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Синегнойная палочка (Pseudomonas aeruginosa) – оппортунистический патоген, вызывающий широкий спектр внутри- 
и внебольничных инфекций. Рост числа заболеваний обусловлен распространением антибиотикорезистентных штам-
мов возбудителя. Одной из причин устойчивости данного патогена к антибактериальным препаратам является его 
способность образовывать биопленки. Развитию и распространению синегнойной инфекции способствует неграмот-
ный подбор антибактериальных препаратов при лечении и некачественная дезинфекция при проведении профилак-
тических мероприятий. В работе приведен перечень дезинфицирующих веществ и определены эффективные режимы 
их применения для разрушения биопленок P. aeruginosa. Описано комплексное применение дезинфектантов совмест-
но с факторами разрушения матрикса. Изучен транскрипционный ответ клеток P. aeruginosa в биопленке на воздей-
ствие дезинфицирующих веществ.
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Pseudomonas aeruginosa is an opportunistic pathogen causing a wide range of hospital-acquired and nosocomial infections. 
The increase in the number of diseases is due to the spread of antibiotic-resistant strains of P. aeruginosa. One of the reasons 
for the resistance of this pathogen to antibacterial drugs is its ability to form biofilms. Illiterate selection of antibacterial drugs 
during treatment and poor quality disinfection during prophylactic measures contribute to the development and spread of 
P. aeruginosa infection. The paper provides a list of disinfectants and determines effective modes of their use to destroy 
P. aeruginosa biofilms. The complex application of disinfectants together with matrix disruption factors is described. The 
transcriptional response of P. aeruginosa cells in the biofilm to the effect of disinfectants was studied.
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P seudomonas aeruginosa – условно-патогенный микро-

организм, входящий в группу наиболее опасных патоге-

нов ESKAPE. Бактерия является причиной возникновения 

широкого спектра острых инфекций, таких как внутриболь-

ничная пневмония, ожоговые и раневые инфекции, а также 

может быть причиной хронической инфекции у пациентов с 

муковисцидозом [1–7]. Быстрое распространение и высокая 

смертность от заболеваний, вызванных P. aeruginosa, обу-

словлена большим набором факторов вирулентности, высо-

кой природной резистентностью, а также способностью этих 

бактерий образовывать биопленки. Синегнойная палочка 

является четвертым по частоте встречаемости патогеном, 
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вызывающим около 8% хронических раневых инфекций, и 

седьмым по значимости, вызывающим до 6% инфекций кро-

вотока [8]. 

В 2017 г. P. aeruginosa была признана Всемирной органи-

зацией здравоохранения одной из наиболее опасных для 

жизни инфекций и включена в список приоритетных патоге-

нов для исследований и разработки новых антибиотиков [9]. 

Высокая резистентность к большинству противомикробных 

препаратов (антибиотики, биоциды и дезинфектанты) обу-

словлена ограниченной проницаемостью внешней мембра-

ны, наличием эффлюксных насосов, которые выкачивают 

биоциды из клетки, выработкой ферментов, инактивирующих 

антибиотики, способностью образовывать биопленки [10–12].

Не менее важной проблемой является распространение 

данного патогена во внебольничной среде: пищевой и кос-

метической промышленности, социальной и бытовой сфере.

В настоящее время основными направлениями в борьбе с 

биопленками являются: поиск антиадгезивных материалов, 

применение дезинфицирующих средств, разрушающих ма-

трикс биопленки, комбинированное воздействие антибакте-

риальных веществ и факторов, разрушающих матрикс, раз-

работка соединений, подавляющих чувство кворума, поиск и 

конструирование генно-инженерных фагов. Из перечислен-

ных вариантов применение дезинфицирующих средств оста-

ется наиболее дешевым, эффективным и простым методом. 

Некачественная дезинфекция может стать причиной рас-

пространения биологических пленок на медицинских изде-

лиях (катетерах, искусственных суставах, механических 

клапанах сердца и пр.) и других поверхностях в лечебно-

профилактических учреждениях, что может приводить к рас-

пространению острых и хронических инфекций у пациентов.

Известно, что процессы формирования биологических 

пленок контролируются большим количеством генов [13]. 

