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Введение
Формирование и диспергирование биопленок за-

висит от секретируемых бактериями внеклеточных 
полисахаридов, или экзополисахаридов, как основ-
ных компонентов внеклеточного полисахаридного 
вещества (extracellular polysaccharide substance — EPS) 
биопленок. Экзополисахариды EPS обеспечива-
ют структурную стабильность биопленки, адгезию 
и агрегацию микроорганизмов, физическую и хи-
мическую защиту бактерий от действия противо-
микробных препаратов и эффекторов иммунной 
системы макроорганизма [12]. Микроорганизмы 
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используют специфические гликозидгидролазы 
(glycoside hydrolase — GH) для инициирования собы-
тий диспергирования. Например, дисперсин B пред-
ставляет собой β-гексозаминидазу, которая продуци-
руется грамотрицательной бактерией Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans [24]. Деградация экзополиса-
харидов EPS рекомбинантными гликозидгидролаза-
ми приводит к выраженному диспергированию бак-
терий, в связи с чем данный подход к разрушению 
биопленок может представлять собой универсальный 
метод лечения в клинических условиях инфекций, 
протекающих с формированием биопленок. Среди 
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Резюме.  Развитие бактериальных биопленок зависит от секреции и сохранения внеклеточных полисаха-
ридов, или экзополисахаридов, которые являются основными компонентами внеклеточного полисахаридно-
го вещества биопленок. Экзополисахариды внеклеточного полисахаридного вещества обеспечивают струк-
турную стабильность биопленки, адгезию и агрегацию микроорганизмов, физическую и химическую защиту 
бактерий от действия противомикробных препаратов и эффекторов иммунной системы макроорганизма. 
Бактериальные клетки, расположенные в биопленке, защищены от антибактериальных эндо- и экзофакторов 
внеклеточным полимерным матриксом. Для инициирования диспергирования биопленок микроорганизмы наря-
ду с другими ферментами используют специфические гликозидгидролазы, которые разрушают полисахариды 
бактериальных биопленок. Гликозидгидролазы реализуют свое действие через гидролиз гликозидных связей: 
амилазы расщепляют α-1,4-; целлюлазы — β-1,4-; β-галактозидазы — β-1,3-гликозидные связи. Основными 
гликозидгидролазами, которые обладают антибиопленочным действием, являются: α-лизоцим, амилазы, 
дисперсин B, целлюлазы, гиалуронидаза, α- и β-маннозидазы, альгинат-лиазы. Данные ферменты вызывают 
разрушение полисахаридных полимеров, способствуя высвобождению бактерий. Бактерии, которые лиши-
лись защиты полисахаридного каркаса, подвергаются воздействию антибактериальных агентов. С учетом 
того, что деградация экзополисахаридов биопленок гликозидгидролазами приводит к выраженному диспер-
гированию бактерий, данный антибиопленочный метод лечения может представлять собой универсальный 
подход к терапии инфекций, протекающих с формированием биопленок. Медикаментозные методы дис-
пергирования биопленок при помощи полисахаридразрушающих ферментов, без сомнения, расширят арсенал 
антибиопленочной терапии хронических и рецидивирующих бактериальных инфекций, особенно вызванных 
антибиотикорезистентными бактериями.
Ключевые слова:  бактериальные биопленки; диспергирование; полисахаридразрушающие ферменты
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полисахаридных гидролизующих ферментов наибо-
лее изученными являются: лизоцим, альгинатные ли-
зазы, дисперсин B и амилазы [28]. 

Основные бактериальные 
гликозидгидролазы

Основные бактериальные GH, которые обладают 
способностью деградировать экзополисахариды EPS 
бактериальной биопленки, представлены в табл. 1.

Гликозидгидролазы представляют собой энзимы, 
которые гидролизируют гликозидные связи. Сведе-
ния о GH аккумулированы в базе данных Cabohydrate-
Active enZyme (CAZy http://www.cazy.org/). 

