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МІКРОБІОЛОГІЯ 

Актуальність обумовлена зростанням кількості 
дітей, хворих на пієлонефрит на тлі порушення 
уродинаміки, яка обумовлена як органічними, так і 
функціональними причинами.  

Метою дослідження є вивчення здатності ос-
новних уропатогенів до утворення біоплівки та 
вплив похідних нітрофуранів на первинні та вто-
ринні біоплівки ізолятів.  

Зібрано матеріал для дослідження у 37 дітей 
віком від 1 місяця до 3 років, з них 26 дітей, хворі 
на гострий пієлонефрит та 11 дітей, хворі на хро-
нічний пієлонефрит. Верифікація діагнозу проводи-
лася згідно з протоколом діагностики та лікування 
дітей з інфекціями сечової системи за допомогою 
стандартизованих методик. Використані мікробіо-
логічні методи дослідження. 

Результати дослідження показали, що за дії 
похідних нітрофуранів на первинні біоплівки ізоля-
тів P. mirabilis та S. aureus утворені нові планктонні 
клітини не формували щільні вторинні біоплівки: 
при гострій формі пієлонефриту – діаметр щілини 
біоплівки склав від 1,72 мкм до 6,17 мкм, а при  
хронічній формі пієлонефриту - від 4, 47 мкм до 
20,98 мкм. При дослідженні дії похідних нітрофура-
нів на добові первинні біоплівки мікроорганізмів, 
збудників гострих та хронічних пієлонефритів у 
дітей, встановлено, що оптична щільність їх прак-
тично не знижувалася, проте дані мікроскопії пока-
зують, що під впливом похідних нітрофуранів утво-
рюються «пори-щілини», діаметром від 5,98 мкм до 

21,66 мкм і більші через які можливе проникнення 
антибактеріальних препаратів у біоплівку і вплив 
на планктонні форми існування мікроорганізмів з 
наступною їх загибеллю або зниженням активної 
здатності утворювати щільні біоплівки, що попе-
реджає розвиток рецидивів. 

В результаті проведених досліджень встанов-
лено, що показники оптичної щільності ізолятів у 
дітей, хворих на хронічний пієлонефрит вірогідно 
вище, ніж у дітей, хворих на гострий пієлонефрит. 
Похідні нітрофуранів в терапевтичній дозі ефектив-
но діє на планктонні форми уропатогенів в активній 
фазі гострого і при загостренні хронічного пієло-
нефриту, а також запобігає утворенню вторинних 
біоплівок. За впливу похідних нітрофуранів утворю-
ються «отвори», через які можливе проникнення 
антибактеріальних препаратів у біоплівку, що попе-
реджає розвиток рецидивів. Похідні нітрофуранів 
ефективно призначати з метою профілактики роз-
витку пієлонефритів і в якості протирецидивної 
терапії хронічних пієлонефритів у дітей. 

Ключові слова: пієлонефрит, діти, мікроорга-
нізми, похідні нітрофуранів, біоплівки. 

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження проводилися від-
повідно до теми науково-дослідної роботи «Опти-
мізація діагностики і профілактики хронізації мікроб-
но-запальних захворювань сечовивідної системи та 
прогресування нефропатій у дітей керуванням  
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взаємодією макро- та мікроорганізмів», № держ. 
реєстрації 0118U000945. 

Вступ. У сучасному суспільстві зростає кіль-
кість дітей, хворих на рецидивуючий перебіг інфек-
ції сечовивідної системи на тлі порушення уроди-
наміки, яка обумовлена як органічними, так і функ-
ціональними причинами. Рецидивування інфекції 
сечовивідної системи, зокрема пієлонефриту, обу-
мовлено збільшенням резистентності до антибак-
теріальних препаратів. У сучасній педіатрії, зокре-
ма, в дитячій нефрології, зростає інтерес до бакте-
ріальних плівок та процесу біоплівкоутворення [1]. 
Саме мікробні біоплівки відповідальні за етіологію 
та патогенез багатьох гострих та хронічних бакте-
ріальних хвороб, до них також відносяться інфекції 
сечовивідної системи, а саме пієлонефрит, цистит 
[2]. Утворення біоплівок підвищує виживання бак-
терій у навколишньому середовищі, у тому числі в 
дитячому організмі. Відмінними особливостями 
біоплівки, в порівнянні з колоніями мікроорганізмів, 
є наявність позаклітинного матриксу, наявність у 
бактерій генів, що контролюють біоплівкоутворен-
ня, складна архітектурна структура. 

