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В обзоре рассмотрены различные регуляторы развития бактериальных биопленок. Уделено отдельное внимание 

эфирным маслам и экстрактам, их фракциям и конкретным соединениям лекарственных, пищевых и кормовых расте-
ний. Раскрыт ряд механизмов их воздействия на коллективное поведение микроорганизмов. Продуцируемые расте-
ниями соединения могут не только оказывать прямое токсическое действие на бактериальные клетки, но и выступать 
регуляторами экспрессии генов устойчивости к антибиотикам и генов их биосинтеза, а также широкого спектра генов, 
активизирующихся при переходе от свободного планктонного существования к прикрепленному. Рассмотренные ак-
тивности экстрактов растений и их отдельных метаболитов распространяются не только на грамотрицательные и грам-
положительные бактерии, но и на другие микроорганизмы, включая дрожжи, что расширяет возможности их практи-
ческого применения. Синергичные с антибиотиками эффекты растительных метаболитов и способность их эффективно 
блокировать чувство кворума бактерий и возможность их к адгезии позволяют рассматривать экстракты растений 
и отдельные соединения растительного происхождения как перспективные в борьбе с инфекционными процессами, 
обусловленными способностью бактерий формировать биопленки. По большому счету в любом из известных высших 
и низших растений могут содержаться вещества антибактериального действия, нарушающие стратегию коллективного 
поведения микроорганизмов и препятствующие колонизации тканей и клеток растений патогенной микрофлорой. Бак-
терицидные, бактериостатические и антибиопленочные эффекты могут существенно отличаться даже в случае соеди-
нений близкой химической природы, а одно и то же вещество может одновременно выступать регулятором разных 
механизмов.   

Ключевые слова: экстракты растений, растительные метаболиты, влияние на микроорганизмы, биопленки, чув-
ство кворума. 

Работа выполнена при поддержке интеграционной программы «Фундаментальные исследования 
и прорывные технологии как основа опережающего развития Байкальского региона и его межре-
гиональных связей». 

Введение 

Растительные метаболиты определяют характер растительно-микробных взаимодействий и способ-
ны вызывать как ингибирующее, так и стимулирующее воздействие на определенные виды бактерий 
и бактериальные сообщества [1]. В свою очередь, и бактерии воздействуют на метаболизм растений. При 
этом наиболее эффективным способом освоения новых экологических ниш для бактерий является, по всей 
видимости, образование биопленок. При определенных условиях клетки микроорганизмов адгезируются 

на биологических или искусственных поверхностях, 
на которых растут, размножаются и синтезируют 
полисахаридный матрикс с образованием высоко-
упорядоченного сообщества, как раз и получившего 
называние биопленки [2, 3]. Матрикс биопленок, 
кроме полисахаридов, может включать белки и нук-
леиновые кислоты и обусловливает резистентность 
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к антибиотикам и факторам иммунной защиты человеческого или растительного организма [4, 5]. Состоя-
ние биопленки позволяет эффективно колонизировать организмы, в том числе организм человека, приводя 
к хронизации большинства инфекционных заболеваний, а возможность формирования межвидовых сооб-
ществ в биопленках наряду с высокой антибиотикорезистентностью многих патогенных и условно-
патогенных микроорганизмов делает их практически неуязвимыми [6, 7]. В связи с этим поиск агентов, 
способных разрыхлять и разрушать биопленочные образования, переводя бактерии в состояние, более вос-
приимчивое к антибактериальным и бактериостатическим препаратам, безусловно, актуален [8].  

Основная часть 

Учитывая, что биопленка в своем развитии проходит несколько стадий: образования, созревания 
и распространения, – поиск веществ, эффективно воздействующих на бактерии, ведется для каждой из них. 

