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АннотацияАннотация
Введение. Ведущими возбудителями имплантат-ассоциированной инфекции являются S. aureus и S. epidermidis, 

характеризующиеся способностью формировать биоплёнки, представляющие серьёзную угрозу для жизни и здоро-
вья пациентов. Антибиотикотерапия является неотъемлемой частью комплексного лечения инфекции, однако боль-
шую роль играет промывание области хирургического вмешательства после удаления инфицированных компонен-
тов антисептиками, в том числе на основе растворов полигексанида или хлоргексидина.

Цель исследования. Оценить наличие генов биоплёнкообразования у  метициллин-резистентных S. aureus 
и S. epidermidis, выделенных от пациентов с ортопедической инфекцией, а также выполнить сравнительный анализ 
действия хлоргексидина и полигексанида на их биоплёнки.

Материалы и  методы. Выделение культур выполняли в  соответствии с  международными стандартами ми-
кробиологических исследований. Идентификацию выполняли методом MALDI-TOF MS, антибиотикочувствитель-
ность определяли в  соответствии с EUCAST. Выделение и очистку ДНК проводили с использованием Auto-Pure 
S32 и набора Магно-Сорб. Амплификацию осуществляли на приборе CFX-96. Визуализацию выполняли системой 
гель-документации ChemiDoc. Биоплёнки формировали 48 часов, а затем обрабатывали полигексанидом или хлор-
гексидином в течение 5, 10, 20, 40 минут. Деструктивное действие антисептиков определяли путём окраски генци-
анвиолетом и  последующим сравнением с  контролем. Наличие живых бактериальных клеток в биоплёнке после 
обработки препаратами оценивали с помощью раствора резазурина. Статистический анализ выполняли в GraphPad 
Prism 9.0.

Результаты. Выявлен ген bap и  не обнаружено генов ica-оперона. MRSA характеризовались наличием 
3‑х маркерных генов, а штаммы MRSE имели один или два маркерных гена. Полигексанид более эффективно 
разрушал биомассу сформированных суточных биоплёнок S. aureus — носителей генов bap, clfA/B, в отличие 
от хлоргексидина. Полигексанид статистически значимо снижал биомассу при экспозиции более 10 минут. 
Аналогичная закономерность выявлена и в отношении биоплёнок MRSE. Кроме того, препараты практически 
полностью уничтожали сесильные формы MRSE, а для бесплёночных клеток MRSA более эффективным был 
полигексанид.

Заключение. Выполненное исследование позволило выявить основные генетические детерминанты биоплён-
кообразования у  метициллин-резистентных S. aureus и  S. epidermidis. Установленные межвидовые генетические 
различия могут определять эффективность антисептиков и демонстрируют необходимость экспозиции изученных 
антисептических препаратов не менее 20 минут для достижения максимального действия на сесильные клетки ста-
филококков.
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AbstractAbstract
Introduction. The leading pathogens of implant-associated infection are S. aureus and S. epidermidis, characterized by 

the ability to biofilm formation, which pose a serious threat to the life and health of patients. Antibiotic therapy is an integral 
part of the complex treatment of infection, but washing the surgical area after the removal of infected components with 
antiseptics, including those based on polyhexanide or chlorhexidine, plays a major role.

Objective. To evaluate the presence of biofilm-forming genes in methicillin-resistant S. aureus and S. epidermidis iso-
lated from patients with orthopedic infection and to perform a comparative analysis of the effect of chlorhexidine and poly-
hexanide on their biofilms.

Materials and methods. Cultures were isolated according to the international standards of microbiological research. 
Identification was performed by MALDI-TOF MS, and antibiotic susceptibility was determined according to EUCAST. 
DNA was isolated and purified using Auto-Pure S32 and the Magno-Sorb kit. Amplification was performed on a CFX-96 
device. Visualization was performed using the ChemiDoc gel documentation system. Biofilms were formed for 48 hours 
and then treated with polyhexanide or chlorhexidine for 5, 10, 20, 40 minutes. The destructive effect of the antiseptics was 
determined by staining with gentian violet and subsequent comparison with the control. The presence of live bacterial cells 
in the biofilm after treatment with the drugs was assessed using a resazurin sodium salt. Statistical analysis was performed 
in GraphPad Prism 9.0.

