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Открытие биопленок является одним из наи-
более важных достижений медицины в последние 
годы ХХ века [2]. На сегодняшний день достоверно 
установлена роль биопленок в развитии более чем 
60% известных хронических и/или рецидивирующих 
инфекций [14]. В стоматологии челюстно-лицевой 
хирургии важную роль играют микробные биоплен-
ки, которые ответственны за этиологию кариеса, 
заболевания тканей окружающих зуб, воспалитель-
ные процессы челюстно-лицевой области и шеи 
[28,30,35,38,44].

Исследования показали, что чистые культуры 
Е.faecalis, внесенные в корневой канал зуба, спо-
собны формировать биопленку на его стенках. Уста-
новлено, что даже после качественно проведенного 
эндодонтического лечения в каналахобнаруживают-
ся данные микробные сообщества [19,31]. При за-
болеваниях периодонта микробные биопленки опре-
деляются в области периапикальных абсцессов, 
гранулем и кист в 83%, 69,5% и 95% наблюдений, 
соответственно [40]. Способность формировать ми-
кробные сообщества выявлена у изолятов, выделен-
ных из субпериостального абсцесса [13]. В области 
инфекционно-воспалительного очага у пациентов 
с  глубокими абсцессами шеи определены микроб-
ные биопленки [36]. 

Научные исследования, связанные с исследова-
нием биопленок при инфекционно-воспалительных 
процессах (ИВП) челюстно-лицевой области и шеи, 
весьма немногочисленны и фрагментарны. В тоже 
время потребность решения практических меди-
цинских задач, связанных с биопленками актуальна 
и представляет один из наиболее перспективных во-
просов данного раздела современной гнойной хи-
рургии.

Целью работы было проанализировать доступ-
ные отечественные и зарубежные источники специ-
альной литературы по вопросу известных способов 
воздействия на микробные биопленки при инфек-
ционно-воспалительных процессах челюстно-лице-
вой области и шеи и определить спектр нерешенных 
задач в данном направлении.

Осуществлены систематизация и анализ доступ-
ных отечественных и зарубежных источников спе-
циальной литературы по вопросу известных спосо-
бов воздействия на микробные биопленки при ИВП 
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челюстно-лицевой области и шеи за период с 2002 
по 2014 годы.

Воздействие на микробные биопленки, а, сле-
довательно, и лечение ассоциированных с ними ин-
фекций, на сегодняшний день представляет собой 
трудный и не решенный окончательно вопрос, что об-
условлено повышенной устойчивостью данных сооб-
ществ к антимикробным лекарственным средствам 
и  факторам иммунной защиты организма [17,43]. 
Биопленки бактерий невосприимчивы к традицион-
ной антибактериальной терапии, благодаря пере-
даче маркеров резистентности между клетками ми-
кроорганизмов, из-за диффузионных ограничений, 
обусловленных внеклеточным матриксом, инактива-
ции препарата, наличия метаболически неактивных 
клеток-персистеров [26]. В совокупности эти свой-
ства делают биопленки значительно более устойчи-
выми к  антибиотикам, чем планктонные клетки [8].

Терапевтическое воздействие на биопленки 
может быть направлено на механизмы первоначаль-
ной адгезии бактерий к поверхности, блокирование 
синтеза или разрушение полимерного матрикса, 
нарушение межклеточного обмена информацией, 
а также оно может сочетаться с собственно бакте-
рицидными агентами. Подобное лечение, действу-
ющее на структуру или функции биопленок, может 
оказаться более эффективным, чем стандартная 
антибактериальная терапия [1].

Согласно исследованиям одним из перспек-
тивных методов является применение комбинации 
этиотропного антибактериального средства и пре-
парата «Кларитромицин». Детальное исследование 
его механизма действия на образование биоплен-
ки, позволило выявить, что структура микробного 
сообщества изменяется, уменьшается количество 
альгината, гексозы, истончается гликокаликс, что 
способствует более интенсивному проникновению 
антимикробного препарата «Цефтазидим», который 
использовали для подавления синегнойной палочки. 
Эффективность данного лекарственного средства 
оказалась значительно выше в присутствии препа-
рата «Кларитромицин», что привело к подавлению 
роста синегнойной палочки [9]. Проводились также 
клинические исследования пациентов с муковисци-
дозом и диффузным панбронхиолитом, в ходе ко-
торых было показана эффективность совместного 
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использования для воздействия на синегнойную па-
лочку средств «Кларитромицин»и этиотропных анти-
биотиков [34].