Однако транскрипционный ответ генов, участвующих в фор-

мировании биопленки P. aeruginosa, при действии химиче-

ских и биологических веществ подробно не изучен. Пони-

мание того, как различные антимикробные агенты влияют 

на экспрессию генов, играющих роль в образовании биоло-

гических пленок, может привести к разработке новых пре-

паратов и стратегий их применения.

Целью данного исследования являлось определение ми-

нимальных концентраций дезинфицирующих веществ, эф-

фективных для разрушения биопленок P. aeruginosa, и ис-

следование изменения уровней экспрессия генов биоплен-

кообразования в условиях стресса.

Материалы и методы

Антибактериальные препараты

Использовали 11 химических дезинфицирующих веществ 

(ДВ) различных функциональных классов, таких как катион-

ные поверхностно-активные вещества (ПАВ): бензалкония 

хлорид (четвертичное аммониевое соединение (ЧАС)), N,N-

бис(3-аминопропил)-додециламин (третичный амин), поли-

гексаметиленгуанидин (ПГМГ); кислородактивные соедине-

ния: перекись водорода, диоксид хлора; хлорактивные сое-

динения (дихлоризоциануровая кислота (ДХЦК), гипохлорит 

натрия, нейтральный анолит, хлоргексидина гидрохлорид); 

альдегиды (глутаровый и ортофталевый). Для разрушения 

матрикса использовали ферменты класса гидролаз (протеа-

за, липаза, мононаза) и ион-коагулянты (трилоны А и Б).

Штаммы микроорганизмов

В работе использовали клинические изоляты P. aeruginosa, 

выделенные в 2017–2020 гг. от пациентов НМИЦ нейрохи-

рургии им. академика Н.Н.Бурденко (n = 37). В качестве ре-

ференс-штамма использовали лабораторный штамм P. aeru-

ginosa ATCC 27853, полученный из Государственной коллек-

ции патогенных микроорганизмов «ГКПМ-Оболенск» и реко-

мендованный руководством Р 4.2.3676-2020 для тестирова-

ния дезинфицирующих средств [14]. 

Определение способности штаммов P. aeruginosa к 

образованию биопленок

Эффективность образования бактериальных биопленок 

исследуемых штаммов P. aeruginosa определяли методом 

окраски красителем кристаллическим фиолетовым био-

пленки, сформированной на стенках 96-луночного планшета 

[15]. Для получения биологических пленок культуры выра-

щивали до стационарной фазы, вносили в лунки планшета и 

инкубировали при температуре 37°C в течение 3–5 суток. 

Для получения достоверных результатов использовали не 

менее 4–5 лунок на один опытный образец. Образовавшиеся 

биопленки окрашивали и проводили количественный учет 

связанного красителя спектрофотометрически.

Лазерная сканирующая конфокальная микроскопия 

Суспензию клеток P. aeruginosa засевали в чашки Петри с 

плотной питательной средой, выращивали в течение 6, 12, 24 

и 48 ч, моделируя различные фазы формирования биоплен-

ки. На поверхность сформированных биопленок с помощью 

пинцета помещали стерильный аппликатор из пластика раз-

мером 10 × 10 мм на 3 мин. Для окрашивания матрикса ап-

пликаторы помещали в 8-луночный планшет, вносили краси-

тель TOTO-1 (Thermo, США) и оставляли на 15 мин в темноте. 

Далее отбирали раствор первого красителя и добавляли 

краситель SYTO 60 red (Thermo, США) для окрашивания 

живых клеток. Через 15 мин образцы отмывали и фиксирова-

ли 0,25%-м раствором глутарового альдегида [16]. 

Визуализацию образцов проводили с помощью конфокаль-

ного микроскопа OLYMPUS FV3000 (Япония) с масляной им-

мерсией при увеличении объектива 60× (объектив 

UPLXAPO60XO 60.0X/1.518 Oil, N/A 1,42, U-DIC60). Для визу-

ализации использовали диодные лазеры с длиной волны из-

лучения 488 и 561 нм для окрашенных SYTO 9 и SYTO 60 red 

образцов соответственно. Мощность лазеров составляла 

10% от максимальной. Анализ образцов слепым методом и 

получение трехмерных изображений проводили с интерва-

лом по оси Z 0,36 мкм. Результаты анализировали в програм-

ме LSM Image Browser (NIH, США) с использованием плаги-

нов Bio-formats и Comstat2 (Университет Копенгагена, Дания). 