Results. The bap gene was detected, and no ica-operon genes were found. MRSA were characterized by the presence of 
3 marker genes, and MRSE strains had one or two marker genes. Polyhexanide was more effective in destroying the biomass 
of the formed daily biofilms of S. aureus — carriers of the bap, clfA/B genes, in contrast to chlorhexidine. Polyhexanide 
statistically significantly reduced the biomass with an exposure of more than 10 minutes. A similar pattern was found for the 
MRSE biofilms. In addition, the drugs almost destroyed the biofilm cells of MRSE, and polyhexanide was more effective 
against MRSA.

Conclusion. The study revealed the main genetic determinants of methicillin-resistant S. aureus and S. epidermidis 
biofilm formation. The established interspecies genetic differences can determine the effectiveness of antiseptics and demon-
strate the need for exposure of the studied antiseptic for at least 20 minutes to achieve maximum effect on the biofilm cells 
of staphylococci.

Keywords: S. aureus; S. epidermidis; biofilm; chlorhexidine; polyhexanide
For citation: Gordina EM, Shakhmatova AD, Kasimova AR, Toropov SS, Bozhkova SA. Methicillin-resistant staph-

ylococci biofilms and the possibility of controlling them with chlorhexidine and polyhexanide: prospects for use in 
real clinical practice. Real-World Data & Evidence. 2025;5(2):72-82. https://doi.org/10.37489/2782-3784-myrwd-075.  
EDN: NXKLWD.

Received: 28.04.2025. Revision received: 29.05.2025. Accepted: 14.05.2025. Published: 30.06.2025.

Введение / Introduction
Инфекции, связанные с  образованием биоплё-

нок, являются существенным фактором, способ-
ствующим развитию хронических рецидивирую-
щих заболеваний из‑за устойчивости сесильных 
бактерий к  антибиотикам, иммунной системе хо-
зяина и  другим внешним раздражителям. В  трав-
матологии и ортопедии с образованием биоплёнок 
связаны в  первую очередь случаи развития им-
плантат-ассоциированной инфекции (ИАИ), так 
как большинство видов хирургического лечения 
нарушений опорно-двигательного аппарата требу-
ют установки имплантатов (спиц, пластин, винтов, 
штифтов, эндопротезов и т. д.). Количество подоб-

ных операций растёт с каждым годом, в связи с об-
щим старением населения, стремлением пациентов 
к  высокому качеству жизни, увеличением доступ-
ности высокотехнологичных видов медицинской 
помощи и  появлением новых методов лечения. 
Частота развития ИАИ варьируется от 2,5 % после 
первичной установки имплантата до 20 % при по-
вторных ревизионных операциях [1].

Ведущими возбудителями ИАИ в  травма-
тологии и  ортопедии по‑прежнему остаются 
Staphylococcus aureus и Staphylococcus epidermidis. 
По данным научных публикаций частота выделе-
ния отдельных видов варьирует, но лидирующие 
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позиции Staphylococcus spр. как этиологического 
агента ИАИ неоспорима. По нашим данным на 
протяжении 12 лет наблюдения с 2011 по 2022 гг. 
на первом месте по частоте выделения оставался 
S.  aureus — 31,3 %, а на втором S. epidermidis — 
18,6 % [2]. Об аналогичных результатах сообщают 
и  другие исследователи, меняется только соот-
ношение видов. Так в  исследовании Любимовой 
и  соавт. ведущим возбудителем ИАИ являлись 
S. еpidermidis (29,7 %) с преобладанием метицил-
лин-резистентных штаммов  — 24 %, на втором 
месте определяли S. aureus  — 23 % [3]. Анало-
гичные результаты опубликованы в исследовании 
Fröschen  F.  S. и  соавт.  — наиболее частым воз-
будителем ортопедической ИАИ были коагулазо-
негативные стафилококки (чаще S. epidermidis), 
на долю которых пришлось около 45 %, на втором 
месте по частоте выделения стабильно регистри-
ровали S. aureus — 14 % [4].

