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1. Uvod

V tnoru roku 1970 poprvé sepsal J. W. Costerton,
ktery je povazovan za ,,otce biofilmu®, védeckou publikaci
zabyvajici se jiz dlouhou dobu znamou schopnosti bakterii
pfichytit se a vytvaret slizké a kluzké povlaky na pevném
povrchu'. Nezavisle na této praci v podstaté potvrdil tato
fakta v prosinci t€hoz roku R. J. Gibbons ve své studii,
tykajici se klinického vyznamu uskupeni vznikajiciho na
zubni sklovin€é mutantnimi kmeny rodu Streptococcus,
které dnes povazujeme za biofilm?. Zajem o studium tvor-
by a vyznamu tohoto mikrobidlniho spoleCenstvi diky
témto uvetejnénym faktim prudce vzrostl. Prestoze se
pomérn¢ zéhy podafilo objasnit mechanismy vzniku této
prisedlé formy zivota mikroorganismti, mnoho jevi a za-
sadnich otazek zistava i v souCasné dob¢ nevysvétleno
a nezodpovézen03. Nejvetsi uskali prinasi tvorba biofilmu
patogennich ¢i oportunné patogennich mikroorganismu,
které jsou spojeny s vysokou rezistenci vznikajicich, ¢asto
chronickych a velmi obtizné 1écitelnych infekci.
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2. Definice biofilmu

Obecné je za biofilm povazovano spolecenstvi mikro-
organismt obalené extracelularni polymerni matrix, ne-
vratné piichycené k povrchu &i mezifazovému rozhrani®.
Na trovni genové transkripce dochdzi ve srovnani
s planktonné Zijicimi bunikami k vyraznym rozdilim.
Z tohoto diivodu mize byt tvorba biofilmu chapana jako
postupné se vyvijejici evoluéni proces’. Rozdilnost geno-

vé exprese bunck zijicich v biofilmu planktonni formy
zpuisobuje, Ze i fenotyp bunék v biofilmu je pozménén®.

3. Struktura biofilmu

V oblasti studia biofilmu doslo k vyznamnym obje-
vum, které prokazaly, ze biofilmy nejsou jen slizovita
vrstva mikroorganismu, ale pfedstavuji komplexni, struk-
turované a koordinované systémy s vysokou urovni orga-
nizace’.

Struktura biofilmt je heterogenni v prostoru i Case.
Tato mikrobidlni spolecenstvi mohou existovat jako vice
¢i méné splyvajici agregaty, jednovrstevné nebo trojroz-
meérné struktury, které jsou protkdny vodnimi kanalky,
které umoziuji transport esencidlnich zivin, kysliku a od-
padnich slozek v celém spolecenstvi k buiikam ¢i od bu-
nék do okolniho prostiedi a maji tendence fungovat jako
filtr, ktery do své struktury zachytava rtizné castice (napf.
mineraly). Dostupnost zivin a diverzita mikrobialnich
druhti jsou rozhodujicimi faktory pro vyslednou tloustku
biofilmu, kterda maze dosahovat fadové az stovek mikro-
metri’.

Extracelularni polymerni latky (EPS) pfedstavuji az
90 % celkového organického uhliku v biofilmu a tvoii
hlavni ¢ast matrix biofilmu. Lisi se u jednotlivych mikro-
organismu v chemickych i fyzikalnich vlastnostech. Nejvi-
ce zastoupenou slozkou jsou prevazné neutrlni nebo poly-
anionické polysacharidy, které umoziuji sdruzovani dvoj-
mocnych iontl (napf. vapniku a hot¢iku), coz vede k pro-
pojovani polymernich vlaken a zvyseni vazebné schopnos-
ti biofilmu. Dalsi vyznamnou slozkou EPS jsou proteiny,
které jsou zastoupeny piedevS§im enzymy a strukturnimi
proteiny. Enzymy pfitomné v extracelularni matrix (ECM)
maji prevazné funkci degradace ve vodé rozpustnych
(napft. nékteré polysacharidy, proteiny, nukleové kyseliny)
i nerozpustnych biopolymerti (celulosa, chitin, lipidy)
a ostatnich organickych slouc¢enin nebo se podili na ochra-
né biofilmu ptfed plisobenim biologicky aktivnich latek.
V posledni dobé velice diskutovanou soucasti ECM je
extracelularni DNA (eDNA), jejiz funkce a ptivod vyskytu
v obalovych vrstvach biofilmu neni doposud zcela znam.
Predpoklada se, ze muze plnit roli pfenasece elektroni,
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slouZit jako komunikaéni prostfedek ¢i pomocné struktura
pro pohyb bunék v ramci biofilmu, napomaha zvysit struk-
turélni integritu biofilmu®.