Углеводно-активные ферменты, которые разлага-
ют или модифицируют полисахариды, связываются с 
субстратом при помощи углеводсвязывающего сайта, 
расположенного вне области активного сайта. Угле-
водсвязывающие сайты располагаются на углеводсвя-
зывающих модулях (carbohydrate-binding modules — 
CBM) или на сайтах связывания с поверхностью 
(surface-binding sites — SBS) (рис. 1). 

Целлюлозосвязывающий домен (Cellulose-binding 
domain — CBD) был первоначально определен как не-
каталитический полисахаридраспознающий модуль 
GH. Этот модуль связывает лиганд, такой как целлю-
лоза и другие углеводы. В настоящее время существует 
81 определенное семейство CBM, обладающих аффи-
нитетом к различным лигандам (http://www.cazy.org/
Carbohydrate-Binding-Modules.html) (табл. 2) [3, 7].

Различные GH разрушают определенные глико-
зидные связи: α-амилазы расщепляют α-1,4-; целлю-
лазы — β-1,4-; β-галактозидазы — β-1,3-гликозидные 
связи (рис. 2) [11]. 

Альфа-амилазы 
Ферменты α-амилазы (EC 3.2.1.1), как и дис-

персин В (DspB), разрушают биопленки, сформи-
рованные бактериями Staphylococcus aureus, EPS ко-
торых содержит полисахаридный межклеточный 
адгезин (polysaccharide intercellular adhesin — PIA)/
полимерный N-ацетилглюкозамин PNAG. Различные 
α-амилазы, происходящие из разных таксономиче-
ских источников, могут значительно отличаться друг 
от друга по предпочтению субстрата [15]. Кроме того, 
молекулы α-амилаз содержат по меньшей мере две 
разные аминокислотные последовательности, исполь-
зующие два разных каталитических механизма, кото-
рые эволюционировали для достижения одинаковой 
α-амилолитической специфичности. В связи с этим 
амилазы были классифицированы на четыре семей-
ства GH: GH13, GH57, GH119, GH126 [16]. В качестве 
примера представлено филогенетическое дерево се-
мейства гликозидгидролаз GH13 (рис. 3).

Антибиопленочная активность α-амилазы зависит 
от ее происхождения. Наиболее высокая антибиопле-
ночная активность отмечается у α-амилазы бактерий 
Bacillus subtilis. В то время как ферменты, полученные 
из человеческой слюны и сладкого картофеля, не вли-
яют на сформированные патологические биопленки 
[15, 29, 33].

Представляет интерес то, что α-амилаза преиму-
щественно разрушает биопленки, сформированные 
чувствительными к метициллину бактериями Staphy-
lococcus aureus (meticillin-susceptible Staphylococcus 
aureus — MSSA). Продемонстрировано, что чув-
ствительность к метициллину сопряжена с феноти-
пом бактериальной биопленки. Так, EPS биопленки 

Фермент Краткая характеристика

α-амилазы (α-amylase)
GH, гидролизирующая 1,4-гликозидные связи, участвует в диспергирова-
нии зрелых биопленок, образованных бактериями Staphylococcus aureus, 
Pseudomonas aeruginosa

Дисперсин B (dispersin B)

GH бактерий Aggregatibacter actinomycetemcomitans, субстратом которой является 
поли-β(1,6)-N-ацетил-D-глюкозамин (Poly-β(1,6)-N-acetyl-D-glucosamine — PNAG).
Данный фермент эффективен против биопленок, формируемых бактериями 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Acinetobacter baumannii, Actinobacillus 
pleuropneumoniae, Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Burkholderia spp., 
Yersinia pestis и Pseudomonas aeruginosa

Целлюлазы (cellulase)
GH, гидролизирующая β(1,4)-гликозидную связь. Разрушает биопленки бактерий 
Staphylococcus aureus и Pseudomonas aeruginosa

Гиалуронидаза (Hyaluronidase)
Фермент, который расщепляет гиалуроновую кислоту и способствует деградации 
биопленок бактерий Staphylococcus aureus, Staphylococcus intermedius 