Определение эффективности применения дезинфи-

цирующих веществ для разрушения планктонных кле-

ток и биопленок P. aeruginosa 

Режимы применения ДВ для разрушения планктонных 

клеток и биопленок P. aeruginosa определяли метом апплика-

торов [17]. Аппликаторы с отпечатком культуры, выращенной 
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в течение 6 ч (планктонная форма) или 48 ч (биопленка), по-

мещали в раствор ДВ на 30 мин. Для оценки комплексного 

воздействия дезинфицирующих веществ и соединений, раз-

рушающих матрикс, биопленки предварительно обрабатыва-

ли растворам ферментов и ион-коагулянтов в течение 5 мин. 

После обработки аппликаторы переносили в пробирки с 

жидкой питательной средой и культивировали при темпера-

туре 37°C в течение 3–5 суток. Эффективность обработки 

оценивали по отсутствию роста в жидкой питательной среде. 

Измерение уровней экспрессии генов P. aeruginosa 

при воздействии дезинфицирующих веществ 

После выдержки аппликатора с отпечатком биопленки в 

растворе ДВ проводили трехкратную отмывку проб в сте-

рильном буфере PBS и выделение нуклеиновых кислот 

методом фенол-хлороформной экстракции с помощью на-

бора РНК-экстран («Синтол», Москва, Россия). Для очистки 

проб от остатков геномной ДНК полученную смесь обраба-

тывали TurboDNAse. Отсутствие ДНК контролировали при 

помощи полимеразной цепной реакции в реальном време-

ни (РВ-ПЦР) и электрофореза. Синтез кДНК осуществляли 

с помощью ПЦР с обратной транскрипцией. Уровень пред-

ставленности транскриптов изучаемых генов оценивали 

при помощи РВ-ПЦР в присутствии интеркалятора SYBR. 

Амплификацию проводили по режиму, указанному в табл. 1, 

с использованием специфических праймеров (табл. 2). 

Статистическую обработку данных проводили по методу 

Pfaffl [18].

Результаты исследования и их обсуждение

Оценка интенсивности биопленкобразования штам-

мов P. aeruginosa
Анализ величин относительных показателей плотности 

биопленок, сформированных P. aeruginosa (n = 37), выявил, 

что все исследуемые штаммы обладали способностью об-

разовывать биопленки. По этому показателю они были раз-

делены на три категории: с высокой интенсивностью образо-

вания биопленки – 84% (n = 31), средней – 11% (n = 4) и 

низкой – 5% (n = 2). Полученные результаты согласуются с 

ранее опубликованными данными [24]. Для исследований 

были выбраны лабораторный штамм P. aeruginosa ATCC 

27853 и три клинических штамма P. aeruginosa (B2616p/20, 

F19-4Pa/19, B70p/19) с самой высокой интенсивностью био-

пленкообразования.

Чувствительность бактериальных пленок к дезинфи-

цирующим веществам

Чувствительность биопленок вышеуказанных штаммов к 

воздействию ДВ определяли по методу O’Toole [15], пред-

варительно обрабатывая лунки планшета со сформирован-

ной биопленкой растворами ДВ. 

Таблица 1. Режим амплификации РВ-ПЦР с флюоресцентной детекцией в присутствии SYBR Green I

Table 1. RT-PCR amplification mode with fluorescent detection in the presence of SYBR Green I

Этап реакции /
Reaction stage

Описание / Description Температурно-временной режим /
Temperature-time regime

Количество циклов /
The number of cycles

1 Начальная денатурация / Initial denaturation +95°С – 5 мин 1

2 Денатурация / Denaturation +95°С – 20 с 39

Отжиг / Annealing +61°С – 20 с*

Элонгация / Elongation +72°С – 30 с

3 Считывание флуоресцентного сигнала / Reading 
the fluorescent signal

+65…+95°С – 5 с (каждую секунду повышается на 0,5°С) /
+65…+95°С – 5 sec (every second increases by 0.5°С)

1

4 Хранение / Storage +10°С 1

Таблица 2. Праймеры, используемые в исследовании

Table 2. Primers used in the study

Ген /
Gene

F/R Олигонуклеотидная 
последовательность (5’→3’) /

Oligonucleotide sequence (5’→3’)