Любое сообщество микроорганизмов переходит к биопленкообразованию в ответ на действие опре-
деленных факторов внешней среды: pH, температуры, осмолярности и сопровождается изменением мета-
болизма,  водного обмена,  коммуникативных связей и т.д.  составляющих его клеток [5].  В свою очередь,  
в уже образовавшейся биопленке кардинально меняются многие физиологические процессы, и в первую 
очередь усиливается синтез метаболитов и биологически активных соединений, направленный как на фор-
мирование матрикса, так и на образование информационных связей между бактериальными клетками 
и внешней средой [3]. Социальное поведение бактерий, в том числе в составе биопленки, получило назва-
ние quorum  sensing  (QS),  или чувство кворума.  Под QS  подразумевают разветвленную сеть сигналов,  из 
которых наиболее изучены ацилгомосеринлактонная сигнальная система (АГЛ) и система аутоиндуктора 
второго типа (AI-2) [9]. В то же время, несмотря на достаточно длительную историю изучения этого во-
проса (высокий интерес к биопленкам возник в начале 2000-х гг. и не утихает до сих пор), в процессах 
формирования микробных биопленок до сих пор остается много неизвестного. Причина кроется в сложной 
многоступенчатой регуляции биопленкообразования, которая осуществляется как факторами внешней сре-
ды, так и состоянием самой популяции бактерий.  

Биопленочное сообщество рано или поздно достигает наивысшего уровня развития, и стадия созре-
вания биопленки сменяется стадией распространения. В таком случае чаще всего наблюдают явление 
сворминга (swarming) – коллективного перетекания бактерий в поисках новых источников питания и сво-
бодных экологических ниш. В состоянии сворминга бактериальные клетки перемещаются, организуясь 
параллельно своей оси, чтобы увеличить межклеточный контакт. При этом они претерпевают существен-
ные морфологические изменения: клетки удлиняются, увеличивается число флагелл, существенно изменя-
ется состав полисахаридного матрикса, который при перемещении бактерий никуда не исчезает, но обога-
щается рамнолипидами (Pseudomonas), сурфактином (Bacillus), или серраветтином (Serratia), снижающими 
поверхностное натяжение при движении и защищающими от внешних воздействий, в том числе действия 
антибиотиков [10]. В то же время показано, что ингибирование сворминга S. marcescens и формирование 
им биопленки сопряжено с отсутствием серравитина, а высокие уровни содержания рамнолипидов препят-
ствуют формированию биопленок P. aeruginosa [11]. На сегодняшний день сворминг выявлен у различных 
представителей родов Proteus, Vibrio, Bacillus, Clostridium, Chromobacterium, Escherichia, Salmonella, 
Azospirillum, Aeromonas, Yersinia, Serratia, Burkholderia, Pseudomonas, Sinorhizobium [10]. Состояние свор-
минга изучено не так хорошо, как биопленки, но есть все основания считать, что при патогенезе сворминг 
играет важную роль. Существует способ «размножения» биопленок через свимминг – миграцию одиноч-
ных клеток с последующим созданием новых биопленочных сообществ. 

Препятствование росту и делению бактерий, а также нарушение поверхностных свойств клеток 
и разрушение их стенок – эти антимикробные свойства проявляются наиболее ярко на одиночных клетках. 
Негативное же воздействие различных агентов на биопленки можно охарактеризовать следующим обра-
зом: блокирование способности клеток к адгезии к субстрату, что препятствует началу биопленкообразо-
вания, нарушение чувство кворума бактерий, что приводит к разрушению уже формируемой биопленки, 
и наконец, негативное влияние на подвижность клеток, препятствование их расселению и свормингу. 

Растения, которые, защищая себя, накапливают разнообразные вторичные метаболиты с антимик-
робным действием, являются природным резервуаром подобных веществ. Изучение воздействия этих со-
единений в дальнейшем может существенно расширить наши возможности в регуляции многоклеточного 
поведения бактерий [12]. Не удивительно, что растения издавна используются как источники лекарствен-
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ных средств в народной и современной медицине.  Считается,  что из известных порядка 400  тыс. видов 
высших растений химический состав изучен менее чем у 10%. Поскольку, по сути, все растения являются 
лекарственными – и не только высшие, но и низшие – и любые из них могут содержать до тысячи перспек-
тивных для использования веществ, становится очевидно, что их потенциал как источника новых лекарст-
венных соединений практически безграничен [13]. 

