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Резюме
Образование биопленок бактериями ротовой полости является важным звеном в патогенезе хронического пери-

одонтита. Изучение новых подходов идентификации и исследования биопленок, поиск механизмов воздействия 
на формирование и разрушение уже образованных биопленок является перспективным и актуальным научно-
практическим направлением. Целью работы стала оценка течения хронического периодонтита, ассоциирован-
ного с биопленкообразующими микроорганизмами, и изучение устойчивости сформированной ими биопленки 
к ферментам, антисептикам и антибактериальным препаратам. Были обследованы 97 пациентов с хроническим 
периодонтитом и 30 человек с интактным периодонтом. В ходе исследования изучены свойства 127 клинических 
изолятов, выделенных у пациентов с хроническим периодонтитом и в контрольной группе, методом ПЦР в режиме 
реального времени определена ДНК 323 периодонтопатогенов. Установлено, что у пациентов с хроническим пери-
одонтитом наблюдаются изменения микрофлоры ротовой полости: увеличивается способность бактерий формиро-
вать биопленку и возрастает их устойчивость в ее составе к антибиотикам. Наибольшей способностью к разруше-
нию экзополимерного матрикса биопленки обладали протеиназа К и диметилсульфоксид.
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Abstract
The formation of biofi lms by oral bacteria is an important link in the pathogenesis of chronic periodontitis. The study 

of new approaches for identifi cation and research of biofi lms, the search for mechanisms of infl uence on the formation and 
destruction of biofi lms, is a promising and relevant scientifi c and practical direction. The aim of the study was to evaluate 
the course of chronic periodontitis associated with biofi lm-forming microorganisms and to study the stability of the biofi lm 
formed by them to enzymes, antiseptics and antibacterial drugs. 97 patients with chronic periodontitis and 30 patients 
with intact periodontitis were examined. In the study, the properties of 127 clinical isolates isolated in patients with chronic 
periodontitis and in the control group were studied, DNA of 323 periodontopathogens was determined by real-time PCR. It 
is established that in patients with chronic periodontitis there are changes in the microfl ora of the oral cavity: the ability of 
bacteria to form biofi lm increases and their resistance to antibiotics increases. Proteinase K and dimethylsulfoxide possessed 
the greatest ability to destroy the exopolymer matrix of biofi lms.

Key words: biofi lm, PCR diagnostics, bacteria, chronic periodontitis, antibiotics.

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ:
1. В отличие от лиц без патологии периодонта в анам-
незе для пациентов с хроническим периодонти-
том установлены изменения микрофлоры ротовой 
полости.

2. Наибольшей способностью к разрушению биопленки 
имеют протеиназа К и диметилсульфоксид.

3. Стрептококки в составе биопленки по срав-
нению с их планктонными формами обладали 

более высокой МПК для всех антибиотиков, кроме 
моксифлоксацина.

Заболевания периодонта характеризуются хронически-
ми и дегенеративными процессами в периодонтальных 
тканях, которые инициируются многовидовой бактери-
альной инфекцией. Иммунные и воспалительные реакции 
в периодонтальных тканях, вызванные периодонтопатоге-
нами, могут привести к системным заболеваниям, в том 
числе к развитию атеросклероза, диабета, остеопороза 
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и ревматоидного артрита. В последнее время основопо-
лагающие принципы патогенеза и традиционные методы 
лечения хронического периодонтита постоянно пересма-
триваются. Необходимость постоянного ситуационного 
анализа обусловлена высокой распространенностью вос-
палительных заболеваний периодонта, недостаточной 
эффективностью, длительными сроками терапии, а также 
склонностью к хроническому рецидивирующему течению 
с вовлечением в патогенетический круг многочисленных 
иммунных механизмов. К настоящему времени образо-
вание биопленок бактериями периодонтального кармана 
является важным звеном для патогенеза хронического 
периодонтита. В связи с этим изучение новых подходов 
идентификации и исследования биопленок, реакций им-
мунного ответа на инфекции, связанные с биопленками, 
изменение тактики антибиотикотерапии, а также поиск 
механизмов воздействия на формирование и разрушение 
уже образованных биопленок, является перспективным 
и актуальным научно-практическим направлением [4, 8].
Микробы, находясь в полости рта, могут существовать 

