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Биопленки и инфекции:  
к оценке взаимосвязи 

Введение
В недавно опубликованной работе 

[1] мы попытались обобщить данные 
литературы и результаты собственных 
исследований по оценке значимос-
ти биопленок госпитальных экосистем 
как факторов возникновения и распро-
странения нозокомиальных инфекций. 
Центральное место в нашем анализе заня-
ли работы R. M. Donlan и J. W. Costerton 
(в частности их фундаментальный обзор 
[11]), мнение которых разделяют все 
исследователи этой проблемы: основным 
источником нозокомиальных инфекций 
и фактором персистенции их возбудите-
лей в госпитальных экосистемах, от воз-
духа и воды до внутренней поверхности 
катетеров и систем организма, являются 
биопленки.

Известные постулаты Р.  Коха гласят: 
1) микроорганизм постоянно встреча-
ется в организме больных людей (или 
животных) и отсутствует у здоровых;  
2) микроорганизм должен быть изолиро-
ван от больного человека (или животно-
го) и его штамм должен быть выращен  
в чистой культуре; 3) при зараже-
нии чистой культурой микроорга-
низма здоровый человек (или живо-
тное) заболевает; 4) микроорганизм 

должен быть повторно изолирован от 
экспериментально заражённого человека 
(или животного) [9]. По таким критериям 
доказать этиологию биопленок как источ-
ника возбудителей заболеваний во многих 
случаях невозможно. Например, J. C. Nic- 
kel и J. W. Costerton [25] показали, что 
коагулазо-отрицательный стафилококк 
(coagulase-negative staphylococcus —  
CoNS) при хроническом простатите 
обнаруживался в образцах, взятых у па- 
циентов при биопсии. Однако исследо-
ватели заключили о невозможности 
окончательного утверждения, что эти 
микроорганизмы были причиной инфек-
ции. Иными словами, обнаружена толь-
ко ассоциация между наличием микро-
организмов и болезнью. Для некоторых 
заболеваний (перипульпит, эндокардит  
нативного клапана и муковисцидоз) эта 
ассоциация более, для других (средний 
отит) менее выражена. В связи с этим 
представляется необходимым обсудить 
несколько инфекционных болезней, для 
которых вероятна связь с биопленками.

Эндокардит  
нативного клапана

Эндокардит нативного клапана (ЭНК) 
является результатом взаимодействия 
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между сосудистым эндотелием клапа- 
нов сердца и бактериями или грибами, 
циркулирующими в кровотоке [22]. Раз- 
нообразие микроорганизмов, вызываю-
щих ЭНК, весьма обширно. Установлено, 
что из 2 345 случаев инфекционного эндо-
кардита в 56 % он вызван стрептококка-
ми (включая Streptococcus (Sts.) viridans, 
энтерококки, пневмококки и Str. bovis), 
в 25 % — стафилококком (19 % коагу-
лазоположительным и 6% CoNS) и ком-
бинацией грамотрицательных бактерий 
и грибов (Candida и Aspergillus spp.). Эти 
микроорганизмы поступают в кровоток 
прежде всего перорально, через желудоч-
но-кишечный и мочеполовой тракты.

Обычно микроорганизмы имеют незна-
чительную адгезию к интактному эндоте-
лию. Однако при его повреждении разви-
вается асептический тромбоэндокардит, 
в котором тромб представляет собой ско-
пление тромбоцитов, фибрина и эритро-
цитов. В тромботических поражениях 
сердечных клапанов идентифицирован 
фибронектин, выделяемый эндотелиаль-
ными клетками, тромбоцитами и фибро-
бластами в ответ на сосудистую альтера-
цию. Фибронектин может одновременно 
связываться с фибрином, коллагеном, 
клетками пациента и бактериями. У неко-
торых бактерий, включая Staphylococcus 
(S.) aureus и несколько разновидностей 
Streptococcus, есть рецепторы фибронек-
тина [22].

Формирование биопленки при ЭНК 
может закончиться повреждением ткани 
клапана или образованием эмболов. Эти 
эмболы могут вызывать серьезные ослож-
нения в любой части организма. Грибы 
производят большие, рыхлые биоплен-
ки, которые наиболее часто формируют 
эмболы. 

ЭНК может быть обнаружен или кос-
венно по комбинации клинических сим-
птомов и идентификации микроорганиз-
мов в крови, или в результате проведения 
эндокардиографии или эхокардиогра-
фии. Приблизительно половина паци-
ентов с клиническими критериями, по 
данным J. A. Stewart и соавт. [12], обсле-
дована с выполнением эхокардиографии. 

