
Q*MK

基因#

该基因对
9+a*/

P

*G6N*.

的致病能力具有决定性作用'

2

(

$研究

证明#不同
Q*MK

基因型#其致病能力也存在着较大差异'

H1#

(

$

研究
Q*MK

基因型
9+a*/

P

*G6N*.

的致病特点#对于预防*治疗慢

性牙周炎#避免患者牙齿丢失#具有重要的现实意义$

>
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9+a*/

P

*G6N*.Q*MK

基因分型
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*T6>6

等'
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(把
9+a*/

P

*G6N*.Q*MK

基因分为
Q*MK

,

型*

-

型*

.

型*

#

型!下称
,

*

-

*

.

*

#

型"$

A6X6

P

6T6

等'

0

(发现

Q*MK

3

型
9+a*/

P

*G6N*.

!下称
3

型"及
Q*MKC8

亚型!下称
,

8

亚

型"#且推测
,

8

亚型可能是
,

型的克隆变形$

?

!

不同
Q*MK

基因型
9+a*/

P

*G6N*.

的结构特征
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!"#2

年#

b).=*M:>6

等'
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(研究发现
9+a*/

P

*G6N*.

细胞壁存

在三层高密度结构#细胞膜存在两层每层
,/M

的高密度暗区#

细胞间具有菌毛!纤毛状结构"$

^M4M)5)

等'
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(通过电镜发

现灭活菌毛编码基因菌体表面主要菌毛结构多且短而细#并且

既也不黏附宿主细胞#也不表达亚基蛋白$但次要菌毛则多而

长#且菌毛编码基因灭活后菌体表面也不表达次要菌毛#提示

菌体表面结构决定于菌毛编码基因之间的差异#进而导致
Q*1

MK

基因型不同的
9+a*/

P

*G6N*.

致病能力各不相同$

B>*.5)Q1

Q4>.4/

等'
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(观察表明
,

型菌体表面存在放射性菌毛#且存在荚

膜!约为
,'/M

"$

-

型菌体表面菌毛较为致密#荚膜约为
!#

/M

$

#

型表面菌毛不明显#荚膜约为
!$/M

$

B:8)/*T6

等'
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研究发现
,

型
9+a*/

P

*G6N*.

的生物膜形成分散状单层基底小

菌落)

C8

型菌株的生物膜形成的菌落则相对较小#且呈分散状

斑片状)

-

型菌株的生物膜相对较厚#菌落广泛成群#高且大小

不一$

.

型菌株的生物膜致密而厚#形成的菌落高大且成群)

#

型菌株的生物膜呈通道状均匀丛集#内含的微生物菌群大而

高)与
.

型*

#

型菌株形成的生物膜相比较#

3

型菌株的生物膜

尽管密度相对较低#但其菌落形状高而厚$除此之外#各种
Q*1

MK

型内的微生物含量也各自不同$由于
-

型*

.

型*

#

型菌

株生物膜的拓展比
,

型*

,

8

型范围较大#其中所含的微生物

量也就更多#

3

型菌株生物膜则使得微生物的体积更大$
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9+a*/

P

*G6N*.Q*MK

不同基因型在人群中的分布

@+>
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9+a*/

P

*G6N*.Q*MK

不同基因型在不同地区人群中的分

布
!

赵蕾等'
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(研究发现#牙周健康者主要检出
Q*MK

,

型#慢

性牙周炎患者检出类型依次为
Q*MK

-

型*

Q*MK

#

型*

Q*MKC8

型#

Q*MK

型分布和不同人群的基因背景间的差异关系密切$

赵蕾等证明#

Q*MK

-

型*

#

型
9+a*/

P

*G6N*.

和慢性牙周炎关系

密切$

KM)/)

等'
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(日本牙周炎患者
9+a*/

P

*G6N*.

阳性标本中

''+!J

的为
-

型#其次为
#

型$日本健康人
9+a*/

P

*G6N*.

阳性

标本中
0'+!J

的为
,

型#其次为
3

型$
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(研究高加

索人牙周炎致病菌#结果表明#其牙周炎患者中主要存在
,

*

-

*

#

型
9+a*/

P

*G6N*.

#但与牙周炎的严重程度无直接的关系$

研究发现#与其他
9+a*/

P

*G6N*.

菌株相比较#

-

型基因不但比

其他基因型分布更普遍#且其致病能力也最强'
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(证明#在韩国#

-

型
9+a*/

P

*G6N*.

不但在牙周疾病患者中

具有较高的检出率#在正常人中也具有较高的检出率$陈晓涛

等'
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(研究新疆地区维吾尔族人牙周炎龈下菌斑#其中龈下菌

斑
9+a*/

P

*G6N*.

检出率为
0'+"J

#

-

型*

#

型在感染
9+a*/

P

*1

G6N*.

患者中检出率依次为
,0+HJ

*

&&+HJ

$王东麟等'
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(研究

认为#新疆维吾尔族兼具东方蒙古人种与白色人种的基因特

征#故其
Q*MK

型主要存在
-

型*

#

型两种形式$

@+?
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9+a*/

P

*G6N*.Q*MK

不同基因型在不同年龄人群中的分

布
!

李炜等'
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(发现不同年龄段#不同年龄人群
Q*MK

型检出率

也不尽相同$
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6.=*
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(分析日本
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岁儿童牙周疾病

患者#发现在牙龈炎患儿中#

-

型*

#

型
9+a*/

P

*G6N*.