Поширення і збільшення відсотку застосування 
катетерів, дренажів з одночасним призначенням 
антибактеріальних препаратів, до яких виявлена 
резистентність патогенів, призводять до розвитку 
біоплівкової інфекції [3, 4]. Періодичне вивільнення 
планктонних форм бактерій з біоплівок в потік сечі 
служить джерелом розвитку і підтримки хронічного 
інфекційного і запального процесу в нирках [5].  

Збільшення резистентності до антибактеріаль-
них препаратів пояснюється порушенням проник-
нення антибактеріального препарату через мат-
рикс біоплівки [6]. Неухильне зростання резистент-
ності мікроорганізмів до застосовуваних антибіоти-
ків, збільшення кількості хворих на інфекції сечови-
відної системи, зміна структури уропатогенів та 
утворення біоплівок є основними проблемами в 
лікуванні пієлонефритів у дітей. Для розвитку біоп-
лівок, сформованих уропатогенами, характерно 
декілька етапів: адегезія планктонних форм бакте-
рій до поверхні, потім відбувається поділ клітин, 
формування матриксу, утворення самої біоплівки 
та відокремлення нових планктонних мікроорганіз-
мів [7]. Але детальне дослідження етапів форму-
вання біоплівки в сечовивідних шляхах не дало 
змоги встановити точний механізм адгезії та вижи-
вання мікроорганізмів.  

Біоплівкоутворення вважається одним з факто-
рів патогенності мікроорганізмів, а здатність до 
утворення біоплівок уропатогенами лежить в осно-
ві антибіотикорезистентності, що диктує необхід-
ність активного пошуку антимікробних препаратів 
для пригнічення формування біоплівки мікроорга-

нізмів. На сучасному етапі залишаються недостат-
ньо вивченими механізми взаємодії між бактеріями 
всередині біоплівки.  

Мета дослідження – вивчення здатності ос-
новних уропатогенів до утворення біоплівки та 
вплив похідних нітрофуранів на первинні та вто-
ринні біоплівки ізолятів.  

Матеріал та методи дослідження. Обстежено 
37 дітей віком від 1 місяця до 3 років, які знаходи-
лися на обстеженні та лікуванні у нефрологічному 
відділенні КЗОЗ «Харківська міська клінічна дитяча 
лікарня №16» Харківської міської ради, з них 
28 дівчат та 9 хлопчиків. Із урахуванням тривалості 
захворювання, обстежені діти розподілені на групи: 
1-ша група (n=26) – діти, хворі на гострий пієлоне-
фрит та 2-га група (n=11) – діти, хворі на хронічний 
пієлонефрит. Верифікація діагнозу проводилася 
згідно з протоколом діагностики та лікування дітей 
з інфекціями сечової системи за допомогою стан-
дартизованих і уніфікованих методик. 

Роботу проведено відповідно до вимог Євро-
пейської конвенції по захисту хребетних тварин 
(Страсбург, 18.03.1986р.), директиви Ради Євро-
пейського економічного товариства по захисту хре-
бетних тварин (Страсбург, 24.11.1986), закону Ук-
раїни «Про лікарські засоби»,1996, ст. 7,8,12, на-
станові ICHGCP (2008 р.), GLP (2002 р.), «Порядку 
проведення клінічних випробувань лікарських засо-
бів та експертизи матеріалів клінічних випробу-
вань» та «Типового положення про комісію з пи-
тань етики», затверджених наказами МОЗ України 
№ 523 від 12.07.2012 р. та № 616 від 03.08.2012 р. 
Дослідження виконувалося з мінімальними психо-
логічними втратами з боку пацієнтів. На проведен-
ня досліджень була отримана поінформована зго-
да батьків дітей. 