в двух формах — свободно плавающей (планктонной) и за-
крепленной (сессильной) в составе биопленок. Основопо-
ложники учения о биопленках Donlan R. M. и Costerton J. W. 
дали определение биопленки. В настоящее время микроб-
ные биопленки — это сообщества микробных клеток, 
находящиеся в стадии логарифмического роста, ассоци-
ированных с внеклеточным матриксом. Исходя из опреде-
ления, основное внимание сконцентрировано на двух не-
отъемлемых атрибутах биопленки — микробах и связыва-
ющем их в единую систему внеклеточном матриксе [1, 5].
В изучении структуры БП используют разнообразные 

методы визуализации, включая световую микроскопию 
с компьютерной обработкой изображения, просвечива-
ющую и сканирующую электронную микроскопию. К на-
стоящему времени в научной литературе представлена 
информация о большом количестве методов культивиро-
вания биопленок in vitro и in vivo. Основными являются два 
направления исследований: культивирование в закрытых 
(статических) и открытых (динамических) системах в зави-
симости от наличия питательных веществ. Существующие 
в современной микробиологии методы используются в ос-
новном в научных исследованиях и не находят применения 
в бактериологических лабораториях [2, 6, 11].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценить течение хронического периодонтита, ассоци-

ированного с биопленкообразующими микроорганизмами 
и изучить устойчивость сформированного ими микробного 
матрикса к ферментам, антисептикам и бактериям в со-
ставе биопленки к антибактериальным препаратам.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучены результаты клинического и лабораторного 

обследования 97 пациентов с хроническим периодонти-
том, из них мужчин — 47 (48,5%), женщин — 50 (51,5%) 
в возрасте от 18 до 80 лет. Давность заболевания — от 3 
до 10 лет (в среднем — 4,8 года). В контрольную группу 
включены 30 человек с интактным периодонтом и ана-
логичными гендерными характеристиками. Для оцен-
ки cстепени выраженности воcпалительного процеccа 
в тканях периодонта, состояния гигиены полости рта 

применялись индексные оценки: PI Silnes-Loe, SBI, PI Pus-
sel, а также использовались результаты замеров глубины 
периодонтальных карманов и КПУ.
В ходе исследования было проведено комплексное из-

учение свойств 127 клинических изолятов, выделенных 
у пациентов с хроническим периодонтитом и в контроль-
ной группе. Методом ПЦР в режиме реального времени 
определена ДНК 323 периодонтопатогенов 1-го и 2-го по-
рядка. Для взятия материала из перодонтального кармана 
с целью изучения поддесневой биопленки использовали 
стандартный стерильный бумажный эндодонтический 
штифт (файл № 30), который помещали в пробирку с ре-
агентом ДНКэкспресс НПФ «Литех» (Москва). Методика 
проведения полимеразной цепной реакции в режиме 
реального времени соответствовала инструкции тест-
системы «Дентоскрин». Амплификатор детектирующий 
ДТ-96 (ДНК-технология, Россия). Ватным тампоном заби-
рали материал с придесневой поверхности зуба, а затем 
переносили в пробирку с транспортной средой Кэри-Блей-
ра (Himedia) для изучения наддесневой биопленки. Иден-
тификацию аэробных и факультативно-анаэробных микро-
организмов проводили с помощью тест-систем на автома-
тизированном биохимическом анализаторе АТВ Expression 
фирмы bioMerieux. В предшествующий период (2 месяца) 
исключалось применение каких-либо антибактериальных 
химиотерапевтических препаратов или антисептических 
полосканий, ирригаторов.
Для проведения конфокальной лазерной сканирую-

