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В последние десятилетия активно развивается 
синтез и использование наночастиц (НЧ) в различ-
ных отраслях науки, промышленности и народного 
хозяйства. К наноматериалам относятся металли-
ческие и углеродные наночастицы размером менее 
100 нм: металлы и  их оксиды, углеродные нано-
трубки (УНТ), квантовые точки, графен [1, 2].

За счет своих уникальных свойств НЧ нашли 
широкое применение во многих отраслях промыш-
ленности, в том числе в электронике, оптике, ро-
бототехнике, химии, медицине и биологии. Малые 
размеры НЧ, близкие к биомакромолекулам, обес-
печивают быструю диффузию, высокую удельную 
поверхность, реакционную способность в жидкой 
или газовой фазе. В свою очередь эти качества мо-
гут привести к неконтролируемому воздействию на 
окружающую среду и живые организмы [3, 4]. Со-
ответственно, широкое применение НЧ поднимает 
вопрос об их влиянии на окружающую среду и био-
сферу, в том числе на микроорганизмы.

Влияние НЧ на микроорганизмы изучается 
давно. Основной упор в исследованиях был сде-
лан на использование НЧ в качестве противоми-
кробных агентов, поскольку инфекционные за-
болевания и  резистентность микроорганизмов 

к антибиотикам остаются одной из самых серьез-
ных проблем здравоохранения во всем мире. Пер-
спективным направлением исследований является 
разработка альтернативных стратегий лечения бак-
териальных заболеваний, среди которых большое 
внимание уделяется наноразмерным материалам. 
Такие материалы могут не только сами бороться 
с бактериями, но и выступать в качестве носителей 
антибиотиков и природных противомикробных со-
единений [5–18].

В соответствии с современными представления-
ми, сложившимися в микробиологии, основной 
формой существования микроорганизмов явля-
ются полимикробные агрегаты, такие как пленки, 
маты и флоки. Биопленка — прикрепленное к по-
верхности мультивидовое сообщество, погружен-
ное в вырабатываемый им полимерный матрикс. 
Внеклеточный экзополисахаридный матрикс им-
мобилизует клетки биопленки, удерживая их в не-
посредственной близости друг к другу, что обеспе-
чивает межклеточные взаимодействия и формиро-
вание синергических связей в микроконсорциуме. 
Влияние различных веществ, в том числе биоци-
дов, антибиотиков и антисептиков на клетки ми-
кроорганизмов в составе биопленки, существенно 
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отличается от их воздействия на одиночные не-
адгезированные клетки. Внеклеточное полимер-
ное вещество защищает биопленки от высыхания, 
окислителей, заряженных биоцидов, некоторых 
антибиотиков и катионов металлов, ультрафиоле-
тового излучения, многих простейших-хищников 
и иммунной защиты макроорганизма [19]. Следо-
вательно, воздействие наноматериалов на отдель-
ные (планктонные) и находящиеся в составе био-
пленок клетки будет отличаться.

Биопленки микроорганизмов являются серь-
езной проблемой в медицине и различных отрас-
лях хозяйственной деятельности человека, так как 
вызывают персистирующие инфекции, биокорро-
зию, колонизацию технологического и медицин-
ского оборудования, сокращают сроки хранения 
пищевых продуктов [20, 21]. НЧ рассматривают 
как новое средство борьбы с биопленками болез-
нетворных микроорганизмов [22, 23]. Борьба с ми-
кробными обрастаниями заключается в модифи-
кации поверхности, например, путем включения 
НЧ в состав композитных материалов [24]. Одна-
ко потенциал использования НЧ в биотехнологии 
гораздо шире. Так, НЧ могут служить носителями 
для иммобилизации биокатализаторов на основе 

ферментов, отдельных микробных клеток или их 
биопленок [25–27].

Целью обзора являлось обобщение и анализ на-
учных результатов, касающихся взаимодействия 
микробных биопленок с металлическими и угле-
родными НЧ. Рассмотрены общие механизмы воз-
действия НЧ на микробные биопленки. Мишенью 
этого воздействия являются: 1) клетки в составе 
биопленок; 2) выработка полимерного матрикса; 
3) система кворум-сенсинга. Рассмотрены приме-
ры воздействия металлических и углеродных НЧ на 
биопленки микроорганизмов.

МЕХАНИЗМЫ ВОЗДЕЙСТВИЯ 
НАНОЧАСТИЦ НА БИОПЛЕНКИ 

МИКРООРГАНИЗМОВ

Наряду с антибиотиками и биоцидами НЧ рас-
сматриваются как антибиопленочные агенты. НЧ 
способны нарушать целостность биопленки, взаи-
модействуя непосредственно с микробными клет-
ками, влияя на выработку экзополимеров и  на 
бактериальную коммуникацию — чувство кворума. 
Принцип воздействия НЧ на микробную клетку 
зависит от типа НЧ. Так, для металлических НЧ 

Рис. 1. Антибиопленочное действие НЧ: а — воздействие на индивидуальные клетки, нарушение клеточной мембраны 
и формирование АФК; б — воздействие на систему QS, сигнальные молекулы и их синтез; в — проникновение НЧ через 
матрикс биопленки и нарушение жизнеспособности клеток в сформированной биопленке; г — гибель адгезированных 
клеток на поверхности с НЧ.
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выделяют следующие механизмы, вызывающие ги-
бель клеток: (1) связывание с бактериальной клет-
кой и повреждение клеточной мембраны, прони-
цаемости и дыхательной цепи; (2) токсичность за 
счет высвобождения свободных ионов металлов 
с  поверхности НЧ; (3) окислительный стресс за 
счет образования активных форм кислорода (АФК). 
При этом НЧ металлов влияют на синтез белка, 
ингибируют ферменты, нарушают работу АТФ-
синтазы, ингибируют синтез клеточной стенки, 
разрушают ДНК и клеточную мембрану [23]. Ци-
тотоксичность связана как с природой НЧ (токсич-
ностью самих металлов и их ионов для клетки), так 
и с их наноразмерным состоянием. В этом случае 
возникает вопрос, будут ли эти механизмы распро-
странятся на НЧ углерода.

Следует отметить, что НЧ проявляют антибио-
пленочную активность как в диспергированном 
состоянии, так и в составе композитных материа-
лов (рис.  1). Антибиопленочная активность НЧ 
осуществляется посредством таких механизмов, 
как: (1) прямое взаимодействие с микробной клет-
кой, в том числе адсорбция на поверхности клетки, 
нарушение мембраны клетки, образование АФК, 
взаимодействие с ДНК и/или белками; (2) инги-
бирование образования биопленки (влияние на 
выработку внеклеточного матрикса, межклеточ-
ную коммуникацию); (3) запуск как врожденных, 
так и адаптивных иммунных ответов хозяина в слу-
чае, если речь идет о колонизации макроорганизма 
[28]. В то же время наноматериалы, особенно уг-
леродные, могут способствовать образованию био-
пленок. Возможные механизмы пробиопленочного 
воздействия НЧ показаны на рис. 2.