Використані мікробіологічні методи: бактеріо-
логічні – ідентифікація мікроорганізмів за загально-
прийнятими мікробіологічними схемами виділення 
та ідентифікації мікроорганізмів [8]. Визначення 
чутливості клінічних штамів до похідних нітрофура-
нів проводили у полістиролових планшетах: міні-
мальну пригнічувальну концентрацію (МПК 300 мкг/
мл) визначали для культур клінічних штамів за до-
помогою метода серійних розведень [9]. В конт-
рольні пробірки замість похідних нітрофуранів до-
давали ізотонічний розчин (0,5 % NaCl). Облік ре-
зультатів проводили через 24 години [10].  

Для отримання біоплівки використовували сте-
рильні полімерні чашки Петрі діаметром 40 мм. У 
кожну чашку поміщали по 4 мл бульйону Мюллера-
Хінтона і вносили добову культуру мікроорганізмів, 
виділених із сечі при пієлонефритах у дітей. Інкубу-
вали протягом 12-18-24 год при + 37°С. Потім скло 
3-разово відмивали в 0,01 М фосфатним буфером, 
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заливали розчином похідних нітрофуранів, витри-
мували годину, відмивали фосфатним буфером, 
висушували, фарбували 1% розчином крісталлвіо-
лету і промивали дистильованою водою [11]. Мік-
роскопія препаратів проводилась за допомогою 
мікроскопа Granum з масляною імерсією. Цифрові 
зображення бактерій і їх біоплівок отримували за 
допомогою відеокамери (відеоокуляра) DCM310 
ToupCamтм (Industrial Digital Camera UCMOS 
03100KPA3.1 MP ½ APTINACMOS SENSOR; 
FMA050) і зберігали в форматі jpeg. При обробці 
результатів використані методи параметричної 
статистики із застосуванням програми «Statistica» 
й «Biostat» [12, 13]. 

Результати дослідження і їх обговорення. У 
результаті проведеного дослідження виявлено, що 
всі уропатогенні мікроорганізми мали здатність 
утворювати добові біоплівки. Оптична щільність 
ізолятів у дітей, хворих на хронічний пієлонефрит, 
була вірогідно (p<0,05) вищою ніж у дітей, хворих 
на гострий пієлонефрит. Також встановлено, що 
найбільш щільні добові біоплівки утворювала Kleb-
siella pneumoniae, як при гострому пієлонефриті, 
так і при хронічному пієлонефриті (табл. 1). 

Виділені штами Klebsiella рneumoniae у дітей 
до 3 років, які лікувалися з приводу пієлонефриту, 
мали здатність утворювати добові біоплівки: ізоля-
ти гострої форми пієлонефриту утворювали біоп-
лівки з щільністю 3,21 (2,89; 3,67) опт. од., ізоляти 
K. рneumoniae хронічної форми – 4,56 (4,02; 4,87) 
опт. од. з активною продукцією планктонних клітин 

(2,14 (1,86; 2,65) опт. од. та 3,06 (2,84; 3,31) опт. 
од. відповідно), які утворювали більш щільні вто-
ринні біоплівки, що мають високу стійкість до про-
тимікробних препаратів. 

У результаті проведеного виділено штами збу-
дників P. mirabilis та S. aureus, які мали здатність 
утворювати щільні добові біоплівки. Однак, слід 
зауважити, що ізоляти гострої форми пієлонефри-
ту утворювали біоплівки меншої щільності (рис. 1), 
а ізоляти хронічної форми – утворювали більш 
щільні первинні біоплівки (рис. 2). 

За дії похідних нітрофуранів на первинні біоп-
лівки ізолятів P. mirabilis та S.aureus встановлено, 
що утворені нові планктонні клітини не формували 
щільні вторинні біоплівки: при гострій формі пієло-
нефриту – діаметр щілини біоплівки склав від 
1,72 мкм до 6,17 мкм (рис. 3), а при хронічній формі 
пієлонефриту - від 4, 47 мкм до 20,98 мкм(рис. 4). 

При дослідженні дії похідних нітрофуранів на 
добові первинні біоплівки мікроорганізмів, збудни-
ків гострих (рис. 5) та хронічних (рис. 6) пієло-
нефритів у дітей, встановлено, що оптична щіль-
ність їх практично не знижувалася, проте дані мік-
роскопії показують, що під впливом похідних нітро-
фуранів утворюються «пори-щілини», діаметром 

Таблиця 1 – Показники оптичної щільності біоплівок, 
що сформовані основними уропатогенами у дітей,  
хворих на гострий та хронічний пієлонефрит, опт. од. 