α-маннозидазы 
(α-mannosidase)

Кислотная гидролаза, разрушающая биопленки бактерий Pseudomonas aeruginosa 

β-маннозидазы 
(β-mannosidase)

GH, отщепляющая β(1,4)-связанные концевые маннозные остатки и разрушающая 
биопленки бактерий Pseudomonas aeruginosa

Альгинат-лиазы  
(alginate lyase — algL)

GH, которая разрушает экзополисахариды, альгинаты биопленок бактерий 
Pseudomonas aeruginosa 

PelAh GH, разрушающая полисахариды бактерий Pseudomonas aeruginosa

PslGH GH, разрушающая полисахариды бактерий Pseudomonas aeruginosa

Таблица 1. Гликозидазы, участвующие в диспергировании бактериальной биопленки [12]
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метициллин-резистентных бактерий Staphylococcus 
aureus (meticillin-resistant Staphylococcus aureus — 
MRSA) содержит аутолизин Atl, eDNA и протеины, 
связывающие фибронектин, FnBPA и FnBPB (фено-
тип Atl/FnBP). В то время как EPS биопленки пре-

имущественно содержит PIA/PNAG (фенотип PIA/
PNAG) [23]. 

Установлено, что α-амилаза разлагает биопленку 
с фенотипом PIA/PNAG, образованную бактериями 
Staphylococcus aureus, на 79 % в течение 5 минут и на 

89 % в течение 30 минут инку-
бации. Влияние амилазы в кон-
центрации 10, 20 и 100 мг/мл 
приводит к уменьшению объ-
ема биопленки Staphylococcus 
aureus на 72, 89 и 90 % соответ-
ственно [8, 17].

Согласно результатам ис-
следования антибиопленочной 
активности четырех фермент-
ных соединений, проведен-
ного in vitro с использованием 
модели биопленки бактерий 
Staphylococcus aureus, которая 
имитирует раневидные состо-
яния, лизостафин уменьшает 
биомассу биопленки на 76 %, 
а α-амилаза, бромелайн и па-
паин — на 97, 98 и 98 % соот-
ветственно. Сканирующая 
электронная микроскопия под-
твердила, что диспергирующие 
ферментные агенты отделя-
ют матрицу экзополисахарида 
биопленки от поверхности, на 
которой сформировалась био-
пленка [31].

Дисперсин B
Дисперсин B продуцируется 

грамотрицательными коккоба-
циллами Actinobacillus actinomy-

Рисунок 1. Строение и взаимодействие гликозидгидролаз  
с целлюлозой (на примере целлюлазы, продуцируемой  

Trichoderma reesei — TrCel7A) [14]
Примечания: A. Доменное строение целлюлазы TrCel7A — углеводсвя-
зывающий модуль и каталитический домен, которые соединены линке-
ром. Б. Схема аминокислотной последовательности TrCel7A с располо-
жением сайтов гликозилирования, помеченных красным цветом.

Таблица 2. Классификация CBM, основанная на специфичности лигандов [3]

Лиганды Cемейство CBM

Целлюлоза
CBM1, CBM2, CBM3, CBM4, CBM6, CBM8, CBM9, CBM10, CBM16, CBM17, CBM28, 
CBM30, CBM37, CBM44, CBM46, CBM49, CBM59, CBM63, CBM64, CBM65, CBM73, 
CBM76, CBM78, CBM80, CBM81

Ксилан
CBM2, CBM4, CBM6, CBM9, CBM13, CBM15, CBM22, CBM31, CBM35, CBM36, 
CBM37, CBM44, CBM54, CBM59, CBM60, CBM64, CBM72

Стенка клеток растений (напри-
мер, β-глюканы, порфираны, 
пектины, маннаны, глюко- и 
галактуронаны)