Стафилококки характеризуются способностью 
формировать биоплёнки на различных искус-
ственных поверхностях и окружающих их тканях, 
которые представляют собой фиксированные ми-
кробные сообщества, заключённые во внеклеточ-
ные полимерные вещества, продуцируемые бак-
териями [5]. Основными генами стафилококков, 
регулирующими биоплёнкообразование, являются 
bap, icaABCD, icaR, fnbA/B, clfA/B [6]. Биоплёнки 
характеризуются необратимой адгезией микроб-
ных клеток к  различным поверхностям или друг 
к  другу, а  также канальной структурой, регули-
рующей и  осуществляющей высвобождение пи-
тательных веществ и  антимикробных препаратов 
[7]. Биоплёнки, связанные с  медицинскими им-
плантатами, представляют серьёзную угрозу для 
жизни и  здоровья пациентов и  создают дополни-
тельную финансовую нагрузку на систему здраво-
охранения.

Системная антибиотикотерапия является не-
отъемлемой частью комплексного лечения ин-
фекции, ассоциированной с  ортопедическими 
имплантатами. Однако большую роль в обеспече-
нии радикальности при хирургической обработке 
гнойного очага играет промывание области хирур-
гического вмешательства после удаления инфици-
рованных компонентов антисептиками, в том чис-
ле на основе растворов полигексанида или хлор-
гексидина [8].

Цель исследования / Objective
Оценить наличие генов биоплёнкообразования 

у  метициллин-резистентных S. aureus и  S. epider-
midis, выделенных от пациентов с ортопедической 
инфекцией, а также выполнить сравнительный ана-
лиз действия хлоргексидина и полигексанида на их 
биоплёнки.

Материалы и методы / Materials and methods
Выделение клинических изолятов S. aureus 

(n=4) и  S. epidermidis (n=4) выполняли в  соответ-
ствии с  международными стандартами микробио-
логических исследований. Видовую идентифика-
цию выполняли методом MALDI-TOF MS с  ис-
пользованием системы FlexControl и  программ-
ного обеспечения MBT Compass 4.1., Score ≥ 2,0. 
Чувствительность к  антибактериальным препара-
там определяли в  соответствии с  EUCAST (2025, 
v. 15.0). В исследование включены штаммы S. au-
reus и  S. epidermidis, устойчивые к  цефокситину 
(зона подавления роста вокруг диска с цефоксити-
ном менее 22 мм и 27 мм соответственно), выделен-
ные проспективно от пациентов с ортопедической 
инфекцией в 2025 г. Номер штамма соответствует 
его идентификационному номеру в  системе ЛИС 
«Акросс-Инжири».

Молекулярно-генетические методы. Для 
выделения геномной ДНК проводили дополни-
тельный лизис бактериальных клеток в  присут-
ствии 20 мг/мл лизостафина (Sigma Aldrich, USA) 
и 50 мг/мл лизоцима (Amresco, USA) в трис-ЭДТА 
буфере в  течение 60 минут при 37ºС. Дальнейшее 
выделение и  очистку ДНК проводили с  использо-
ванием системы автоматического выделения ну-
клеиновых кислот Auto-Pure S32 (Allsheng, Китай) 
и коммерческого набора Магно-Сорб (Амплисенс, 
Россия) в  соответствии с  протоколом производи-
теля. Амплификацию осуществляли на приборе 
CFX-96 (BioRad, США) с использованием коммер-
ческого набора БиоМастер HS-qPCR SYBR Blue 
(2X) (Биолабмикс, Россия). Визуализацию продук-
тов ПЦР осуществляли в  1 % агарозном геле си-
стемой гель-документации ChemiDoc MP Imaging 
System (BioRad, США). Синтез олигонуклеотидов 
осуществлялся компанией Евроген (Россия). Оли-
гонуклеотидные праймеры, протоколы проведения 
ПЦР представлены в таблице 1.

