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Обзор посвящен Pseudomonas aeruginosa — условно-патогенному микроорга-
низму, играющему важную роль в этиологии гнойно-воспалительных заболеваний, 
которые обычно возникают в виде вторичных осложнений, развивающихся на фоне 
ослабления организма. Тяжелое течение синегнойной инфекции и широкий спектр 
вызываемых ею повреждений обусловлены множеством факторов вирулентности. 
P. aeruginosa характеризуется синтезом ферментов и экзотоксинов, оказывающих 
разрушительное воздействие на ткани организма-хозяина и компоненты иммун-
ной системы. P. aeruginosa способна к образованию биопленки, обеспечивающей 
лучшую адаптацию к окружающей среде. Бактерия покрыта защитной капсулой, 
сформированной липополисахаридом, который оказывает токсическое и пироген-
ное действие. Патоген имеет жгутики и пили, играющие важную роль в колони-
зации и распространении. Наружная мембрана бактерии выполняет защитную и 
транспортную функции. Белки наружной мембраны имеют большое значение в кле-
точном метаболизме, обеспечивая транспортировку широкого спектра веществ, 
включая ионы, аминокислоты, глюкозу, железо и фосфаты, необходимые для под-
держания жизнедеятельности клетки. Помимо этого, они активно участвуют в 
выведении антибиотиков, обеспечивая защиту клетки от воздействия чужеродных 
веществ. Липопротеины стабилизируют наружную мембрану и взаимодейству-
ют с другими мембранными белками. P. aeruginosa формирует везикулы, которые 
участвуют в обмене биохимическими сигналами и взаимодействии с клетками 
хозяина. Настоящий обзор позволяет утверждать, что для разработки эффектив-
ных методов борьбы с синегнойной инфекцией надо учитывать все особенности 
P. aeruginosa и механизмы ускользания от иммунного ответа.
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Характеристика и распространение  
синегнойной инфекции

Pseudomonas aeruginosa (синегнойная палочка) — условно-патогенная 
грамотрицательная бактерия, широко встречается в окружающей сре-
де, включая почву и водные ресурсы; представляет собой одну из при-
чин гнойно-воспалительных процессов у людей и животных. Данный 
возбудитель способен к колонизации различных органов и тканей, а 
также к развитию системных заболеваний. Широкое распространение 
P. aeruginosa связано с чрезвычайно высокой резистентностью к различ-
ным неблагоприятным факторам внешней среды, включая дезинфици-
рующие средства, используемые в медицинских учреждениях [1—4]. 

В основном синегнойная инфекция вызывает осложнения у больных 
с ослабленным иммунитетом, возникающим в результате перенесен-
ных заболеваний, травм и применения агрессивных методов лечения 
(химиотерапия, лучевая терапия и др.). Инфицирование P. aeruginosa, 
как и рядом других условно-патогенных микроорганизмов (Klebsiella 
pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Enterobacter spp., Proteus spp. и Esche
richia coli) — одна из основных проблем в отделениях реанимации и ин-
тенсивной терапии, где сконцентрированы тяжелобольные пациенты. 
Поэтому инфекции, вызываемые этими патогенами, называют внутри-
больничными [5]. Проведение масштабного ретроспективного анализа 
с 1996 по 2010 г. показало, что в лечебных учреждениях США синегной-
ный сепсис развивался с частотой от 3,1 до 7,6 случаев на 10 000 пациен-
тов при сроках пребывания в стационаре от 6 до 19 дней. Смертность 
составила от 10 до 26 %, что является одним из самых высоких показа-
телей в развитых странах мира [6]. Ряд исследователей отмечает, что 
смертность от сепсиса, вызываемого грамотрицательными бактериями 
в среднем в мире составляет более 60 %. Существенный вклад в эту ста-
тистику вносит синегнойная инфекция. В целом 75 % случаев гибели 
тяжело травмированных пациентов вызвано септическим поражени-
ем [7].