Основні збудники 
пієлонефритів  

у дітей 

Групи обстежених дітей з гострим 
та хронічним пієлонефритом 

Гострий  
пієлонефрит  

(1 група, n=26) 

Хронічний 
пієлонефрит 

(2 група, n=11) 

Proteus vulgaris 2,89 (2,36; 3,01) 4,18 (3,95; 4,31)* 

Proteus mirabilis 2,65 (2,33; 3,02) 3,84 (3,62; 3,95)* 

Escherichia coli 2,34 (2,08; 2,65) 3,68 (3,52; 3,89)* 

Klebsiella  
pneumonia 3,21 (2,89; 3,67) 4,56 (4,02; 4,87)* 

Pseudomonas  
aeruginosa 2,84 (2,51; 3,13) 4,12 (4,32; 4,67)* 

Enterobacter spp 2,14 (1,81; 2,44) 3,47 (3,29; 4,11)* 

Morganella morganii 2,08 (1,89; 2,31) 3,26 (3,04; 3,45)* 

Staphylococcus 
aureus 2,81 (2,63; 3,02) 4,09 (3,86; 4,25)* 

Streptococcus  
pyogenes 2,97 (2,82; 3,15) 4,21 (4,01; 4,43)* 

Примітка: *вірогідність ознаки (р<0,05) стосовно показ-
ників дітей з 1-ї групи. 

 

Рис. 1. Мікроскопія біоплівок, що сформовані збудника-
ми гострого пієлонефриту у дітей (мікроскоп Granum  

з масляною імерсією, окуляр WF 10х/18;  
об’єктив 100/1.25 160/0.17):  

а) через 12 годин інкубації; б) через 18 годин інкубації;  
в) через 24 годин інкубації 

Рис. 2. Мікроскопія біоплівок, що сформовані збудника-
ми хронічного пієлонефриту у дітей (мікроскоп Granum з 

масляною імерсією, окуляр WF 10х/18;  
об’єктив 100/1.25 160/0.17):  

а) через 12 годин інкубації; б) через 18 годин інкубації; 
в) через 24 годин інкубації 

в б а 

в б а 
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Рис. 3. Здатність планктонних клітин мікроорганізмів 
(збудників гострих пієлонефритів у дітей), які продуку-
ються первинними біоплівками після дії похідних нітро-

фуранів, утворювати вторинні біоплівки (мікроскоп  
Granum з масляною імерсією, окуляр WF 10х/18;  

об’єктив 100/1.25 160/0.17) 

Рис. 4. Здатність планктонних клітин мікроорганізмів 
(збудників хронічних пієлонефритів у дітей), які продуку-
ються первинними біоплівками після дії похідних нітро-

фуранів, утворювати вторинні біоплівки (мікроскоп  
Granum з масляною імерсією, окуляр WF 10х/18;  

об’єктив 100/1.25 160/0.17) 

Рис. 5. Дія похідних нітрофуранів на біоплівки мікроорганізмів, збудників гострих пієлонефритів у дітей раннього 
віку (мікроскоп Granum з масляною імерсією, окуляр WF 10х/18; об’єктив 100/1.25 160/0.17) 

Рис. 6. Дія похідних нітрофуранів на біоплівки мікроорганізмів, збудників хронічних пієлонефритів у дітей раннього 
віку (мікроскоп Granum з масляною імерсією, окуляр WF 10х/18; об’єктив 100/1.25 160/0.17) 

від 5,98 мкм до 21,66 мкм і більші через які можли-
ве проникнення антибактеріальних препаратів у 
біоплівку і вплив на планктонні форми існування 

мікроорганізмів з наступною їх загибеллю або зни-
женням активної здатності утворювати щільні біоп-
лівки, що попереджає розвиток рецидивів. 
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Обговорення. У цьому дослідженні встановле-
но, що утворення біоплівок мікроорганізмами, 
збудниками пієлонефритів у дітей раннього віку є 
постійною ознакою. Причому, спостерігається най-
вища активність біоплівкоутворення у дітей вікової 
категорії 0-3 роки з хронічною формою пієлонеф-
риту, одночасно виявлено, що найбільш щільні 
біоплівки формували ізоляти Klebsiella pneumoniae 
у дітей, як з гострим, так й з хронічним пієлонефри-
том, що ускладнює лікування та пояснює виникнен-
ня рецидивів.  