Оценка влияния антисептиков на сформи-
рованные биоплёнки. Все тестируемые штам-
мы метициллин-резистентных штаммов S. aureus 
(MRSA) и  S. epidermidis (MRSE) характеризо-
вались способностью образовывать биоплёнки 
и  чувствительностью к  тестируемым антисепти-
кам. Биоплёнки формировали в  полистироловых 
96‑луночных плоскодонных планшетах. Для это-
го в  лунки планшета вносили 180 мкл стериль-
ного бульона LB с  1 % глюкозы и  20 мкл взвеси 
суточной культуры стафилококков (0,5 по шкале 
МакФарланда). Через двое суток промытые, вы-
сушенные лунки обрабатывали 200 мкл 0,1 % рас-
твора полигексанида или 0,05 % раствором хлор-
гексидина в течение 5 минут, 10 минут, 20 минут, 
40 минут. Контрольные лунки обрабатывали фи-
зиологическим раствором. Деструктивное дей-
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ствие антисептиков определяли путём окраски 
сформированных и промытых после антисептиков 
биоплёнок 0,1 % раствором генцианвиолета и по-
следующим сравнением с контролем. Суммарную 
биомассу сформированных плёнок оценивали по 
оптической плотности (ОП) полученных спир-

товых экстрактов связавшегося красителя при 
570  нм на спектрофотометре «Spectrostar Nano». 
Статистически значимое снижение ОП экстрактов 
красителя опытных лунок в сравнении с ОП кон-
трольных лунок считали достаточным временем 
для разрешения биомассы микробной плёнки.

Таблица 1. Параметры ПЦР-реакции
Table 1. PCR reaction parameters

Ген Последовательность праймеров 5’→3’ Параметры ПЦР Размер 
ампликона, н. п.

bap

Прямой праймер: 
CCCTATATCGAAGGTGTAGAATTGCAC

Обратный праймер: 
GCTGTTGAAGTTAATACTGTACCTGC

95°С — 3 минуты,40 циклов:
95°С — 30 секунд;
52° — 30 секунд;
72° — 60 секунд

Финальная элонгация:
72°С — 5 минут

971

icaAD
Прямой праймер: TATTCAATTTACAGTCGCAC

Обратный праймер: GATTCTCTCCCTCTCTGCCA

95°С — 3 минуты,35 циклов:
95°С — 30 секунд;
52° — 30 секунд;
72° — 60 секунд

Финальная элонгация:
72°С — 5 минут

407

icaBC
Прямой праймер: GCCTATCCTTATGGCTTGA

Обратный праймер: TGGAATCCGTCCCATCTC

95°С — 3 минуты,35 циклов:
95°С — 30 секунд;
52° — 30 секунд;
72° — 60 секунд

Финальная элонгация:
72°С — 5 минут

182

icaR
Прямой праймер: TACTGTCCTCAATAATCCCGAA

Обратный праймер: 
GGTACGATGGTACTACACTTGATG

95°С — 15 минут,35 циклов:
95°С — 40 секунд;
53° — 50 секунд;
72° — 5 секунд

Финальная элонгация:
72°С — 10 минут

453

fnbA
Прямой праймер: CACAACCAGCAAATATAG

Обратный праймер: CTGTGTGGTAATCAATGTC

95°С — 5 минут,35 циклов:
94°С — 45 секунд;
55° — 60 секунд;
72° — 50 секунд

Финальная элонгация:
72°С — 4 минуты

1362

fnbB
Прямой праймер: GGAGAAGGAATTAAGGCG
Обратный праймер: GCCGTCGCCTTGAGCGT

95°С — 5 минут,35 циклов:
95°С — 15 секунд;
56° — 60 секунд;
72° — 60 секунд

Финальная элонгация:
72°С — 3 минуты

813

clfA
Прямой праймер: GTAGGTACGTTAATCGGTT

Обратный праймер: CTCATCAGGTTGTTCAGG

95°С — 5 минут,35 циклов:
95°С — 45 секунд;
56°С — 60 секунд;
72° — 60 секунд

Финальная элонгация:
72°С — 3 минуты

1584

clfB
Прямой праймер: TGCAAGATCAAACTGTTCCT

Обратный праймер: TCGGTCTGTAAATAAAGGTA

95°С — 5 минут,35 циклов:
95°С — 45 секунд;
57° — 60 секунд;
72° — 55 секунд

Финальная элонгация:
72°С — 5 минуты

596
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Оценка влияния антисептиков на сесиль-
ные бактерии в составе биоплёнок. После про-
мывки в  каждую лунку планшета с  биоплёнкой 
добавляли 190 мкл среды LB и  10 мкл водного 
раствора резазурина (Eugen). Микропланшеты 
инкубировали в  течение 2 часов в  темноте при 
37°С.  Изменение цвета с  синего на розовый ука-
зывает на восстановление резазурина живыми 
бактериальными клетками. Эффективной считали 
длительность экспозиции антисептика, при кото-
рой не регистрировали изменение окраски резазу-
рина, подтверждающее угнетение метаболической 
активности бактерий.