щей микроскопии использовали микроскоп Leica TCS SPE 
с программным обеспечением LAS AF. Окраску препаратов 
проводили раствором DAPI 0,02 мкг/мл. Сканирование 
производили по всей толщине препарата, с использовани-
ем объективов с различным разрешением.
Определение способности микроорганизмов, выде-

ленных у пациентов с хроническим периодонтитом, фор-
мировать биопленку и ее массу проводили с использова-
нием 96-луночкового планшета. В основе метода лежит 
способность микроорганизмов формировать биопленку 
на стенках и дне лунок планшета и использование раство-
ров красителей для окрашивания элементов биопленки 
с последующим учетом результатов [7].
Для оценки способности химических и биологических 

объектов расщеплять экзополимерный матрикс биопленки 
применяли метод с использованием Конго красного [3].
Определение МПК антибиотика для планктонных форм 

микроорганизмов проводили согласно стандарту EUCAST 
v.7.1 [12]. С целью определения минимальной подавля-
ющей концентрации (МПК) антибиотиков для бактерий 
в составе биопленки применяли разработанный ранее 
запатентованный способ [6]. Статистическая обработка 
полученных результатов проводилась с использованием 
программы Statistica 10.0.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
С помощью ПЦР в режиме реального времени нами 

определены генетические маркеры трех периодонтопато-
генных видов 1-го порядка: Aggregatibacter actinomycetem-
comitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, что 
соответствует «красному и зеленому комплексу», а также 
2-го порядка: Prevotella intermedia, Treponema denticola, Fu-
sobacterium nucleatum, Porphyromonas endodontalis и др., 
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что соответствует «оранжевому» и «желтому комплексу» 
по классификации Sochransky [10].
Анализ поддесневой микробной биопленки c помощью 

детекции генетических маркеров периодонтопатогенных 
бактерий достоверно (р < 0,001) позволил выявить более 
высокую частоту содержания периодонтопатогенных ви-
дов 1-го и 2-го порядка при хроническом периодонтите 
(96%) по сравнению с контрольной группой (30%) От-
носительная частота выявления периодонтопатогенов 
1-го порядка у пациентов с хроническим периодонтитом 
(ХП) в сравнении с контрольной группой возросла для 
вида T. forsythia в 14,7 раз. В то же время бактерии A. ac-
tinomycetemcomitans, P. gingivalis были идентифицированы 
только в группе с патологией периодонта. Для периодон-
топатогенов 2-го порядка также было характерно увели-
чение относительной частоты выявления у пациентов с ХП 
в сравнении с контрольной группой: для Prevotella interme-
dia в 12,2 раза, Treponema denticola в 10 раз, Fusobacterium 
nucleatum в 5 раз, Porphyromonas endodontalis в 7,4 раза 
(рис. 1).
У обследованных пациентов периодонтопатогены вы-

делялись как в виде единичных микроорганизмов, так 
и в многовидовых ассоциациях. Всего при хроническом 
периодонтите выделялось до шести периодонтопато-
генных видов 1-го и 2-го порядков из семи возможных. 

Сравнительный анализ частоты выделения ассоциаций 
периодонтопатогенов 1-го и 2-го порядков в поддесне-
вой биопленке, формирующейся при различной степени 

тяжести хронического периодонтита, указывает на уве-
личение количества микроорганизмов в ассоциациях при 
более выраженном воспалении в тканях периодонта. В со-
ставе ассоциаций в сравнении с контрольной группой при 
легкой степени хронического периодонтита достоверно 
чаще встречались периодонтопатогенные микроорганиз-
мы: T. forsythia и T. denticola; при средней — P. gingivalis, 
T. forsythia, T. denticola, P. endodontalis, P. intermedia; при 
тяжелой — A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. for-
sythia, T. denticola, P. endodontalis, P. intermedia, F. nucleatum 
(рис. 2). Выявлена положительная корреляционная связь 
с наличием периодонтопатогенов «зеленого и красного 
комплексов» (r = 0,77, p < 0,05) и тяжестью хронического 
периодонтита.
Количественный анализ ПЦР в режиме реального вре-