Выявлена новая мишень – внеклеточная ДНК ма-
трикса биопленок  – для воздействия на бактерии 
с  целью повышения эффективности антибиотико-
терапии (АБТ). Использование ДНК матрикса, как 
дополнительной мишени при лечении, позволяет 
повысить эффективность действия различных анти-
биотиков на бактерии, принадлежащие к различным 
семействам, являющиеся составной частью биопле-
нок, снизить вероятность возникновения, распро-
странения и сохранения устойчивости к лечебному 
агенту, уменьшить число осложнений, сократить 
общую продолжительность терапии, уменьшить 
сроки пребывания пациентов в стационаре и снизить 
частоту рецидивов заболевания [29].

Другим способом улучшения воздействия АБТ 
на биопленки является улучшение и совершенство-
вание форм их доставки [37]. Известно, что липосо-
мальный комплекс амфотерицина B обладает выра-
женной активностью по отношению к резистентным 
биопленкам, продуцируемым Candida spp., что по-
зволяет использовать его при инвазивных системных 
микозах. Определена эффективность комбинации 
средства «Тиамфеникол» (антимикробный препарат 
группы амфениколов с широким спектром активно-
сти, включающим аэробные грамположительные и 
грамотрицательные возбудители, а также некоторых 
анаэробов) с N-ацетилцистеином для терапии паци-
ентов с хроническим риносинуситом. К окончанию 
терапии клиническое и бактериологическое выздо-
ровление (эрадикация биопленок была подтверж-
дена культуральным методом и сканирующей элек-
тронной микроскопией) составило 88% (21/24) [10].

Результатами пилотного сравнительного клини-
ческого исследования N-ацетилцистеина в педи-
атрической практике являются выводы о том, что 
использование препарата у пациентов с рецидиви-
рующими инфекциями верхних дыхательных путей 
ведет к уменьшению числа обострений заболевания 
[27]. Одним из направлений является использова-
ние физических факторов. Ряд авторов указывает 
на эффективность в борьбе с биопленками импульс-
ных электрических полей, акустических ударных 
волн, ультразвука [20,45]. Исследования подтвер-
дили позитивный эффект сочетанного воздействия 
антибиотиков и ультразвука, направленного на био-
пленки [46]. Для предотвращения формирования 
микробных сообществ на изделиях медицинского 
назначения активно используется покрытие из на-
ночастиц серебра [21]. Способ основан на том, что 
серебро ингибирует репликацию ДНК, экспрессию 
рибосомных и других клеточных белков, а также пре-
пятствует бактериальному функционированию элек-
трон-транспортной цепи [48]. Доказано, что наноча-
стицы серебра подавляют биопленку P. Aeruginosa 
и S. epidermidis [33,41].

Ряд работ указывает на эффективность анти-
микробных пептидов в отношении бактериальной 
биопленки штаммов P. aeruginosa, выделенных от 
пациентов с муковисцедозом [6]. Эти вещества 
связываются с фрагментами клеточных мембран 

микроорганизмов, нарушая ее стабильность. В ис-
следованиях убедительно продемонстрировано, что 
некоторые пептиды способны предотвращать обра-
зование биопленки золотистого стафилококка [25]. 
По мнению многих авторов, использование бактери-
офагов может стать альтернативой использования 
антибиотиков в борьбе с биопленками [3,7,23]. По-
следние способны выделять ферменты, разрушаю-
щие матрикс биопленки. Кроме того, они заражают 
клетки-персистеры, устойчивые ко многим агентам 
[5]. Бактериофаги реплицируются в биопленке, раз-
рушая ее структуру. Исследования подтвердили 
эффективность их применения в профилактике об-
разования микробного сообщества Stapylococcus 
epidermidis и Pseudomonas аeruginosa на медицин-
ских устройствах [11].