Статистический анализ полученных ре-
зультатов выполняли с  помощью программы  

GraphPad Prism 9.0 (США) с  использованием  
t-теста. Значения p<0.05 считали статистически 
значимыми.

Результаты / Results
У  всех клинических изолятов MRSA и  MRSE 

выявлен ген bap (табл. 1) и  не обнаружено генов 
ica-оперона (icaAD и  icaBC). Из восьми исследо-
ванных культур ген fnbA регистрировали только 
у двух штаммов MRSE.

Изоляты MRSA характеризовались наличием 
3‑х маркерных генов, а штаммы MRSE имели один 
или два маркерных гена. Визуализированы продук-
ты амплификации маркерных генов MRSE 2641 
и MRSA 6604 (Рис. 1).

 

Таблица 2. Гены биоплёнкообразования клинических штаммов стафилококков
Table 2. Biofilm formation genes of clinical strains of staphylococci

Ген
Изолят bap icaAD icaBC icaR fnbA fnbB clfA clfB

MRSA

7095 + - - + - - + +

4095 + - - - - - + +

6604 + - - - - - + +

6611 + - - - - - + +

MRSE

6759 + - - - - - - -

5039 + - - - + - - -

2681 + - - - + - - -

2641 + - - - - - - -

Рис. 1. Электрофореграмма продуктов амплификации
Fig. 1. Electropherogram of amplification products
Примечания: М — маркер длин ДНК 100+bp; ОК — отрицательный контрольный образец.
Notes: M–DNA length marker 100+bp; OK — negative control sample.
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Сравнительная оценка влияния антисептиков 
на биоплёнки метициллин-резистентных стафило-
кокков показала, что полигексанид более эффек-
тивно разрушал биомассу сформированных су-

точных биоплёнок MRSA — носителей генов bap, 
clfA и  clfB, в  отличие от хлоргексидина (рис.  2). 
Полигексанид статистически значимо снижал био-
массу при экспозиции более 10 минут.

Рис. 2. Биомасса биоплёнок метициллин-резистентных S. aureus после экспозиции различной длительно-
сти с тестируемыми антисептиками
Fig. 2. Biomass of methicillin-resistant S. aureus biofilms after exposure of varying duration to the tested 
antiseptics
Примечание: * — p <0,05.
Note: * — p <0.05.

Аналогичная закономерность выявлена и  при 
сравнительной оценке влияния хлоргексидина 
и  полигексанида в  отношении биоплёнок мети-
циллин-резистентных S. epidermidis (рис. 3). Уже 
через 5 минут экспозиции с  полигексанидом ре-
гистрировали статистически значимое снижение 
биомассы плёнки. В  свою очередь хлоргексидин 
демонстрировал эффективность в отношении био-

плёнок двух тестируемых штаммов после 10 мин 
выдержки, а  на биоплёнку штамма MRSE 2641 
практически не влиял.

Изучение влияния антисептиков на сесильные 
бактериальные клетки показало, что тестируемые 
препараты практически полностью уничтожали 
биоплёночные формы метициллин-резистентных 
S. epidermidis (табл. 3).

Рис. 3. Биомасса биоплёнок метициллин-резистентных S. epidermidis после экспозиции различной дли-
тельности с тестируемыми антисептиками
Fig. 3. Biomass of methicillin-resistant S. epidermidis biofilms after exposure of varying duration to the 
tested antiseptics
Примечание: * — p <0,05.
Note: * — p <0.05.