P. aeruginosa, наряду с другими грамотрицательными бактериями, 
наносит существенный ущерб здоровью пациентов в ожоговых стаци-
онарах. Инфицирование происходит, как правило, в ранний посто-
жоговый период [8; 9]. Конкретное соотношение между условно-па-
тогенными возбудителями зависит от региона и условий стационара. 
Этот показатель может существенно изменяться по годам и часто име-
ет волнообразный характер. Например, в одном из крупных госпита-
лей Турции в период с 2011 по 2013 г. было проведено исследование, 
посвященное анализу инфекционных осложнений у ожоговых паци-
ентов, которое выявило, что P. aeruginosa занимала третье место (12 %) 
после A. baumannii (23,6 %) и коагулазо-отрицательных стафилококков 
(13,6 %). При этом показано, что P. aeruginosa обладала большей рези-
стентностью к антибактериальным препаратам [10]. По результатам 
исследований, проведенных в 2019 г. в Иране, первое место среди 
внутрибольничных инфекций заняла P. aeruginosa (24,91 %), опередив 
S. aureus и A. baumannii [11]. У значительной доли ожоговых пациентов, 
пораженных P. aeruginosa, обнаруживается коинфекция K. pneumoniae 
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или A. baumannii. В то же время P. aeruginosa редко образует сообщества 
с S. aureus и встречается чаще с его мультирезистентными изолятами 
[11—13]. Устойчивость к антибактериальным препаратам у P. aeruginosa 
коррелирует со способностью образовывать биопленку, которая в 
большинстве случаев формируется при поражении ожоговых ран. По 
некоторым данным, не менее 80 % изолятов из внешней среды и более 
95 % изолятов, циркулирующих в клинике, способны к формированию 
биопленки [14]. 

Тяжелая ситуация возникает при подключении пациентов к системе 
искусственной вентиляции легких, когда происходит инфицирование 
внутрибольничными микроорганизмами, что напрямую зависит от 
длительности процедуры. Известно, что треть осложнений после про-
веденной искусственной вентиляции легких в виде трахеобронхитов и 
пневмоний (ИВЛ-ассоциированная пневмония) вызваны синегнойной 
палочкой [15; 16]. Согласно исследованию, проведенному в одном из 
военных госпиталей США, где проходили лечение солдаты, получив-
шие ранения в Ираке и Афганистане, большинство пациентов (83,3 %) 
заболевали внутрибольничной пневмонией после искусственной вен-
тиляции легких. Больше половины этих больных были инфицированы 
грамотрицательными микроорганизмами, в том числе P. aeruginosa [17].

P. aeruginosa относят к боевым инфекциям, поскольку она сопрово-
ждает практически все виды ранений. Как правило, в этом случае гной-
но-септические заболевания встречаются в несколько раз чаще, чем в 
гражданских лечебных стационарах, что связано с условиями и сроками 
оказания первой медицинской помощи. Наиболее часто P. aeruginosa вы-
зывает осложнения при ожогах, проникающих ранениях черепа и груд-
ной клетки [18; 19]. Доля осложнений, вызываемых синегнойной инфек-
цией, возрастает в течение развития раневого процесса. Это связано с 
тем, что в первые дни после перенесенной травмы преобладают сапро-
фитные микроорганизмы, обладающие относительно низкой устойчи-
востью к антибиотикам, а затем на их фоне развиваются более опасные 
резистентные патогены, в том числе P. aeruginosa [20].