Биопленкообразование зависит, прежде все-
го, от жизнеспособности отдельных клеток, адге-
зирующихся на поверхности раздела фаз и обра-
зующих микроколонии, из которых в дальнейшем 
формируется биопленка. НЧ могут предотвратить 
колонизацию новых бактериальных клеток на 
уже существующей биопленке и замедлить разви-
тие новой [29, 30]. Одной из возможных причин 
ингибирующего воздействия НЧ на образование 
биопленки может быть активное связывание НЧ 
с  клетками бактерий [31]. Можно выделить три 
типа взаимодействий между НЧ и  бактериями: 
1) адсорбция НЧ на поверхности бактерий; 2) ток-
сичность НЧ по отношению к клетке, имеющая 
неокислительную природу; 3) формирование окис-
лительного стресса.

Воздействие НЧ на поверхностные структуры 
микробной клетки. Цитоплазматическая мембра-
на и клеточная стенка бактерий являются защит-
ными барьерами при взаимодействии с окружаю-
щей средой, в том числе с такими объектами, как 
НЧ. Наружная мембрана клеточной стенки грам-
отрицательных бактерий состоит из липопротеи-
нов, фосфолипидов и липополисахаридов, которые 

образуют барьер, позволяющий проникнуть только 
определенным макромолекулам. Липополисаха-
риды создают отрицательно заряженные области, 
электростатически притягивающие положительно 
заряженные НЧ. Адсорбируясь непосредственно 
на наружной клеточной мембране, НЧ изменяют ее 
вязкость и способность транспортировать вещества, 
влияют на ионные каналы [32]. В работе [30] выяв-
лены различные механизмы ингибирования биопле-
нок грамотрицательных и грамположительных бак-
терий на примере модельных бактерий Enterobacter 
cloacae и Streptococcus mutans. Из данных, получен-
ных после анализа кривой роста и  изображений 
со сканирующего электронного и конфокального 
лазерного сканирующего микроскопа, авторы сде-
лали вывод, что уменьшение биомассы биопленки 
у E. cloacae связано с гибелью ее планктонных кле-
ток вследствие разрушения мембран. Напротив, S. 
mutans обладает многослойным пептидогликаном, 
устойчивым к  действию НЧ, и  в  этом случае ин-
гибирование образования биопленки, по мнению 
авторов, обусловлено влиянием НЧ на уровне экс-
прессии генов.

Клеточная стенка большинства патогенных бак-
терий состоит из поверхностных белков, обеспечи-
вающих адгезию и колонизацию, а также таких ком-
понентов, как полисахариды и тейхоевая кислота, 
которые участвуют в защите от организма-хозяина. 
Эти компоненты представляют собой заряженные 
макромолекулы, основная функция и расположение 
которых могут быть нарушены при взаимодействии 
с группами на поверхности НЧ [33].

Углеродные и металлические НЧ могут оказы-
вать прямое воздействие на жизнеспособность кле-
ток, приводя к нарушению их мембраны и после-
дующей гибели [34–36]. Значительное количество 
исследовательских работ посвящено воздействию на 
микроорганизмы НЧ совместно с другими внешни-
ми факторами. Так, отмечено снижение жизнеспо-
собности клеток бактерий под воздействием метал-
лических НЧ совместно с УФ-облучением [37–40], 
высокой температурой, повышенной аэрацией 
и низким уровнем pH [41]. Действие НЧ на микроб-
ные клетки усиливается адсорбированными на их 
поверхности антибиотиками [5–18, 42]; галогенами 
и оксидами азота [43, 44], пептидами, ферментами 
[45–50], фагами [51], эфирными маслами [52].

В  ряде исследований взаимодействия НЧ ме-
таллов и углерода с микроорганизмами показана 
высокая антибактериальная активность этих нано-
материалов [34, 35, 53–59]. Было обнаружено, что 
эти эффекты зависят от ряда факторов, которые 
условно подразделяются на “внутренние” и “вне-
шние”. К  “внутренним” факторам авторы отно-
сят концентрацию, размер, форму НЧ (например, 
у треугольной формы активность выше, чем у сфе-
рических форм) и их химический состав. НЧ малого 
размера способны к транслокации через мембрану 
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бактериальной клетки [60–62]. Более крупные НЧ 
(80–100 нм) не могут свободно перемещаться через 
мембрану, однако все же способны уничтожать бак-
терии [63–67]. В работе [68] показано, что адсорб-
ция НЧ на поверхности клеток вызывает увеличе-
ние натяжения мембраны бактериальных клеток, 
что приводит к механической деформации мембра-
ны и в конечном итоге к ее разрыву и гибели кле-
ток. К “внешним” факторам авторы относят аэро-
биоз или анаэробиоз, pH, вид бактерий, от которого 
зависит структура клеточной стенки, скорость роста 
бактериальных клеток, фазу метаболизма и клеточ-
ного цикла [69]. Вопрос о разрушении мембраны 
углеродными НЧ остается спорным. Так, было по-
казано, что повреждение поверхностных структур 
E. coli наблюдается только в присутствии содержа-
щих металлические примеси углеродных наномате-
риалов низкой степени очистки [70]. Клетки E. coli 
не лизировались даже при обработке 200 мг/л карб-
оксилированных одностенных УНТ (ОУНТ) [71].

Формирование окислительного стресса под дей-
ствием НЧ. Бактерицидное действие большинства 
НЧ связано с  повреждением клеточной мембра-
ны и  образованием АФК, индуцирующих окис-
лительный стресс. АФК являются естественными 

побочными продуктами клеточного окислитель-
ного метаболизма и играют важную роль в моду-
ляции выживания и гибели клеток, дифференци-
ровке и клеточной сигнализации. У бактерий АФК 
образуются в результате аэробного дыхания, а их 
продукция уравновешивается антиоксидантным 
механизмом защиты клетки, но при дополнитель-
ном повреждении избыточное образование АФК 
приводит к окислению биомолекул — липидных 
компонентов мембран, ДНК, белков, и, как след-
ствие, к серьезному повреждению клеток [72].

Отмечается, что окислительный стресс — один 
из преобладающих механизмов воздействия НЧ 
на бактериальные клетки [73–76]. Известно, что 
основными регулонами окислительной защиты 
у E. coli являются регулон oxyR (ген katG), реаги-
рующий на повышение внутриклеточной концен-
трации пероксида водорода, и регулон soxRS (ген 
soxS), экспрессия которого активируется супер-
оксид-анионом. НЧ металлов являются общепри-
знанными окислителями, однако углеродные на-
ночастицы также могут вызывать окислительный 
стресс. Первое упоминание об окислительном 
стрессе как возможном механизме антибактериаль-
ного действия УНТ встречается в работах С. Канг 