Большинство врачей рекомендует про- 
филактические курсы антибиотиков, 
когда пациенты с высоким риском эндо-
кардита переносят стоматологические 
и другие инвазивные процедуры. Такая 
терапия предполагает инактивацию 

планктонных микроорганизмов в крово-
токе до воздействия. Однако при форми-
ровании биопленки на сердечных клапа-
нах эффективность лечения значительно 
снижается из-за комбинации лимитиро-
вания проникновения антибиотика и вну-
тренней устойчивости микроорганизмов 
биопленки.

В зависимости от микроорганизма 
использовались различные схемы анти-
биотикотерапии. Пенициллинотерапия 
является стандартной для стрептококко-
вого эндокардита, сочетание с гентами-
цином оказывает синергичный эффект. 
Лечение должно быть усилено, когда 
наблюдаются осложнения в виде боль-
шого размера биопленок. Другие анти-
биотики или комбинации антибиотиков 
используются для иных микроорганиз-
мов. S. Rohmann и соавт. [13] исследова-
ли эффективность антибиотикотерапии 
биопленки, используя трансэзофагеаль-
ную эхокардиографию у 183 пациентов за 
76-недельный период. Сокращение разме-
ра биопленок в результате лечения было 
следующим: ванкоминицин — на 45 %;  
ампициллин — 19 %; пенициллин — 5 %. 
В результате применения пенициллина-
зо-устойчивых препаратов наблюдалось 
увеличение размера биопленки на 15 %, 
цефалоспорина — 40  %. Эти результа-
ты подчеркивают важность контроля 
размера биопленки в течение лечения, 
тем более что эмболические осложнения 
более характерны для биопленок боль-
ших размеров. 

Очевидно, что формирование биопле-
нок при ЭНК является хорошо изучен-
ным процессом. Однако существует ряд 
важных вопросов, которые требуют 
исследования. Какое пороговое количе-
ство микроорганизмов в кровотоке вызы-
вает формирование биопленки? Можно 
ли результаты исследований in vitro экс-
траполировать на оценку эффективности 
антимикробных средств in vivo? Могут 
ли бактерии, поглощенные лейкоцита-
ми, сохранять свою жизнеспособность 
и колонизировать стерильный участок 
асептического тромбоэндокардита [11] ?

Средний отит
Средний отит, как результат воспаления 

слизисто-надкостничного покрова, явля-
ется очень распространенной болезнью 
в детском возрасте; может быть острым 
или хроническим, вызываться многими  
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микроорганизмами, включая Str. pneumo- 
niae, Haemophilus (Н.) influenzae, Mora- 
xella catarrhalis, бета-гемолитические  
стрептококки группы А, кишечные бак-
терии, S. aureus, S. epidermidis, Pseudo- 
monas (Р.) aeruginosa и др. [28]. L. E. Sten- 
fors и S. Räisänen [32] количественно опре-
делили бактерии в экссудате среднего уха 
у пациентов со средним отитом. Цифры 
колебались в образце от 105/мл до 109/мл.  
В определенных случаях хронического 
среднего отита среднее ухо может содер-
жать очень вязкую жидкость (экссудатив-
ный средний отит). В этом случае выпол-
няется имплантация тимпаностомических 
трубок для снижения давления и предо-
твращения потери слуха.

На внутренних поверхностях таких 
трубок могут расти биопленки. J.  Bied- 
lingmaier и соавт. [6] исследовали коло-
низацию P. aeruginosa, S. aureus и S. epi- 
dermidis трубок из силикона Armstrong-
style, фторопласта, ионизированного 
модифицированного силикона и силико- 
на, покрытого окисью серебра. Обнару- 
жено, что все три микроорганизма обра- 
зовывали биопленки на силиконе 
Armstrong-style и покрытом окисью сере-
бра. P. aeruginosa образовывала биоплен-
ки на трубках из фторопласта. Только 
трубки из ионизированого модифициро-
ванного силикона оставались свободны-
ми от биопленок.

Для среднего отита характерно очень 
низкое проникновение антибиотиков в по- 
лость среднего уха. P. J. Krause и соавт. 
[30] сравнивали концентрации амокси-
циллина, цефаклора, эритромицина  / 
сульфисоксазола и триметоприма / суль-
фаметоксазола в жидкости среднего уха 
и сыворотке крови детей с серозным сред-
ним отитом. После перорального введе-
ния дозы антибиотика через 15–240 мин 
уровни антибиотика в жидкости среднего 
уха были всегда значительно ниже, чем 
в сыворотке крови; некоторые антибио-
тики, например эритромицин, вообще не 
обнаруживались.