Блокаторы сигнальных молекул  – ингибиторы 
QS  – препятствуют передаче информации внутри 
биопленки, что ограничивает образование и рост 
микробного сообщества. Примером данного спосо-
ба является использование синтетических фуранов 
C-30 и C-56, которые блокируют передачу сигналь-
ных молекул, ответственных за выработку факто-
ров вирулентности у стрептококков [22]. Предот-
вращать образование биопленки S. аureus in vitro 
и  in  vivo способны ингибиторы QS, получившие на-
звание РНКIII-ингибирующие пептиды [47]. К блока-
торам QS относятся baicalinhydrate, cinnamaldehyde, 
hamamelitannin, которые продемонстрировали свою 
эффективность в сочетании с препаратами «Ванко-
мицин» и «Клиндацимин» [39]. 

К ферментам, разрушающим матрикс биопленки, 
относятся протеазы, дезоксирибонуклеазы (ДНКа-
зы) [24]. Использование ДНКазы предотвращает 
образование биопленки представителями рода 
Staphylococcus и Enterococcus in vitro [15]. Доказана 
эффективность фермента Dispersin-B при его при-
менении против биопленки S. аureus и S. еpidermidis 
[18]. В настоящий момент проводятся исследования 
по определению возможности использования раз-
личных антибиопленочных агентов в клинической 
практике. Из числа таких препаратов выделяют сред-
ства, хелатирующие железо: этилендиаминтетраук-
сусная кислота (EDTA), дефероксамин, лактоферни; 
поверхностно активные вещества: ксилит, фарне-
зол; ферменты, разрушающие матрикс биопленок: 
дисперсин Б; сигнальные молекулы, активирующие 
дипрессию биопленки: полиненасыщенные жирные 
кислоты, оксид азота; ингибиторы QuromSensing: 
ингибитор РНК III, аналоги гомосеринлактонов 
(furanone C30) и псевдоаутоиндукторы.

Проведено исследование на модели in vitro со-
четанного действия средств «Лактоферрин» и «Ци-
профлоксацин» на рост и процесс формирования 
биопленок P. aeruginosa, являющихся возбудителя-
ми оппортунистических инфекций. Комбинирован-
ный эффект воздействия указанных лекарственных 
препаратов заключается в том, что при использо-
вании низких концентраций антибиотика интенсив-
ность процесса формирования биопленок клетками 
культуры P. aeruginosa значительно уменьшается. 
Данное сочетание может оказаться эффективным 
методом лечения пациентов с иммунодифицитом 
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и  решит вопрос предотвращения возникновения 
очагов хронической инфекции у лиц данной катего-
рии [32]. 

Известно немало вариантов покрытия имплан-
тируемых устройств, синтетических материалов, 
протезов. В специальной литературе описан по-
серебренный механический сердечный клапан, 
который был разработан для предотвращения ад-
гезии микроорганизмов [16]. Авторы имплантиро-
вали этот материал в морскую свинку, зараженную 
Staphylococcus epidermidis. Оценивая воспаление, 
они отметили, что покрытый материал вызвал мень-
ший воспалительный ответ. Что касается венозных 
катетеров, на современном этапе известно несколь-
ко стратегий предотвращения развития биопленок. 
К ним относятся: использование антибактериальных 
мазей; уменьшение длины катетера; использование 
фильтров для жидкостей, поступающих в катетер; 
покрытие стенок просвета катетера антибактериаль-
ными препаратами. 

Новым направлением является исследование 
иммунного ответа макроорганизма на инфекции, 
ассоциированные с биопленками. В современной 
специальной литературе встречается информация 
о снижении эффективности неспецифических ме-
ханизмов защиты организма в ответ на формирова-
ние микробных сообществ [4]. Было показано, что 
бактерии в составе биопленки Mycoplasma pulmonis 
не восприимчивы к действию системы комплемен-
та [42], в то время как биопленка Staphylococcus 
epidermidis устойчива к нейтрофилам [12]. На те-
кущий момент известно, что обнаружены иммуно-
глобулины с ферментными свойствами  – абзимы 
(от  английской аббревиатуры antibody-enzyme) или 

каталитически активные антитела, обладающие спо-
собностью разрушать матрикс биопленок.

