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УДК: 616.316-006

Оцінка прилипання Staphylococcus epidermidis і 
Candida albicans до титанових пластин із різним 
ступенем шорсткості 

The Adhesive Properties of Staphylococcus Epidermidis and Candida 
Albicans to the Titanium Plates of Different Roughness

Мета: Дослідити поверхню титанових пластин із різним коефіцієнтом шорсткості по-
верхні на здатність затримувати бактерії та мікроорганізми. Методи: Зразки тита-
нових пластин (T75A, BT 1-00) виготовляли лазерним фрезеруванням. Оцінку шорсткості 
проводили контактним методом профілометром (аналізатор поверхні), модель 283 A ІІ. 
Отримали вибірку із 10 титанових пластин-зразків із різним діапазоном шорсткості по-
верхні. Результати: Ступінь інтенсивності адгезії для Staphylococcus epidermidis і Candida 
albicans виявився помірним і лише дещо перевищив рівень 30%, що дає підстави стверджу-
вати про низьку інтенсивність адгезії. Висновки: Виявлено прямий зв’язок між рельєфом 
поверхні пластини для остеосинтезу і мікроорганізмами. Зокрема Candida albicans має 
потужну здатність прилипання до поверхні титанових пластин, тому вони повинні бути 
ідеально гладкими.

Ключові слова: Staphylococcus epidermidis, Candida albicans, титанові пластини, адгезія.

Purpose: To explore the surface of titanium plates with different surface roughness factor for the 
ability to hold bacteria and microorganisms. Methods: Titanium plate patterns (T75A or BT 1-00) 
were produced by laser milling. The roughness evaluation was conducted with contact method 
Profilers (surface analyzer) model 283 A II. One’s got a sample of 10 titanium plates-patterns with 
different surface roughness jv range. Results: The intensity of adhesion level for Staphylococcus 
epidermidis and Candida albicans was moderate and only slightly exceeded 30%, which gives 
reason to believe the low intensity of adhesion. Conclusions: A direct link between the surface of 
the plate relief for osteosynthesis and microorganisms was found. Specifically Candida albicans has 
a strong sticking ability to the surface of titanium plates, so they must be perfectly smooth.
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ВСТУП

Використання імплантатів у сучасній 
хірургії дозволило значно поліпшити 
якість життя все більшої кількості паці-
єнтів завдяки швидкому та ефективно-
му загоєнню кісток після травматичних 
переломів [4].
Швидка індустріалізація в 1900-х ро-
ках, поява перших автомобілів і до-
рожньо-транспортних пригод, Перша 

світова війна призвели до збільшен-
ня потреби в лікуванні переломів у 
всьому світі [1]. Вперше підшкірну 
фіксацію кісткових фрагментів сис-
темою пластини і гвинта провів Carl 
Hansmann 1886 року. Сучасна модель 
міні-пластин для остеосинтезу запо-
чаткована Champy і Lodde 1976 року. 
На сьогодні технології біорезорбуючих 
і 3D імплантатів потенційно розгляда-
ють як майбутнє щелепно-лицевої ре-
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конструкції [2, 3]. Метали та їх сплави, 
такі як нержавіюча сталь, Co-Cr сплав, 
технічно чистий титан і його сплави 
широко використовуються як біоме-
дичні матеріали [6], що зумовлене їх 
кращими характеристиками — висо-
кою корозійною стійкістю, високою 
сумісністю з тканинами тіла людини, 
відсутністю алергічних реакцій, ви-
соким показником резистентності до 
інфекції, поліпшеними властивостями 
пружності, а також підвищеною міц-
ністю, порівняно з більш традиційними 
сплавами на основі нержавіючої сталі 
і кобальту [7, 8].
Більшість переломів щелепно-лицевої 
ділянки вимагають жорсткої фіксації і 
вже майже протягом останніх 40 років 
хірурги з цією метою використовують 
титанові пластини і гвинти. Хоча титан 
є біологічно інертним металом, але 
його подальше тривале перебування 
у тілі людини після зрощення кісток 
лицьового скелета може викликати 
у пацієнтів у місцях остеосинтезу ін-
фекційні ускладнення з характерною 
симптоматикою запалення, ушкоджен-
ня нервових волокон, пошкодження 
зубів, ерозії м’яких тканин, зниження 
якості життя, зокрема через непере-
носність холоду у ділянці розташуван-
ня пластини та постійним відчуттям 
присутності стороннього тіла [5]. Не-
зважаючи на те, що титанові пластини 
для остеосинтезу у щелепно-лицевій 
хірургії мають біоінертні покриття, ри-
зик розвитку інфекції в місці хірургіч-
ного втручання залишається високим. 
Між пластиною і кістковою тканиною 
у ділянці їх контакту виникають зони 
імунологічного дефіциту, які створю-
ють оптимальні умови для безпере-
шкодної бактеріальної колонізації [4, 
11]. Крім того, всі імплантовані ком-
поненти викликають місцеву запальну 
реакцію на стороннє тіло, тяжкість якої 
залежить від загальносоматичних і 
місцевих факторів — пошкодження 
тканини, спричинене власне травмою, 