Рис. 2. Пробиопленочное действие НЧ на микроорганизмы: а — агрегация клеток с НЧ и усиление адгезии клеточных аг-
регатов под действием силы тяжести; б — активация генов RpoS и SoxRS регулона, приводящая к увеличению выработки 
ЭПС; в — формирование биопленки по принципу “живое на мертвом”; г — увеличение шероховатости, гидрофобности, 
пористости композитных материалов.
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с  соавт. [76]. Было обнаружено, что несколько 
генов, входящих в  регулоны soxRS и  oxyR, экс-
прессируются после воздействия на клетки ОУНТ 
и многостенных УНТ (МУНТ). С. M. Мартин с со-
авт. показали, что 24-часовое воздействие 100 мг/л 
ОУНТ и МУНТ приводило к образованию АФК 
и индуцировало окислительный стресс в клетках 
патогенных дрожжей Candida albicans и бактерий 
Staphylococcus aureus и Pseudomonas aeruginosa [73]. 
В работе [77] показано, что функционализирован-
ные и немодифицированные УНТ могут проявлять 
фотореактивность, приводящую к  образованию 
АФК. Карбоксилированные ОУНТ в присутствии 
кислорода на свету генерировали синглетный кис-
лород, супероксидный анион и гидроксильные ра-
дикалы. При этом функционализированные нано-
трубки могли выступать в роли доноров электронов 
или участвовать в переносе электронов от других 
доноров с помощью НАДН. Окислительный стресс 
может формироваться как за счет свойств самих уг-
леродных НЧ, так и их способности стимулировать 
выработку АФК в клетках. В первом случае источ-
никами окислительного стресса являются приме-
си переходных металлов, используемые в качестве 
катализаторов при производстве неметаллических 
НЧ, в том числе ОУНТ. Во втором случае это отно-
сительно стабильные свободнорадикальные интер-
медиаты, присутствующие на поверхности частиц, 
или окислительно-восстановительные группы, об-
разующиеся в результате функционализации НЧ 
[4]. Увеличение доли ОУНТ, проявляющих свой-
ства металлов, сопровождалось увеличением сте-
пени окисления глутатиона — медиатора окисли-
тельно-восстановительного состояния клетки [74]. 
В работе Максимовой с соавт. [71] были показа-
ны достоверные различия в экспрессии гена soxS 
при воздействии УНТ и отсутствие таковых при 
экспрессии гена oxyR. Функционализированные 
ОУНТ приводили к продукции АФК в бактериаль-
ных клетках, а карбоксилированные и немодифи-
цированные МУНТ снижали действие сильного 
окислителя параквата на клетки E. coli. Проокси-
дантный или антиоксидантный эффект зависел не 
столько от функциональной группы, сколько от 
диаметра УНТ. Известно, что ОУНТ сильнее повре-
ждают бактериальные клетки, чем МУНТ. Было вы-
двинуто предположение, что окислительный стресс 
вызывается не самими УНТ, а является следствием 
повреждения мембран и разобщения дыхательной 
цепи, что приводит к избытку свободных радикалов 
в клетке. Таким образом, результаты проведенных 
исследований подтверждают, что окислительный 
стресс — один из основных механизмов воздействия 
НЧ на микробную клетку, и его формирование на-
блюдается под действием не только металлических, 
но и некоторых углеродных НЧ.

Следует отметить, что НЧ металлов также мо-
гут проявлять антиоксидантное действие. Мохамад 
с соавт. [78] установили, что НЧ оксида алюминия 

могут действовать как поглотители свободных ра-
дикалов и  защищать клетки от окислительного 
стресса. Ряд исследований показал, что очищен-
ные МУНТ не генерируют свободные радикалы, 
но являются эффективными поглотителями АФК. 
В работе [79] установлено, что МУНТ являются 
эффективными уловителями гидроксильных ра-
дикалов и супероксидных анионов, хотя точный 
молекулярный механизм этого явления неизвестен.

Взаимодействие НЧ и внеклеточного полимерного 
матрикса биопленок. Известно, что бактерии иммо-
билизуются в агрегаты, образуя биопленки посред-
ством синтеза внеклеточного полимерного матрик-
са, который в большинстве случаев составляет 90% 
массы биопленки [19]. Внеклеточные полимерные 
вещества состоят из экзополисахаридов (ЭПС), 
внеклеточной ДНК и других макромолекулярных 
компонентов, таких как белки, липиды, биосур-
фактанты, жгутики и пили. Производство экзопо-
лимерного матрикса является одним из ключевых 
этапов в формировании биопленки. Матрикс не 
только составляет каркас для бактерий, агреги-
рующихся в биопленке, но и действует как барь-
ер, защищая клетки от многих противомикробных 
препаратов [19, 80–82].

Известно, что именно экзополисахаридный ма-
трикс защищает клетки биопленки от воздействия 
неблагоприятных факторов окружающей среды. 
Взаимодействие УНТ с биопленкой начинается на 
уровне ЭПС, которые образуют высоковязкие вод-
ные растворы, мешающие транспорту наночастиц 
и прямому действию на клетки [83]. Для проник-
новения в матрицу биопленки важен размер НЧ, 
при этом химия их поверхности определяет взаи-
модействие с компонентами матрикса [84].

Известно, что доминирующим механизмом 
транспорта в биопленках и клеточных агрегатах 
является диффузия. Таким образом, подвижность 
и биодоступность НЧ в значительной степени бу-
дут зависеть от коэффициентов диффузии в  ма-
триксе. В  ряде исследований показано, что НЧ 
способны диффундировать через биопленку, од-
нако скорость диффузии напрямую связана с раз-
мером наночастицы [85–90]. Так, диффузия НЧ 
в  биопленке тем выше, чем меньше размер НЧ 
и  плотность биопленки: более крупные наноча-
стицы медленнее диффундируют в биопленке, за-
держиваясь в  порах матрикса и  клеточных агре-
гатах [89]. Небольшие размеры НЧ позволяют им 
проникать в матрикс биопленки и контактировать 
с бактериальными клетками, ингибируя дальней-
шее развитие биопленки [87, 88, 91].

Ключевым моментом в проникновении и пере-
мещении НЧ внутри матрикса биопленок является 
наличие в нем каналов. Матрикс состоит в основ-
ном из свободной воды, иммобилизованной в по-
рах между каркасом полимерных молекул [92, 93]. 
Наночастицы перемещаются по водным каналам 
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матрикса, которые предназначены для движения 
питательных веществ и продуктов жизнедеятель-
ности клеток, и распространяются по слою ЭПС 
[94]. Учитывая, что небольшие молекулы и нано-
частицы часто свободно перемещаются в воде, ли-
митирующий фактор в  их перемещении внутри 
матрикса напрямую связан со взаимодействием 
с полимерами.

Наиболее важными взаимодействиями являют-
ся электростатические, гидрофобные и стерические. 
Начальный этап проникновения в матрицу в основ-
ном определяется размером НЧ, тогда как взаимо-
действие с компонентами, входящими в состав ма-
трицы, определяется поверхностными свойствами 
НЧ (заряд и функциональные группы). Влияние по-
верхностного заряда на проникновение в биопленку 
показывает, что положительно заряженные частицы 
хорошо проникают и взаимодействуют с вещества-
ми матрикса, имеющими отрицательный заряд [87]. 
Гидрофобные НЧ лучше проникают в биопленку, 
чем гидрофильные. Стерические препятствия со 
стороны матрицы биопленки не играют большой 
роли в диффузии НЧ и, следовательно, не влияют 
на скорость, с которой НЧ диффундируют через 
биопленку [88]. В то же время такие компоненты 
матрикса, как белки, полисахариды, нуклеиновые 
кислоты, липиды и метаболиты, могут адсорбиро-
ваться на поверхности НЧ [95].