Размер ПЦР-
продукта, п.н. /

Size of PCR 
product, bp

Источник /
Reference

16s F CTGCCTGGTAGTGGGGGATA 149 [19]

R GTCGCCTTGGTAGGCCTTTA

algR F CCGACCACAAGTACGTGACC 195 [20]

R CGTCGAGGCCTTTCAGGTAG

gyrB F ATCTCGGTGAAGGTACCGGA 139 [21]

R TGGCTTCGTTGGGATTCTCC

oprL F CCCGCGAGTACAATATGGCT 122 [22]

R GACCGGACGCTCTTTACCAT

siaB F ATCCTGCTCTGCTTCAACGG 170 [23]

R CCCTTGAGGTTGGCGTAGTG1

Таблица 3. Чувствительность биопленок P. aeruginosa к био-

цидам

Table 3. Sensitivity of P. aeruginosa biofilms to biocides

Штаммы /
Strains

ДВ / DS

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

P. aeruginosa ATCC 
27853

– + + + + + – + + – +

P. aeruginosa 
В2616p/20 

– – – + + – – + + + –

P. aeruginosa 
B70p/19

– – – + + – – – – – –

P. aeruginosa F19-
4p.a./19

+ + + + + + + + + + +

1 – ЧАС 0,5%; 2 – ПГМГ 0,4%; 3 – триамин 0,1%; 4 – перекись водорода 3%; 
5 – диоксид хлора 0,05%; 6 – хлоргексидин 0,5%; 7 – гипохлорит натрия 0,1%; 
8 – ДХЦК 0,015% по активному хлору (АХ); 9 – нейтральный анолит 0,03% (по 
АХ); 10 – глутаровый альдегид 1,0%; 11 – ортофталевый альдегид 0,3%; «–» – 
штамм чувствителен к дезинфектанту; «+» – штамм не чувствителен к 
дезинфектанту.
1 – QAC 0.5%; 2 – PHMG 0.4%; 3 – triamine 0.1%; 4 – hydrogen peroxide 3%; 
5 – chlorine dioxide 0.05%; 6 – chlorhexidine 0.5%; 7 – sodium hypochlorite 0.1%; 
8 – ДХЦК 0.015% for active chlorine (AC); 9 – neutral anolyte 0.03% (according 
to AC); 10 – glutaraldehyde 1.0%; 11 – orthophthalic aldehyde 0.3%; “–” – the 
strain is sensitive to the disinfectant; “+” – the strain is not sensitive to the 
disinfectant.
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Основываясь на показателях оптической плотности 

(OD590), можно сделать вывод о том, что штаммы P. aeru-

ginosa ATCC 27853 и P. aeruginosa F19-4p.a./19 были наибо-

лее устойчивыми к большинству исследуемых ДВ (табл. 3), 

при этом последний обладал резистентностью ко всему пе-

речню тестируемых биоцидов. 

Для определения эффективных режимов применения ДВ 

использовали метод аппликаторов, который позволяет про-

водить прямую оценку выживаемости бактерий в составе 

биопленок. Исследования проводили на двух наиболее 

устойчивых штаммах, указанных выше. 

Показано, что бактерии P. aeruginosa в планктонном со-

стоянии более чувствительны ко всем тестируемым ДВ, чем 

в форме биопленки. Для всех исследованных веществ от-

мечено увеличение минимальной бактерицидной концентра-

ции (МБК), необходимой для разрушения биопленки относи-

тельно планктонной культуры. Например, при применении 

перекиси водорода была выявлена разница в концентрациях 

в 2,5 раза, для хлорактивных соединений – в 3–5 раз, альде-

гидов – в 6–10 раз (табл. 4). Существенные различия в МБК 

наблюдались при использовании ЧАС и ПГМГ – в 20 и 27 раз 

соответственно. Наибольшая разница была отмечена для 

третичного амина – до 50 раз. Результаты исследования со-

гласуются с данными, опубликованными ранее [25]. Такое 

значительное увеличение разницы значений МБК связано с 

наличием экзополисахаридного матрикса, препятствующего 

проникновению биоцидов внутрь биопленки [26]. Эффек-

тивным методом снижения рабочих концентраций является 

разрушение матрикса при помощи активных по отношению 

к нему веществ, таких как ферменты класса гидролаз и ион-

коагулянты.