операцією, матеріалу пластини та іно-
родних тіл різного розміру та хіміч-
ного складу, що потрапили в рану з 
нанесеною травмою [10].
У дослідженнях, проведених J. Acero, 
описано 15 випадків ускладнень після 
операції титан-остеосинтезу, з яких 9 
були безпосередньо пов’язані з мікро-
бною контамінацією. Автор вважає, що 
рельєф поверхні пластин не впливає 
на процеси бактеріального накопи-
чення на імплантованому компоненті, 
але в нашому дослідженні ми довели, 
що це не відповідає реаліям. На нашу 
думку, шорсткість поверхні пласти-
ни можна розглядати як ретенційні 
пункти для бактеріальної адгезії, що 
може бути однією з основних причин 
ускладнень після операції титан-ос-
теосинтезу. Мета роботи — дослідити 
поверхню титанових пластин з різним 
коефіцієнтом шорсткості поверхні на 
здатність затримувати бактерії. 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ

Зразки титанових пластин (T75A, BT 
1-00) виготовили лазерним фрезеру-
ванням. Оцінку шорсткості проводили 
контактним методом за допомогою 
профілометра (аналізатор поверхні), 
модель 283 A ІІ, який працює за прин-
ципом пальпації. Отримали вибірку із 
10 титанових пластин-зразків з різ-
ним діапазоном шорсткості поверхні. 
Пластини тричі занурювали в абсо-
лютний етанол на 10 хвилин і згодом 
промивали дистильованою водою. У 
зазначений час зразки досліджували 
на наявність топографічних змін за 
допомогою скануючого електронного 
мікроскопа (СЕМ). Кожен зразок під-
давали дії випромінювання в центрі 
пластини і в двох додаткових рівно-
віддалених місцях, при напрузі 15 кВ 
протягом 60 секунд. Середнє значення 
шорсткості розраховували для кожно-
го зразка окремо. Досліджувані зразки 
поміщали у суспензію добової тест-

культури Staphylococcus epidermidis і 
Candida albicans. Кількість бактерій в 
1 мл суспензії становила 3×106 КУО/мл 
відповідно до стандарту каламутності 
0,5 McFarland. Пластини утримували 
протягом 40 хвилин в анаеростаті 
при 37 °С. Мікроорганізми зі зразків 
видаляли поетапно. Спочатку зразки 
тричі промивали 5 мл стерильного 
фізіологічного розчину для видалення 
неадгезованих мікробних клітин. Після 
цього зі зразків здійснювали посів 
методом відбитків на кров’яний агар 
Columbia з подальшим розподілом мі-
кроорганізмів по поверхні живильного 
середовища, інкубували в анаеробних 
умовах при 37 °С. Після завершення 
культивування підраховували кількість 
колоній, що виросли на поживних се-
редовищах; визначали десятковий ло-
гарифм цієї величини і розраховували 
індекс адгезії для кожної з досліджува-
них тест-культур за формулою:
Ia = IgA / IgN,
де Ia — індекс адгезії, IgA — кількість 
адгезованих мікроорганізмів, IgN — 
кількість бактеріальної суспензії.
На підставі вивчення адгезії тест-
культур до досліджуваних зразків, від-
повідно до рекомендацій, визначали 4 
ступені інтенсивності адгезії:
• низький — 0-0,30 (адгезованих мі-