В целом, образование биопленки рассматривает-
ся как адаптивная ответная реакция микроорганиз-
мов на стресс. На уровне экспрессии генов процесс 
образования биопленок достаточно сложен и зави-
сит от многих факторов. Формирование бактериаль-
ной биопленки в основном зависит от двух ключе-
вых регуляторных факторов, а именно от системы 
Quorum sensing (QS) и бис-(3'-5')-циклического ди-
мерного гуанозинмонофосфата (c-di-GMP), кото-
рый является вторичным мессенджером и усилива-
ет выработку внеклеточных полисахаридов [96, 97]. 
В результате голодания бактериальные клетки сни-
жают количество c-di-GMP за счет активации фос-
фодиэстеразы, что способствует расселению клеток 
биопленки [98]. Также известно, что сигма-субъеди-
ница РНК-полимеразы RpoS играет большую роль 
в формировании биопленки. Во время формирова-
ния биопленок E. coli было показано, что актива-
ция гена rpoS способствует созреванию биопленки 
за счет возрастания уровня экспрессии генов, уча-
ствующих в адгезии и реакции на стресс, и подавле-
ния генов, участвующих в синтезе жгутиков и энер-
гетическом метаболизме [99]. Показано, что в ответ 
на присутствие карбоксилированных УНТ в среде 
увеличивалась экспрессия rpoS в клетках E. coli [71]. 
При окислительном стрессе у бактерий увеличи-
валась экспрессия генов, связанных с секрецией 
ЭПС, ростом биопленки и устойчивостью к анти-
биотикам [100].

Под воздействием НЧ может происходить раз-
рушение или ингибирование синтеза матрик-
са биопленок. Так, Али с  соавт. [101] показали, 
что под влиянием НЧ золота клетки Pseudomonas 
aeruginosa не могли колонизировать поверхности 
из-за их неспособности секретировать матрикс. 
Количество образующих биопленку клеток умень-
шалось с увеличением концентрации НЧ. Авторы 
работ [102, 103] показали, что функционализация 
НЧ золота и  диоксида кремния ферментом про-
теиназой K приводила к  разрушению матрикса 
биопленок. Влияние функционализированных НЧ 
изучали на примере биопленки P. fluorescens. Было 
показано, что НЧ способны провоцировать значи-
тельные структурные изменения биопленок, такие 
как изменение толщины и шероховатости матрик-
са биопленки. Авторы работы [50] проанализиро-
вали влияние НЧ золота, функционализированных 
N-ацилированным гомосеринлактоном, на синтез 
ЭПС. Было обнаружено, что НЧ не только подав-
ляют их синтез, что в свою очередь ингибирует об-
разование биопленки, но и эффективно удаляют 
предварительно сформированные биопленки за 
счет разрушения уже сформированного матрикса.

Влияние НЧ на систему кворум-сенсинга. Бакте-
рии регулируют проявление различных фенотипов, 
таких как образование биопленок, синтез токсинов, 
продукцию ЭПС и факторов вирулентности в зави-
симости от плотности популяции клеток. Это явле-
ние называется чувством кворума (Quorum sensing, 
QS), которое опосредуется химическими вещества-
ми — аутоиндукторами. Системы QS в бактериаль-
ных популяциях помогают бактериям «общаться» 
друг с другом посредством производства и обнару-
жения сигнальных молекул. С помощью молекул 
QS микроорганизмы в биопленках осуществляют 
межклеточную коммуникацию [104–106]. Исполь-
зуя межклеточную коммуникацию, бактерии мо-
гут определять плотность их локальной популяции 
и координировать экспрессию генов, реагируя на 
изменения в окружающей среде и приобретая тем 
самым конкурентное преимущество [104, 107, 108]. 
Функции, контролируемые QS, включают прикреп-
ление к поверхности, производство матрикса, син-
тез биосурфактанта, спорообразование, биолюми-
несценцию, секрецию соединений, связывающих 
питательные вещества, секрецию антибиотиков 
и факторов вирулентности [109, 110].

В  систему QS вовлечены различные классы 
аутоиндукторов, такие как олигопептиды, N-ацил-
гомосеринлактон (АГЛ) и семейство аутоиндукто-
ров, называемых аутоиндуктором‑2 [108, 109, 111]. 
Когда концентрация аутоиндукторов превышает 
определенный порог, клетки реагируют, модулируя 
свои функции. Система QS, по-видимому, участ-
вует во всех фазах формирования биопленки, ре-
гулируя плотность популяции и метаболическую 
активность в зрелой пленке [112].
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АГЛ, синтезируемые грамотрицательными бак-
териями, могут ферментативно разлагаться аци-
лазой, лактоназой и оксидоредуктазой. Этот про-
цесс ферментативного “тушения кворума” (Quorum 
quenching, QQ) интенсивно изучается для подавле-
ния биообрастания при мембранной фильтрации. 
Иммобилизация кворум-тушащих ферментов на 
поверхности мембраны может быть прямым и эф-
фективным средством против обрастания, для при-
менения которого не требуется изменение конфи-
гурации процесса и  дополнительная обработка. 
Активность и стабильность ферментов QQ явля-
ются основными решающими факторами борьбы 
с биообрастанием. Однако коммерческие мембра-
ны для обработки сточных вод, такие как поливи-
нилиденфторид, полисульфон и полиэфирсульфон, 
не подходят в качестве носителя для иммобилиза-
ции ферментов из-за отсутствия функциональных 
групп, таких как амино- и карбоксильные группы. 
В этом случае используют нанобиокаталитический 
подход, комбинируя ферменты и наноматериалы 
для их иммобилизации. Ацилаза, один из фермен-
тов QQ, была успешно иммобилизована и стаби-
лизирована на мезопористом кремнеземе и карб-
оксилированных полианилиновых нановолокнах, 
в  результате чего эффективно предотвращалось 
образование биопленок на поверхности мембра-
ны. Адсорбция фермента на УНТ, его осаждение 
и ковалентная сшивка глутаровым альдегидом по-
зволили получить вододисперсный нанобиоката-
лизатор на основе УНТ с повышенной нагрузкой 
фермента и стабильностью [113].

Следует отметить, что НЧ металлов и их окси-
дов могут влиять на QS, в результате чего подав-
ляют образование биопленки и разрушают уже су-
ществующие биопленочные сообщества. Авторы 
работы [114] показали, что НЧ серебра успешно 
ингибируют регулируемые QS факторы вирулент-
ности многих бактериальных патогенов. Авторы 
предполагают, что возможными механизмами воз-
действия НЧ серебра на систему QS могут быть ин-
гибирование синтеза АГЛ, вмешательство в связы-
вание АГЛ с рецепторными белками, а также ан-
тагонизм к  регуляторным белкам и  нарушение 
сборки ворсинок, что приводит к снижению био-
пленкообразования. Удаление аутоиндукторов из 
непосредственного бактериального окружения 
препятствует тому, чтобы молекула достигла сво-
его родственного рецептора, тем самым ингибируя 
взаимодействие сигнал/рецептор и  вмешиваясь 
в нижестоящую регуляцию. В другой работе [115] 
было показано, что НЧ серебра не только прони-
кают внутрь клетки, нарушая ее физиологические 
функции, но и связываются с сигнальными моле-
кулами QS, прерывая продукцию QS-опосредован-
ных факторов вирулентности и оказывая антибио-
пленочный эффект. Авторы предположили, что 
образование биопленки ингибируется за счет ней-
трализации адгезивных веществ, необходимых для 

ее образования. Антибиопленочная активность НЧ 
серебра по отношению к P. aeruginosa была вызвана 
подавлением транскрипционной активности регу-
лонов, кодирующих синтазы LasI и RhlI, необхо-
димые для продукции АГЛ, что нарушало образо-
вание и нормальное функционирование биоплен-
ки [116]. Еще одно исследование, описывающее 
ослабление АГЛ-опосредованного распознавания 
кворума под действием НЧ, представлено в рабо-
те [117]. Авторы показали нарушение образования 
биопленок Listeria monocytogenes, P. aeruginosa PAO1 
и E. coli под влиянием НЧ цинка. Продукция ЭПС, 
способствующих первоначальному прикреплению 
и созреванию биопленки, была значительно сни-
жена, что приводило к значительному снижению 
биомассы предварительно сформированных био-
пленок всех протестированных бактериальных па-
тогенов при обработке субингибирующими кон-
центрациями НЧ цинка.