Предварительная обработка биопленок исследуемых 

штаммов P. aeruginosa 1%-ми растворами гидролитических 

ферментов (протеаза, липаза, маннаназа) и ион-коагулян-

тов (Трилон А, Трилон Б) позволила значительно снизить 

МБК тестируемых дезинфицирующих веществ. Было отме-

чено, что разница значений МБК для планктонных клеток и 

биопленок снижается до 2–3 раз для катионных ПАВ и до 

двух и менее раз для хлорактивных, кислородактивных со-

единений и альдегидов. В некоторых случаях значения МБК 

для планктонной и биопленочной формы совпадали.

Установлено, что самым активным ферментом была ман-

наназа, что обусловлено ее воздействием, направленным на 

разрушение β-1,4-гликозидной связи в полисахаридах [27]. 

Применение маннаназы совместно с кислородактивными 

соединениями позволило снизить значения МБК биопленок 

до значений МБК планктонных клеток.

Среди ион-коагулянтов Трилон Б проявлял наибольшую 

активность при разрушении экзополисахаридного матрикса, 

что также показано в исследовании Bakht M. [28]. Макси-

мальная эффективность данного вещества наблюдалась 

при его совместном применении с катионными ПАВ. Следует 

отметить, что снижение МБК ДХЦК в отношении биопленок 

до значений планктонной формы наблюдалось только при 

использовании Трилон А.

Проведенные эксперименты показали, что бактерицид-

ные концентрации ДВ не способны разрушить матрикс био-

пленок, но остался открытым вопрос, какое влияние эти ве-

щества оказывают на формирующуюся и сформированную 

биопленку.

Экспрессия генов биопленкообразования P. aeruginosa 

при воздействии дезинфицирующих веществ 

Изменение уровней экспрессии генов, участвующих в 

образовании биопленок, изучали на разных стадиях их 

формирования, таких как: начальное прикрепление (6 ч), 

образование микроколоний (12 ч), формирование (24 ч) и 

созревание биопленки (48 ч). Визуализацию процесса 

формирования биологической пленки P. aeruginosa прово-

дили при помощи лазерной сканирующей конфокальной 

микроскопии. Исследования выявили характерную для 

биопленок трехмерную структуру организации. Толщина 

сформированной биопленки колебалась в пределах 10–40 

мкм (рис.1).

Таблица 4. Режимы применения дезинфектантов для разрушения биопленок P. aeruginosa
Table 4. Regimes for using disinfectants to destroy P. aeruginosa biofilms

Действующее вещество /
Active ingredient

Концентрация раствора по действующему веществу, % /
Concentration of solution according to active ingredient, %

Планктонная культура /
Planktonic culture

Биопленка /
Biofilm

Биопленка (с разрушенным матриксом) /
Biofilm (with destroyed matrix)

ЧАС / QAC 0,05 1,0 0,2 (П Л М) 0,1 (ТБ)

ПГМГ / PHMG 0,03 0,8 0,5 (М) 0,1 (ТБ)

Третичный амин / Tertiary amine 0,01 0,5 0,07 (Л М) 0,03 (ТБ)

Перекись водорода / Hydrogen peroxide 2,0 5,0 2,0 (М) 3,0 (ТБ)

Диоксид хлора / Chlorine dioxide 0,02 0,1 0,02 (М) 0,05 (ТБ)

Хлоргексидин / Chlorhexidine 0,05 1,0 0,1 (М) 0,1 (ТБ)

Гипохлорит натрия / Sodium hypochlorite 0,075 0,2 0,1 (М) 0,1 (ТБ)

ДХЦК (по АХ) / SDIC (by AC) 0,0075 0,03 0,015 (П Л М) 0,0075 (ТА)

Нейтральный анолит (по АХ) / Neutral anolyte (by AC) 0,02 0,05 0,04 (П Л М) 0,04 (ТА ТБ)

Глутаровый альдегид / Glutaraldehyde 0,25 2,5 1,0 (П Л М) 0,5 (ТБ)

Ортофталевый альдегид / Orthophthalic aldehyde 0,1 0,6 0,1 (М) 0,1 (ТБ)

ДХЦК – дихлоризоцианурат натрия; П – протеаза, 1%; Л – липаза, 1%; М – маннаназа, 1%; ТА – Трилон А, 1%; ТБ – Трилон Б, 1%. / P – protease, 1%; L – lipase, 
1%; M – mannanase, 1%; TA – Trilon A, 1%; TB – Trilon B, 1%.
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Для исследования транскрипционного ответа клеток в со-

ставе биопленки на стресс применяли метод аппликаторов. 