Vrstva EPS je vysoce hydratovand, prostrednictvim
vodikovych mustkl dokaZe do svych struktur inkorporovat
velké mnozstvi molekul vody’.

4. Vyhody Zivota bunék v biofilmu

Ptichyceni k povrchu a tvorba mikrobidlnich spole-
¢enstvi jsou U€innymi prostfedky k pfetrvani v pfiznivém
prostiedi, oproti voln¢ zijicim bunkam, které mohou byt
snadno odplaveny’. Tato schopnost adaptace p¥imo souvisi
s mutacemi, které predstavuji ziskani nového, ¢i regulaci
exprese stavajiciho genového materialu. Patogenni mikro-
organismy jsou velice kreativni ve svych regulacnich pro-
cesech, které jim pomahaji odolavat bézné antimikrobialni
1écbé. Predevsim pak ve formé biofilmu je koncentrace
antibiotik potfebna pro jejich usmrceni az 1000x vyssi, nez
je tomu u planktonné Zijicich populaci'®.

Dal$im vyznamnym faktorem je metabolickd rozma-
nitost v pfipadé heterogennich biofilmu. Celkové ma totiz
trojrozmérna struktura biofilmu za nasledek difuzni limita-
ci, ktera ma vliv na lokéalni zmény v dostupnosti zivin, pH
a v obsahu kysliku. Tohoto faktu mikroorganismy
v biofilmu s vyhodou vyuzivaji. Produkt jednoho druhu
mikroorganismu muze slouzit jako substrat pro jiny ko-
menzélni druh'’.

Ve formé biofilmu dochézi také k vyraznému zvySeni
odolnosti mikroorganismti vuci fyzikalnim silam (napf.
stfizné sily), ptsobeni kyslikovych radikalt, fagocytoze,
vlivu dezinfekénich prostiedkt a antibiotik, apod. A praveé
zminovana rezistence biofilmi vuic¢i antibiotikim je
z 1ékar'ského hlediska nejvice zavaznym problémem. Pies-
toze diivod snadného vzniku rezistence neni doposud zcela
znam, predpoklada se, ze s timto faktem souvisi predevsim
ochranna vrstva EPS, kterd znemozZni penetraci fady anti-
biotik do vnitini struktury biofilmu. Dale mize byt odol-
nost spojena s pomalym rustem bunééné populace prede-
vS§im ve spodnich vrstvach zralého biofilmu, kde jsou
buniky ve staciondrni fazi 15x odolnéj$i k antimikro-
bialnim latkhm nez buiky planktonni nachazejici
se ve stejné ristové fazi''.

5. Ptirozeny vyskyt biofilmu

Mikroorganismy zijici ve volné pfirodé velmi Casto
prezivaji ve form¢ biofilmu. Pfichyceny k povrchu vytvari
spolecenstvi, které ptinasi lep$i podminky pro snazsi pri-
béh jejich zivotniho cyklu. V pfirozeném prostiedi je bio-
film téméf vzdy tvofen vice mikrobidlnimi druhy
s propracovanou organizaéni strukturou”.

Vlivy biofilmu mohou byt pozitivni i negativni.
Z medicinského hlediska pozitivni stranku predstavuje
naptiklad kolonizace lidského gastrointestindlniho traktu
mikroorganismy, které vytvafeji na povrchu pfirozeny
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biofilm ochranujici sliznici pted infekci patogennimi mi-
kroorganismy'?.

Existuje také tada pozitivnich vliva, kterymi mikrobi-
alni biofilmy podporuji rist rostlin. Napiiklad bakterie
rodu Pseudomonas asociované s koteny rostlin v mnoha
piipadech podporuji riist hostitelské rostliny a slouzi jako
biokontrolni agens. Proteobakterie Azospirillum brasilense
podporuji rist obilovin (naptiklad pSenice ¢i kukufice), na
jejichz kofenech vytvaii biofilmy'>.