Здобути дані узгоджуються з результатами 
досліджень, що були проведені фахівцями Lagun 
LV, Atanasova IuV, Tapal'skiĭ DV, які вивчали інтен-
сивність утворення мікробних біоплівок Pseudomo-
nas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella pneumo-
niae, Staphylococcus aureus, виділених при різних 
формах пієлонефриту та було зроблено висновок 
про те, що здатність утворювати біоплівки визнача-
ється як видами збудника, так і характером інфек-
ційного процесу, в якому бере участь цей мікроор-
ганізм. Інтенсивне утворення біоплівки кишковою 
паличкою, P. aeruginosa, K. pneumoniae, клінічними 
ізолятами S. aureus може бути важливим факто-
ром хронізації інфекцій сечовивідних шляхів [14]. 
Вчені з Данії дослідили впливи п’ять груп антибак-
теріальних препаратів на бактеріальні біоплівки. 
Був досліджений вплив β-лактамних антибіотиків, 
хінолінів, аміноглікозидів, антимікробних пептидів 
та інших мембраноактивних біоцидів і азитроміци-
ну з механізмом розвитку толерантності до цих 
препаратів. Вони повідомляють, що серед цих груп 
антибактеріальних препаратів до хінолінів не роз-
винулась набута толерантність у мікроорганізмів у 
складі біоплівок, проте відмічається порушена ак-
тивність в анаеробних умовах [15]. Паралельно 
проведені аналогічні дослідження вченими з Італії, 
які повідомляють про неефективність антибактері-
альної терапії одним антибіотиком і у своїх експе-
риментальних дослідженнях доводять, що незва-
жаючи на проведені дослідження антибіотикочут-
ливості та раціонально підібрані дози і тривалість 
лікування, необхідно застосовувати одночасно ан-
тибактеріальні препарати з різними механізмами 
дії [16]. Фахівцями з Берліна було проведено екс-
перимент, в якому досліджували антибіотикочутли-
вість референтних і клінічних штамів E. coli та P. 
aeruginosa на планктонні клітини і на їх біоплівки. В 
результат експерименту було встановлено, що 
препарати першого ряду для лікування інфекцій, 
спричинених цими мікроорганізмами, у рекомендо-
ваних дозах діють лише на планктонні клітини, тоді 
як для біоплівкових форм така концентрація недо-
статня. Для ерадикації інфекцій, спричинених ком-
бінацією мікроорганізмів, що утворюють біоплівки, 
необхідно розробити стандарти виявлення антибі-

отикочутливості для плівок і призначати антибакте-
ріальну терапію з урахуванням чутливості вже до 
біоплівкових форм, що не суперечить нашому екс-
перименту [17]. 

Взагалі кажучи, багато дослідників вважають 
що біоплівки мікроорганізмів є важливою причиною 
у виникненні тяжкого перебігу захворюваності, ре-
цидивів та ускладнень, тому вимагають ефективних 
заходів профілактики та контролю. Дослідження 
біоплівок призведе до кращого розуміння процесу 
захворювання і згодом призведе до розробки нових 
варіантів профілактики та лікування. Ідеальний під-
хід буде включати застосування комбінацію проти-
мікробних препаратів для зниження ризику розвит-
ку резистентності та низької токсичності [18, 19]. 

Тому наші дослідження, щодо вивчення здат-
ності формування біоплівок збудниками пієлонеф-
ритів у дітей раннього віку та вплив похідних нітро-
фуранів на них показали, що за дії похідних нітро-
фуранів утворені нові планктонні клітини не фор-
мували щільні вторинні біоплівки, як при гострій 
формі пієлонефриту, так й при хронічній, а при до-
слідженні дії на добові первинні біоплівки мікроор-
ганізмів було встановлено, що оптична щільність їх 
практично не знижувалася, проте дані мікроскопії 
показують, що за дії похідних нітрофуранів утворю-
ються «пори - щілини», через які можливе проник-
нення антибактеріальних препаратів у біоплівку і 
вплив на планктонні форми існування мікроорганіз-
мів з наступною їх деградацією або зниженням 
активної здатності утворювати щільні біоплівки, що 
попереджає розвиток рецидивів  

Висновки 
1. Показники оптичної щільності ізолятів у дітей, 

хворих на хронічний пієлонефрит вірогідно ви-
ще, ніж у дітей, хворих на гострий пієлонефрит. 