В работе оценивалось изменение уровней экспрессии генов, 

ответственных за адгезию (siaB) [20], формирование ма-

трикса (algR) [21] и устойчивость биопленок к антимикроб-

ным препаратам (gyrB и oprL) [22–23]. В качестве стрессово-

го фактора использовали перекись водорода, ЧАС, гипохло-

рит натрия и ДХЦК в бактерицидных концентрациях.

При воздействии перекиси водорода в концентрации 2% 

на стадиях начального прикрепления и образования микро-

колоний не было зафиксировано значимых отличий в экс-

прессии генов, что, предположительно, связано с губитель-

ным действием биоцида на клетки, не защищенные матрик-

сом (рис. 2А). На стадии формирования отмечалось неболь-

шое (до 3 раз) увеличение уровня представленности гена 

algR, ответственного за формирование матрикса. На стадии 

созревания было зафиксировано резкое увеличение экспрес-

сии всех изучаемых генов в ответ на стресс в 10–20 раз, что 

говорит о возможном увеличении количества экзополисаха-

ридного матрикса и повышении устойчивости к антибактери-

альным веществам. Полученные результаты указывают на 

то, что algR, возможно, является регулятором формирования 

биопленки при воздействии окислительного стресса, что со-

гласуется с исследованиями Rubio-Canalejas A. et al. [29].

Воздействие 0,05%-го раствора бензалкония хлорида на 

клетки в стадии формирования биопленки приводило к уве-

личению уровня экспрессии гена устойчивости к антими-

кробным препаратам (oprL), при этом на стадии зрелой био-

пленки экспрессия данного гена резко сокращалась, а экс-

прессия гена algR, ответственного за формирование ма-

трикса, увеличивалась в 10 раз (рис. 2Б). Данный факт 

может свидетельствовать о различиях в механизмах рези-

стентности формирующихся и сформированных биопленок. 

В исследовании Hemati S. et al. показано, что бензалкония 

хлорид в концентрации 0,07% индуцировал образование 

биопленки у клинических штаммов P. aeruginosa [30].

При использовании гипохлорита натрия в качестве стрес-

сового фактора не было выявило значимого изменения 

уровня экспрессии изучаемых генов на стадиях развития и 

формирования биопленки (6–24 ч) (рис. 2В), что свидетель-

ствует о достаточной эффективности применения бактери-

цидных концентраций данного вещества для предотвраще-

ния образования биопленок P. aeruginosa. Однако при воз-

действии на зрелую биопленку отмечалось резкое увеличе-

ние (до 20 раз) экспрессии гена algR. Схожую картину на-

блюдали при использовании ДХЦК. Ее применение в бакте-

рицидной концентрации (0,0075% по активному хлору) при-

водит к увеличению уровня экспрессии гена, ответственного 

за выработку матрикса в биопленках (рис. 2Г), тем самым 

повышая устойчивость к обеззараживанию. Это обусловле-

но тем, что данный ген может играть роль в регулировании 

защиты от данных окислителей [31].

На основании вышеизложенного можно сделать вывод, 

что основным геном, ответственным за устойчивость сфор-

мированных биопленок к воздействию дезинфицирующих 

веществ, является algR. 

Заключение

По результатам проведенных экспериментов подобраны 

минимальные действующие концентрации ДВ различных 

классов, обеспечивающие эффективное разрушение био-

пленок P. aeruginosa. Установлено, что наиболее эффек-

тивными являются хлорактивные и кислородактивные ДВ. 

Выявлено, что применение ферментов класса гидролаз и 

ион-коагулянтов совместно с дезинфектантами обеспечи-

вает снижение МБК от 2 до 10 раз. Отмечено, что воздей-

ствие ДВ на биопленки, находящиеся на ранних стадиях 

формирования, не приводит к увеличению их устойчивости. 