кроорганізмів не більше 30% з 
нанесеної суспензії тест-культури);

• помірний — 0,30-0,50 (адгезованих 
мікроорганізмів від 31 до 50% з 
нанесеної суспензії тест-культури);

• високий — 0,50-0,70 (адгезованих 
мікроорганізмів від 51 до 70% з 
нанесеної суспензії тест-культури);

• дуже високий — понад 0,70 (адгезо-
ваних мікроорганізмів 71% і більше 
з нанесеної суспензії тест-культури).

Отримані дані проаналізували з 
використанням програмного за-
безпечення STATISTICA 8.0 версії 
STA862D175437Q. Результати пред-
ставлені у вигляді середніх значень 
(стандартне відхилення). За допомо-
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гою кореляційного аналізу вибірки 
проведеного дослідження отримали 
коефіцієнт кореляції р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Шорсткість пластини та індекс мікро-
бного прикріплення представлені у 
таблиці. За результатами досліджен-
ня ступінь інтенсивності адгезії для 
Staphylococcus epidermidis і Candida 
albicans виявився помірними і лише 
дещо перевищив рівень 30%, а це, на 
нашу думку, дає можливість стверджу-
вати про низьку інтенсивність адгезії. 
При подальшому вивченні взаємодії 
мікроорганізмів з поверхнею плас-
тин зіставили індекс інтенсивності 
бактеріальної та грибкової адгезії 
з показником шорсткості пластин й 
отримали низький зворотній показ-
ник кореляції, а саме: Staphylococcus 
epidermidis (r=-0,57; р>0,05) і Candida 
albicans (r=- 0,61; р<0,05) відповідно. 
Аналіз співвідношення шорсткості 
пластин показав, що грибкова адгезія 
сильніша і значно корелює. На мал. 1 
показана поверхня пластин з різною 
шорсткістю. Ділянки шорсткості по-
верхні є ретенційними пунктами для 
прикріплення мікроорганізмів.
Одним із найпоширеніших і важких 
ускладнень, спричинених імпланта-
цією будь-якого біоматеріалу в орга-
нізм людини, є бактеріальна інфекція. 
Бактеріальна колонізація біоматеріалу 

К-ть пластин Бактеріальні 
колонії

Грибкові колонії Шорсткість 
пластин

 Індекс прикріплення 
бактерій

Індекс прикріплення 
грибів

1 152 162 0,45±0,07 0,33 0,34

2 124 135 0,62±0,02 0,32 0,32

3 113 121 0,82±0,02 0,31 0,32

4 104 112 1,02±0,10 0,31 0,31

5 83 97 1,37±0,388 0,29 0,30

6 107 107 1,17±0,03 0,31 0,31

7 112 124 1,4±0,14 0,31 0,32

8 126 130 1,57±0,17 0,32 0,32

Таблиця. Показники взаємодії мікроорганізмів і пластин-зразків

Мал. 1. Зображення поверхні пластин з різною шорсткістю

1
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2
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внаслідок забруднення може призвес-
ти до розвитку інфекції, яка важко 
лікується [13]. Металеві пластини, що 
використовуються для фіксації злама-
ної кістки, роблять прилеглі тканини 
вразливішими до бактеріальної коло-
нізації, оскільки створюють сприятливі 
умови для бактеріальної адгезії до 
своїх поверхонь, а також уповільнюють 
імунологічні реакції на проникнен-
ня мікроорганізмів [10]. Вплив імп-
лантованого компонента на організм 
людини розпочинається одразу від 
моменту імплантації і триває протягом 
декількох місяців, допоки остаточно 
сформується певна імунологічна від-
повідь [21–24].
Імплантовані компоненти викликають 
реакцію стороннього тіла, тяжкість якої 
залежить від ряду чинників: пошко-
дження тканини, спричиненого трав-
мою і хірургічним втручанням, трива-
лості операції, ступеня забруднення 
рани, передопераційного здоров’я па-
цієнта, хронічних вогнищ одонтогенної 
інфекції, топографії поверхні і хіміч-
ного складу імплантату [14–18]. Крім 
того, супутні захворювання, такі як іму-
нодефіцити, цукровий діабет, ниркова 
недостатність, захворювання серця та 
легень, куріння і ожиріння також під-
вищують ризик розвитку інфекції після 
операції; в результаті виникає потреба 
тривалого післяопераційного дрену-
вання рани і сповільнюється форму-
вання гематоми [42]. Після імплантації 
відбувається ряд процесів, зокрема 
тромбоцити активуються і розпочи-
нається їх агрегація, що призводить 
до коагуляції крові. Цей процес за-
вершується утворенням гематоми, яка 
інфільтрується макрофагами та інши-