В настоящее время в клинике появляется все больше мультирези-
стентных (устойчивых к трем и более антибиотикам) штаммов грамо-
трицательных микроорганизмов, среди которых лидирует P. aeruginosa, 
являясь причиной высокой смертности пациентов с бронхолегочными 
заболеваниями [21—23]. На развитие резистентности микроорганиз-
мов оказывает влияние нерациональное использование антибиотиков 
и дезинфектантов. Распространенность устойчивых к тем или иным 
антимикробным средствам существенно отличается в разных географи-
ческих регионах и в разных стационарах. Это связано со спектром ис-
пользуемых антибиотиков, а также с рядом факторов, таких как уровень 
медицины, профиль медицинского учреждения, состояние экологии, 
возраст пациентов и др. [24; 25]. Например, частота встречаемости кли-
нических изолятов P. aeruginosa, резистентных к метициллину к 2016 г. 
составляла 7,2—36,0 % в Азии и Океании; 20,0—45,2 % в Северной Амери-
ке и 5,9—33,0 % в Европе [24]. Устойчивость синегнойной палочки, в том 
числе ко вновь разрабатываемым антибиотикам, значительно возраста-
ет от года к году [26—28]. 
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Синегнойная инфекция занимает первое место среди грамотрица-
тельных бактерий при отитах, когда происходит хронизация процесса 
и быстрое развитие мультирезистентности к применяемым антибиоти-
кам, что делает невозможным эрадикацию патогена [29; 30]. P. aeruginosa 
встречается среди возбудителей инфекций мочевыводящих путей и 
характеризуется тяжелым течением с возникновением циститов, пие-
лонефритов и простатитов. Часто источником синегнойной инфекции 
выступают катетеры [31; 32]. Очень серьезные поражения возникают при 
кератите, вызываемом синегнойной палочкой, контаминация которой 
может происходить при микротравмах, наносимых контактными линза-
ми [33]. Довольно часто P. aeruginosa идентифицируется среди возбуди-
телей перитонита, который возникает как осложнение полостных опе-
раций [34]. P. aeruginosa часто занимает лидирующее положение среди 
причин кожных инфекций, которые являются осложнениями при на-
рушении барьерных свойств эпидермиса, в том числе при псориазах и 
дерматитах, а также поражает ногти, вызывая так называемый синдром 
«зеленого ногтя» [35; 36]. Серьезные поражения вызывает синегнойная 
инфекция при лихорадочном язвенно-некротическом варианте болезни 
Мухи-Габермана, образуя большие язвы по всему телу, приводя в итоге к 
летальному исходу [37]. Синегнойная инфекция может стать причиной 
диареи, особенно у детей в возрасте до пяти лет. Детская диарея, вы-
званная P. aeruginosa, встречается в разной степени тяжести у чуть менее 
1 % детей и чаще всего начинается после приема антибиотиков, угнета-
ющих нормальную микробиоту кишечника [38].

Очень серьезную проблему представляет синегнойная инфекция 
при муковисцидозе. Одно из проявлений этого наследственного забо-
левания — сгущение секрета в бронхолегочной системе, что создает 
благоприятные условия для колонизации патогенными микроорга-
низмами, среди которых P. aeruginosa занимает первое место, вытесняя 
остальные бактерии. Сложность лечения синегнойной инфекции при 
муковисцидозе заключается в том, что P. aeruginosa образует биопленку, 
устойчивую ко всем видам антибактериальной терапии. Пациенты с та-
ким течением заболевания обычно не доживают до взрослого возраста 
[39—41].

P. aeruginosa выделяют как одну из основных суперинфицирующих 
бактерий при SARS-CoV-2. Как правило, инфицирование происходит 
уже в стационаре, а искусственная вентиляция легких является одним 
из серьезных факторов этого нежелательного события. Вторичная бак-
териальная коинфекция обычно характеризуется высокими уровня-
ми резистентности к антибиотикам и зачастую становится причиной 
смерти пациентов [42—44]. P. aeruginosa способна эффективно коло-
низировать и развиваться в среде, инфицированной SARS-CoV-2. При 
этом в бактериях происходит изменение биосинтеза, что сопровожда-
ется чрезмерной продукцией компонентов внеклеточного матрикса и 
уменьшением образования жгутиков с формированием мощной био-
пленки [45; 46].
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Экзотоксины

