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ВСТУП
	Більшість мікроорганізмів зберігаються в природі шляхом росту у вигляді поверхневих спільнот, оточених позаклітинним матриксом, так званих біоплівок [28]. Формування біоплівки є динамічним процесом, який починається з адгезії планктонних клітин до поверхні, що супроводжується змінами в експресії генів і викликає утворення багатоклітинних структур, занурених в позаклітинний матрикс з різною архітектурою, іноді навіть включає клітинну диференціацію. Формування біоплівок багатьох мікроорганізмів опосередковується невеликими самогенерованими сигнальними молекулами, званими автоіндукторами, що дозволяє здійснювати хімічний зв'язок між організмами. Цей процес був названий почуттям кворуму [39]. Ця форма комунікації включає як зв'язок одного виду, так і міжвидові перехресні контракти. 
	Біоплівки грають важливу роль в захворюваннях людини. Наявність біоплівок в інфікованих органах і на поверхнях медичних пристроїв часто призводить до серйозних ускладнень в лікуванні пацієнтів, що виражається підвищеною резистентністю мікроорганізмів біоплівок до антибіотиків і захисту від імунної системи людини [3].
	Два факультативних патогена, Candida albicans і Pseudomonas aeruginosa часто зустрічаються в біоплівках в організмі людини. Обидва організми були виявлені в змішаних популяціях на внутрішньовенних катетерах [27]. C. albicans зазвичай колонізує поверхні слизової оболонки, але також може викликати рецидивуючі слизові і небезпечні для життя розсіяні інфекції, пов'язані з високими показниками смертності у пацієнтів з ослабленим імунітетом. P. aeruginosa часто зустрічається як частина нормальної мікробіоти шкіри. Крім того, грамнегативна бактерія є важливим нозокоміальним патогеном, що інфікує осіб з ослабленим імунітетом і особливо пацієнтів з кістозним фіброзом [34].
Як описано вище, було виявлено, що C. albicans утворює біоплівки на медичних пристроях, таких, як катетери, викликаючи серйозні ускладнення при лікуванні пацієнтів [8]. У цих біоплівках присутні як дріжджові, так і гіфальниі форми росту. Перехід від дріжджів до гіфів є вирішальним кроком у формуванні біоплівки і патогенності в цілому. 
	Взаємодію P. aeruginosa і C. albicans було вивчено декількома лабораторіями та показано, що вони протидіють один одному, а не діють синергічно, як показано для деяких інших змішаних біоплівок [29, 30]. Під час колонізації поверхонь P. aeruginosa і C. albicans, вірогідно, конкурують. 
	Тим не менш, полівидові мікробні біоплівки, незважаючи на відносини всередині них, є важливими чинниками патогенетичного процесу під час розвитку інфекцій. Тому пошук препаратів, здатних пригнічувати утворення таких біоплівок, є актуальною і важливою задачею.  
	У зв’язку з викладеним вище метою даної роботи було вивчення впливу похідних N-бензімідазол-сульфонаміду на утворення змішаної біоплівки Pseudomonas aeruginosa та Candida albicans. 
	У задачі дослідження входило: 
1. Визначити вплив досліджуваних сполук на ріст планктонної культури та утворення біоплівки Pseudomonas aeruginosa. 
2. Дослідити вплив похідних N-бензімідазол-сульфонаміду на ріст планктонної культури та утворення біоплівки Candida albicans. 
3. Визначити характер взаємодії P. aeruginosa та C. albicans у змішаній біоплівці. 
4. Дослідити вплив похідних N-бензімідазол-сульфонаміду на ріст планктонної культури та утворення біоплівки змішаною культурою                P. aeruginosa та C. albicans. 
	Об’єкт дослідження – вплив синтетичних сполук на формування полівидових мікробних біоплівок. 
	Предмет дослідження – вплив похідних N-бензімідазол-сульфонаміду на утворення змішаної біоплівки P. aeruginosa та C. albicans.



ВИСНОВКИ
1. Досліджені похідні N-бензімідазол-сульфонаміду здатні пригнічувати ріст планктонної культури P. aeruginosa на 6,2-12,5%, формування біоплівки – на 5,0-25,2%.  
2. Ріст планктонної культури C. albicans пригнічувався дослідженими сполуками на 13,0-20,4%, формування біоплівки – на 13,1-30,9%. 
3. При сумісному культивуванні P. aeruginosa та C. albicans спостерігаються антагоністичні взаємовідносини, про що свідчить інгібування переходу C. albicans з дріжджової в гіфальну форму. 
4. Досліджені похідні N-бензімідазол-сульфонаміду здатні пригнічувати ріст змішаної планктонної культури на 2,1-15,1%, формування біоплівки – на 11,3-42,0%. При цьому активність сполук у змішаній культурі більш висока, ніж у моновидових. 
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