Velmi atraktivnim pozitivnim faktorem biofilma je
schopnost usnadnéni bioremediace, zejména v pripadé
rostlinnych oleju, tuki i dalsich latek, které tvofi kontami-
nanty primyslovych odpadnich vod'*. Biofilmy n&kterych
mikroorganismt dokazi akumulovat také tézké kovy
a radionuklidy"’.

Ne vzdy je ale piitomnost biofilmd Zadouci. Casto
dochazi ke vzniku biofilmu v potravinaiskych provozech,
kde je vlhké a na Ziviny bohaté prostfedi, pfiznivé pro
osidleni rozmanitych povrchii kontaminujicimi mikroorga-
nismy. Nepifijemné komplikace vznikaji naptiklad pii vy-
rob&é piva, mléka, zpracovani ryb, dribeze a Cerveného
masa. NejcastéjSimi mikroorganismy znehodnocujicimi
potraviny tvorbou biofilmu jsou Listeria monocytogenes,
Yersinia enterocolitica, rod Salmonella, a dal$i. Navrh
provoznich zafizeni musi byt v souladu s hygienickymi
pozadavky. Cilem je co nejvice omezit konstrukéni prvky,
jako jsou naptiklad Spatné pfistupné rohy, tésnéni nebo
ventily, které jsou pro tvorbu biofilmu velmi atraktivni'®.

Biofilmy tvofici se na tkénich ¢i materidlech pouZziva-
nych v medicin€ jsou velice problematické predev§im pro
jejich obtiznou eliminaci. Vysoka odolnost téchto mikrobi-
alnich spolecenstvi vuci dostupnym biologicky aktivnim
latkdm 1 hostitelskému obrannému systému znesnadiiuje
jejich odstranéni ¢i naslednou 16¢bu infikovanych tkani'’.

6. Typicka biofilmova onemocnéni

Biofilmové infekce s nejvyssi mirou vyskytu jsou
chronické plicni infekce u pacientl s cystickou fibrozou,
chronické zanéty stiedniho ucha, vrozené zanéty endokar-
du chlopni, obtizn¢ se hojici rany ¢i infekce rliznych druhti
implantat'®.

Cystickd fibroza je dédicné autozomalné recesivni
onemocnéni zptsobené mutaci genu CFTR na sedmém
chromosomu, ktera zpiisobi poSkozeni transportu chlorido-
vych aniontii apikalni membranou. Jedna se o celkové
napadeni vice organli najednou (slinivky, jater, gastroin-
testinalniho traktu, potnich 714z a dychaciho traktu)'’. Pa-
cienti trpici touto chorobou maji dychaci trakt nejcastéji
kolonizovan bakterii Pseudomonas aeruginosa, ktera zpu-
sobuje chronické plicni infekce. Moznost 1é¢by takovych
infekci byva pouze v pocatecni fazi tvorby biofilmu. Poz-
d&jsi stadia byvaji nevratnd a je mozné v takovych piipa-
dech pouze zmirnit projevy infekce®.

Otitis media (zanét stfedniho ucha) je onemocnéni,
které se vyskytuje velmi Casto prevazné u déti. Existuje
akutni i chronicka forma, ktera byva spojena s vyskytem
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vysoce viskozni tekutiny v misté infekce, branici prostupu
antibiotik. V pfipad¢é vyse zminénych projevi je potieba
provadeét tympanostomii, kdy se do stfedniho ucha zavede
mala trubicka, ¢imz se dosdhne snizeni tlaku. Dalsi zdra-
votni komplikace nastdva v piipadé€ kolonizace této trubice
biofilmem napt. Streptococcus pneumoniae, ktery je nej-
Cast&j$im pivodcem zénétu stiedniho ucha’.

Periodontitida neboli zanét ozubice je onemocnéni
periodontalnich tkani, jehoz chronickd forma miZze vést az
k jejich destrukei. Pivodci jsou nejcastéji bakterie Porphy-
romonas gingivalis a Fusobacterium nucleatum. Lécba
této nemoci spoc¢iva v mechanickém odstranéni biofilmu
bakterii z mista infekce s naslednou antibiotickou 1é¢bou’.
Mezi onemocnéni biofilmového pivodu fadime i chronic-
ky zanét prostaty, ktery byva spojen s infekcemi mocové-
ho méchyfte ¢i refluxem kontaminované moci do prostatic-
kych kanald, kde dochazi k rychlému namnoZzeni bakterii
(pfedevsim gramnegativnich uropatogennich bakterii),
a s tim spojené odezvé imunitniho systému hostitele. Po-
kud neni infekce 1éCena v pocateCnich stadiich vyvoje
vznikajiciho biofilmu, dochédzi bohuzel velmi casto k re-
lapsu a reinfekci®?'.