CBM4, CBM6, CBM11, CBM13, CBM16, CBM22, CBM23, CBM27, CBM28, CBM29, 
CBM32, CBM35, CBM39, CBM42, CBM43, CBM52, CBM56, CBM59, CBM61, CBM62, 
CBM67

Хитин
CBM1, CBM2, CBM5, CBM6, CBM12, CBM13, CBM14, CBM16, CBM18, CBM19, 
CBM50, CBM54, CBM55, CBM73

α-глюканы (крахмал/гликоген, 
мутант)

CBM20, CBM21, CBM25, CBM26, CBM34, CBM41, CBM45, CBM48, CBM53, CBM58, 
CBM68, CBM69, CBM74

Гликаны млекопитающих CBM32, CBM40, CBM47, CBM51, CBM57

Другие
Cахара бактериальной клеточной стенки: CBM35, CBM39, CBM50
Фруктаны: CBM38, CBM66
Глюканы из клеточной стенки дрожжей: CBM54
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cetemcomitans и представляет собой антибиопленочный 
фермент, молекула которого содержит домен, гомоло-
гичный каталитическому домену β-гексозаминидаз. 
Фермент DspB относится к семейству гликозидги-
дролаз-20 (GH20) и обладает β-гексозаминидазной 
(EC 3.2.1.52) и лакто-N-биозидазной (ЕС 3.2.1.140) 
активностью. Бактериальный DspB является мономер-
ным ферментом [24, 25]. Дисперсин B гидролизирует 
PNAG, необходимый для прикрепления EPS биоплен-
ки к поверхности [5, 10, 24]. 

Дисперсин B проявляет антибиопленочную актив-
ность по отношению к биопленкам, сформированным 
не только коккобациллами Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans, но и бактериями Staphylococcus epidermi-

dis, Staphylococcus aureus, Actinobacillus pleuropneumoniae; 
Escherichia coli; Yersinia pestis и Pseudomonas fluorescens 
[18]. Дисперсин B, являясь эффективным ферментом 
для разрушения биопленок путем гидролиза PNAG 
биопленок, не обладает противомикробной активно-
стью, в связи с чем высвобождаемые из разрушенной 
матрицы EPS бактерий могут инициировать рецидив 
инфекционного процесса. Для преодоления данного 
недостатка Kuan-Jung Chen, Cheng-Kang Lee [6], слив 
молекулу DspB с пептидом AgBP2, связывающим на-
ночастицы серебра (AgNP), создали конъюгат AgNP-
DspB, который не только разрушает биопленку путем 
гидролиза PNAG за счет действия DspB, но и вызыва-
ет гибель высвобожденных из биопленки бактерий за 

Рисунок 2. Таргетные гликозидные связи различных гликозидгидролаз [11]

Рисунок 3. Филогенетическое дерево семейства гликозидгидролаз GH13 [16]
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счет действия AgNP. Применение конъюгата AgNP-
DspB при биопленке, сформированной бактериями 
Staphylococcus epidermidis, сопровождалось деградацией 
69 % биопленки, в то время как использование только 
DspB приводило к уменьшению массы биопленки на 
37 %. Авторы полагают, что конъюгат AgNP-DspB мо-
жет быть использован при лечении стафилококковых 
инфекций раневых поверхностей. 

Charlene Babra Waryah и соавт. [30] показали, что 
ДНКаза I и дисперсин B одинаково способствуют 
повышению антибактериальной эффективности то-
брамицина за счет разрушения Staphylococcus aureus-
ассоциированной биопленки. Однако комбинация 
этих двух разрушающих биопленку ферментов менее 
эффективно способствует повышению антибактери-
альной эффективности тобрамицина, чем моноприме-
нение данных ферментов. Эти данные указывают на то, 
что комбинации различных разрушающих биопленку 
ферментов могут поставить под угрозу антимикробную 
эффективность антибиотиков и их необходимо тща-
тельно оценивать in vitro, прежде чем использовать для 
дезинфекции медицинских устройств или в фармацев-
тических составах для лечения хронических инфекций 
респираторного тракта.