мени позволил оценить концентрацию исследуемых пе-
риодонтопатогенов в поддесневой биопленке у пациентов 
с хроническим периодонтитом (геном-эвивалент/мл). 
Положительным результатом анализа является случай, 
когда «критическое число» искомого периодонтопатогена 
выше нормы. По полученным данным (табл. 1) сделан вы-
вод о достоверном увеличении концентрации периодон-
топатогенов у пациентов с ХП в сравнении с контрольной 
группой (p < 0,001).

Таблица 1. Êîëè÷åñòâî ïåðèîäîíòîïàòîãåíîâ 
ó ïàöèåíòîâ ñ ÕÏ è â êîíòðîëüíîé ãðóïïå, Ìe; 

LQ — UQ

Группа 
пациентов Геном-эквивалент/мл, р

1. Контрольная 
группа 0

p1-2 < 0,001;
p1-3 < 0,001;
p1-4 < 0,001

2. ХПЛ 3,6×106; 3,5×105-1,3×108 p2-3 > 0,05

3. ХПС 1,5×107; 4,3×106-1,6×108 p2-4 < 0,001

4. ХПТ 5,7×107; 1,8×107-7,3×108 p3-4 < 0,05

Рис. 1. Îòíîñèòåëüíàÿ ÷àñòîòà âûÿâëåíèÿ 
ïåðèîäîíòîïàòîãåíîâ 1-ãî è 2-ãî ïîðÿäêîâ 

ó îáñëåäîâàííûõ ïàöèåíòîâ,%
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Рис. 2. Îòíîñèòåëüíàÿ ÷àñòîòà âñòðå÷àåìîñòè 
ïåðèîäîíòîïàòîãåííûõ âèäîâ ìèêðîðãàíèçìîâ 1-ãî 
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Установлено, что самыми многочисленными микро-
организмами в полости рта были стрептококки, которые 
являются представителями «желтого комплекса» согласно 
классификации Socransky (1998), из них в группе лиц без 
патологии периодонта в анамнезе в 33,3% обнаружива-
ли Streptococcus sangvinis, 26,7% — Streptococcus oralis, 
20% — Streptococcus salivarius, 16,7% — Streptococcus 
mitis и 3,3% Gemella morbillorum. Streptococcus anginosus 
был выделен при ХП у 10 человек, что составило 10,3%, 
Lactococcus lactis — у 5 (5,2%), Gemella haemolisans — у 3 
(3,1%), Streptococcus mutans — у 2 (2,1%), Streptococcus 
vestibularis, Streptococcus pneumonia и Leuconostoc spp 
— у 1 (1%), кроме того, Staphylococcus epidermidis — у 9 
(9,3%) и Candida albicans — у 3 (3,1%). Таким образом, 
видовое разнообразие микроорганизмов в наддесневой 
биопленке у пациентов с ХП достоверно выше, чем в кон-
трольной группе (р < 0,001).
Для количественной характеристики степени обсеме-

ненности микроорганизмами наддесневой биопленки на-
ми было принято микробное число (колониеобразующие 
единицы в 1 г или мл зубного налета — КОЕ/мл), выражен-
ное в логарифмической форме (lg КОЕ/мл).
Установлено, что количество условно-патогенных ми-

кроорганизмов, определяемое в наддесневой биопленке, 
достоверно выше у пациентов с хроническим периодон-
титом, чем в контрольной группе (табл. 2). Выявлена по-
ложительная корреляционная связь тяжести течения хро-
нического периодонтита с общим количеством условно-
патогенной микрофлоры «желтого комплекса» (r = 0,96, p < 
0,05). Общее количество микроорганизмов в наддесневой 
биопленке у пациентов с ХП увеличивалось в 4 раза для 
ХПЛ, в 64 раза — для ХПС, в 2154 раза — для ХПТ; в под-
десневой биопленке возрастало в 295 раз для ХПЛ, в 439 
раз — для ХПС, в 2667 раз — для ХПТ по сравнению с кон-
трольной группой.