Alergicka bronchopulmonalni aspergiléza (ABPA) je
imunologicky podminéné plicni onemocnéni, pfi kterém
dochazi ke kolonizaci dolnich cest dychacich plisni Asper-
gillus fumigatus. Vyznamnym zptsobem tak komplikuje
zivot pacientl, trpicich astmatem ¢i cystickou fibrozou,
jelikoz zhorSuje prubéh téchto onemocnéni. Velice dulezi-
té je vcasné urCeni diagndzy, protoze u pacientll s jiz
vzniklymi bronchiektdziemi nelze jiz zcela €inn€ provést
dekolonizaci®.

Nejcastji infikovanym typem implantatd jsou cen-
tralni zilni katetry pouzivané k podavani tekutin, vyzivy a
cytotoxickych 1é¢iv, mocové katetry, zubni a kloubni im-
plantaty'®. Infekce umé&lych néhrad vznikaji nejcast&ji sou-
Casnym pusobenim S§irokého spektra mikroorganismi
(napft. stafylokoky, streptokoky, zastupci gramnegativnich
bakterii, ale i kvasinek a plisni). Kolonizace téchto implan-
tatl je spojena se sekundarni infekci okolni tkang, coz
vyznamné komplikuje moznosti 1é¢by. V soucasné dobé
neni v takovém pfipadé znama jind moznost, nez re-
operace s intenzivni antimikrobialni lé¢bou®.

Kromé infekci riznych druhti chirurgickych implanta-
th ¢asto dochdzi i k napadeni kontaktnich cocek, pfevazné
bakteriemi P. aeruginosa, Staphylococcus aureus, Staphy-
lococcus epidermidis & kvasinkami rodu Candida’. Infek-
ce spojené s noSenim kontaktnich ¢ocek jsou napiiklad
viedy rohovky & zanét spojivek™.

7. Pivodci biofilmovych infekei

Mezi nejb&znéjsi bakteridlni pilivodce infekci patii
koagulasa-negativni stafylokoky S. aureus, zastupci strep-
tokokil, predev§im Streptococcus gallolyticus subsp. gallo-
Iyticus, méné Casto Streptococcus pneumoniae, enteroko-
kt, gramnegativnich bacild (napf. Escherichia coli,
P. aeruginosa) a anaerobnich bakterii (napt. Clostridium
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spp., Bacteroides fragilis, Peptostreptococcus spp. a Acti-
nomyces spp.)"*°. Ze zastupcti mykobakterii lze uvést
Mycobacterium tuberculsis. Nejcastéj$imi pivodci infekci
ze skupiny eukaryotnich mikroorganismi jsou kvasinky
Candida albicans a Candida parapsilosis®’ & zastupci
plisni Aspergillus spp.”’, napiiklad A. fumigatus®®.

S. aureus je virulentni patogen, ktery je nejcastéjsi
pric¢inou infekci u hospitalizovanych pacientl. Tato gram-
pozitivni, fakultativné anaerobni, nepohybliva bakterie,
ktera netvofi spory, mize zplsobit infekci v podstaté jaké-
hokoliv organu v lidském téle. Jeho schopnost zptisobovat
takto rozsahlé infekce je zaloZena na Siroké skale virulent-
nich faktort. Neustale vzristajici rezistence tohoto mikro-
organismu vu¢i antimikrobidlnim  Cinidlim  spolu
s vysokou prevalenci jako nozokomialniho patogenu jsou
hlavnimi problémy pii hledani feSeni boje proti témto in-
fekcim. Velkym problémem perzistentnich kmeni
S. aureus izolovanych z nemocnicnich zafizeni je jejich
odolnost vii¢i methicilinu®.

Mezi pét etap patogeneze infekci S. aureus patii kolo-
nizace, lokalni infekce, systémové Sifeni nebo sepse a na-
sledné rozsifovani diky piisobeni toxind. Zhruba 30 %
zdravych jedinci ma touto bakterii osidlené predevsim
okrajové oblasti nosnich direk, vaginy ¢i perianalni oblasti.
Tyto oblasti mohou byt nékolik tydnti ¢i mésicti kolonizo-
vany bez jakékoliv reakce hostitele, presto ve vétsing pii-
padii kolonizace piedchazi vzniku infekce™.