Следует различать действие суммарных экстрактов лекарственных растений и отдельных соедине-
ний растительного происхождения на бактерии и их сообщества. Если такие растительные метаболиты,ю 
как флавоноиды, алкалоиды и терпены, чаще всего обладают выраженной антимикробной активностью 
[14, 15], то сахара и аминокислоты могут, наоборот, способствовать росту колоний микроорганизмов [13].  

Например, в надземной части сюссюреи Saussurea controversa содержится 3,7–6,5% сахаров [16], 
в водных экстрактах рода фиалок (Viola) может находиться 6–10% поли- и моносахаридов, а белков и ами-
нокислот – до 3% от массы сухого растительного сырья [17–19]. Влияние этих компонентов растительных 
экстрактов нельзя исключать.  

Дополнительным нюансом, усложняющим исследования в обозначенном направлении, является то, 
что даже одна фенольная составляющая экстрактов лекарственных растений одновременно с бактерицид-
ным действием часто обладает антиоксидантным эффектом [20]. Самойлова (2009) в своих работах показа-
ла выраженное антиоксидантное действие на E. coli при пероксидном стрессе экстрактов ряда видов расте-
ний, причем их антиоксидантная активность положительно коррелировала с содержанием полифенолов 
в тканях in vivo и in vitro, которые защищали ДНК бактерий от окислительных повреждений. В то же время 
некоторые экстракты in vitro обладали, наоборот, прооксидантным действием, продуцируя перекись водо-
рода [21]. Yasuko Sakihama с соавторами (2002) акцентируют внимание на том, что растительные фенолы 
обладают и антиоксидантным, и токсическим эффектами одновременно [22]. 

Отдельно изучаются перспективы использования в качестве антимикробных агентов эфирных ма-
сел, обладающих выраженным бактерицидным действием [23]. Так, масла лаванды и корицы в концентра-
ции всего 0,025% обладают бактериостатическим действием на Staphylococcus aureus, повышение их кон-
центрации до 0,25% показывает ингибирующий эффект, а концентрация масел 2,5% является для этого 
микроорганизма летальной [24]. Эфирные масла ряда декоративных растений препятствовали образованию 
биопленок бактериями родов Salmonella, Listeria, Pseudomonas, Stahylococcus и Lactobacillus [13]. Недавно 
было выяснено, что эфирные масла способны ингибировать транскрипцию FtsZ-белка – важного состав-
ляющего бактериального цитоскелета, ответственного за инициацию деления клеток и являющегося  
ГТФ-зависимой гуанозиттрифосфатазой, подключающей к процессу деления другие белки и ферменты. 
В случае потери его активности бактерии сливаются в цепочки, происходит нарушение клеточных стенок 
и их разрушение [25]. Аналогичный эффект наблюдали, действуя основными составляющими этих эфир-
ных масел: коричным альдегидом, преобладающим в масле корицы, и линалоолом – мажорным компонен-
том в масле лаванды [24]. Для этих соединений были выявлены минимальные концентрации 6,25 и 50 мг/л 
соответственно, ингибирующие рост S. aureus. Сходным образом коричный альдегид влиял на E.coli [26] 
и Bacillus cereus [27]. Другими авторами [28] показано, что коричная кислота способна также ингибировать 
ферменты, осуществляющие поглощение глюкозы и синтез АТФ у S. aureus. Rastogi с соавторами [29] на 
E.coli продемонстрировали, что из ряда фенольных соединений наилучшим ингибитором FtsZ является 
транс-коричная кислота, а наихудшим – 4-формил коричная. Эвгенол, нарингенин и кофейная кислота по-
казали среднюю ингибирующую активность. К веществам, способным нарушать функциональность белка 
FtsZ, относят также куркумин, виридитоксин, дихаментин, тотарол, сангвинарин, берберин, хризофаенти-
ны – не считая целого ряда синтетических соединений [25, 30]. 