Выводы. Таким образом, современное пред-
ставление биологии существования микроорганиз-
мов позволяет иначе рассматривать механизмы, 
лежащие в основе течения ИВП, в том числе локали-
зованных в челюстно-лицевой области и шее. Форма 
существования микроорганизмов в виде биопле-
нок – это выгодный способ организации патогенных, 
условно-патогенных прокариот при паразитирова-
нии макроорганизмов. На сегодняшний день образо-
вание биопленок госпитальными штаммами бакте-
рий является серьезной угрозой для практического 
здравоохранения. Разрабатываются новые подходы 
для идентификации биопленок, определения ре-
акций иммунного ответа на инфекции связанные 
с  микробными сообществами, ведется разработка 
новых антибиотиков, меняется тактика АБТ, а также 
осуществляется поиск ингибиторов межклеточной 
сигнализации, ферментов и других методов разру-
шения и инактивации биопленок. На современном 
этапе нет объективных данных о влиянии вакуумной 
терапии на лечение пациентов пораженных изолята-
ми, способными формировать биопленки.

В связи с указанными фактами дальнейшее ис-
следование микробных сообществ, методов их 
идентификации и индикации, а также разработка 
способов лечения инфекционно-воспалительных 
процессов в зависимости от способности возбуди-
теля формировать биопленки, является актуальным, 
соответствует требованиям современной медицины 
и в полной мере отвечает требованиям текущего мо-
мента.
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ЗАСОБИ ВПЛИВУ НА МІКРОБНІ БІОПЛІВКИ. СУЧАСНИЙ СТАН ПИТАННЯ
Кабанова О. О., Походенько-Чудакова І. О., Плотников Ф. В.
Резюме. Метою роботи було проаналізувати доступні вітчизняні та зарубіжні джерела спеціальної літера-

тури щодо питання відомих засобів впливу на мікробні біоплівки при інфекційно-запальних процесах щелеп-
но-лицевої ділянки та шиї та визначити спектр не вирішених завдань у даному напрямку. Здійснені система-
тизація та аналіз доступних вітчизняних та зарубіжних джерел спеціальної літератури щодо питання відомих 
засобів впливу на мікробні біоплівки при ІЗП щелепно-лицевої ділянки та шиї за період з 2002 по 2014 роки.

Результати дослідження спеціальної літератури дозволили визначити, що сучасне уявлення біології існу-
вання мікроорганізмів дозволяє інакше розглядати механізми, які лежать в основі перебігу ІЗП, в тому числі 
локалізованих у щелепно-лицевій ділянці та шиї. Форма існування мікроорганізмів у вигляді біоплівок – це ви-
гідний спосіб організації патогенних, умовно-патогенних прокаріот при паразитуванні мікроорганізмів. На сьо-



Вісник проблем біології і медицини – 2015 – Вип. 4, Том 2 (125)24

ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ

годнішній день утворення біоплівок госпітальними штамами бактерій є серйозною загрозою для практичної 
сфери охорони здоров’я. Розробляються нові підходи для ідентифікації біоплівок, визначення реакцій імунної 
відповіді на інфекції, що пов’язані з мікробними спільнотами, ведеться розробка нових антибіотиків, змінюєть-
ся тактика АБТ, а також здійснюється пошук інгібіторів міжклітинної сигналізації, ферментів та інших методів 
руйнування біоплівок. На сучасному етапі немає об’єктивних даних про вплив вакуумної терапії на лікування 
пацієнтів уражених ізолятами, що здатні формувати біоплівки.

У зв’язку з вказаними фактами подальше дослідження мікробних спільнот, методів їх ідентифікації та інди-
кації, а також розробка способів лікування інфекційно-запальних процесів у залежності від здатності збудника 
формувати біоплівки, є актуальним, відповідає вимогам сучасної медицини та у повній мірі відповідає вимогам 
теперішнього часу.