Причины тяжелого течения заболевания при синегнойной инфек-
ции связаны с тем, что патогенез инфекций, вызываемых P. aeruginosa, 
сложен и связан с обилием факторов вирулентности возбудителя. Для 
разрушения тканей организма хозяина бактериальная клетка выделяет 
ряд ферментов и экзотоксинов, что способствует быстрой инвазии па-
тогена. Сильными и опасными является экзотоксины А и S. Около 90 % 
клинических изолятов P. aeruginosa синтезируют эти токсины и их нали-
чие коррелирует с тяжестью заболевания [47—49]. На примере ожого-
вых больных показано, что гены экзотоксинов А и S экспрессируются у 
мультирезистентных к антибиотикам изолятов [47; 50]. Белок экзотокси-
на А состоит из трех функциональных доменов. Первый необходим для 
взаимодействия с поверхностью клеток-мишеней. Второй обеспечивает 
перенос токсина в цитозоль клеток. Третий формирует цитотоксиче-
ский активный центр, ингибирующий белковый синтез и приводящий 
к апоптозу пораженной клетки. Секретируемый бактерией во внешнюю 
среду, экзотоксин А распространяется в кровотоке всего организма, осу-
ществляя дистанционное воздействие [50—52]. Секреция экзотоксина S 
осуществляется по другому принципу. Он вводится бактерией при не-
посредственном контакте с клеткой макроорганизма с использованием 
аппарата системы секреции типа III (T3SS), который функционирует 
в качестве канала («молекулярного шприца»), позволяющего осущест-
влять прямую передачу факторов вирулентности в цитоплазму клет-
ки-мишени. Таким способом создаются условия, позволяющие предот-
вратить контакт молекул токсина с факторами иммунной системы [53]. 
Система секреции T3SS, которой обладают все грамотрицательные бак-
терии, предназначена для доставки в цитозоль клеток-хозяев множества 
эффекторных белков, ответственных за вирулентность, повреждение 
тканей и цитотоксичность [54; 55]. В результате воздействия экзотокси-
на S происходит нарушение актинового цитоскелета эукариотический 
клетки. Показано, что экзотоксин S индуцирует апоптоз у нейтрофилов, 
приводя к прекращению фагоцитоза [50; 56; 57].

У P. aeruginosa так же существует ряд других экзотоксинов: T, U и 
Y, которые по аналогии с экзотоксином S, впрыскиваются бактерией 
в клетки-мишени [48; 58]. Экзотоксин T схож по строению и действию 
с экзотоксином S и он также изменяет актиновый цитоскелет, ингиби-
рует цитокинез, индуцирует различные формы апоптотической ги-
бели клеток [59]. Экзотоксин U в своей структуре содержит основной 
домен, представляющий собой фосфолипазу А2, благодаря которой он 
обладает быстрой некротической цитотоксичностью [60; 61]. Интерес-
но, что фосфолипазы А2, которые широко распространены в арсенале 
факторов патогенности различных бактерий [61], являются одними из 
основных токсических компонентов яда змей [62]. Экзотоксин Y — ну-
клеотидилциклаза, которая способствует разрушению микротрубочек 
с образованием щелей между эндотелиальными клетками. В результа-
те происходит нарушение целостности эндотелиального барьера, что 
приводит к отеку тканей. Экзотоксин Y находится в бактериальной 
клетке в неактивном состоянии, однако при попадании в эукариоти-
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ческую клетку происходит его активирование [63]. Замечено, что экзо-
токсин Y более распространен у изолятов, продуцирующих биоплен-
ки [58]. 

Важное наблюдение было сделано в нашей лаборатории при получе-
нии экзотоксина А. При культивировании P. aeruginosa в традиционных 
питательных средах, таких как мясопептонный бульон, пептонный бу-
льон и гидролизат рыбной муки, отмечали значительный рост бактери-
альной массы, однако токсичность культуральной жидкости оставалась 
относительно низкой. В противоположность этому, при использовании 
среды RPMI 1640 (с добавлением 5%-ной сыворотки), предназначенной 
для культивирования эукариотических клеток, несмотря на умеренный 
прирост биомассы, наблюдали значительную концентрацию экзотокси-
нов, в особенности экзотоксина А [64]. Вероятно, среда RPMI 1640, разра-
ботанная для имитации условий макроорганизма, содержит факторы, 
стимулирующие синтез бактериальных экзотоксинов.