Экстракты ванили (Vanilla planifolia) [31], лавра (Laurus nobilis), осота (Sónchus oleraceus), розмарина 
(Rosmarinus officinalis)  и жасмина (Jasmínum  sambac) [32], чеснока (Állium satívum), ананаса (Ananas 
comosus),  банана (Musa paradiciaca)  и саподиллы (Manilkara zapota) [13] блокируют чувство кворума ряда 
бактерий, нарушая проявление регулируемых им признаков. Экстракты брокколи могут ингибировать экс-
прессию генов, ассоциированных с QS, тем самым ингибируя вирулентность E. coli O157:H7. Поэтому  анти-
инфекционный потенциал брокколи перспективно использовать при составлении рационов в диетологии [13]. 

Хлороформные, гексановые и метанольные  экстракты Vernonia blumeoides влияют на QS-регули-
рующие протеины CviR и CviR’ опосредованно через лактон, что снижает вирулентность и патогенность 
антибиотикорезистентных бактерий С. violaceum и A. tumefaciens [33]. Allison Adonizio с соавторами [34] 
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на С. violaceum и A. tumefaciens показали анти-QS активность у шести из 50 лекарственных растений Фло-
риды. Их эффективность была сопоставима с галогенированными фуранонами, тетрациклином и гептами-
цином, использованными для сравнения, и сохранялась при любых способах экстракции: водной, спирто-
вой, из свежих и высушенных тканей.  

Растения могут манипулировать системой чувства кворума бактерий, воздействуя на их способность 
формировать биопленки, синтезировать факторы вирулентности или другие соединения, находящиеся под 
контролем этой системы. Такой эффект достигается несколькими путями, включая синтез веществ, обла-
дающих сходной химической структурой с сигналами QS и/или способности деградировать рецепторы ауто-
индукторов (LuxR/LasR) [13]. В этой связи видится немаловажным потенциал лекарственных растений как 
источников не только антимикробных агентов, но и возможных регуляторов коллективного поведения бакте-
рий [35, 36]. Быстрое увеличение числа ингибиторов чувства кворума, изолированных из эукариот, подчер-
кивает перспективность дальнейшего поиска соединений, способных управлять коммуникативной способно-
стью бактерий, тем самым снижая их вирулентность и способность к многоклеточному поведению. 

Структура большинства растительных молекул, создающих помехи чувству кворума бактерий, по-
ка неизвестна. Наиболее охарактеризованы соединения, имитирующие химическую структуру аутоиндук-
торов, – галогенированные фураноны из красной водоросли Delisea pulchra [9]. Выявлено, что бромиро-
ванные фураноны являются ковалентными ингибиторами синтазы АГЛ, LuxS [37] и полностью ингибиру-
ют движение по типу сворминга и формирование биопленок у E. coli [38].   

Особо следует выделить фенольные соединения растений, многие из которых демонстрируют спо-
собность воздействовать на QS.  

Растительный флавон лютеолин играет регуляторную роль в образовании клубеньков ризобия, ин-
дуцируя гены их формирования, что контрастирует с функцией флавоноидов как соединений, выполняю-
щих защитную роль [39]. Очевидно, симбиотическая и прочая полезная для растений микробиота не под-
вергается атаке фенольных и других бактерицидных соединений, в отличие от патогенной микрофлоры. 

Экстракты Acacia nilotica, богатые  галловой, кофейной, ферруловой кислотами, изокверцетином, 
кемпферолом, нарингенином, рутином, апигенином, галлотанинами и многими другими фенольными со-
единениями, показали анти-QS активность относительно Chromobacterium violaceum (ATCC 12474). При-
чем ингибирующий эффект был всегда выше по сравнению с теми же концентрациями кверцетина, ис-
пользованного как стандарт бактерицидного действия флавоноидов [40]. 

Токоферрол, используемый как стандарт, и фенолосодержащие экстракты тысячелистника Achillea 
santolina ингибировали на 96,06 и 73,33% соответственно пероксидное окисление липидов, вызванное Fe2+ 
и аскорбатом [41], что защищает в том числе и растительные клетки при патогенном стрессе. 

Ингибирующую активность на Bacillus cereus и В. cereus ATCC 10987 показали растения традици-
онной медицины Эфиопии, имеющие в своем составе биомолекулы, воздействующие  на межклеточные 
коммуникации микроорганизмов [42].  