2. Похідні нітрофуранів в терапевтичній дозі ефек-
тивно діє на планктонні форми уропатогенів в 
активній фазі гострого і при загостренні хроніч-
ного пієлонефриту, а також запобігає утворенню 
вторинних біоплівок.  

3. За впливу похідних нітрофуранів утворюються 
«отвори», через які можливе проникнення анти-
бактеріальних препаратів у біоплівку, що попе-
реджає розвиток рецидивів. 

4. Похідні нітрофуранів ефективно призначати з 
метою профілактики розвитку пієлонефритів і в 
якості протирецидивної терапії хронічних пієло-
нефритів у дітей. 
Перспективами подальшого розвитку є по-

шук антибактеріальних препаратів проти бактерій у 
складі біоплівки та розробка методів діагностики 
здатності бактерій до плівкоутворення з подаль-
шою корекцією лікування дітей, хворих на гострий 
та хронічний пієлонефрит. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 
відсутність конфліктів інтересів. 
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УДК [616.61-002.3-053.4:579.842.22:579.861.2]-085.28-085.015.8 
ФОРМИРОВАНИЕ БИОПЛЕНОК ВОЗБУДИТЕЛЯМИ ПИЕЛОНЕФРИТА  
У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТА, КАК ОДИН ИЗ МЕХАНИЗМОВ ВОЗНИКНОВЕНИЯ  
УСТОЙЧИВОСТИ К АНТИМИКРОБНЫМ ПРЕПАРАТАМ 
Мишина М. М., Макеева Н. И., Марченко И. А.,  
Головачова В. А., Осолодченко Т. П. 
Резюме. Актуальность обусловлена увеличением количества детей, больных пиелонефритом на 

фоне нарушений уродинамики, вызванных как органическими, так и функциональными причинами. 
Целью исследования является изучение способности основных уропатогенов к образованию био-

пленки и влиянием производных нитрофуранов на первичные и вторичные биопленки изолятов. 
Собран материал для исследования у 37 детей в возрасте от 1 месяца до 3 лет, из них 26 детей, 

больных острым пиелонефритом и 11 детей, больных хроническим пиелонефритом. Верификация  
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диагноза проводилась согласно протоколу диагностики и лечения детей с инфекциями мочевой системы 
с помощью стандартизированных методик. Использованы микробиологические методы исследования. 

Результаты исследования показали, что при действии производных нитрофуранов на первичные 
биопленки изолятов P. mirabilis и S. aureus образуются новые планктонные клетки, которые не формиру-
ют плотные вторичные биопленки: при острой форме пиелонефрита (диаметр поры биопленки составил 
от 1,72 мкм до 6,17 мкм), а при хронической форме пиелонефрита – от 4, 47 мкм до 20,98 мкм. При ис-
следовании действия производных нитрофуранов на суточные первичные биопленки микроорганизмов, 
возбудителей острых и хронических пиелонефритов у детей, установлено, что оптическая плотность их 
практически не снижалась. Однако данные микроскопии показывают, что под влиянием производных 
нитрофуранов образуются «поры-щели», диаметром от 5, 98 мкм до 21,66 мкм и больше через которые 
возможно проникновение антибактериальных препаратов в биопленку и влияние на планктонные формы 
существования микроорганизмов с последующей их гибелью или снижением активной способности обра-
зовывать плотные биопленки, что предупреждает развитие рецидивов. 

В результате проведенных исследований установлено, что показатели оптической плотности изоля-
тов у детей с хроническим пиелонефритом значительно выше, чем у детей с острым пиелонефритом. 
Производные нитрофуранов в терапевтической дозе эффективно воздействуют на планктонные формы 
уропатогенов в активной фазе острого периода и при обострении хронического пиелонефрита, а также 
предотвращает образование вторичных биопленок. При воздействии производных нитрофуранов обра-
зуются «отверстия», сквозь которые возможно проникновение антибактериальных препаратов в био-
пленку, что предотвращает развитие рецидивов. Производные нитрофуранов эффективно применяли с 
целью профилактики развития пиелонефритов и в качестве противорецидивной терапии хронических 
пиелонефритов у детей. 