В  отношении сесильных клеток MRSA более 
эффективным был полигексанид, однако эти раз-
личия были минимальны в рамках данной выборки 
штаммов. Такие различия в действие антисептиков 
на бактерии в составе биоплёнки могут быть связа-

ны с наличием различными генов, отвечающих за 
биоплёнкообразование и, как следствие, различным 
составом матрикса, продуцируемого бактериями 
разных видов стафилококков.
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Таблица 3. Метаболическая активность сесильных MRSA и MRSE в присутствии резазурина после обработки 
лунок антисептиками в течение 5, 10, 20 и 40 минут
Table 3. Metabolic activity of MRSA and MRSE in the presence of resazurin after treatment of wells with antiseptics 
for 5, 10, 20 and 40 minutes

Антисептик № штамма 5 мин 10 мин 20 мин 40 мин К+ К -

MRSA

0,05 % раствором 
хлоргексидина

6611

4095

7095

6604

0,1 % раствор 
полигексанида

6611

4095

7095

6604

MRSE

0,05 % раствором 
хлоргексидина

2681

6759

5039

2641

0,1 % раствор 
полигексанида

2681

6759

5039

2641

Обсуждение / Discussion
Примерно 80 % хронических инфекционных 

заболеваний человека связаны с  существованием 
возбудителей в составе биоплёнок, что подчёркива-
ет их значительное влияние на здоровье населения 
и систему здравоохранения [7]. Ген bap (biofilm-as-
sociated protein) кодирует продукцию высокомо-
лекулярного поверхностного белка  — альтерна-
тивный icaADBC-зависимому пути образования 
биоплёнок. Несмотря на то, что некоторые исследо-
ватели считают, что его распространённость у кли-
нических изолятов S. aureus (включая MRSA) край-
не низка [9], в нашем исследовании ген bap был об-
наружен у всех клинических изолятов обоих видов. 
Кроме того, все штаммы MRSA характеризовались 
наличием генов clfA и clfB, что указывает на преоб-

ладание белкового компонента матрикса их биоплё-
нок. Напротив, в исследовании Ярец Ю. И. и соавт. 
у 87,5 % изолятов S. aureus, полученных из раневого 
отделяемого пациентов, выявили гены оперона ica 
(icaAD и  icaBC), что свидетельствует о  полисаха-
ридном составе матрикса, при этом icaR не был об-
наружен ни у одного из изолятов [10]. У изученных 
нами штаммов не установлено наличие генов, свя-
занных с ica-опероном, что нехарактерно для MRSA 
и MRSE, однако штамм MRSA 7095 имел ген icaR, 
что может указывать на утрату всего оперона. При 
этом все включённые в  настоящее исследование 
штаммы характеризовались наличием способности 
формировать биоплёнку.

Известно, что вещества, обладающие антибио-
плёночным действием, могут оказывать влияние 
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на различные этапы процесса формирования ми-
кробной биоплёнки и на метаболически различные 
фенотипы бактерии в её составе. Активные соеди-
нения могут ингибировать образование биоплёнки 
препятствуя бактериальной адгезии или разрушать 
матрикс уже сформированной биоплёнки, делая 
микробные клетки чувствительными к  действию 
антибиотиков [5].

Применение хлоргексидина в  медицинских 
учреждениях возросло за эти годы благодаря ис-
следованиям, демонстрирующим возможные пре-
имущества его использования для профилактики 
развития и лечения раневых инфекций [11]. Уста-
новлено, что хлоргексидин более активен про-
тив грамположительных бактерий, он разрушает 
клеточную стенку бактерий, влияя на осмотиче-
ское равновесие клетки [11]. Данный антисептик 
характеризуется хорошей цитосовместимостью, 
однако возможно развитие редких местных неже-
лательных реакции на его применение [12]. Вслед-
ствие широкого применения хлоргексидина растёт 
количество устойчивых к  нему штаммов. Кроме 
того, в одном исследовании показана возможность 
развития перекрёстной устойчивости патогенов 
к антибиотикам [12]. В другом — авторы не обна-
ружили доказательств снижения фенотипической 
восприимчивости бактериальных изолятов к хлор-
гексидину через 12 мес. после его внедрения в ру-
тинную антисептическую обработку фомитов 
и поверхностей [13]. Brown JL с соавт. показали, 
что хлоргексидин оказывал выраженное антибио-
плёночное действие [14].