Целлюлазы
Целлюлоза, полимер β-1,4-связанных моле-

кул глюкозы, является основным полисахаридным 
компонентом клеточных стенок растений и наибо-
лее распространенным органическим полимером 
на Земле. Семейство гликозидгидролаз-74 (GH74) 
представляет собой исторически важное семейство 

эндо-β-глюканаз, которое первоначально считалось 
семейством целлюлазы [2]. Около 24 % бактерий про-
дуцируют целлюлазы. Существует два распространен-
ных типа активных сайтов целлюлаз. Гликозидные ги-
дролизы с открытыми (бороздчатые, расщепленные) 
активными центрами обычно проявляют эндоцеллю-
лолитическую активность (эндоцеллюлазы), связыва-
ясь в любом месте по длине молекулы целлюлозы и 
гидролизуя β-1,4-гликозидную связь, в то время как 
те целлюлазы, у которых активный сайт имеет тунне-
леподобную форму, проявляют экзоцеллюлолитиче-
скую активность (целлобиогидролазы), связываясь на 
концах молекулы целлюлозы и продуцируя олигоса-
харидные продукты единичной длины. Как правило, 
экзоцеллюлазы являются процессивными фермента-
ми, то есть они прикрепляются к целлюлозной цепи 
до тех пор, пока она полностью не гидролизируется 
[19, 27].

Целлюлазы расщепляют β-1,4-гликозидные связи, 
и конечным продуктом данного гидролиза является 
целлобиоза, которая представляет собой дисахарид 
глюкозы, способный репрессировать целлюлолитиче-
ский механизм и подавлять активность целлюлазы [4].

Многочисленные целлюлазы относятся к различ-
ным классам GH (табл. 3).

Целлюлаза легко гидролизирует Psl бактерий 
Pseudomonas aeruginosa и устраняет Psl с поверхности 
клетки. При обработке целлюлазой Psl, по-видимому, 
отделяется от поверхности бактерий. Установлено, 
что целлюлаза может высвобождать Psl с поверхности 
бактериальных клеток, не разрушая основной полимер 
Psl. По всей вероятности, данный феномен обуслов-

Таблица 3. Эндо- и экзоцеллюлазы [27]

CAZy семейство Складка Тип действия

GH5 (β/α)
8

 Эндо

GH5 (β/α)
8

 Экзо

GH6 Аtypical β/α barrel  Эндо

GH6 Аtypical β/α barrel  Экзо

GH7 β-jelly roll  Эндо

GH7 β-jelly roll  Экзо

GH8 (α/α)
6

 Эндо

GH9 (α/α)
6

 Эндо

GH9 (α/α)
6

 Экзо

GH12 β-jelly roll  Эндо

GH23 α
8
 superhelical  Эндо

GH44 (β/α)
8

 Эндо

GH45 β
6
-barrel  Эндо

GH48 (α/α)
6

 Эндо

GH48 (α/α)
6

 Экзо

GH51 (β/α)
8

 Эндо

GH61 β-sandwich with an Ig-like topology. β
9
α

5
 Эндо

GH74 7-fold β-propeller  Эндо
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лен тем, что β-1,3- или β-1,4-связанная глюкоза может 
быть моносахаридом, который связывает Psl с бактери-
альной поверхностью [22]. 

Альгинат-лиазы 
Альгинат представляет собой линейный анион-

ный полисахарид с высокой молекулярной массой, 
который состоит из β-1,4-гликозидно-связанной α-L-
гулуроновой (G) и β-D-маннуроновой (M) кислоты и 
является характерным компонентом биопленки бак-
терий Pseudomonas и Azotobacter. Альгинат защищает 
бактерии от агрессивных факторов окружающей среды 
и способствует их адгезивной активности. Гены, уча-
ствующие в синтезе альгината, транскрибируются при 
адгезии бактерий к поверхностям, что приводит к раз-
витию биопленки. При определенных условиях бак-
терии Pseudomonas aeruginosa экспрессирует algL, ко-
торая расщепляет альгинатный полимер на короткие 
олигосахариды, что приводит к подавлению адгезии и 
отделению бактерий от биологической поверхности. 
Диспергирование бактерий из биопленки позволяет 
микроорганизмам колонизировать новые сайты ма-
кроорганизма [9, 26]. 