Ключевые слова: пиелонефрит, дети, микроорганизмы, производные нитрофуранов, биопленки. 
 
UDC [616.61-002.3-053.4:579.842.22:579.861.2]-085.28-085.015.8 
Biofilms Formation by Pyelonephritis Causative Agents in Infants  
as a Mechanism of Resistance to Antimicrobial Agents  
Mishyna M. M., Makieieva N. I., Marchenko I. A.,  
Golovachova V. A., Osolodchenko T. P. 
Abstract. In recent years, the number of children suffering from pyelonephritis on the background of distur-

bance of urodynamics has significantly increased, which is due to both organic and functional reasons.  
The purpose of this research is to study the ability of major uropathogens to form biofilms and the effect of 

the preparation of nitrofuran series "Furamag" on primary and secondary biofilms of isolated bacteria. 
Material and methods. We examined 37 children aged from 1 month to 3 years, including 26 children with 

acute pyelonephritis and 11 children with chronic pyelonephritis. The diagnosis was verified according to the 
protocol for diagnosis and treatment of children with urinary tract infections using standardized methods. Micro-
biological research methods were used. 

Results and discussion. The study revealed that all uropathogenic microorganisms had the ability to form 
daily biofilm. The optical density of the isolated bacteria in children with chronic pyelonephritis was significantly 
(p <0.05) higher than in children with acute pyelonephritis. We also found out that the densest daily biofilms 
were formed by Klebsiella pneumoniae, both in acute pyelonephritis and in chronic pyelonephritis. The strains of 
Klebsiella pneumonia, which were isolated in children under 3 years of age who were treated for pyelonephritis 
had the ability to form daily biofilms: isolates of acute pyelonephritis form biofilms with a density of 3.21 (2.89; 
3.67) opt. un., K. pneumoniae isolates of chronic form – 4,56 (4,02; 4,87) opt. un. with the active production of 
planktonic cells (2.14 (1.86; 2.65) opt. un. and 3.06 (2.84; 3.31) opt. un., respectively, which formed denser sec-
ondary biofilms having high resistance to antimicrobials agents. The study highlighted that strains of P. mirabilis 
and S. aureus had the ability to form dense daily biofilm. However, it should be noted that causative agents of 
acute pyelonephritis formed lower density biofilms than causative agents of chronic pyelonephritis. At the same 
time causative agents of chronic pyelonephritis formed thicker primary biofilms. For nitrofuran derivative action 
on primary biofilm formed by P. mirabilis and S.aureus determined that created new planktonic cells do not form 
the dense secondary biofilm. Biofilms formed by acute pyelonephritis causative agents had gap with diameter 
ranged from 1.72 μm to 6.17 μm, and chronic pyelonephritis – from 4.47 μm to 20.98 μm. In the study nitrofuran 
derivative action on daily primary biofilm microbial pathogens of acute and chronic pyelonephritis in children 
found that the optical density of almost not decreased, but the data show microscopy formed "pores-gap" with a 
diameter from 5.98 μm to 21.66 μm and larger due to which the penetration of antibacterial drugs into the biofilm 
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and the impact on planktonic forms of existence of microorganisms with their subsequent death or decrease in 
the active ability to form dense biofilms to prevent the development of relapses. 

Conclusion. The optical density of isolates in children with chronic pyelonephritis is significantly higher than 
in children with acute pyelonephritis. Nitrofuran derivatives in therapeutic dose effectively act on planktonic 
forms of uropathogens in the active phase of acute and exacerbation of chronic pyelonephritis, as well as pre-
vent the formation of secondary biofilms. Under the influence of nitrofuran derivatives, "holes" are formed 
through which the penetration of antibacterial drugs into the biofilm is possible, which prevents the development 
of relapses. Nitrofuran derivatives are effectively prescribed for the prevention of pyelonephritis and for the treat-
ment of chronic pyelonephritis in children. 
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