Как показано в работе [118], НЧ оксида титана, 
функционализированные серебром, ингибировали 
систему QS, препятствуя проявлению активности 
АГЛ. Перспективной стратегией ингибирования 
биопленкообразования является использование 
НЧ, функционализированных β-циклодекстрином, 
который способен связывать АГЛ и подавлять бак-
териальные гены QS [119].

ПРИМЕРЫ ВОЗДЕЙСТВИЯ НАНОЧАСТИЦ 
МЕТАЛЛОВ И ИХ ОКСИДОВ НА 

БИОПЛЕНКИ МИКРООРГАНИЗМОВ

Ингибирующее воздействие ионов металлов 
на микробные клетки и выработанные ими меха-
низмы защиты достаточно глубоко изучены [120]. 
Известно, что повреждающее действие ионов ме-
таллов на клетку более выражено, чем их нулева-
лентной формы. Однако НЧ металлов обладают 
особыми свойствами, большей проникающей и по-
вреждающей способностью по отношению к клет-
кам. Антимикробные свойства наиболее выражены 
у НЧ благородных металлов. НЧ оксидов металлов 
располагаются в  следующем порядке убывания 
антибактериальных и антибиопленочных свойств: 
CuO–ZnO–MgO–TiO2–Fe3O4–Al2O3 [121]. Приме-
ры влияния НЧ различной природы на биопленки 
микроорганизмов обобщены в табл. 1.

НЧ серебра. Больше всего работ, изучающих 
влияние НЧ на жизнеспособность клеток бактерий, 
посвящено НЧ серебра. Серебро все чаще исполь-
зуется в качестве эффективного антибактериаль-
ного и противогрибкового средства в медицинских 
устройствах, например катетерах [122–125], а так-
же в фильтрующих материалах для обеззаражива-
ния воды [126]. Механизмы воздействия НЧ сере-
бра в сравнении с ионами этого металла подроб-
но освещены в обзоре [127]. Основным фактором 
бактерицидности НЧ серебра является увеличение 
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Таблица 1. Влияние наноматериалов на биопленки микроорганизмов

НЧ Микроорганизмы Эффект Ссылка
НЧ металлов и их оксидов

Ag S. aureus, E. coli O157: H7,  
P. aeruginosa, S. pyogenes  
и Streptococcus sp.

Бактерицидное действие
[122]

E. coli Повреждение структуры мембраны, подавление 
активности мембранных ферментов [140]

Enterococcus faecalis Нарушение структуры и целостности биопленки [141]
Aquabacterium citratiphilum Снижение механической стабильности биопленок [144]
P. aeruginosa, Serratia marcescens, 
Chromobacterium violaceum

Воздействие на систему QS [114]

P. aeruginosa Связывание с сигнальными молекулами QS [115]
P. aeruginosa Ингибирование образования биопленки, продук-

ции факторов вирулентности (протеазы LasA, эла-
стазы LasB, пиоцианина, пиовердина, пиохелина, 
рамнолипида, альгината), снижение продукции 
АГЛ

[116]

Candida albicans, C. glabrata Уменьшение количества КОЕ, общей биомассы 
биопленки, влияние на состав матрикса [135]

Au P. aeruginosa Ингибирование секреции матрикса [101]
C. albicans, P. aeruginosa, S. aureus,  
уропатогенные изоляты E. coli

Ингибирование образования биопленки, бактери-
цидная активность [147]

C. albicans, P. aeruginosa Ингибирование образования биопленки за счет 
связывания с клетками бактерий [31]

ZnO Listeria monocytogenes, P. aeruginosa 
PAO1, E. coli

Ингибирование QS, снижение продукции ЭПС [117]

Streptococcus agalactiae, S. aureus Повреждение мембран, бактерицидная 
активность [148]

E. coli, S. aureus Ингибирование формирования биопленки вслед-
ствие образования АФК [72]

S. aureus, S. epidermidis, S. pyogenes,  
B. subtilis, Е. faecalis

Бактериостатический эффект [33]

Cu E. coli, P. aeruginosa, Salmonella typhi, 
Shigella flexneri

Генерация АФК, окислительный стресс [150]

Ag-Cu Патогенные бактерии, вызывающие 
маститы коров (S. agalactiae,  
S. dysgalactiae, Enterococcus faecalis,  
S. aureus, Salmonella enteritidis, E. coli, 
Enterobacter cloacae, C. albicans)

Разрушение биопленки при концентрации 50 ppm

[169]

Bi Streptococcus mutans Подавление биопленкообразования [152]
TiO2 S. aureus, P. aeruginosa, E. coli Ингибирование синтеза экзополисахаридов, раз-

рушение зрелых биопленок [170]

NiO P. aeruginosa Ингибирование QS [155]
Углеродные НЧ

Восстановленный 
оксид графена

E. coli, S. aureus Формирование окислительного стресса [160]

МУНТ K. pneumoniae, K. oxytoca,  
P. aeruginosa, S. epidermidis

Антиадгезионный эффект за счет нарушения кон-
такта клеток с поверхностью, покрытой верти-
кально ориентированными МУНТ

[161]

МУНТ Alcaligenes faecalis 2,
Acinetobacter guillouiae 11h, 
Achromobacter pulmonis ПНОС, 
Burkholderia dolosa
БОС, R. erythropolis ИЛ БИО,  
R. erythropolis 11–2, R. ruber gt1

Пробиопленочный эффект, отсутствие цитоток-
сического действия [163]

МУНТ-COOH, 
МУНТ-OH

Снижение уровня метаболизма клеток 
в биопленке [164]

ОУНТ Отсутствие антибиопленочного и антибактери-
ального действия [166]

ОУНТ E. coli К12 Воздействие на биопленки на ранней стадии 
развития [83]
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внутриклеточной концентрации ионов этого ме-
талла и влияние их на процесс трансляции и синтез 
макомолекул [127, 128].

Показано также, что и  сами НЧ серебра мо-
гут влиять на жизнеспособность бактерий. Лара 
с  соавт. [122] установили, что минимальные ин-
гибирующие концентрации и минимальные бак-
терицидные концентрации НЧ серебра для ше-
сти бактериальных штаммов (Staphylococcus aureus, 
E. coli O157: H7, P. aeruginosa, Streptococcus pyogenes 
и Streptococcus sp.) находились в диапазоне от 30 до 
100 мМ соответственно, причем НЧ серебра оди-
наково влияют на жизнеспособность как грампо-
ложительных, так и грамотрицательных бактерий 
[122, 129, 130].