Протеолитические ферменты

Кроме токсинов, для успешной инвазии, синегнойная палочка вы-
деляет ряд протеолитических ферментов. Основными являются элас-
таза А, эластаза В, щелочная фосфотаза, протеаза IV, фосфолипаза С, а 
также липазы А, В и С. Эластазы играют важную роль в расщеплении 
коллагена и фибрина, разрушая межклеточное вещество соединитель-
ной ткани, способствуя диссеминации патогена из первичного очага 
под кожей и под базальной мембраной слизистых оболочек. Эластазы 
специфически расщепляют иммуноглобулины, цитокины и хемокины, 
антимикробные пептиды, факторы комплимента и поверхностные бел-
ки, тромбин и интерфероны, подавляя ответ организма хозяина на ин-
фекцию [65; 66]. Эластаза А может частично модулировать воспаление 
легких путем усиления продукции интерлейкина 8 фибробластами лег-
кого, что приводит к повреждению легких во время хронического вос-
паления у пациентов с муковисцидозом [67]. Эластаза В (псевдолизин) 
представляет собой нейтральную цинк-зависимую металлопептидазу, 
которая расщепляет комплекс SP-A, являющийся важным компонентом 
врожденной иммунной системы легких. В результате воздействия элас-
тазы В резко снижается опсонизация и фагоцитоз патогенных микроор-
ганизмов, что способствует развитию заболевания в легких и очень опас-
но для больных муковисцидозом [65; 68; 69].

Щелочная протеаза разрушает фибрин, изменяя воспалительную 
реакцию, а протеаза IV разрушает эластин. Обе этих протеазы участву-
ют в расщеплении иммуноглобулинов и факторов комплемента [70]. 
Протеаза IV расщепляет интерлейкин 22 — цитокин, необходимый 
для поддержания врожденной защиты слизистой оболочки от внекле-
точных патогенов. При поражении легких P. aeruginosa часто ассоции-
рована с Streptococcus pneumoniae, и оба этих патогена вносят основной 
вклад в смертность от пневмонии. Выявлено, что протеаза IV усиливает 
вирулентность пневмококкового возбудителя [71]. Липазы и фосфоли-
пазы вызывают гемолиз, разрушая эритроциты [72]. Замечено накопле-
ние липазы в биопленке и взаимодействие с альгинатом. Выявлено, что 
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липаза А связывается с внеклеточным альгинатом электростатическими 
взаимодействиями. Это локализует фермент вблизи поверхности клетки 
и повышает его стабильность. Поэтому концентрация липаз у мукоид-
ных штаммов в 9 раз выше [73].

Биопленка

Одним из важных механизмов выживания P. aeruginosa является спо-
собность к формированию биопленки, которая создает благоприятные 
условия для размножения бактерий и защиты от иммунных реакций 
организма-хозяина и воздействий внешней среды. Основным компо-
нентом, формирующим биопленку, выступает альгинат — полимер, 
обладающий гелеобразующими свойствами, состоящий из различных 
пропорций 1,4-связанной β-D-маннуроновой кислоты и α-L-гиалуроно-
вой кислоты, связанных 1—4 гликозидной связью [74]. Выделяя альги-
нат, бактерии прикрепляются к поверхности, успешно размножаются 
и создают трехмерные сообщества микроорганизмов, заключенные в 
защитное экзополимерное слизистое вещество, которое, кроме альгина-
та, включает белки, липиды, нуклеиновые кислоты и полисахариды. В 
биопленке происходит коммуникация между микроорганизмами, ко-
торые демонстрируют единый ответ, приносящий пользу всему бакте-
риальному сообществу, при этом поддерживается оптимальный размер 
биопленки и координируются фенотипы вирулентности, в результате 
чего биопленка ведет себя как многоклеточный организм. Это позволяет 
бактериальному сообществу адаптироваться к изменяющимся условиям 
окружающей среды, что способствует распространению полезных для 
патогена мутаций в колонии биопленок, улучшает доступ к питатель-
ным веществам и способствует устойчивости к антибиотикам [72; 75; 76]. 
При хронизации синегнойной инфекции в дыхательных путях, что всег-
да наблюдается при муковисцидозе, происходит развитие слизистого 
(мукоидного) фенотипа P. aeruginosa с образованием мощной биоплен-
ки. В результате чего патоген колонизирует легкие больного с невозмож-
ностью успешной терапии заболевания [77]. 