C cинтезируемым P. aeruginosa RAO1, активным против всех грамположительных бактерий анти-
биотиком, пиоцианином, связывают ингибирующий на 40–70% эффект этого возбудителя на условно-
патогенные микроорганизмы человека [43]. Алкалоид платифиллин, содержащий в крестовиках Senecio 
ssp., влияет на продукцию ацил-гомосерин лактона у P. aeruginosa RAO1 [43] и на биосинтез пиоцианина, 
который находится под контролем QS-системы. Анти-QS потенциал платифиллина успешно протестиро-
ван на С. violaceum CV026.  

Природные фитоалексины стилбеноиды, из которых наиболее известен ресвератрол, выделяемый 
некоторыми растениями для защиты от бактериальных и грибковых инфекций, обладают противоопухоле-
вым, противовоспалительным действием. Ресвератрол, оксиресвератрол и пайситаннол статистически дос-
товерно останавливали синтез виолацеина у С. violaceum CV026 и QS-регулируемых факторов вирулент-
ности P. aeruginosa RAO1, выработку пиоцианина, сворминг и экспрессию QS-регулируемых генов P. 
aeruginosa RAO1 [44]. 

Флавоноидная фракция листьев Psidium guajava ингибировала продукцию пиоцианина, протеолити-
ческую и эластолитическую активность, сворминг и способность образовывать биопленки у P. aeruginosa 
PAO1,  а у Сhromobacterium violaceum ATCC 12472 – продукцию природного антибиотика виолацеина за 
счет присутствия кверцетина и кверцетина-3-0-арабинозида в этой фракции, при этом не влияя на синтез 
гомосеринлактона [45]. Отдельно было показано, что кверцетин и кверцетин-3-0-арабинозид в концентра-
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циях 50 и 100 мг/мл соответственно ингибируют продукцию виолацеина у С. violaceum 12472 [45]. Те же 
авторы [46] на этанольных экстрактах травы Centella asiatica показали ингибирование QS у С. violaceum 
CV026 и продукции пигмента виолацеина у С. violaceum 12472. Этилацетатная фракция экстракта С. 
аsiatica, богатая кемпферолом, показала зависимое от концентрации ингибирование QS-регулируемого фе-
нотипа: продукцию пиоцианина, эластолитическую и протеолитическую активность, способность к свор-
мингу и формированию биопленок у P. aeruginosa RAO1. 

Недавно выяснено, что розмариновая кислота может выступать подобно гомосерин лактону в каче-
стве молекулы, выполняющей функцию QS-сигналинга, но продуцируемой растениями [47]. Причем роз-
мариновая кислота стимулировала QS-зависимую экспрессию и транскрипцию генов у P. aeruginosa RAO1 
сильнее, чем N-бутаноил гомосерин лактон, и запускала формирование биопленок, продукцию факторов 
вирулентности – эластазу и пиоцианин. 

Исследование богатых танинами лекарственных растений Индии показало их активность относи-
тельно грамположительных и грамотрицательных бактерий. Шесть из 12 обследованных экстрактов из 
этих растений обладали анти-QS активностью на С. violaceum 12472 и S. aureus [48]. Танины этих экстрак-
тов концентрационнозависимо воздействовали на QS-механизмы через ацилгомосерин лактон. 

Водная лилия Nymphaea tetragona, богатая фенолами, танинами и способная к быстрой полимериза-
ции фенольных соединений [49], показала выраженный антиинфекционный потенциал, а ее 50% метаноль-
ные экстракты ингибировали QS-контролируемые факторы вирулентности бактерий, что позволило реко-
мендовать водную лилию к применению в антибактериальной терапии [50]. Ее экстракты подавляли синтез 
пигмента виолацеина у С. violaceum и сворминг, формирование биопленок, продукцию пиоцианина и LasA 
протеиназную активность P. aeruginosa, не оказывая цитотоксического эффекта на животные клетки [50]. 

Протоцианидин снижал выработку факторов вирулентности P. aeruginosa RAO1 и препятствовал 
полному инфицированию мушек дрозофилы Drosophila melanogaster [51]. 

