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Одеcа – 2019

АНОТАЦІЯ

Досліджено вплив похідних N-бензімідазол-сульфонаміду на ріст планктонної культури та формування біоплівки Pseudomonas aeruginosa АТСС27853. 
Встановлено, що похідні N-бензімідазол-сульфонаміду здатні пригнічувати ріст планктонної культури Р. aeruginosa на 19,8-37,9%, формування біоплівки – на 17,9-45,7%. При цьому мікроскопічна картина біоплівок свідчила про пригнічення адгезії бактеріальних клітин до субстрату. Похідні N-бензімідазол-сульфонаміду прояляли більш високий рівень активності, ніж препарат порівняння стрептоцид. 
Дипломну роботу викладено на 44 аркушів друкованого тексту, вона включає 6 рисунків та 1 таблиць. У роботі наведено посилання на 50 публікацій (24  кирилицею та 26 латиницею).
Ключові слова: біоплівка, Pseudomonas aeruginosa, похідні N-бензімідазол-сульфонаміду.

The influence of  N-benzimidazole-sulfonamide derivatives on the growth of planktonic culture and biofilm formation of Pseudomonas aeruginosa АТСС27853 was studied. It was detected that N-benzimidazole-sulfonamide derivatives inhibit the growth of planktonic culture by 19,8-37,9% and biofilm formation by 17,9-45,7%. Microscopic picture of biofilms demonstrated inhibition of bacterial cell adhesion to substrate. N-benzimidazole-sulfonamide showed more significant activity than preparation of comparison – streptocide. 
Diploma thesis is expounded on 44 pages, illustrated by 6 tables and 1 figure. Reference list contains 50 items (24 Cyrillic and 26 Latin).
Key words: biofilm, Pseudomonas aeruginosa, N-benzimidazole-sulfonamide derivatives. 
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Pseudomonus aeruginosa (синьогнійна паличка) є відомим збудником інфекцій, які тісно пов'язані з наданням медичної допомоги, у слабких хворих, які страждають тяжкою соматичною або хірургічною патологією.
За результатами багатьох досліджень, саме синьогнійна паличка займає особливе місце в розвитку інфекційних ускладнень у відділеннях реанімації та інтенсивної терапії.  Дана проблема обумовлена не тільки поширеністю госпітальної інфекції, але й широким спектром збудників з постійно зростаючим рівнем антибіотикорезистентності, істотним збільшенням витрат на лікування госпітальних інфекцій та високою летальністю [Митрохин, 2004].
Синьогнійна паличка – основний збудник інфекційних уражень людини, що викликаються псевдомонадами.  Перший опис ранової інфекції, викликаної синьогнійної паличкою, належить Люку (1862 р.), який відзначив характерне синьо-зелене забарвлення перев'язувального матеріалу.  Чиста культура мікроорганізму була виділена Жессаром (1882 р.), який вивчив його культуральні властивості.
Перший спалах госпітальної інфекції, викликаної P. aeruginosa, зареєстрований у 1897 г., а вже в 1899 р. стало відомо, що патогенні властивості бактерії частіше реалізуються в організмі осіб з ослабленим імунітетом (у дітей і виснажених хворих). Починаючи з 70-х років ХХ ст.           P. аeruginosa – один з основних збудників локальних та системних гнійно-запальних процесів, особливо в умовах стаціонарів [Руднов, 2002]. 
Здатність синьогнійної палички створювати колонії будь-якому органі або тканині і при цьому викликати інфекційні процеси пов'язана з широким арсеналом факторів вірулентності.  Частина з них асоціюється з клітинною стінкою (джгутики, пілі, альгінат, ліпополісахаріди). 
Біоплівка – це скупчення мікроорганізмів, які прикріплені до поверхні або один до одного, занурені у матрикс з екстрацелюлярних полімерних речовин та демонструють зміну фенотипу, тобто параметрів росту та експресії генів.
Усередині біоплівки створюються унікальні умови з точки зору взаємодії між мікроорганізмами: близький контакт дозволяє різко посилити обмін генетичною інформацією, відповідно, утворення резистентних штамів мікроорганізмів відбувається набагато швидше, ніж у мікроорганізмів, що знаходяться у формі планктону. Будь-який патогенний мікроорганізм може існувати як у планктонній формі, так і у вигляді біоплівки [Митрохин, 2004]. 
Плівкоутворення можна вважати одним із додаткових факторів патогенності мікроорганізмів. Здатність до утворення плівок штамами патогенних та умовно-патогенних мікроорганізмів, наприклад, лежить у основі збільшення антибіотикорезистентності. До того ж у складі плівки бактерії набувають більшої стійкості до умов довкілля, в тому числі і до мікроорганізмів-антагоністів, які є представниками сапрофітної флори макроорганізму. Отже, вивчення біоплівок, особливостей їх формування та терапії інфекцій, обумовлених плівкоутворюючими штамами, є одним з важливих питань сучасних медицини та біології.
Метою роботи було визначення дії похідних N-бензімідал-сульфонаміду на формування біоплівок Pseudomonas aeruginosa. 
У відповідності до поставленої мети були сформульовані наступні завдання: 
1. Визначити вплив бензенсульфонамідів на накопичення біомаси планктонної культури тест-штаму P. aeruginosa АТСС 27853. 
2. Дослідити вплив бензенсульфонамідів на формування біоплівки синьогнійною паличкою. 
3. Оцінити активність досліджуваних сполук щодо зрілої біоплівки. 
4. Порівняти активність похідних, N-бензімідал-сульфонаміду і сульфаніламідного препарату стрептоциду щодо тест-штаму.  
Об’єкт дослідження – пошук антибактеріальних агентів для перешкоджання формування та елімінації бактеріальних біоплівок. 
Предмет дослідження – вплив сульфонамідів на здатність Pseudomonas aeruginosa до формування та підтримання біоплівки. 



ВИСНОВКИ
1. Похідні N-бензімідазол-сульфонаміду здатні затримувати ріст планктонної культури Р. aeruginosa в рідкому середовищі Лурія-Бертані на 19,8-37,9%. 
2. Похідні N-бензімідазол-сульфонаміду, активні щодо планктонної культури, здатні пригнічувати формування біоплівки Р. aeruginosa на 17,9-45,7%. 
3. Морфологічні зміни у біоплівках, що викликаються активними сполуками, свідчать про їх здатність перешкоджати адгезії клітин до субстрату. 
4. Похідні N-бензімідазол-сульфонаміду проявляють більш високий рівень активності, ніж N-бензімідазол та препарат порівняння стрептоцид. 
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