При изучении микробных биопленок с помощью лазер-
ного сканирующего конфокального микроскопа Leica TCS 
SPE с программным обеспечением LAS AF, с использова-
нием флуоресцентного красителя DAPI получена харак-
терная для биопленок трехмерная организация (рис. 3). 
Толщина двухсуточной биопленки S. oralis колебалась от 50 
до 60 мкм.

Streptococcus spp, выделенные от пациентов с хрони-
ческим периодонтитом, обладали разной способностью 
формировать биопленку. При тяжелом течении заболева-
ния 94,1% изолятов формировали экзополимерный ма-
трикс, при средней степени — 83,9%, при легкой — 71,9%. 
Масса биопленки, образуемой микроорганизмами, выде-
ленными от пациентов с ХП, достоверно выше (p < 0,001) 
при тяжелой степени тяжести ХП, чем в контрольной груп-
пе, а также чем при средней и легкой тяжести ХП (табл. 3).
При исследовании усредненных показателей среди 

изолятов бактерий наибольшая способность к разруше-
нию экзополимерного матрикса биопленки из изученных 
активных веществ наблюдалась у 25% диметилсульфокси-
да (63,25; 36,95-71,86 мкг/мл), что было достоверно (p < 
0,001) выше, чем у всех других исследованных антисеп-
тиков. Относительно высокая способность к разрушению 
матрикса биопленки обнаружена у протеиназы К (18,83; 
6,28-34,97 мкг/мл), активность которой (p < 0,05) пре-
вышала активность других исследованных ферментов 
(табл. 4). Наиболее распространенные в клинической 

Группы 
сравнения N мкг/лунку p

1. Контрольная 
группа 0 0; 0-5,29

p1-2 < 0,001
p1-3 < 0,001
p2-3 < 0,001

2. ХПЛ 2 3,83; 0,0-5,57

3. ХПС 1 8,85; 5,7-19,26

4. ХПТ 4 22,94; 15,2-40,06

Таблица 3. Ìàññà áèîïëåíêè, îáðàçóåìàÿ 
èçîëÿòàìè Streptococcus spp, âûäåëåííûìè 

ó ïàöèåíòîâ â çàâèñèìîñòè îò ñòåïåíè òÿæåñòè 
òå÷åíèÿ ÕÏ, Me; LQ-UQ

Таблица 4. Ñïîñîáíîñòü èññëåäóåìûõ àêòèâíûõ 
âåùåñòâ ðàçðóøàòü ýêçîïîëèìåðíûé ìàòðèêñ 

ìîíîáèîïëåíîê (n = 25)

Активное вещество Me, LQ — UQ, мкг/мл

Диметилсульфоксид 25% 63,25; 36,95-71,86

Перекись водорода 3% 0,03; 0-0,35

Хлоргексидин 2% 0; 0-1,21

Хлоргексидин 0,5% 0; 0-0,09

Ацетилцистеин 0,02; 0-0,26

Протеиназа К 18,83; 6,28-34,97

Гиалуронидаза I типа 1,52; 1,12-6,71

ДНКаза I типа 2,41; 0,38-14,67

Трипсин 3,46; 1,74-12,95

Альфа-амилаза 0; 0-0,38

Группа 
пациентов lg КОЕ/мл р

1. Контрольная 
группа 4,7; 4-5 p1-2<0,01; p1-3<0,001; p1-4<0,001

2. ХПЛ 5; 4,7-5,7 p2-3<0,001

3. ХПС 6,7; 6-6,7 p2-4<0,001

4. ХПТ 8; 7,7-8 p3-4<0,001

Таблица 2. Êîëè÷åñòâî ìèêðîîðãàíèçìîâ â ñîñòàâå 
áèîïëåíêè ó ïàöèåíòîâ ñ ÕÏ è â êîíòðîëüíîé 