Такие фенольные метаболиты, как салициловая кислота, стимулируют экспрессию фермента AГЛ-
лактоназы, осуществляющей разрушение лактонового кольца [12]. Гамма аминомасляная кислота, продуци-
руемая некоторыми растениями, в экспериментах с фитопатогеном A. tumefaciens способствовала деградации 
АГЛ лактоназой, тем самым ограничивая зависимый от чувства кворума инфекционный процесс [52]. Ранее 
Muller с соавторами [53] выявили, что внесение 5 мМ салициловой кислоты в среду ингибировало и рост, 
и формирование биопленок Staphylococcus epidermidis до 55%.  Исследованиями Jagani  et  al.  показано,  что 
фенольные соединения значительно снижали формирование биопленок Pseudomonas aeruginosa [54]. Дейст-
вие фенольных соединений на биопленки было подтверждено Borges et al., который обнаружил, что галловая 
и феруловая кислоты ингибировали подвижность и предотвращали формирование биопленок E. coli, 
L. monocytogenes, P. aeruginosa и S. aureus [55]. Урсулиновая кислота (10 мг/мл) была способна снижать фор-
мирование биопленок E. coli на 79% и V. harveyi и P. aeruginosa PAO1 на 57–95% [13]. 

Капсаицин, дигидрокапсаицин и кризоэриол, выделенные из экстрактов перца Capsicum frutescens 
оказывали антимикробное действие на грамположительные Enterococcus faecalis, Bacillus subtillis, S.  
aureus, грамотрицательные Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, E. coli, а также на дрожжи Can-
dida albicans [20]. 

В благоприятных условиях бактерии имеют отрицательный поверхностный заряд, но при экспози-
ции с фенольными кислотами поверхностный заряд бактерий значительно увеличивается, особенно сильно 
это показано для B. cereus [56]. Гидрофильность клеточной поверхности препятствует колонизации тканей 
хозяина, поэтому экстракты G. odoratum и U. dioica авторы предлагают применять при лечении инфекций 
мочевыводящих путей, вызванных E. coli [57]. Таким образом, синтезируемые растениями соединения спо-
собны существенно влиять на физико-химические свойства поверхности микробной клетки. 

Присутствие фимбриальных адгезинов способствует прикреплению бактериальных клеток к тканям 
хозяина, а курлии играют важную роль в формировании биопленок представителями семейства 
Enterobacteriaceae [58].  Показано,  что экстракты березы (Betula pendula), крапивы двудомной (U. dioica) 
и клюквы (Vaccinium vitis-idaea) ингибируют гемагглютинацию эритроцитов уропатогенными E. coli, что 
указывает на дисфункцию фимбрий P-типа [59]. Предположительно эти соединения связывают фимбрии 
и тем самым предотвращают их прикрепление к тканям хозяина. E. coli, растущая в присутствии сока клю-
квы, снижала образование фимбрий P-типа, что приводило к неспособности колонизировать эпителиаль-
ные клетки мочевого пузыря [60]. Gupta с коллегами [61] наблюдал ингибирование адгезии к клеткам уро-
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эпителия полирезистентными E. coli, обработанными проантоцианидинами. Редукция пилей напрямую 
коррелировала с отсутствием способности уропатогенных штаммов E. coli колонизировать клетки мочево-
го пузыря и формировать биопленки [62]. Выращивание бактерий при разных концентрациях экстракта 
клюквы (V. vitis-idaea) и при высоких концентрациях экстрактов хвоща полевого (Equisetum arvense) (10,0–
20,0 мг/мл) приводило к прекращению экспрессии генов, кодирующих фимбрии P-типа [57]. 

Показано, что продукты метаболизма растений могут использоваться для улучшения терапевтиче-
ской эффективности антибиотиков [63]. Например, водные экстракты растения кат (Catha edulis) усилива-
ют действие тетрациклина на Streptococcus sanguis TH-13 и Streptococcus oralis SH-2, а также 
пенициллина G на Fusobacterium nucleatum [64]. Этанольные экстракты растений вайды красильной (Isatis 
tinctoria), шлемника байкальского (Scutellaria baicalensis)  и ревеня (Rheum palmatum) увеличивали актив-
ность ципрофлоксацина, пенициллина, гентамицина и цефтриаксона против антибиотикорезистентных 
штаммов S. aureus [65], а этанольные экстракты суринамской вишни (Eugenia uniflora) и родственного ей 
растения Eugenia jambolanum действуют синергично с гентамицином на E. coli [63]. 