Ключові слова: мікробні спільноти, біоплівки, вплив, інактивація.
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СПОСОБЫ ВОЗДЕЙСТВИЯ НА МИКРОБНЫЕ БИОПЛЕНКИ. СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ВОПРОСА
Кабанова А. А., Походенько-Чудакова И. О., Плотников Ф. В.
Резюме. Целью работы было проанализировать доступные отечественные и зарубежные источники спе-

циальной литературы по вопросу известных способов воздействия на микробные биопленки при инфекци-
онно-воспалительных процессах челюстно-лицевой области и шеи и определить спектр нерешенных задач 
в данном направлении. Осуществлены систематизация и анализ доступных отечественных и зарубежных ис-
точников специальной литературы по вопросу известных способов воздействия на микробные биопленки при 
ИВП челюстно-лицевой области и шеи за период с 2002 по 2014 годы.

Результаты исследования специальной литературы позволили определить, что современное представ-
ление биологии существования микроорганизмов позволяет иначе рассматривать механизмы, лежащие в 
основе течения ИВП, в том числе локализованных в челюстно-лицевой области и шее. Форма существования 
микроорганизмов в виде биопленок  – это выгодный способ организации патогенных, условно-патогенных 
прокариот при паразитировании макроорганизмов. На сегодняшний день образование биопленок госпиталь-
ными штаммами бактерий является серьезной угрозой для практического здравоохранения. Разрабатыва-
ются новые подходы для идентификации биопленок, определения реакций иммунного ответа на инфекции 
связанные с микробными сообществами, ведется разработка новых антибиотиков, меняется тактика АБТ, а 
также осуществляется поиск ингибиторов межклеточной сигнализации, ферментов и других методов разру-
шения биопленок. На современном этапе нет объективных данных о влиянии вакуумной терапии на лечение 
пациентов пораженных изолятами, способными формировать биопленки.

В связи с указанными фактами дальнейшее исследование микробных сообществ, методов их идентифи-
кации и индикации, а также разработка способов лечения инфекционно-воспалительных процессов в зависи-
мости от способности возбудителя формировать биопленки, является актуальным, соответствует требовани-
ям современной медицины и в полной мере отвечает требованиям текущего момента.

Ключевые слова: микробные сообщества, биопленки, влияние, инактивация.
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EFFECTS ON MICROBIAL BIOFILMS. CURRENT STATUS OF THE ISSUE
Kabanova A. A., Pohodenko-Chudakova I. O., Plotnikov Р. V.
Abstract. The objective was to analyze the available domestic and foreign sources of literature on the issue of 

the known methods of influence on microbial biofilms in infectious-inflammatory processes (IIP) of maxillofacial area 
and neck and to determine the spectrum of unresolved problems in this direction. Carried out the systematization 
and analysis of available domestic and foreign sources of literature on the issue of the known methods of influence on 
microbial biofilm at IIP maxillofacial area and neck during the period from 2002 to 2014. 

The results of the study of literature has allowed to define that the modern view of biology the existence of microor-
ganisms gives another look at the mechanisms underlying the current IIP, including localized in the maxillofacial area 
and neck. The form of existence of microorganisms in form of biofilms is an advantageous way of organizing patho-
genic, conditionally pathogenic prokaryotes when parasitic macro-organisms. To date, the biofilm formation of hospi-
tal strains of bacteria is a serious threat to practical health care. Development of new approaches for the identification 
of biofilms, determine the reactions of the immune response to infection associated with microbial communities, the 
development of new antibiotics, changing tactics ABT, as well as the search for inhibitors of intracellular signalling, 
enzymes, and other methods of destruction of biofilms. At the present stage there are no objective data on the effect 
of vacuum therapy for the treatment of patients affected by the isolates able to form biofilm. 

In view of these facts, further study of microbial communities, methods for their identification and indication, as 
well as development of methods of treatment of infectious-inflammatory processes depending on the ability of the 
pathogen to form biofilm is relevant, meets the requirements of modern medicine and fully meets the requirements of 
the moment. 

Keywords: microbial community, biofilms, influence of, inactivation.
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