Было предложено несколько механизмов для 
объяснения ингибирующего действия НЧ серебра 
на бактерии. Предполагается, что высокое срод-
ство серебра к сере и фосфору является ключевым 
элементом антимикробного действия. НЧ серебра 
могут реагировать с серосодержащими аминокис-
лотами внутри или снаружи клеточной мембраны, 
а также взаимодействовать с фосфатными группа-
ми в ДНК, подавляя репликацию ДНК, или реаги-
ровать с серосодержащими белками, приводя к ин-
гибированию функций ферментов [122, 131–135]. 
Такие взаимодействия НЧ с  мембраной, ДНК 
и белками, в свою очередь влияют на жизнеспо-
собность бактериальной клетки. Прикрепление НЧ 
серебра к серосодержащим белкам клеточных мем-
бран приводит к увеличению проницаемости мем-
браны, что вызывает гибель бактерий [53, 136–138]. 
Взаимодействие НЧ серебра с нуклеиновыми кис-
лотами также приводит к нарушению репликации 
ДНК и в конечном итоге к потере жизнеспособно-
сти клеток [139]. Ли с соавт. [140] на примере E. coli 
показали, что НЧ серебра могут не только повре-
ждать структуру бактериальной клеточной мембра-
ны, но также способны подавлять активность не-
которых мембранных ферментов, что в конечном 
итоге приводит к гибели бактерий.

Антибиопленочная эффективность НЧ серебра 
зависит от способа применения этих наноматериа-
лов. Ву с соавт. [141] продемонстрировали способ-
ность геля НЧ серебра устранять остаточные бакте-
риальные биопленки. Авторы показали, что шпри-
цевое орошение биопленок Enterococcus faecalis 
0.1%-ным раствором НЧ серебра не влияло на 
разрушение биопленок и жизнеспособность кле-
ток в них. Однако обработка 0.02%-ным гелем НЧ 
серебра существенно нарушала структуру и целост-
ность биопленки, при этом количество жизнеспо-
собных клеток было минимальным. Сухина с соавт. 
[142] исследовали влияние препарата НЧ серебра 
на биопленки 17 клинически значимых штаммов 
бактерий и установили, что формирование и рост 
биопленок зависит от концентрации введенных 
в раствор НЧ. В присутствии НЧ серебра процесс 

формирования и  роста биопленок значительно 
снижался, и при добавлении 150 мкг/мл НЧ про-
исходило полное подавление роста бактериальных 
пленок, а также полное разрушение матрикса уже 
сформированных биопленок. Шмидт с соавт. [143] 
показали, что при воздействии НЧ серебра общее 
содержание белков и углеводов матрикса, а также 
биомасса биопленок на поверхности значитель-
но снижались. Однако другой коллектив авторов 
получил противоположные данные. Так, в  рабо-
те [144] описано, что воздействие НЧ серебра на 
биопленки Aquabacterium citratiphilum не приводило 
к снижению жизнеспособности клеток и биомассы 
биопленки, а также не влияло на содержание бел-
ков и ЭПС в матриксе биопленок. Авторы показа-
ли, что снижение механической стойкости биопле-
нок связано с аккумуляцией НЧ размером 30 нм. 
Различия в  действии НЧ серебра на биопленки 
связаны с неодинаковой восприимчивостью ми-
кроорганизмов [145].

НЧ золота. Большое внимание уделяется в на-
стоящее время наночастицам золота, поскольку 
они являются нетоксичными, универсальными 
и  при этом широко используются в  химии, био-
логии, технике и медицине. В научной литературе 
описано два механизма антибактериального дей-
ствия НЧ золота: первый заключается в изменении 
мембранного потенциала и ингибировании актив-
ности АТФ-синтазы, что приводит к  снижению 
содержания АТФ в клетке и вызывает подавление 
метаболизма; второй — в ингибировании субъеди-
ницы рибосомы для связывания тРНК, что влияет 
на процесс трансляции белка [146]. Пиктел с соавт. 
[147] синтезировали НЧ золота различной формы: 
стержни, звезды, арахисоподобные и  сфериче-
ские пористые частицы, которые обладали мощ-
ной антибактериальной активностью против ши-
рокого спектра клинических штаммов C. albicans, 
P. aeruginosa, S. aureus и уропатогенных изолятов 
E. coli. Авторы подчеркивают, что синтезированные 
ими НЧ золота обладали замечательной бактери-
цидной эффективностью при дозах в нанограммах. 
Кроме того, НЧ золота в форме стержней и арахиса 
проявляли также антибиопленочные свойства, ин-
гибируя образование биопленки и убивая бактерии 
в уже сформировавшейся пленке. Интересно, что 
другой коллектив авторов также синтезировал НЧ 
золота, которые не обладали значительной токсич-
ностью по отношению к тестируемым патогенам, 
таким как C. albicans и P. aeruginosa [30]. Однако 
при этом синтезированные НЧ значительно инги-
бировали образование биопленки за счет связыва-
ния с клетками бактерий.

НЧ окисляющихся металлов. Металлы, не отно-
сящиеся к благородным, окисляются кислородом 
воздуха, поэтому на микроорганизмы будут дей-
ствовать НЧ их оксидов. Ряд исследований посвя-
щен изучению влияния НЧ цинка на клетки бакте-
рий [33, 72, 148, 149]. Хуанг с соавт. [148] сообщили 
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о биоцидном действии НЧ цинка на Streptococcus 
agalactiae и  Staphylococcus aureus. После контак-
та с НЧ ZnO клетки бактерий были повреждены, 
что свидетельствовало о дезорганизации мембран 
как грамотрицательных, так и грамположительных 
бактерий. В работе [72] была исследована возмож-
ность использования НЧ ZnO в качестве антибио-
пленочного покрытия. Для этого авторы помещали 
предметные стекла с нанесенными на поверхность 
наночастицами цинка в проточную камеру с бак-
териальными культурами E. coli и S. aureus. Био-
пленкообразование при этом было ингибировано 
в результате образования АФК. Кроме того, авторы 
показали, что даже непродолжительный контакт 
клеток с  покрытием повышал восприимчивость 
бактерий к последующей обработке антибиотика-
ми. В работе [33] показано, что наночастицы ZnO 
обладают широким спектром антибактериально-
го действия на Staphylococcus aureus, S. epidermidis, 
Streptococcus pyogenes, B. subtilis, Е. faecalis. Отме-
чается, что даже 5 мМ (0.004%) коллоидная сус-
пензия наночастиц ZnO может более чем на 95% 
подавлять рост большинства грамположительных 
микроорганизмов, протестированных в этом ис-
следовании [33]. Однако результаты другого иссле-
дования показали, что НЧ цинка в концентрации 
50 мг/л подавляли микробную активность только 
во внешнем слое (~200 мкм) биопленок, а бакте-
рии, присутствующие в более глубоких слоях, ста-
новились еще более физиологически активными 
[149]. Анализ с помощью сканирующей электрон-
ной микроскопии показал, что НЧ цинка адсор-
бировались на биопленке, но не оказывали небла-
гоприятного воздействия на целостность зрелой 
биопленки.

