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АНОТАЦІЯ 

 

Робота присвячена дослідженню впливу синтетичних похідних PQS з 

різною довжиною алкільного ланцюга на формування біоплівки  Pseudomonas 

аналогів PQS» викладено на 42 сторінках друкованого тексту, вона включає 12 

рисунків та 1 таблицю. В роботі наведено посилання на 53 джерела літератури, 

з-поміж яких 8 кирилицею та 45 латиницею. 

 

Ключові слова: синтетичні аналоги PQS, персистуючі клітини, штам 

Pseudomonas аeruginosa М2, штам Pseudomonas аeruginosa М1. 

 

 literature, including 8 in Сyrillic and 45 in Latin. 
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ВСТУП 

 

На данний момент відомо, що у природніх умовах мікроорганізми 

існують переважно не поодинці, а у вигляді досить складноорганізованих 

систем і співтовариств. Ці спільноти отримали назву біоплівки. Дослідження 

механізмів розвитку інфекційного процесу, включаючи утворення 

персистуючих форм мікроорганізмів, не можуть не враховувати наявності 

особливого біологічного явища - формування бактеріальних біоплівок. 

На сьогоднішній день, в більшості випадків саме вони є причиною 

хронічних і рецидивуючих інфекцій. До 60% інфекцій (інфекції дихальних і 

сечовивідних шляхів, остеомієліт, ендокардити, інфекційні ускладнення при 

муковісцидозі, і ін.) викликані біоплівками [Blango, 2010; Kirov, 2011]. Одим із 

прикладів бактерії, яка викликає хронічні інфекції та має високу стійкість до 

антимікробних препаратів є Pseudomonas аeruginosa. Бактерії виду Р. 

aeruginosa особливо легко вражає осіб з ослабленим імунним статусом. 

Величезну роль бактерія відіграє у гнійно-запальних ускладненнях 

операційних ран, опіків, які зводять нанівець лікування і часто призводять до 

летального наслідку. Тож надзвичайну актуальність на сьогодні має 

знаходження нових антимікробних препаратів.  

Однією з найбільш вивчених є система QS у P. aeruginosa. Вона 

побудована за принципом аутоіндукції та складається з трьох пов’язаних між 

собою ланок – las-, rhl- та pqs-, в кожній з яких використовується своя 

сигнальна молекула [McKnight at al., 2008]. Серед цих сполук, важливе місце 

мають займати синтетичні аналоги 2-гептил-3-гідрокси-4-хінолону з різними 

замісниками [Soukarieh, at al., 2018]. 

Одним із головних факторів стійкості біоплівок до антибіотиків та 

антимікробних препаратів є персистуючі клітини. Ці клітини метаболічно не 

активні, толерантні до антибактеріальних препаратів, стійкі до коливань 

температури, кислотності середовища і інших стресових впливів. Таким чином, 

актуальним є пошук нових потенційних антимікробних препаратів, що здатні 
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уражати такі полірезистентні клітини, а також проявляти здатність протидіяти 

формуванню біоплівок, або руйнувати вже сформовані. 

Виходячи з цього, метою даної роботи було дослідження впливу на 

сформовані біоплівки і персистуючі клітини штаммів P. aeruginosa виділених 

з морської води оригінальних похідних PQS з різною довжиною алкільного 

ланцюга. 

Для досягнення даної мети були поставлені наступні задачі: 

1. Дослідити вплив синтетичних похідних PQS на ріст планктонної 

культури P. aeruginosa; 

2. Дослідити вплив синтетичних похідних PQS на формування біоплівки 

P. aeruginosa; 

3. Дослідити вплив синтетичних похідних PQS на сформовані біоплівки 

P. aeruginosa; 

4. Дослідити вплив синтетичних похідних PQS на персистуючі клітини P. 

aeruginosa; 

Обєкт дослідження – структура та процес впливу синтетичних похідних PQS 

на ріст та формування біоплівки різними штамами виду P. aeruginosa; 

Предмет дослідження – реакція різних штамів бактерій виду P. aeruginosa на 

синтетичні похідні хінолінових сполук під час формування колоній та 

біоплівки в залежності від довжини алкільного ланцюга хінолінової сполуки 

на особливостей штаму. 
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ВИСНОВКИ 

1. Найбільш пригнічуючи дію на планктонну культуру P. aeruginosa 

із синтетичних похідних PQS мав iC3Q та С5Q. iC3Q дав зменшення 

планктону у штамі М1 на 16 %, а у штамі М2 на 19 %. С3Q виявив слабшу 

антибактеріальну дію у порівнянні із iC3Q, кількість клітин планктону майже 

не змінилась згідно контролю.  

2. Дія С5Q сприяла зросту, найбільше підвищення маси 

простежується при концентрації 40 МкМ на 5 %. У штамі М2 при дії сполуки 

С5Q планктонна культура зменшилась на 18% у концентрації 80 %. В той час, 

як сполуки С8Q, C9Q та PQS дали збільшення росту планктонних клітин 

штаму М1. Найбільший рост планктонну спостирігався у PQS при концентації 

20мкМ кількість збільшилась на 43%. Однак на штам М2 сполуки с 

подовженим алкільним ланцюгом приявили себе протилежним чином – 

зниженням росту. 

 

3. Найбільш стимулюючу дію на формування біоплівки P. aeruginosa 

штаму М1 надав синтетичний аналог С5Q, при концентрації 80 мкМ маса 

біоплівки збільшилась на 19,9 % у порівнянні із контролем. При додаванні 

сполук C3Q та iC3Q формування біоплвки штаму М1 залишилось практично 

незміннім або не суттєво більше контролю. Максимальне пригнічення 

формування біоплівки на штам М2 дала сполука С3Q при концентрації 80 мкМ 

на 10 %. Cполуки PQS, C8Q, C9Q дали значне збільшення маси біоплівки 

штама М1, при концентрації 80мкМ – 210%. Також ці сполуки, як і у випадку 

з планктоном на штам М2 дали інгібуючу дію. 

 

4. Сформовані біоплівки штаму М2 виявились біль чуттєвими до дії 

синтетичних похідних PQS, ніж біоплівки штаму М1. Найбільше зменшення 

маси біоплівки штаму М1 було спостережено при додаванні сполуки iC3Q у 

концентрації 20 мкМ – на 12. Найбільшу антибактеріальну на штам М2 дію 
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виявила сполука С5Q, я как дала зменшення кількості біоплівки при всіх 

концентраціях, найбільшу – 33 % при концентрації 20 МкМ. 

4. Вплив синтетичних похідних PQS сприяв зменшенню персистуючих 

клітин лише у штамі М1, але у штамі М2 навпаки стимулював їх зріст.  

Найбільше зменшенняння маси було спостережно при додаванні сполуки С3Q 

на 33 % у порівнянні із контролем. Найбільшу стимулюючу дію на штам М2 

дала сполука С5Q, кількість персистуючих клітин збільшилась на 42 % при 

концентрації 80 мкМ. 
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