Клеточная стенка

Бактерия P. aeruginosa окружена слоем высокотоксичного липополи-
сахарида, который получил называние эндотоксин. Липополисахарид 
оказывает местное токсическое действие в очаге поражения, а также об-
щее пирогенное воздействие и интоксикацию [47; 78]. Липополисахарид 
состоит из О-полисахарида, построенного из соединенных олигосаха-
ридом повторяющихся олигосахаридных звеньев и липидного участка, 
называемого кором. За счет липидного участка липополисахарид заяко-
рен в клеточной мембране бактерий. Установлено что О-полисахариды 
липополисахарида вносят наибольший вклад в иммуноспецифичность 
бактерий [78; 79]. Благодаря своей локализации липополисахарид игра-
ет важную роль во взаимодействии бактерии с окружающей средой. Ли-
пидная мембрана препятствует прохождению полярных растворенных 
веществ, в то время как липополисахарид отталкивает липофильные 
соединения. Липополисахарид вносит существенный вклад в патогенез 
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инфекций, вызываемых P. aeruginosa: взаимодействует с рецепторами хо-
зяина, ингибирует его системы защиты, влияет на биогенез биопленок и 
способствует устойчивости к противомикробным препаратам [79]. 

Жгутики и пили

На поверхности бактерии присутствуют компоненты для передви-
жения и адгезии — жгутики и пили, которые играют важную роль в 
колонизации P. aeruginosa и последующем распространении в более 
глубокие ткани и органы, что очень важно для успешного развития ин-
фекционного процесса. Жгутики напоминают своим строением ротор-
ный двигатель, и при взаимодействии с пилями они способствуют отры-
ву бактерии от колонии с переходом в планктонную форму, вследствие 
чего инфекция быстро распространяется по организму, осваивая новые 
поверхности [80]. Экспериментально подтверждено на животных, что 
жгутики играют одну из ключевых ролей при проникновении в первич-
ные кератиноциты эпидермиса и дальнейшей персистенции бактерии в 
коже, а также они являются мощнейшими факторами воспаления [81]. 
Основная функция пилей заключается в прикреплении к субстрату и 
вертикальном передвижении бактерии. Хорошо изучена функция пи-
лей IV типа, нить которых состоит из спиральных полимерных субъеди-
ниц пилина. Используя пили IV типа, бактерия осуществляет регуляцию 
своего положения путем их поочередного сокращения и расслабления, 
тем самым осуществляя «ходульную ходьбу» по поверхности субстрата, 
что также очень важно для развития биопленки [80; 82; 83].

Пигменты

Бактериальная клетка P. aeruginosa активно вырабатывает ряд пиг-
ментов, обладающих бактерицидными свойствами и токсичностью, яв-
ляющихся важными диагностическими признаками. Среди них наибо-
лее известен пиоцианин, окрашивающий раны и питательную среду в 
сине-зеленый цвет, который синтезируется большинством клинических 
изолятов, что коррелирует с их вирулентностью. Имеются данные о вза-
имосвязи пигментообразования и антибиотикорезистентности [84; 85].

Наружная мембрана и белки наружной мембраны

Как и все грамотрицательные бактерии, клетка P. aeruginosa облада-
ет наружной мембраной, которая совместно с включенными в ее состав 
белками выполняет защитную и транспортную функции. Поверхност-
ные белки, отделенные от наружной мембраны, имеют размер от 9 до 
87 кДа, и их принято называть белками наружной мембраны (outer 
protein — Opr) [86]. 