НЧ меди продемонстрировали значительную 
антибиопленочную активность в отношении зре-
лых биопленок E. coli, P. aeruginosa, Salmonella typhi 
и Shigella flexneri. Было обнаружено, что антибак-
териальная активность НЧ меди, прикрепленных 
к бактериальным клеткам, обусловлена генераци-
ей АФК, что, в свою очередь провоцирует усиление 
внутриклеточного окислительного стресса [150]. 
Антибиопленочная активность НЧ меди отмечена 
также в работе [151].

Кабрал-Ромеро с соавт. выявили антимикроб-
ное действие НЧ висмута, минимальная ингиби-
рующая концентрация которых составила 0.5 мМ 
[152]. Было показано, что НЧ висмута полностью 
подавляли биопленкообразование Streptococcus 
mutans. Авторы предположили, что поскольку 69% 
клеток были инактивированы НЧ висмута, остав-
шихся живых клеток было недостаточно для обра-
зования биопленки. Ким с соавт. сообщили о бакте-
рицидной активности НЧ на основе железа, которая 
была связана с образованием внутриклеточных ок-
сидантов, образующихся в результате реакции с пер-
оксидом водорода или другими соединениями [153]. 
При этом авторы наблюдали серьезное нарушение 

целостности клеточных мембран и дыхательной ак-
тивности клеток E. coli. Изучено влияние НЧ оксида 
магния на жизнеспособность B. subtilis var. niger и S. 
aureus и показано, что бактерицидное действие НЧ 
увеличивается с уменьшением их размера [154]. Из-
учено влияние НЧ церия на E. coli [32]. НЧ церия 
при нейтральном pH заряжены положительно и за 
счет электростатического притяжения взаимодей-
ствуют с наружными мембранами бактерий. Авто-
ры установили, что НЧ CeO2 могут проявлять ци-
тотоксичность по отношению к E. coli, однако при 
этом необходим прямой пространственный контакт 
между частицами и клетками. НЧ NiO действовали 
как антибиопленочный агент против P. aeruginosa, 
ингибируя систему QS [155].

Применение металлических НЧ в  биотехноло-
гиях. Полученные многочисленными исследова-
тельскими группами результаты свидетельствуют 
о том, что нанометаллы, особенно НЧ благород-
ных металлов, обладают, главным образом, анти-
микробными и антибиопленочными свойствами. 
НЧ, проявляющие пробиопленочные свойства или 
интенсифицирующие ферментативные процессы 
в клетке, могут быть использованы для биотехно-
логий. Множество различных НЧ, таких как золото, 
серебро, палладий, никель и оксид никеля, оксид 
титана, функционализированные НЧ магнетита 
с альгинатом и хитозаном, оксиды железа были ис-
пользованы для повышения активности водород-
продуцирующих микроорганизмов, что позволило 
интенсифицировать производство водорода [156]. 
Показана возможность использования НЧ золота 
в качестве носителя для иммобилизации бактерий 
E. coli B40 для их последующего применения в ка-
честве возможных рецепторов биосенсора и  об-
наружения ионов тяжелых металлов [157]. Также 
Куюкина с соавт. [158] предположили, что функ-
ционализация клеточной поверхности родококков 
с помощью НЧ никеля в сублетальных концентра-
циях может усилить адгезивные и каталитические 
свойства бактериальных клеток, однако внесение 
НЧ металлов с целью повышения биодеградации 
углеводородов вряд ли можно считать целесообраз-
ным и безопасным для окружающей среды.

ВОЗДЕЙСТВИЕ УГЛЕРОДНЫХ 
НАНОМАТЕРИАЛОВ НА БИОПЛЕНКИ 

МИКРООРГАНИЗМОВ

Воздействие углеродных НЧ на микробные 
биопленки не так очевидно, как металлических. 
Неоднозначное влияние УНТ на бактериальные 
клетки отражено в обзоре [159], в котором приво-
дятся примеры антимикробного действия и,  на-
оборот, использования наноматериалов в качестве 
носителей биотехнологически значимых организ-
мов. В данном обзоре рассмотрены примеры как 
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антибиопленочного, так и пробиопленочного дей-
ствия углеродных НЧ.

Оксид графена. Оксид графена и восстановлен-
ный оксид графена различно воздействовали на об-
разование биопленок E. coli и S. aureus. Оксид гра-
фена значительно усиливал рост клеток, образова-
ние и развитие биопленок даже при концентрации 
в среде, достигающей 500 мг/л, тогда как восста-
новленный оксид графена в концентрации 50 мг/л 
ингибировал рост клеток и образование биопленок. 
Это отрицательное влияние восстановленного ок-
сида графена ослаблялось в зрелой фазе развития 
биопленки (24 ч) и  исчезало через 48 ч. Авторы 
предположили, что токсичность восстановленного 
оксида графена связана с окислительным стрессом, 
тогда как оксид графена, в свою очередь, снижал 
уровни АФК в зрелой биопленке. При этом устра-
нению токсичности восстановленного оксида гра-
фена в зрелой биопленке способствовали ЭПС [160].

МУНТ. Биопленкообразование Klebsiella 
pneumoniae, K. oxytoca, P. aeruginosa, S. epidermidis на 
поверхности с вертикально выровненными МУНТ 
разной длины изучали в камере с непрерывным 
потоком жидкости. Было показано, что чем длин-
нее МУНТ, тем они более гибкие, и их колебания 
предотвращают бактериальную адгезию. Авторы 
предположили, что антиадгезионный эффект ос-
нован на подвижности МУНТ, исключающей их 
контакт с бактериальными клетками. Ингибирую-
щее действие на образование биопленки резко воз-
растало с увеличением длины вертикально распо-
ложенных МУНТ [161].

Нанотрубки, меченные антителами, в сочетании 
с инфракрасным светом усиливали уничтожение 
как планктонных клеток, так и биопленок стрепто-
кокков группы А, при этом жизнеспособность кле-
ток не снижалась при воздействии только УНТ или 
одного инфракрасного света. Этот факт может опре-
делить перспективу использования УНТ в лечении 
бактериальных инфекций мягких тканей [162].

Было изучено воздействие немодифицирован-
ных и функционализированных МУНТ на биоплен-
кообразование бактерий разных систематических 
групп — актинобактерий рода Rhodococcus и грам-
отрицательных бактерий активного ила. Показано, 
что немодифицированные МУНТ не ингибируют 
биопленкообразование бактерий и даже оказывают 
на них пробиопленочное действие [163]. Функцио-
нализация МУНТ обусловливала их про- или ан-
тибиопленочное действие, причем гидрофильные 
и модифицированные группами COOH нанотруб-
ки в большей степени подавляли метаболизм кле-
ток. При этом биопленки грамотрицательных бак-
терий более подвержены разрушению в присутствии 
функционализированных МУНТ, а  антибиопле-
ночные и пробиопленочные эффекты МУНТ были 
штаммоспецифичными [164].