К.  Kondoh и М.  Hashiba [19] оценили 
эффективность нескольких антибиоти-
ков-макролидов (кларитромицина, эри-
тромицина и мидекамицина) по отноше-
нию к биопленкам P. aeruginosa, расту-
щим на тефлоне в питательной среде в те- 
чение 7-дневного периода воздействия. 
Кларитромицин и эритромицин ингиби-
ровали формирование биопленки, о чем 

свидетельствует уменьшение содержания  
общего белка, альгината и гексозы на 
тефлоновых гранулах. Однако планктон-
ные бактерии не инактивировались, по- 
этому авторы предположили, что инги-
бирование происходило из-за других 
факторов помимо бактерицидной актив-
ности. Кларитромицин и эритромицин 
ингибировали формирование биопленки 
в дозе 10 мкг/мл и выше. Поскольку 
эта концентрация может быть достиг-
нута в мокроте и носовых выделениях, 
есть вероятность, что эти антимикроб-
ные средства могут быть эффективны 
по отношению к биопленкам, образо-
ванным P. aeruginosa, в том числе при  
среднем отите.

Хронический бактериальный 
простатит

Предстательная железа может быть за- 
ражена бактериями из уретры или в ре- 
зультате рефлюкса зараженной мочи  
в предстательные проточки [10]. Как 
только бактерии поступают в предста-
тельный проточек, они быстро размно-
жаются и вызывают общую реакцию 
организма. Пока инфекция находится  
в ранней острой стадии, бактерии могут 
легко ликвидироваться антибиотикоте-
рапией [4]. Если эти бактерии сохраня-
ются, они могут сформировать спора-
дические микроколонии и биопленки. 
Микроорганизмы, выделенные при хро-
ническом бактериальном простатите, 
включают Escherichia (Е.) coli (наибо-
лее общий изолят), Klebsiella, энтеробак-
терии, Proteus, Serratia, P. aeruginosa, 
CoNS, коринеформы и Enterococcus 
faecalis [10]. В другом исследовании  
J. C. Nickel и J. W. Costerton [26] выдели-
ли E. coli, P. aeruginosa, Bacteroides spp., 
Gardnerella spp., Corynebacterium spp.  
и CoNS.

Большая часть нашего понимания веро-
ятной роли биопленок в хроническом 
бактериальном простатите получена или  
в результате исследований с применением 
модели на животных [29, 29], или иссле-
дования образцов, взятых при биопсии 
простаты у мужчин с простатитом [25]. 

J. C. Nickel и J. W. Costerton [26] про-
анализировали 20 историй болезни муж-
чин с хроническим бактериальным про-
статитом. Биоптаты были отобраны из 
зараженных простат, обработаны асепти-
чески и высеяны на чашки с питательным  
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агаром. Гистологические образцы также 
были исследованы при помощи рас-
тровой и трансмиссивной электронной 
микроскопии. Авторы установили нали-
чие бактериальных ассоциатов на стен-
ках протоков, что особенно было харак-
терно для P. aeruginosa. Авторы также 
продемонстрировали на пункционных 
биоптатах спорадические микроколонии 
CoNS во внутрипротоковом пространст-
ве, которые были окутаны обезвоженной 
матрицей слизи. 

G. J.  Domingue и W. J. Hellstrom [10] 
высказывают предположение, что неэф-
фективность лечения, распространенная 
при простатите, связана с образованием 
биопленок. Как только бактерии зара-
жают простату, они продуцируют глико-
каликс и становятся неактивными. Это 
изменение в метаболизме клеток объяс- 
няет большую устойчивость к антими-
кробным средствам [4]. 

В вышеизложенной работе [26] J. C. Nic- 
kel и J. W. Costerton показали, что у па- 
циентов с хроническим бактериальным 
простатитом при пролонгированной 
антибиотикотерапии сохраняются сим-
птомы заболевания. Режимы дозирова-
ния этих антибиотиков были определены 
в результате культивирования и тести-
рования антибиотикочувствительности 
в лабораторных условиях. Обнаружено, 
что бактерии из разрушенных ультразву-
ком клеток биоптатов культивировались 
значительно дольше (96  ч), чем бакте-
рии, выделенные от пациентов с цисти-
том. Это наблюдение подтверждает точку 
зрения, что микроорганизмы, растущие 
в биопленках, отличаются измененным 
метаболизмом. Поэтому J. C. Nickel  
и соавт. [4] настаивают на необходимости 
применения более высоких доз антиби-
отиков для непосредственного воздейст-
вия на биопленки в просвете предстатель-
ных проточков.