Один из наиболее значимых белков наружной мембраны — OprF 
(белок F наружной мембраны), который формирует поры в мембране, 
обеспечивая транспорт ионов и соединений (включая полисахариды) с 
размерами до 1,5 кДа в периплазматическое пространство. Принято на-
зывать подобные белки поринами из-за их функции. OprF имеет важное 
значение в выживании микроорганизма, является мажорным порином, 
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характеризуется консервативностью и считается одним из самых имму-
ногенных поверхностных антигенов P. aeruginosa [87; 88]. Как и другие 
порины, OprF за счет амфипатических антипараллельных β-цепей об-
разует цилиндрические водонаполненные структуры (поры), пронизы-
вающие бислой мембраны [89—91]. OprF необходим для проявления ви-
рулентности P. aeruginosa. Экспериментально показано, что отсутствие 
OprF приводило к редукции: адгезии к клеткам животных; секреции 
экзотоксинов T и S через систему секреции типа III; продукции факто-
ров вирулентности (пиоцианина, эластазы, лектина PA-1L и экзотокси-
на А) [92]. 

OprF также идентифицировали как мажорный матричный белок 
биопленки, а его дефицит приводил к нарушению ее формирования [93; 
94]. Высокоиммуногенный белок OprF содержит множество эпитопов, 
стимулирующих Т-клеточный иммунитет, приводя к активации воспа-
лительной реакции, способствующей прогрессирующему повреждению 
легких и ухудшению их функции, что в итоге способствует обострению 
заболевания и повышению смертности. Выявлено, что сыворотки боль-
ных содержат высокие титры антител против OprF и при хронической 
синегнойной инфекции происходит длительное иммунное воздействие 
со стороны OprF, что может способствовать снижению Т-клеточного им-
мунитета [94].

За последние годы опубликовано большое количество информации 
по структуре и функции поринов P. aeruginosa, которых известно более 
20. Для большинства этих белков изучены функции, которые заключа-
ются в транспорте аминокислот, глюкозы, железа, фосфатов и др. [95]. 
Одна из важных функций мембранных белков — это обеспечение защи-
ты патогена от антибиотиков, и часто их роль состоит в формировании 
выкачивающих помп, обеспечивающих эффективный отток вредных 
для жизнедеятельности бактерий веществ [96—98].

Кроме пориновых белков, наружная мембрана включает ряд липо-
протеинов, содержащих ковалентно-связанные жирнокислотные цепи. 
Одна из функций этих белков заключается в стабилизации наружной 
мембраны, что обеспечивает целостность клеток. Наиболее хорошо из-
учены два мажорных низкомолекулярных ассоциированных с пепти-
догликаном липопротеина OprL [99] и OprI [100]. Выявлено, что с OprL 
и OprI активно взаимодействует мажорный порин OprF, который тоже 
является пептидогликан-ассоциированным белком, что способствует це-
лостности наружной мембраны [95]. 

Один из важных механизмов взаимодействия прокариотических ор-
ганизмов с внешней средой — это образование везикул, которые у гра-
мотрицательных бактерий представляют сферические двухслойные 
пузырьки размером от 10 до 500 нм, полученные из наружной мембра-
ны. С помощью везикул происходит обмен биохимическими сигналами 
между клетками самого патогена и взаимодействие с клетками хозяина, 
включая выделение различных токсинов, белков активации и подавле-
ния иммунитета, а также реакции на стресс, факторы прикрепления и 
др. В формировании мембранных везикул принимают совместное уча-
стие OprF и OprI, способные связываться с пептидогликаном [101].
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В организме хозяина патогенные бактерии могут уничтожаться ней-
трофилами посредством так называемого дыхательного взрыва, в резуль-
тате которого нейтрофилы многократно увеличивают потребление кис-
лорода с выделением перекиси водорода. Однако бактерия P. aeruginosa 
оснащена мощной системой ферментативной защиты, приводящей к 
детоксикации перекиси водорода бактериальными каталазами. Этот ме-
ханизм генетически регулируется трансактиватором OxyR, и очевидно, 
данный процесс требует структурной поддержки пептидогликан-ассо-
циированного липопротеина OprL [102]. 