S. epidermidis b&zné kolonizuje povrch lidské pokoz-
ky a je nedilnou soucasti mikroflory, ktera se vyskytuje na
lidské sliznici a jen velice ziidka zplsobuje infekci
u imunokompetentnich ambulantné oSetfovanych pacientt.
Presto stejn¢ jako dalsi zastupci skupiny koagulasa-
negativnich stafylokokti mize byt pivodcem nozokomial-
nich infekci u imunosupresivnich pacienti. B€Zznym zdro-
jem téchto infekci jsou lékarské nastroje a zdravotnicka
zafizeni (napf. intravaskularni a intratekdlni katetrizacni
systémy, kardiostimulatorové elektrody, katetry v moco-
vych cestach a kovové implantaty), jejichz povrchy jsou
osidlovany prave S. epidermidis a dal$imi oportunné pato-
gennimi mikroorganismy. Bylo prokazano, ze kmeny
S. epidermidis izolované v nemocni¢nim prostfedi se 1isi
od bézné znamych zastupcti schopnosti vytvaiet biofilmy,
rezistenci k antibiotiklim a pfitomnosti mobilnich prvki
DNA. Jejich genom je velice flexibilni, a proto jsou pova-
Zovéany za rezervoary pro vznik a Sifeni rezistence napfic
nemocnié¢ni bakterialni komunitou’.

Dalsi ze zéastupcli grampozitivnich bakterii rodu Sta-
phylococcus je S. mutans, ktery je povazovan za jeden
z nejcastéjsich ptivodct zubniho kazu. Pii tvorbé biofilmu
na zubech (zubniho plaku), ktery neni vcas odstranén,
S. mutans produkuje velké mnozstvi kyseliny mlécné, kte-
ra plisobi demineralizaci povrchu zubu, je tak pfimo zod-
povédna za vznik zubniho kazu. Schopnost této bakterie
adherovat na tvrdy povrch zubu souvisi s produkci extra-
celularnich polysacharidii, zejména dextranu®'.

P. aeruginosa je oportunné patogenni gramnegativni
bakterie izolovana ptedev§im z pudy a vlhkych prostiedi,
dale z povrchu rostlin a vyjimetné i kiize zvifat’>. Tato
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bakterie je schopna osidlovat prostfedi s limitovanym
mnozstvim zivin a vyuzivat $iroké spektrum organickych
sloucenin. Dikazem toho je jeji izolace z mydel, diezi,
mopd, 1éCiv, bazént uréenych k hydroterapii, kontaktnich
Cocek a v neposledni fadé z respiracnich pomiicek
v nemocnicich®. Infekce, které tato bakterie zpusobuje,
jsou Casto fatalni a jsou velmi obtizné l1éCitelné. Spektrum
téchto infekci se neustale rozrusta. Piikladem muze byt
folikulitida ¢i syndrom ,,horkych nohou* souvisejici s po-
bytem ve vifivych vanach a bazénech, septicka artritida
(ndhla a velice bolestiva infekce kloubtl), zanét vnéjsiho
ucha, ktery mtize preriist v maligni, pro mnoho imunodefi-
cientnich pacientl nelécitelnou formu. Déle fada respirac-
nich onemocnéni v¢etné bronchiektazie, ktera je charakte-
rizovana ireverzibilni dilataci ¢asti bronchidlniho stromu
zpusobenou destrukci svalu a elastické tkang, nebo cystic-
ké fibrozy (viz vySe). Velice Casto tato bakterie osidluje
chirurgické implantaty a miize zpUsobit az celkové bakteri-
émie, pneumonie, urosepse &i infekce ran®*. Velikym pro-
blémem pojicim se s vyskytem této bakterie a predevsim
jeji existenci ve formé biofilmu je extrémné vysoka multi-
rezistence viéi antibiotikiim®.

Typicka a nejvice prostudovana fakultativné anaerob-
ni, gramnegativni bakterie E. coli také disponuje schop-
nosti tvorby biofilmu. Tento mikroorganismus obvykle
kolonizuje détsky gastrointestindlni trakt béhem prvnich
hodin zivota a nasledné koexistuje ptirozené v lidském
zazivacim traktu, obvykle ke vzajemnému prospéchu.
Presto u pacient s oslabenou imunitou nebo pfi poruseni
gastrointestinalni sliznice zplsobuji i nepatogenni kmeny
E. coli pomérné zavazné povrchové ¢i systémové infekce.
MiiZe se jednat nejcastéji o infekce mocovych cest, sepse —
meningitidu ¢i enterosolventni — prijmova onemocnéni.
Vzhledem k tomu, Ze E. coli je typickym zé&stupcem koli-
formni bakterie, byva Casto pouzivana jako ukazatel hygie-
nické jakosti vody a potravinaiskych vyrobki®.