ОУНТ. ОУНТ с внешним диаметром 1–2 нм, по-
крывающие поверхность стеклянных шариков, не 
препятствовали образованию биопленки S. mutans 
и P. aeruginosa [165]. Родригес и Элимелех показа-
ли, что ОУНТ на начальной стадии образования 
биопленки E. coli K12 вступали в контакт с бакте-
риальными клетками и подавляли их рост. Бакте-
рии в зрелых биопленках были менее чувствитель-
ны к  присутствию ОУНТ, так как внеклеточные 
полимерные вещества, выделяемые биопленкой, 
смягчают токсические эффекты этих углеродных 
НЧ. Наконец, ОУНТ, нанесенные на поверхности, 
значительно подавляли колонизацию и последую-
щее развитие биопленки. Увеличение концентра-
ции ОУНТ приводило к большему ингибированию 
роста и биопленкообразованию бактерий, тогда как 
при низких и средних концентрациях мертвые клет-
ки агрегировали с нанотрубками и экранировали их 
токсический эффект [83]. Показано отсутствие ан-
тибактериального и антибиопленочного действия 
ОУНТ на Alcaligenes faecalis 2, Acinetobacter guillouiae 
11h, Achromobacter pulmonis ПНОС, Burkholderia 
dolosa БОС, Rhodococcus erythropolis ИЛБИО, 
R. erythropolis 11–2, R. ruber gt 1 [166].

Применение углеродных НЧ в биотехнологиях. 
Для получения массивных биопленок биотехноло-
гически значимых микроорганизмов с целью полу-
чения энергии в микробных топливных элементах, 
получения водорода, в биосенсорах, для биореме-
диации важны первые этапы образования биопле-
нок, к  которым относится необратимая адгезия. 
Эффективность адгезии зависит от площади до-
ступной поверхности, объема макропор, в которые 
могут проникать микробные клетки, и шерохова-
тости поверхности. Чем больше площадь доступ-
ной для адгезии клеток поверхности, тем больше 
клеток может адгезироваться на единицу объема 
материала; чем больше шероховатость, тем проч-
нее формируемые связи между клеткой и поверх-
ностью. Удельная площадь и  объем пор поверх-
ности, покрытой УНТ, могут быть дополнительно 
увеличены за счет обработки УНТ химическими 
или термическими методами. Присутствие УНТ 
в составе композиционых материалов может улуч-
шить их поверхностные свойства, обеспечивающие 
адгезию микробных клеток [167].

Наноструктурированные материалы обладают 
уникальными физическими и химическими каче-
ствами, маленьким размером и большой удельной 
площадью поверхности, в связи с чем они полезны 
как носители для иммобилизации клеток. Свойства 
НЧ могут быть улучшены путем их функционали-
зации. Для применения в качестве носителя для 
иммобилизации биокатализаторов подходят раз-
личные типы НЧ, такие как ОУНТ и МУНТ, маг-
нитные НЧ, нановолокна и другие модификации.

Подложки для микробных биопленок широко 
используются в биореакторах для очистки сточных 



	 ПРИКЛАДНАЯ БИОХИМИЯ И МИКРОБИОЛОГИЯ	 том 60	 № 1	 2024

14	 Максимова, Зорина

вод, метаногенеза, производства пива и т. д. Носи-
тели для биопленок могут предотвращать потерю 
клеток микроорганизмов и  защищать клетки от 
повреждений, вызванных неблагоприятными из-
менениями в  окружающей среде. Такой вспомо-
гательный материал с превосходной биосовмести-
мостью может повысить эффективность биореак-
торов [168].

Материалы, которые способствуют более вы-
сокой степени бактериальной колонизации, могут 
быть использованы в  процессах биоремедиации. 
При этом они должны обладать следующими ка-
чествами: 1) иметь высокопористую структуру, ко-
торую легко могут колонизировать микроорганиз-
мы; 2) адсорбировать высокие концентрации ток-
сиканта, не снижая доступность поверхности для 
микроорганизмов; 3) поддерживать буферную спо-
собность биопленки. УНТ являются превосходным 
адсорбентом и способствуют лучшей колонизации 
микроорганизмов, быстрее и эффективнее адсорби-
руют токсичные вещества, чем активные угли [156].

Использование УНТ в составе электродов ми-
кробных топливных элементов для получения био-
пленок электрогенных микроорганизмов подробно 
описано в обзоре [159].

***

Большой объем данных, касающийся взаимо-
действий микроорганизмов с  наноматериалами, 
тем не менее не позволяет на данном этапе сделать 
однозначных выводов о положительном или отри-
цательном влиянии НЧ на микробные биопленки. 
Множество противоречащих друг другу сообщений 
об антибактериальном действии НЧ указывают на 
то, что механизмы токсичности НЧ очень слож-
ны и зависят от множества факторов. Среди этих 
факторов — размер, форма, функционализация, 
дисперсность, концентрация и многие другие, от 
чего зависит проявление их свойств и активности. 
НЧ металлов и углерода значительно различаются 
по своему действию на микробные клетки и био-
пленки. Не следует считать одинаковыми меха-
низмы воздействия металлических и углеродных 
НЧ, однако можно найти и общие черты в их дей-
ствии, связанные с нанометровым размером. Так, 
окислительный стресс в клетке генерируется как 
металлическими, так и некоторыми углеродными 
НЧ. С другой стороны, нарушение поверхности 
микробной клетки углеродными НЧ, даже имею-
щими очень малый диаметр и функционализиро-
ванными, незначительно. При сравнении НЧ ме-
таллов и углерода можно сделать вывод, что если 
НЧ металлов в  большинстве случаев оказывают 
антимикробное и антибиопленочное действие, то 
углеродные наноматериалы, несмотря на значи-
тельное количество сообщений о проявлении ими 
антибактериальных свойств, оказывают скорее 

пробиопленочный эффект, связанный, в том числе, 
и с адаптивным ответом микроорганизма на стресс. 
В связи с этим невозможно однозначно классифи-
цировать НЧ как полезные или вредные для бакте-
рий. Две взаимоисключающие задачи требуют раз-
личных решений: 1) борьба с биопленками болез-
нетворных и вызывающих коррозию и обрастания 
технологического оборудования микроорганизмов; 
2) формирование и поддержание биотехнологиче-
ски значимых биопленок. Исходя из поставленных 
задач возможен подбор и модификация наномате-
риалов, усиление противообрастающих свойств 
композитов или, наоборот, формирование подхо-
дящих подложек для получения полезных для че-
ловека микробных биопленок.
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Abstract—The review summarizes and analyzes information regarding the effect of nanoparticles (NPs) 
of metals, metal oxides and carbon on the biofilm formation and mature biofilms of microorganisms. 
The viability of individual microbial cells, including direct disruption of cell surface structures and 
oxidative stress associated with the formation of reactive oxygen species (ROS), as well as the effect 
on the production of the exopolymer matrix and the quorum sensing system are considered as the 
mechanisms of NPs action on biofilms. The effects of silver NPs, gold NPs, some metal oxides, and 
carbon nanomaterials on microbial biofilms have been described in more detail. The effects of metal 
and carbon NPs on microbial biofilms are compared. Both antibiofilm and probiofilm effects of NPs 
are noted, depending on their nature, and the prospect of their use as antimicrobial agents and carriers 
for the production of microbial biofilms of biotechnological significance are considered.
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