ми запальними клітинами (гранулоци-
ти, лімфоцити і моноцити), функцією 
яких є запобігання розвитку інфекції, 
а також секреція цитокінів та факто-
рів росту, що забезпечують розвиток 
запальної клітинно-опосередкованої 
реакції, відновлення кісткової ткани-
ни та ангіогенез [25–28]. В організмі 
імплантат вступає в контакт з водою, 
кров’ю і білками, обмежуючи безпосе-
редній контакт між імплантатом і при-
леглою до нього тканиною, внаслідок 
чого під імплантованим компонентом 
утворюються мертві простори [19, 20]. 
Імплантоване чужорідне тіло потребує 
менше організмів для розвитку інфек-
ції, а це визначається саме наявністю 
мертвих просторів (імунодефіцитних 
зон), кількість яких збільшується з ін-
дексом шорсткості поверхні титанової 
пластини. У разі, коли бактерії забруд-
нюють операційне поле, вони можуть 
утворювати на поверхні імплантату 
біоплівку. Бактеріальні біоплівки є 
частою причиною хронічних інфек-
цій [30–35], в тому числі хронічних 
ранових інфекцій [36, 37] та імплан-
тат-асоційованих кісткових інфекцій 
[38–41]. Найпоширенішим мікроор-
ганізмом, який спричиняє гострі та 
хронічні інфекційні процеси є S. aureus 
(метицилін чутливий або стійкий), а 
також коагулазонегативний стафіло-
кок [29]. Мікроорганізми секретують 
позаклітинні речовини для побудови 
складних і високоорганізованих струк-
тур глікокаліксу, у які вони власне є 
замурованими, тому стійкі бактерії 
біоплівки дуже важко знищити, так що 
зараження може бути усунене лише 
після зняття імплантованого компо-
нента. Якщо компонент необхідно збе-

регти, то слід призначати антибіотики з 
активністю проти мікроорганізмів, що 
утворюють біоплівки, однак стандартні 
дозування антибактеріальних препа-
ратів не будуть мати необхідної анти-
мікробної активності [43, 44]. Опти-
мальні комбінації дизайну імплантату 
і властивостей його поверхні (гладкої 
або грубої поверхні, що визначає на-
явність або відсутність мертвих зон у 
межах імплантату) можуть призвести 
або до підвищення резистентності до 
інфекційних чинників, або сприяти 
бактеріальній адгезії [45]. Модифіка-
ція поверхні металевого імплантату 
з метою пригнічення або зниження 
первісної бактеріальної адгезії може 
запобігти утворенню біоплівки, по-
кращуючи результати лікування. Отже, 
результати дослідження T.F. Moriarty 
свідчать про те, що в оптимальних 
умовах не існує суттєвої різниці між 
різними матеріалами або топографієї 
їх поверхні (індекс шорсткості) стосов-
но імплантат-асоційованих інфекцій 
[46–48]. Дані, отримані у нашому до-
слідженні, збігаються з результатами 
дослідження T.F. Moriarty. 

ВИСНОВКИ

Отримані результати дають підстави 
стверджувати, що існує безпосередній 
зв’язок між рельєфом поверхні імплан-
тованої пластини і мікроорганізмами. 
Зокрема Candida albicans має потужну 
здатність прилипати до поверхні плас-
тин. Гладкі пластині мають нижчу здат-
ність затримувати мікроорганізми ніж 
пластини з певною заданою шорсткістю 
поверхні. Тому пластини для остеосин-
тезу повинні бути ідеально гладкими.
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