Показано, что обработка сформированной биопленки ве-

ществами в бактерицидных концентрациях приводит к уве-

личению уровней экспрессии генов, ответственных за адге-

зию, формирование матрикса и устойчивость к антими-

кробным препаратам, что свидетельствует о увеличении 

устойчивости биологических пленок P. aeruginosa к дезин-

фектантам.

Начальное прикрепление (6 ч) /
Initial attachment (6 h)

Образование микроколоний (12 ч) /
Microcolony formation (12 h)

Формирование биопленки (24 ч) /
Biofilm formation (24 h)

Созревание биопленки (48 ч) /
Biofilm maturation (48 h)

Рис. 1. Визуализация биологических пленок P. aeruginosa на различных стадиях формирования.

Fig. 1. Visualization of biological films of P. aeruginosa at various stages of formation.
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контроль перекись 2% /
control peroxide 2%

контроль ГН 0,075% / 
control SH

контроль ЧАС 0,1%/ 
control QAC 0,1%

контроль ДХЦК 0,015%/ 
control SDIC 0,015%

контроль ДХЦК 0,015%/ 
control SDIC 0,015%

контроль ДХЦК 0,015%/ 
control SDIC 0,015%

контроль ДХЦК 0,015%/ 
control SDIC 0,015%

контроль перекись 2% /
control peroxide 2%

контроль перекись 2% /
control peroxide 2%

контроль ЧАС 0,1%/ 
control QAC 0,1%

контроль перекись 2% /
control peroxide 2%

контроль перекись 2% /
control peroxide 2%

контроль ЧАС 0,1%/ 
control QAC 0,1%

контроль перекись 2% /
control peroxide 2%

контроль перекись 2% /
control peroxide 2%

контроль ЧАС 0,1%/ 
control QAC 0,1%

6 ч

6 ч

6 ч

6 ч

12 ч

12 ч

12 ч

12 ч

24 ч

24 ч

24 ч

24 ч

48 ч

48 ч

48 ч

48 ч

 siaB        gyrB
 algR        oprL

Рис. 2. Изменение уровней экспрессии генов биопленкообразования при воздействии: перекиси 

водорода (А), ЧАС (Б), гипохлорита натрия (В), ДХЦК (Г).

Fig. 2. Changes in the expression levels of biofilm formation genes when exposed to: hydrogen 
peroxide (A), QAC (Б), sodium hypochlorite (В), SDIC (Г).
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Н о в о с т и  н а у к и

Оценка широты социальной ниши показывает стратегии диапазона ниш 
универсалов и специалистов

Универсалы могут выжить во многих средах, тогда как специали-

сты ограничены одной средой. Несмотря на то, что это классическая 

концепция в экологии, широта ниши остается сложной для количе-

ственной оценки микроорганизмов, поскольку она зависит от объ-

ективного определения окружающей среды. Определяя среду ми-

кроорганизма как сообщество, в котором он обитает, исследователи 

объединили информацию из более чем 22 000 образцов секвениро-

вания окружающей среды, чтобы получить количественную меру 

ниши, которую мы называем шириной социальной ниши. На уровне 

родов они исследовали стратегии распределения ниш по всему про-

кариотическому древу жизни. Было обнаружено, что к социальным 

универсалам относятся оппортунисты, которые стохастически доми-

нируют в местных сообществах, тогда как социальные специалисты 

стабильны, но малочисленны. У социальных универсалов более раз-

нообразный и открытый пангеном, чем у социальных специалистов, 

но глобальной корреляции между широтой социальной ниши и раз-

мером генома не обнаружено. Вместо этого наблюдались две раз-

личные эволюционные стратегии, согласно которым специалисты имеют относительно небольшие геномы в местах обита-

ния с низким местным разнообразием, но относительно большие геномы в местах обитания с высоким местным разнообра-

зием. Этот анализ проливает свет на стратегии микробной ниши, основанный на данных.

Von Meijenfeldt FAB, Hogeweg P, Dutilh BE. 

A social niche breadth score reveals niche range strategies of generalists and specialists. Nat Ecol Evol. 2023. 

|DOI: 10.1038/s41559-023-02027-7