Альгинат-лиазы делятся на G-специфические 
(EC4.2.2.11) и M-специфические (EC4.2.2.3) фермен-
ты. Полисахаридные лиазы на основании гомологии 
аминокислотных последовательностей делятся на не-
сколько семейств. К настоящему времени идентифи-
цировано более 1774 последовательностей альгинат-
лиаз, которые образуют 7 ферментативных семейств 

[21, 32, 34]. Действие альгинат-лиазы происходит в три 
этапа: 1) удаление отрицательного заряда карбоксилат-
аниона; 2) отведение протона на С5; 3) β-элиминация 
4-O-гликозидной связи (лиазы) (рис. 4) [28].

Альгинат-лиазы отличаются субстратной специ-
фичностью. Установлено, что альгинат-лиаза бакте-
рий Pseudomonas aeruginosa проявляет активность как к 
поли-М, так и к поли-G альгинату [13].

Продемонстрировано, что альгинат-лиаза в кон-
центрации 20 ед/мл в комбинации с гентамицином 
(64 мкг/мл) вызывает деградацию биопленки, сфор-
мированной Pseudomonas aeruginosa. Инкубация био-
пленки с альгинат-лиазой и гентамицином в течение 
96 часов приводила к полному исчезновению ее струк-
тур [1].

Продемонстрировано, что сайт-специфическое 
монопегилирование генно-инженерной альгинат-ли-
азы А1-III усиливает антибиопленочную активность. 
Генно-инженерная альгинат-лиаза А1-III способству-
ет элиминации более чем 90 % адгезивных бактерий 
Pseudomonas aeruginosa из биопленки [20]. 

Полагают, что альгинат-лиаза обязательно получит 
клиническое применение для лечения заболеваний, 
связанных с развитием бактериальных биопленок сли-
зистых оболочек респираторного тракта.

Выводы
Бактериальные клетки, расположенные в биоплен-

ке, защищены от антибактериальных эндо- и экзофак-
торов внеклеточным полимерным матриксом, основу 

которого составляют бактери-
альные полисахаридные соеди-
нения, которые синтезируются 
самими бактериями. Ферменты, 
которые расщепляют полиса-
харидные полимеры, вызыва-
ют разрушение бактериальных 
биопленок, что сопровождается 
высвобождением бактерий. Ли-
шение защиты полисахаридов 
EPS способствует эффектив-
ному воздействию антибакте-
риальных агентов на бактерии. 
Медикаментозные методы дис-
пергирования биопленок при 
помощи полисахаридразруша-
ющих ферментов, без сомнения, 
расширят арсенал антибиопле-
ночной терапии хронических и 
рецидивирующих бактериаль-
ных инфекций, особенно вы-
званных антибиотикорезистент-
ными бактериями. 

Конфликт интересов. Автор 
заявляет об отсутствии какого-
либо конфликта интересов и 
собственной финансовой заин-
тересованности при подготовке 
данной статьи.