检出率最

高#在牙周炎患儿中#

,

8

亚型*

#

型检出率最高#分析小儿龈

下菌斑发现#

, ! #

型检出率依次为
&'+'0J

*

'+'0J

*

!,+,,J

*

&$+$$J

#并且
#

型只存在与较大年龄患病儿童之中#

其分布情况与较大年龄患病儿童与其发病情况存在一定的相

关性$

A
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9+a*/
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*G6N*.Q*MK

不同基因型致病机制

A+>

!

9+a*/

P

*G6N*.

的致病机制
!

在菌毛*牙龈素等毒力因子的

作用下#

9+a*/

P

*G6N*.

可引发牙龈上皮细胞发生形态功能的变

化#或以细胞旁路连接细胞与水解细胞*细胞外基质#并破坏细

胞以及细胞外基质#导致牙龈上皮屏障损伤'

&&

(

$

E)

P

6/

等'
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研究发现#

9+a*/

P

*G6N*.

能够侵入牙龈内的
[aY.

!成纤维细

胞"#导致细胞发生空泡样变及线粒体断裂#引发成纤维细胞死

亡$

Y):>/*4>1?6>4/54

等'

&2

(研究证明#

9+a*/

P

*G6N*.

能够破坏

上皮细胞层#进入皮下纤维细胞层$此外#

9+a*/

P

*G6N*.

菌毛*

?9D

*蛋白酶及代谢产物均可导致牙齿支持组织丢失$近几年

来#研究者们逐渐认识到破坏牙周组织的主要因素为致病微生

物及其产物导致的宿主过度免疫反应$

病理条件下菌毛*牙龈素等毒力因子可打破基质金属蛋白

酶!

339.

"的动态平衡#破坏结缔组织$在
9+a*/

P

*G6N*.

*外膜
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蛋白*牙龈素*

?9D

等作用下#

339.

活化水平升高#

339.

表

达增强'

&H

(

$在毒力因子作用下#

9+a*/

P

*G6N*.

可过度表达
[a1

Y.

并促进
339.

活化#破坏合成纤维细胞与胞外基质降解间

的平衡#破坏牙周结缔组织$

[aY.

能够通过特异性受体和

9+a*/

P

*G6N*.

之间的作用#参与到局部免疫反应之中$

9+a*/1

P

*G6N*.

及其毒力因子能够和
[aY.

表面的
L)NN

样受体以及

3

@

E1##

等作用#激活细胞内
[aY.

信号传导通道#调节
3;91

!

*

C?1'

等炎性介质的表达#导致牙周疾病'

&'

(

$

A+?

!

9+a*/

P

*G6N*.Q*MK

不同基因型致病机制
!

在各种
Q*MK

基因型中#

-

型具有极强的毒力#正是因为这种极强的毒力#才

使得
-

型的致病性非常强$

a6)

等'

&0

(证明#与
,

型相比较#

-

型促使巨噬细胞生成
C?1'

*

LAY1

%

等炎性因子的能力更强$

王惠宁'

&#

(发现#

-

型*

#

型可促进生成
3391#

*

3391"

#并最

终使
3391#

*

3391"

水平显著高于
.

型$

3391#

*

3391"

可分解牙周组织内的明胶*弹性蛋白酶*

,

*

-

*

#

型胶原#

3391#

以及
3391"

水平的提高能够显著提高牙周组织的破

坏水平$

36/5>*

等'
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(学者研究发现#

9+a*/

P

*G6N*.

作用于上皮

细胞#能够降解焦点黏附激酶*黏附信号分子*

;654/*/.

等#使

上皮细胞之间分离#并且不同类型的菌株其破坏能力也各不相

同$苗棣等'

,$

(研究结果表明#

9+a*/

P

*G6N*.

能够分解上皮细胞

之间的连接成分#解除上皮细胞完整性#并且
-

型
9+a*/

P

*G6N*.

分解上皮细胞之间连接蛋白的水平显著高于其他
Q*MK

型$

研究发现#

-

型
9+a*/

P

*G6N*.

毒力及致病性较强的原因

为%!

!

"

-

型黏附*侵入人上皮细胞的能力强#重组
-

型微球体

黏附具有较强的黏附
[791&

细胞!人上皮细胞系细胞"的能

力'

,!

(

)!

&

"

-

型促进胞间黏附物质分解*去磷酸化胞间
YKB

的

作用强'

,&

(

)!

,

"

-

型对表达细胞因子的刺激作用强'

,

(

)!

2

"

-

型

延缓组织创口愈合的能力强'

,,

(

)!

H

"

-

型可促进较强的炎性反

应'

,2

(
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9+a*/

P

*G6N*.Q*MK

基因分为
Q*MK

,

型*

-

型*

.

型*

#

型*

3

型及
Q*MK

,

8

亚型)不同
Q*MK

基因型
9+a*/

P

*G6N*.

的结构

特征不同#其致病能力也各不相同#其中
-

型毒力最强)

9+a*/1

P

*G6N*.Q*MK

不同基因型在不同地区人群中的分布不同#

Q*MK

-

型*

#

型
9+a*/

P

*G6N*.

和慢性牙周炎关系密切)菌毛*牙龈素

等毒力因子是
a*/

P

*G6N*.Q*MK

的重要致病因素$
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