Муковисцидоз
Муковисцидоз — системное наследст-

венное заболевание, характеризующе- 
еся нарушением секреции экзокринных 
желез с поражением, прежде всего, дыха-
тельного и желудочно-кишечного трак-
та. В норме мерцательный эпителий воз-
духоносных путей удаляет вдыхаемые 
частицы за счет восходящего направлен-
ного потока слизи, который движется 
свободно. При муковисцидозе наблю-

дается дефицит воды в околоклеточном 
пространстве, что приводит к сгущению 
секрета экзокринных желез и препят-
ствованию восходящему потоку слоя 
слизи. Сниженная секреция и увеличен-
ное поглощение электролитов приводят 
к дегидратации и утолщению дыхатель-
ного эпителия [17].

Согласно T. B. May и соавт. [2], у 70 %  
пациентов с этой патологией наблюдает-
ся дефект регуляторного протеина транс- 
мембранной проводимости (CFTR — 
cystic fibrosis transmembrane conductance 
regulator), поэтому у таких пациентов 
транспорт иона хлорида резко ухудшает-
ся, что сопровождается измененной секре-
цией в эпителии. Гипервязкая слизь уве-
личивает уровень бактериальных инфек-
ций легких у пациентов с муковисцидо-
зом. S. aureus — наиболее распространен-
ный патоген у больных муковисцидозом. 
Этот микроорганизм, а также H. influen- 
zae обычно предрасполагают к быстрой 
колонизации легких P. aeruginosa. 

Точный механизм колонизации P. aeru- 
ginosa легких пациентов с муковисцидо-
зом неизвестен. Высказываются предпо-
ложения, что это связано с увеличением 
псевдомональных рецепторов на дыха-
тельном эпителии или со сниженным кли-
ренсом реснитчатого эпителия [16]. При 
начальной колонизации микроорганиз-
мами сохраняется немукоидное состоя-
ние. Результатом персистенции микроор-
ганизмов в легких является мукоидный 
фенотип [17]. При этом нет четкого интер-
вала между начальной колонизацией  
P. aeruginosa и образованием мукоида, он 
может колебаться от нескольких месяцев 
до нескольких лет. Такая вариабельность 
указывает на случайные мутации у му- 
коидных штаммов в легких пациентов  
с муковисцидозом [16].

Мокрота у пациентов с муковисцидо-
зом обычно содержит большое количест-
во нейтрофилов и антител [24]. В отли-
чие от P. aeruginosa, Burkholderia (B.)  
cepacia обычно не продуцирует альгина-
топодобные соединения, хотя некоторые 
исследователи сообщали о продукции 
других экзополисахаридов. Морфоло- 
гия мукоида у B. cepacia как у экологи-
ческих, так и у клинических штаммов 
встречается редко. Наличие биопленок или 
микроколоний Burkholderia не наблюда-
лось у пациентов, инфицированных иск- 
лючительно этим микроорганизмом [16].
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Неясно, почему мукоид при инфици-
ровании P. aeruginosa является настоль-
ко устойчивым для иммунной системы 
макроорганизма. С. Koch и N. Hoiby [17]  
показали, что биопленки, как способ  
роста, защищают микроорганизмы от  
антимикробных средств и факторов им- 
мунной защиты. Альгинатный слой му- 
коида предотвращает воздействие анти-
тел и блокирует иммунологические анти-
генные детерминанты, необходимые для 
фагоцитоза. Очевидно, что мукоидные 
штаммы более устойчивы к фагоцитозу по 
сравнению с немукоидными. Вероятно, 
альгинат может вызвать адгезию муко-
идных штаммов к эпителиоцитам в брон-
хиальном дереве, ингибируя его дренаж. 
Эксперименты in vivo с зараженными 
крысами подтвердили это — мукоид-
ные штаммы P. aeruginosa медленнее  
удалялись из легких по сравнению  
с немукоидными [2].