Candida albicans je jednim z nejcastéji se vyskytuji-
cich lidskych patogentl, zptisobujici houbové infekce nejen
na povrchu sliznic a kuze, ale také v krevnim ob¢&hu
a v prilehlych tkanich. Bézné se vyskytuje jako soucast
normalni mikroflory gastrointestinalniho a urogenitalniho
traktu, a pravé vzhledem k jejimu Sirokému vyskytu je
tento druh velmi peclivé studovan a je vyuzivan jako mo-
delovy mikroorganismus pfi sledovani vlastnosti kvasinek
rodu Candida®. Nejéastéj$im onemocnéni je oralni,
gastrointestinalni a vaginalni kandidoza ¢ stomatitida®®.

C. albicans také tvori biofilmy téméf na jakémkoli
zatizeni uzivaném v nemocnicich vcetn¢ implantati, katet-
rt, kloubnich néhrad &i pacemakert’®”.

Candida parapsilosis je béznym komenzalem lidské
pokozky, zaroven je v§ak piivodcem celé fady onemocnéni
u imunosuprimovanych pacientl. Mezi nejvice rozsitené
infekce patfi nehtové mykoézy, fungémie, endokarditida
(zanét vnitini vystelky srdce), meningitida (zanét mozko-
vych blan) &i peritonitida (zan&t pobiisnice)**'. Tato kva-
sinka je také specificka tim, Ze velmi Casto zpisobuje in-
fekce u novorozencti™. U nedonoSenych novorozenci,
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ktefi jsou nuceni dlouhodobé pfijimat vyzivu parenteralni
cestou, napiiklad pomoci centralniho zilniho katétru tento
zpisob vyzivy s sebou ptinasi velké riziko vzniku infekce
spojené s osidlenim katétru biofilmem***,

Candida krusei v organismu nejcastéji kolonizuje
travici trakt, horni cesty dychaci a nejméné mocovou sou-
stavu. Bylo prokazano, ze tato kvasinka je mén¢ virulentni,
avSak mnohem vice hydrofobni nez C. albicans. Pravé
zminovana vysoka hydrofobita bunécnych obald C. krusei
ma za nasledek jeji vysokou schopnost adherovat na epite-
lové buriky hostitele i na nebiologické povrchy (protézni
materialy, implantaty, katetry, apod.). Diky svym struktu-
ralnim a metabolickym vlastnostem projevuje odlisné cho-
vani od ostatnich lékafsky vyznamnych Candida spp.,
vhodné k napadeni hostitelova obranné¢ho systému.
C. krusei je tedy vyznamny lidsky patogen, jehoZz spek-
trum klinickych projevu je velice obdobné jako u ptibuzné
kvasinky C. parapsilosis. Jedna se naptiklad o fungemii,
endoftalmitidu (akutni zanét nitroocnich tkani a struktur),
artritidu a endokarditidu™.

Trichosporon cutaneum je vlaknita kvasinka, kterou
muizeme izolovat z pudy, tlejiciho dfeva, vzduchu, fek,
jezer, moiské vody i zvitat, lidského gastrointestinalniho
traktu, zubnich kazl ¢i z dychacich cest. Je schopna vytva-
fet biofilm a kolonizovat Zilni katetry ¢i jiné peritonedlni
implantaty, coz vede u pacientil s oslabenou imunitou az
k rozvoji systémové trichosporonézy*’. Timto onemocné-
nim jsou ohrozeni zejména pacienti s riznymi druhy leu-
kémii, neutropenii, pacienti po chemoterapii, imunosupre-
sivni terapii nebo po dlouhodobém uzivani Sirokospektral-
nich antibiotik. Mén€ zavazné infekce zpUsobené
T. cutaneum jsou bila piedra, charakterizovana tvorbou
nepravidelnych bilych uzliki ve vlasech ¢i onychomykoéza,
coZ je onemocnéni nehtového lizka*.