Немаловажно влияние растительных метаболитов на функционирование и синтез нуклеиновых ки-
слот в клетках патогенной микрофлоры. Показано, что флавонол мерицетин, присутствующий во многих 
овощах, травах, ягодах и фруктах, ингибирует ДНК-хеликазу, ряд ДНК- и РНК-полимераз, обратную 
транскриптазу и теломеразу E. сoli [66].  

Заключение 

На сегодня убедительно доказано, что экстракты растений или их отдельные соединения действуют 
как на чувство кворума бактерий [13], так и на их способность к адгезии [57], на поверхностные свойства 
клеток [32, 56], на их подвижность [56, 57], экспрессию генов, участвующих в биопленкообразовании [57]. 
Есть многочисленные сведения, что растительные метаболиты способны действовать синергично с анти-
биотиками, ингибируя процессы их выведения из клетки – эффлюкса [63].  

Некоторые наиболее значимые эффекты компонентов растительных извлечений дополнительно 
представлены в таблице. 

Влияние агентов растительного происхождения на микроорганизмы 
Соединение Микроорганизм Механизм действия Источник 

Природные и синтетические фла-
воноиды 

Staphylococcus aureus Препятствует образованию био-
пленок 

[67]  

Флавоноиды клюквы, такие как 
проантоцианидины и мирицетин 

Streptococcus mutans Ингибирует способность к адгезии  [68]  

Проантоцианидины 
Stryphnodendron adstringens 

Candida albicans Ингибирует рост планктонной 
культуры и образование биопленок 

C. albicans  

[69]  

Тритерпены и флавоноиды Ficus 
sansibarica Warb. subsp. sansibarica 

S. aureus 
ATCC 29213, 

Escherichia coli  
ATCC 25922 

Препятствует адгезии [70]  

Флоретин, яблочный флавоноид E. coli O157:H7 Снижает продукцию фимбрий, 
репрессирует экспрессию генов 

hlyE, stx2. 

[71]  

Проантоцианидины клюквы C. albicans Снижает образование биопленок, 
ингибируя адгезию к силикону и 

полистиролу 

[72]  

Эллаговая кислота и ее производ-
ные из Rubus ulmifolius Schott. 
(Rosaceae)  

S. aureus  Ингибирует формирование био-
пленок S. aureus, увеличивая чув-

ствительность к ряду антибиотиков 

[73] 

Производные олеаноловой кислоты 
из Dalbergia trichocarpa 

Pseudomonas 
aeruginosa PAO1 

Ингибирует формирование био-
пленок. Снижает экспрессию генов 

las и rhl системы QS  

[74] 

Алкалоид соленопсин А из 
Solenopsis invicta 

P. aeruginosa Ингибирует продукцию пиоциани-
на P. Aeruginosa, вероятно, из-за 

нарушения rhl системы сигналлин-
га, снижает образование биопленок  

[75]  
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Окончание таблицы 

Соединение Микроорганизм Механизм действия Источник 
Розмариновая кислота из Ocimum 
basilicum L. 

P. aeruginosa Препятствует формированию  
биопленок, ингибирует QS  

[76]  

Фурокумарины из сока грейпфрута Vibrio harveyi Ингибирует активность аутоиндук-
торов AI-1 и AI-2 

[77]  

Байкалеин из Scutellaria 
baicalensis Georgi 

E. coli, 
P. aeruginosa 

Способствует протеолизу белка 
TraR Escherichia coli, ингибирует 

формирование биопленок 
P. aeruginosa 

[78]  

Эмодин из Rheum palmatum L. P. aeruginosa Ингибирует формирование  
биопленок 

[79]  

Полифенолы из 
Meliaceae, Melastomataceae, Lepido
botryaceae, и Sapindaceae,  

P.aeruginosa  
PA14 

Ингибирует формирование  
биопленок 

[80]  

Ахоен из Allium sativum L. P. aeruginosa Воздействует на гены, регулируе-
мые QS, включая продукцию  

рамнолипидов 

[81]  

Экстракты гинкго (Zingiber 
officinale Rosc.) 