Н.  Anwar и соавт. [3] предположи-
ли, что возраст биопленки является 
критическим фактором в выживании  
P. aeruginosa. В экспериментальной 
системе показано, что более старые клет-
ки этого микроорганизма в биопленке 
менее восприимчивы к системам иммун-
ной защиты по сравнению с более моло-
дыми клетками биопленки или план-
ктонными микроорганизмами.

Возможности успешного лечения муко-
висцидоза могут, в конечном счете, зави-
сеть от раннего антимикробного лечения, 
что позволяет предотвратить хроническое 
инфицирование P. aeruginosa. С.  Koch  
и N.  Hoiby [17] отметили, что раннее 
пероральное лечение ципрофлоксацином 
и ингаляции колистина могут отсрочить 
хроническую инфекцию P. aeruginosa на 
несколько лет. Они также предположи-
ли, что вакцинация против этого микро-
организма могла бы быть эффективной  
в предотвращении начальной колониза-
ции легких пациентов с муковисцидозом.

Периодонтит
Заболевания периодонта варьиру-

ют от умеренного и обратимого воспа-
ления десны (гингивит) до хронической 
деструкции периодонтальной ткани, 
десен, связки и альвеолярной кости. 
Хронический периодонтит может приве-
сти к эксфолиации зубов. Канал между 
зубным корнем и десной, который назы-
вают десневой бороздой, является пер-

вичным очагом периодонтальной инфек-
ции, которая распространяется в перио-
донтальный карман с прогрессированием 
заболевания [20].

W. E. Moore и соавт. [5] выделили  
от пациентов с умеренным периодонти- 
том Fusobacterium nucleatum, Peptostrep- 
tococcus micros, Eubacterium timidum, 
Eubacterium brachy, Lactobacillus sp. 
штамм D2, Actinomyces naeslundii, Pepto- 
streptoccus anaerobius, Eubacterium sp. 
штамм D8, Bacteroides intermedius штамм 
8944, Fusobacterium spp., Selenomonas 
sputigena, Eubacterium sp. штамм D6, Bac- 
teroides pneumosintes, H. aphrophilus, 
которые положительно коррелирова-
ли с гингивитом. При этом преобладаю-
щие микроорганизмы в десневой борозде 
пациентов с умеренным периодонтитом не 
были обнаружены у здоровых пациентов.

Беловатого цвета пленки развиваются 
на эмали почти немедленно после очист-
ки зубной поверхности в пределах рото-
вой полости. Тонкая пленка включает 
белок, лизоцим, гликопротеиды, фос-
фопротеины, липиды и жидкость десне-
вой борозды [23]. В течение нескольких 
часов после формирования тонкой плен-
ки эту поверхность колонизируют раз-
розненные грамположительные кокки и 
бактерии — представители нормальной 
флоры ротовой полости, а также стреп-
тококки, актиномицеты и, в меньшей 
степени, бактерии рода Haemophilus [23].  
У этих микроорганизмов есть способность 
связываться непосредственно с тонкой 
пленкой вследствие продукции внекле-
точных гликанов [18]. Через несколько  
дней выявляется преобладание акти-
номицетов и начинает развиваться  
характерная матрица полисахарида  
биопленки [23].

Рост микроорганизмов в этой ранней 
биопленке обусловлен процессом коагре-
гации, которая представляет собой меж-
клеточное узнавание, в результате кото-
рого микроорганизмы в биопленке могут 
прилегать к бактериям других классов, 
родов и семейств посредством адгезинов. 
Адгезины распознают белок, гликопро-
теид или полисахариды на других бак-
териях [18]. Кульминацией этого явля-
ется развитие в течение 2–3 нед пятна 
толщиной 50–100 мкм [5]. В дополнение  
к матричным полисахаридам наблюдает-
ся накопление полимеров слюнного про-
исхождения [25].
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Минерализованное пятно с ионами 
кальция и фосфата называют конкремен-
том или зубным камнем [31]. В дополне-
ние к развитию на зубных поверхностях 
(в пределах трещин) пятно может раз-
виваться более интенсивно в защищен-
ных областях, включая смежные обла-
сти (между зубами) и десневую борозду 
(между зубом и десной). Поскольку эти 
области защищены от антимикробно-
го действия слюны, развивается кариес 
зубов или периодонтит [18]. Это подтвер-
ждают данные E. F.  Corbet и W. I. Da- 
vies [8], которые показали, что контроль 
пятна профессиональной зубной чисткой 
предотвратил гингивит и периодонтит.