Полигексанид характеризуется широкой анти-
бактериальной активностью и  хорошей переноси-
мостью тканями [15]. В  исследовании Paleczny  J. 
было показано, что для лечения ран полигексанид 
является средством выбора из‑за его высокой эф-
фективности против биоплёнок патогенов [16].

В своей работе мы выявили различную направ-
ленность действия антисептиков на основе поли-
гексанида и хлоргексидина в отношении метицил-
лин-резистентных стафилококков, выделенных от 
пациентов с ортопедической инфекцией. Препарат 
на основе полигексанида показал более эффектив-
ное разрушение биомассы сформированных 48‑ча-
совых биоплёнок, в сравнении с хлоргексидином. 
В  свою очередь Santos DSF с  соавт. выполнили 
сравнительную оценку антимикробного действия 
растворов полигексанида и хлоргексидина в отно-
шении возбудителей стоматологических инфекций 
и указали на более высокую активность полигек-
санида, в сравнении с хлоргексидином [17].

По данным научной литературы, матрикс био-
плёнок стафилококков состоит из полисахаридов, 
белков, тейхоевых кислот и  экстрацеллюлярной 
ДНК [18]. В зависимости от состава матрикса ста-

филококковые биоплёнки можно разделить на две 
категории: биоплёнки, состоящие из полисахарид-
ного матрикса (PIA-зависимый тип биоплёнко-
образования), и биоплёнки с белковым матриксом 
(PIA-независимый тип биоплёнкообразования) 
[18]. Биоплёнки с  преобладанием полисахарид-
ных компонентов чаще образуют S. epidermidis, 
с белковым матриксом — S. aureus. [18]. В нашем 
исследовании изученные клинические штаммы ме-
тициллин-резистентных S. aureus и  S. epidermidis 
характеризовались наличием генов, характерных 
для PIA-независимого пути биоплёнкообразования 
и указывающих на преобладание белковых компо-
нентов матрикса их биоплёнок.

В исследовании Yi Xue с соавт. была обнаруже-
на корреляция между чувствительностью к  хлор-
гексидину и  наличием гена bap у  Staphylococcus 
spp. авторы установили, что наличие bap у  коагу-
лазонегативных стафилококков может свидетель-
ствовать о  низкой эффективности хлоргексидина, 
так как носители данного гена демонстрируют то-
лерантность к высоким дозам антисептиков, за счёт 
более быстрого формировании биоплёнки [19]. Это 
согласуется с полученными нами результатами: все 
протестированные клинические штаммы MRSA 
и  MRSE несли ген bap и  при этом хлоргексидин 
оказывал меньшее влияние на сформированные 
биоплёнки, в сравнении с полигексанидом.

Оба изученных антисептических препарата 
в  равной степени демонстрировали выраженное 
антибактериальное действие против сесильных 
клеток MRSE в составе 48‑часовых биоплёнок, од-
нако в  отношении клеток MRSA регистрировали 
практически полную их неэффективность при экс-
позициях менее 40 минут. Выявленные могут быть 
связаны с генетически обусловленными отличиями 
архитектуры построения биоплёнки разными вида-
ми стафилококков, что ограничивает проникнове-
ние препарата внутрь биоплёнки.

Заключение / Conclusion
Выполненное исследование позволило выявить 

основные генетические детерминанты, отвечаю-
щие за процесс биоплёнкообразования у метицил-
лин-резистентных штаммов S. aureus и  S. epider-
midis, выделенных от пациентов ортопедического 
профиля. Установленные межвидовые генетиче-
ские различия могут определять эффективность 
антисептиков в  отношении бактериальных клеток 
в составе зрелых биоплёнок. Полученные результа-
ты демонстрируют необходимость экспозиции при 
клиническом применении изученных антисептиче-
ских препаратов не менее 20 минут для достиже-
ния максимального действия на сесильные клетки 
стафилококков. Дальнейшие исследования долж-
ны быть сосредоточены на оптимизации времени 
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воздействия антисептического препарата и  разра-
ботке улучшенных стратегий промывания области 
хирургического вмешательства, обеспечивающих 

достаточное антибактериальное действие и  хоро-
шую цитосовместимость препарата в клинической 
практике для безопасного применения.
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