P. aeruginosa PA14 Ингибирует формирование био-
пленок через снижение продукции 
c-di-GMP и последующее сниже-

ние количества продукции полиса-
харидов 

[82]  

Дитерпены из этанольного экстрак-
та Croton nepetaefolius Baill 

P. aeruginosa Ингибирует формирование  
биопленок  

[83]  

Урсуловая кислота из Diospyros 
dendo  

E. coli,  
P. aeruginosa, V. 

harveyi 

Ингибирует формирование био-
пленок 

[84]  

Эпигаллокатехин-3-галлат из зеле-
ного чая 

Stenotrophomonas 
maltophilia 

Ингибирует формирование био-
пленок, и также количество живых 

клеток в молодых и зрелых био-
пленках 

[85]  

Эфирные масла и метанольный 
экстракт из средиземноморской C. 
sempervirens L. 

Klebsiella pneumoniae Обладает антимикробным и анти-
биопленочным действием 

[86]  

Ализарин, перпурин и хинализарин  S. aureus Ингибирует гемолитическую  
активность  

[87]  

 
Поэтому поиск новых агентов для борьбы с возбудителями заболеваний человека, домашних живот-

ных и хозяйственно значимых растений продолжается, а экстракты растений и отдельные продукты их ме-
таболизма достойны внимания как перспективные средства борьбы с бактериальными биопленками. Они 
могут действовать, не уничтожая микробные клетки, как это делают антибиотики, а селективно изменяя их 
поведение, что достигается в первую очередь за счет взаимодействия с системой чувства кворума. Этого 
вполне достаточно, чтобы предотвратить хронизацию воспалительного процесса за счет скопления клеток 
патогенов в биопленки, что необходимо для полного выздоровления без возникновения осложнений после 
болезни. В то же время вещества растительного происхождения могут усиливать воздействие антибиоти-
ков, снижая их минимальную ингибирующую концентрацию, в результате способствуя разрушению уже 
образованных биопленок, а следовательно, и очага воспаления. Существенным достоинством продуктов 
растительного происхождения является их, в большинстве случаев, слабая токсичность для человека. Все 
вышесказанное свидетельствует о том, что изучение биологически активных соединений, синтезируемых 
растениями, может привести к открытию новых способов управления многоклеточным поведением бакте-
рий, что еще усовершенствует наши возможности в борьбе с болезнями. 
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The review considered various regulators of development of bacterial biofilms. Special attention is paid to essential oils, 
vegetable extracts, their fractions and specific compounds of medicinal, food and forage plants. Uncovered a number of their 
impact mechanisms on the collective behavior of microorganisms. Substances produced by plants can provide not only a direct 
toxic effect on the bacterial cells, but also serve regulating of gene expression of antibiotic resistance genes and their biosynthe-
sis, as well as a wide range of genes being activated when switching from free existence to the attached living. Considered by 
the activity of plant extracts and metabolites are distributed not only on gram and gram bacteria, but also on other microorgan-
isms, including yeast, that extends the capabilities of their practical application. Synergistic effects metabolites of plants with 
antibiotics and their ability to effectively block quorum sensing bacteria and their adhesion, allow you to deal with plant ex-
tracts and isolated compounds of plant origin as promising to combat infectious processes caused by the ability of bacteria to 
form biofilms. By and large, in any of the known higher and lower plant may contain substances of antibacterial actions violat-
ing the strategy of collective behaviour of microorganisms and inhibit pathogenic bacteria colonization of tissues and cells of 
plant. Bactericidal, bacteriostatic and anti biofilm effects, can differ significantly even in the case of compounds of similar 
chemical nature and one the same substance can simultaneously serve to different regulation mechanisms. 

Keywords: plant extracts, plant metabolites, effect on microorganisms, biofilms, quorum sensing. 
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