Контроль периодонтита состоит в уда-
лении биопленок (пятен) из поддесне-
вых областей в комбинации с антими-
кробными средствами. Т.  Larsen и N.  E. 
Fiehn [21] установили, что Str. sanguis 
в биопленке на поверхности зубов в 500  
раз более устойчив к амоксициллину,  
доксициклину и хлоргексидину по срав- 
нению со своим аналогом в свободножи-
вущем состоянии. М.  Quirynen и соавт. 
[15] показали, что полоскание хлоргекси-
дином после механической очистки зна-
чительно улучшает состояние десен, судя 
по сокращению глубины десневой боро-
зды. При оценке применения хлоргек-
сидина для профилактики образования 
биопленок на эмали зубов S. L. Kinniment 
и соавт. [33] установлена инактива-
ция 0,125  % раствором хлоргексидина 
в биопленках Actinomyces naeslundii, 

ингибирование на три порядка стреп-
тококков, Fusobacterium nucleatum 
и Porphyromonas gingivalis и незначи-
тельная эффективность по отношению  
к Veillonella dispar. М. А. Reynolds и соавт.  
[7] установили, что поддесневая ирри-
гация хлоргексидином в сочетании с об- 
работкой ультразвуком обеспечила высо-
кую эффективность по сравнению с необра-
ботанной контрольной группой. S.  N.  Je- 
ong и соавт. [14] свидетельствуют, что соче-
тание смеси тетрациклина и содержащего 
лимонную кислоту геля наиболее эффек-
тивно в уменьшении глубины поддесневых 
карманов. В этом случае происходит меха-
ническое удаление пятна и конкремента 
с поверхности обнаженного корня зуба. 
Лимонная кислота удаляла минеральные 
отложения с поверхности корня.

Выводы
В настоящее время очевидно существо-

вание ассоциации между возникновени-
ем биопленок и инфекцией при опреде-
ленных патологиях. Микроорганизмы, 
внеклеточные компоненты биопленки, 
ее природа и тип патогенности изменя-
ются от одной болезни к другой. Однако 
в каждом обсужденном случае есть 
определенные неизменные основные 
процессы: продукция внеклеточного 
матричного полимера, резистентность 
к антимикробным средствам, которая 
увеличивается с возрастом биопленки, 
и устойчивость к факторам иммунной 
системы.
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Біоплівки  
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В обзоре представлен краткий ана-
лиз взаимосвязи биопленок с некото-
рыми инфекционными заболеваниями. 
Показано, что биопленки являются 
основной причиной длительной перси-
стенции возбудителей таких патоло-
гий, как эндокардит нативного клапа-
на, муковисцидоз, простатит, средний 
отит, периодонтит. Сформулированы 
основные закономерности ассоциации 
биопленок с заболеваниями: продукция 
внеклеточного матричного полимера, 
устойчивость к антимикробным средст-
вам, которая увеличивается с возрастом 
биопленки, и устойчивость к факторам 
иммунной системы. Обоснована необ-
ходимость учета роли биопленок при 
назначении фармакотерапии.

Ключевые слова: биопленки, инфек-
ционные заболевания, взаимосвязь.

The short analysis of relationship 
between biofilm formation and some infec-
tious diseases is presented in the review. 
It is shown that biofilms are the main 
reason of a long persistence of causative 
agents of such pathologies, as native valve 
endocarditis, cystofibrosis, prostatitis, otitis 
media, periodontitis. The main patterns of 
association of biofilms with diseases are 
formulated that is production of extracellular 
matrix polymer, resistance to antimicrobial 
agents which increases with the age of bio-
films, and resistance to factors of immune 
system. The necessity of taking biofilms 
into account at the purposes of pharmaco-
therapy is proved.

Key words: biofilms, infection, inter-
relation.

В огляді представлений короткий 
аналіз взаємозв’язку біоплівок з деяки- 
ми інфекційними захворюваннями. Пока- 
зано, що біоплівки є основною причиною 
тривалої персистенції збудників таких 
патологій, як ендокардит нативного кла-
пана, муковісцидоз, простатит, середній 
отит, періодонтит. Сформульовані основ- 
ні закономірності асоціації біоплівок із 
захворюваннями: продукція позаклітин-
ного матричного полімеру, стійкість до 
антимікробних засобів, яка збільшується 
з віком біоплівки, і стійкість до факторів 
імунної системи. Обґрунтована необхід-
ність врахування ролі біоплівок при при-
значенні фармакотерапії.

Ключові слова: біоплівки, інфекційні 
захворювання, взаємозв’язок.