ãðóïïå, Ìe; LQ — UQ

Рис. 3. Èçîáðàæåíèå áèîïëåíêè S. oralis, 
ïîëó÷åííîå ñ ïîìîùüþ êîíôîêàëüíîé 

ìèêðîñêîïèè (à – ãîðèçîíòàëüíàÿ, 
á — âåðòèêàëüíàÿ ïëîñêîñòü)
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практике антисептики (хлоргексидин 0,05%, 2%; пере-
кись водорода 3%, фурациллин, цитилпиридиния хлорид, 
септомирин) достоверно не разрушали экзополимерный 
матрикс, сформированный микроорганизмами ротовой 
полости.
При сравнении чувствительности экзополимерного ма-

трикса биопленок, сформированных микроорганизмами 
разных видов, к ферментам и антисептикам было уста-
новлено, что наименее резистентным являлся матрикс 
биопленки, сформированной изолятами Streptococcus 
spp, выделенными от пациентов с ХП, самым устойчивым 
к действию разрушающих агентов был матрикс биоплен-
ки, сформированной микроорганизмами P. aeruginosa, 
выделенными от пациентов с хирургической инфекцией. 
Установлена значительная межвидовая и внутривидовая 
гетерогенность устойчивости матрикса биопленок по от-
ношению к исследуемым ферментам и антисептикам. Наи-
большая внутривидовая вариабельность данных наблю-
далась у изолятов E. coli к гиалуронидазе I типа (от 0,04 
до 11,7) и трипсину (от 0,07 до 23,3), результаты представ-
лены в таблице 5.
При сравнении МПК90 антибиотиков для Streptococ-

cus spp в составе биопленки обнаружено, что МПК90 
увеличилась от 2 до 512 раз для различных антибиотиков 
по сравнению с их МПК90 для планктонных форм. МПК90 
возросла для β-лактамных антибиотиков: пенициллинов 

(для бензилпенициллина в 32 раза, для амоксициллин + 
клавунат в 512 раз); карбапенемов (для имипенема в 2 
раза, для меропенема в 16 раз). В то же время в группе 
глицилциклинов МПК90 возросло для тигециклина в 2 
раза, в группе фторхинолонов — для ципрофлоксацина в 4 
раза, для моксифлоксацина не изменилась (табл. 6).

ВЫВОДЫ
1. У пациентов с хроническим периодонтитом в отличие 

от лиц без патологии периодонта в анамнезе выявлены 
изменения микрофлоры ротовой полости: увеличивается 
количество периодонтопатогенных возбудителей Por-
phyromonas endodontalis, Treponema denticola, Tannerella 
forsythia, Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum; 
присоединяются микроорганизмы видов Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans и Porphyromonas gingivalis; воз-
растает количество ассоциированных периодонтопато-
генов; увеличивается общее количество бактерий видов 
Streptococcus sanquinis, Streptococcus mitis, Streptococcus 
salivarius и массы, образованного ими экзополимерного 
матрикса.

2. Сочетание периодонтопатогенов 1-го порядка: Ag-
gregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gin-
givalis, Tannerella forsythia, выделенных из периодонталь-
ных карманов, одновременно с увеличением количества 
стрептококков с высокой способностью формировать 

Исследуемый изолят / 
Активное вещество

Streptococcus 
spp. (n = 6)

S. epidermidis 
(n = 4)

S. aureus 
(n = 6)

E. coli 
(n = 6)

P. aeruginosa 
(n = 3)

Гиалуронидаза I
(bovine testis)

4,7
1,13-7,5
(0,4/9,6)

3,79
2,65-4,14
(1,8/4,1)