Рисунок 4. Гидролиз альгината при помощи альгинат-лиазы [28]
Примечание: альгинат-лиаза катализирует гидролиз альгината, сопо-
лимера L-гулуроната (G) и C5-эпимера-D-маннуроната (M) посредством 
β-элиминации.
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Полісахаридруйнуючі ферменти як агенти, що диспергують бактеріальні біоплівки
Резюме.  Розвиток бактеріальних біоплівок залежить від 
секреції і збереження позаклітинних полісахаридів або екзо-
полісахаридів, що являють собою основні компоненти поза-
клітинної полісахаридної речовини біоплівок. Екзополісаха-
риди позаклітинної полісахаридної речовини забезпечують 
структурну стабільність біоплівки, адгезію і агрегацію мікро-
організмів, фізичний та хімічний захист бактерій від дії проти-
мікробних препаратів і ефекторів імунної системи макроорга-
нізму. Бактеріальні клітини, розташовані в біоплівці, захищені 
від антибактеріальних ендо- та екзофакторів позаклітинним 
полімерним матриксом. Для ініціювання диспергування біо-
плівок мікроорганізми поряд з іншими ферментами викорис-
товують специфічні глікозидгідролази, що руйнують поліса-
хариди бактеріальних біоплівок. Глікозидгідролази реалізують 
свою дію через гідроліз глікозидних зв’язків: амілази розще-
плюють α-1,4-; целюлази — β-1,4-; β-галактозидази — β-1,3-
глікозидний зв’язок. Основними глікозидгідролазами, що чи-

нять антибіоплівкову дію, є: α-лізоцим, амілази, дисперсин B, 
целюлази, гіалуронідаза, α- і β-манозідази, альгінат-ліази. Ці 
ферменти викликають руйнування полісахаридних полімерів, 
сприяючи вивільненню бактерій. Бактерії, які втратили захист 
полісахаридного каркасу, піддаються впливу антибактеріаль-
них агентів. З огляду на те, що деградація екзополісахаридів 
біоплівок глікозидгідролазами призводить до вираженого 
диспергування бактерій, даний антибіоплівковий метод лі-
кування може являти собою універсальний підхід до терапії 
інфекцій, що перебігають із формуванням біоплівок. Меди-
каментозні методи диспергування біоплівок за допомогою 
полісахариддеградуючих ферментів, без сумніву, розширять 
арсенал антибіоплівкової терапії хронічних та рецидивуючих 
бактеріальних інфекцій, особливо викликаних антибіотико-
резистентними бактеріями.
Ключові слова:  бактеріальні біоплівки; диспергування; по-
лісахаридруйнуючі ферменти
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Polysaccharide-degrading enzymes as agents dispersing bacterial biofilms
Abstract.  The development of bacterial biofilms depends on 
the secretion and preservation of extracellular polysaccharides, 
or exopolysaccharides, which are the main components of the ex-
tracellular polysaccharide substance of the biofilms. Exopolysac-
charides of the extracellular polysaccharide substance provide the 
structural stability of the biofilm, the adhesion and aggregation of 
microorganisms, the physical and chemical protection of bacte-
ria from the action of antimicrobials and immune system effectors 
of the macroorganism. Bacterial cells located in the biofilm are 
protected from antibacterial endo- and exofactors by an extra-
cellular polymeric matrix. To initiate the dispersion of biofilms, 
microorganisms, along with other enzymes, use specific glycoside 
hydrolases, which destroy polysaccharides of bacterial biofilms. 
Glycoside hydrolases realize their action through the hydrolysis 
of glycosidic bonds: amylases cleave α-1,4-; cellulases —  β-1,4-; 
β-galactosidases — β-1,3-glycosidic bonds. The main glycoside 

hydrolases that have antibiotic action are: α-lysozyme, amylases, 
dispersin B, cellulases, hyaluronidase, α- and β-mannosidases, 
alginate lyases. These enzymes cause the destruction of polysac-
charide polymers, contributing to the release of bacteria. Bacte-
ria that have lost the protection of the polysaccharide scaffold are 
exposed to antibacterial agents. Considering that the degradation 
of exopolysaccharides of biofilms by glycoside hydrolases leads 
to pronounced dispersion of bacteria, this antibiofilm treatment 
method can be a universal approach to the treatment of infections 
occurring with the formation of biofilms. Drug methods of dis-
persing biofilms using polysaccharide-degrading enzymes will no 
doubt expand the arsenal of antibiofilm therapy for chronic and 
recurrent bacterial infections, especially those caused by antibio-
tic-resistant bacteria.
Keywords:  bacterial biofilms; dispersion; polysaccharide-de-
grading enzymes
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