При исследовании начального этапа инфекции P. aeruginosa у паци-
ентов, больных муковисцидозом, выявлено, что в организме в первую 
очередь вырабатываются антитела к OprL наряду с антителами к экзо-
токсинам системы секреции T3SS (экзотоксины U, S и U). Это свидетель-
ствует о существенной роли OprL при начале развития инфекционно-
го процесса P. aeruginosa и является важным серологическим маркером 
при ранней диагностике инфекции [103]. При анализе генов oprL и 
oprI выявлено, что второй ген встречается почти у всех видов бактерий 
рода Pseudomonas, в то время как белок OprL уникален для P. aeruginosa 
поскольку его ген выявляется только у данного вида [104]. Поэтому ло-
гично использовать ген oprL для ранней диагностики синегнойной ин-
фекции у больных муковисцидозом, которые находятся в группе риска 
[105]. Идентификацию гена oprL осуществляли при мультиплексной 
ПЦР-системе для диагностики P. aeruginosa, наряду с генами 16S rDNA, 
gyrB, toxA [106; 107]. В другом исследовании для ПЦР-анализа основных 
генов, кодирующих факторы вирулентности у клинических изолятов 
P. aeruginosa, продуцирующих бета-лактамазу, использовали гены обоих 
мажорных липопротеинов oprL и oprI в комплексе с генами lasB, plcH, exoS 
и toxA [108].

Заключение

Настоящий обзор позволяет утверждать, что, невзирая на достиже-
ния современной медицины, гнойно-воспалительные инфекции, обу-
словленные условно-патогенными микроорганизмами, и в частности 
P. aeruginosa, продолжают представлять собой серьезную проблему для 
здравоохранения во всем мире. Клинически значимые изоляты синег-
нойной палочки демонстрируют высокую резистентность к большин-
ству применяемых антибиотиков, что делает P. aeruginosa одним из 
наиболее агрессивных возбудителей инфекций. Сложный патогенез 
инфекций, вызванных P. aeruginosa, усугубляется обилием факторов ви-
рулентности, что подчеркивает актуальность исследований, направлен-
ных на разработку средств борьбы с синегнойной инфекцией. Глубокое 
понимание факторов патогенности P. aeruginosa открывает возможности 
для эффективной разработки методов диагностики, терапии и имму-
нопрофилактики данной инфекции. Очевидно, что для эффективной 
защиты организма необходимо стимулировать как выработку антител, 
нейтрализующих бактериальные токсины, так и формирование иммун-
ного ответа, направленного против поверхностных антигенов бактерии. 
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Разработка вакцин должна учитывать особенности антигенной структу-
ры и вариабельности штаммов P. aeruginosa, а также механизмы, позволя-
ющие патогену уклоняться от защитных реакций организма.
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This review focuses on Pseudomonas aeruginosa, an opportunistic pathogen that plays 
a key role in the etiology of purulent-inflammatory diseases, which typically arise as secondary 
complications in individuals with weakened immune systems. The severe course of P. aerugi
nosa infections and the wide range of associated tissue damage are determined by numerous 
virulence factors. The bacterium synthesizes enzymes and exotoxins that exert destructive ef-
fects on host tissues and immune system components. P. aeruginosa is capable of forming 



А. А. Калошин

  113

biofilms, enhancing its adaptation to the environment. The bacterium is covered by a protective 
capsule composed of lipopolysaccharides, which have toxic and pyrogenic effects. It possess-
es flagella and pili, which play important roles in colonization and dissemination. The outer 
membrane performs protective and transport functions, and its proteins are crucial for cellular 
metabolism, facilitating the transport of a wide range of substances, including ions, amino 
acids, glucose, iron, and phosphates necessary for cell survival. Additionally, these proteins 
actively participate in antibiotic efflux, protecting the cell from foreign compounds. Lipopro-
teins stabilize the outer membrane and interact with other membrane proteins. P. aeruginosa 
also produces vesicles that participate in biochemical signaling and interactions with host cells. 
This review emphasizes that the development of effective strategies to combat P. aeruginosa 
infections must consider all its unique characteristics and mechanisms of immune evasion.
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