7,33;
1,45-10,1
(0,7/11,8)

3,52;
0,74-7,65;
(0,04/11,7)

0,45
0,22-0,54
(0,2/0,5)

Трипсин
(bovine pancreas)

16,1
3,69-27,3
(3,7/33,3)

1,7
1,1-2,5
(1/2,6)

8,0
1,57-14,1
(1,5/35,7)

3,17
2,25-4,01

(0,07/23,3)

0,7
0,2-4,1
(0,2/4)

Протеиназа К
(tritrachium album)

44,05
8,1-55,3

(1,1/82,5)

5,0
2,8-8,1

(1,7/9,9)

11,92
5,1-18,1

(3,9/18,2)

28,45
9,7-49,7

(4,1/58,7)

3,8
2,0-19,5
(2/19,5)

ДНКаза I типа
(bovine pancreas)

16,5
5,1-21,8
(3,7/28)

1,32
1,1-1,8

(0,9/2,1)

1,01
0,73-1,2

(0,38/2,4)

0,48
0,04-14,1
(0/14,1)

1,68
0,1-2,4

(0,08/2,4)

Диметилсульфоксид 25%
89,5

52,1-116,8
(25/164)

21,3
15,1-48,6

(11,8/73,2)

39,86
36,9-47,1
(25,9/172)

54,41
44,5-63,12
(24,1/75,5)

14,6
8,9-63,4

(8,8/63,4)

Таблица 5. Ñïîñîáíîñòü àêòèâíûõ âåùåñòâ ê ðàñùåïëåíèþ ýêçîïîëèìåðíîãî ìàòðèêñà ìîíîáèîïëåíîê 
â çàâèñèìîñòè îò âèäà ìèêðîîðãàíèçìîâ, ìêã/ìë, Me; LQ–UQ; (min/max)

Антибактериальный препарат МПК50 МПК90 МПК50 МПК90 Ме; LQ-UQ Min/max

Амоксициллин + клавунат 0 0,125 16 64 24; 4,1-64 0,125/256

Бензилпенициллин 0,125 8 32 256 48; 8-256 0,25/256

Имипенем 0,016 1 0,5 2 0,5; 0,5-2 0,125/32

Меропенем 0,016 0,063 0,5 1 0,5; 0,38-1 0,016/32

Моксифлоксацин 0,063 1 0,25 1 0,38; 0,13-1 0,016/32

Ципрофлоксацин 0,25 0,5 0,5 2 0,5; 0,25-1,5 0,125/32

Тигециклин 0,016 0,25 0,016 0,5 0,1; 0,016-0,5 0,016/4

Таблица 6. ÌÏÊ àíòèáèîòèêîâ äëÿ êëèíè÷åñêèõ èçîëÿòîâ Streptococcus spp. â âèäå ïëàíêòîííûõ ôîðì 
è â ñîñòàâå áèîïëåíêè
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биопленку достоверно коррелирует с тяжестью течения 
хронического периодонтита.

3. Матрикс биопленки, образованный стрептококками, 
выделенными от пациентов с хроническим периодонти-
том, обладает значительной межвидовой и внутривидовой 
вариабельностью по спектру чувствительности к фермен-
там и антисептикам. Независимо от вида микроорганизма 
и его способности формировать биопленку, наибольшей 
способностью к разрушению экзополимерного матрикса 
имеют протеиназа К и диметилсульфоксид, в то же время 
используемые в клинической практике обладают более 
низкой активностью.

4. Стрептококки в составе биопленки демонстрируют 
более высокую минимальную подавляющую концентрацию 
по сравнению с их планктонными формами для всех анти-
биотиков кроме моксифлоксацина. При сравнении МПК90 
антибиотиков для Streptococcus spp в составе биопленки 
обнаружено, что МПК увеличилась от 2 до 512 раз для 
различных антибиотиков по сравнению с их МПК для план-
ктонных форм.
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