Konidie A. fumigatus, které se uvoliluji do okolni
atmosféry, dokazi diky svému dostatecné malému praméru
(2-3 pm) proniknout az do plicnich alveol. Nejvice na-
chylnym organem pro zasazeni a rozvoj infekce jsou plice.
VétSina jedinct je schopna likvidace téchto konidii vroze-
nymi imunitnimi mechanismy. Z tohoto divodu byl
A. fumigatus v minulosti povazovan pouze za slaby pato-
gen zpusobujici lehkéd alergicka onemocnéni. V dnesni
dobé ho jiz fadime mezi oportunné patogenni mikroorga-
nismy?®. 4. fumigatus rostouci ve formé biofilmu je piivod-
cem fady chronickych aspergilovych infekei (plicni asper-
gilom, aspergilova bronchitida a tracheobronchitida, aler-
gickd bronchopulmonalni aspergildza, infekce biomateria-
1t a dalsi). Antifungalni 1é¢ba je ¢asto neti¢inna, coZz muze
mit souvislost s fenotypem tohoto biofilmu. 4. fumigatus
kolonizuje nejen plice, ale také muze osidlovat rizné dru-
hy chirurgickych implantatli, napt. katetry, kloubni nihra-
dy, kardiostimulatory, umélé srde¢ni chlopné a prsni im-
plantaty. Déle byva spojovan se vznikem tzv. sinus infek-
ci, coz jsou infekce vedlejSich dychacich dutin nebo jinych
anatomickych struktur®’.
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8. Strategie v boji s biofilmem

Jelikoz mikroorganismy v biofilmu obecné velmi
snadno vytvari rezistenci vici tradi¢nim antibiotiktim, neni
mozné 1éCit infekce pouhym podavanim 1ékt. Existuji dve
moznosti antibiofilmovych strategii. Prvni z nich je pre-
ventivni — zabranéni mikrobidlni adheze na pfislusny ma-
terial a tim i predejiti tvorby samotného biofilmu. Druhou
moznosti je eradikace jiz vytvoreného mikrobniho biofil-
mu®®.

Identifikace a ovlivnéni vSech rizikovych faktort, ve
smyslu jejich eliminace, pfed operaci pacienta jsou zasadni
pro prevenci vzniku infekce. Mezi tyto faktory patii napf.
kontrola hladiny glukosy v krvi u diabetikti, u kufaki pod-
pora odvykani koufeni a dale také diagnostika jakékoliv
stavajici infekce v t&le pacienta, apod.”. Dobrou prevenci
je poctivé a pravidelné Cisténi pracovnich nastroja, veske-
rého vybaveni a samoziejme také myti a desinfekce rukou
¢i 1ékarskych rukavic. Dezinfekéni prostfedky mohou byt
ovSem pfi vyssi spotfebé toxické pro zivotni prostiedi
a navic jejich velka spotfeba znacné zvysuje naklady celé-
ho procesu. Bylo prokédzano, Ze pouZziti médénych nastroji
mnohonasobné snizuje riziko kontaminace. Méd’ je totiz
vieobecné znama svymi antibakterialnimi vlastnostmi*®.
Velky vyznam ma také aplikace pfedopera¢ni antimikrobi-
alni profylaxe za ucelem piedejiti pfipadnym infekcim
(Zasto se pozivaji antibiotika cefazolin a vankomycin)®.

Pro prevenci tvorby biofilmu na jakémkoliv chirur-
gickém implantatu ¢i jiném materialu se pouzivaji antiad-
hezni ¢i antimikrobialni povrchy. Tim se bud’ zabrani ad-
hezi bakterii na povrch, nebo jsou zni¢eny veskeré bunky,
které jiz na povrch adherovaly. Drsnost povrchu materia-
14, za ucelem ziskani antiadhezivnich vlastnosti, 1ze upra-
vit napt. pomoci fyzikalni modifikace, dale také zménou
povrchové energie nebo imobilizaci antiadhezivnich latek,
mezi néz patii polysacharidy nebo poly(ethylenglykol).
Pro tvorbu biocidniho povrchu Ize pouzit imobilizaci anti-
biotik inkorporaci nebo kovalentni vazbou piimo
k povrchu. Casto se také pouziva stiibro &i kvartérni du-
sik?.

JelikoZ jsou piisedlé mikroorganismy vyrazn€ odolnéjsi
vaci antibiotikim (oproti bunkam v suspenzi az 1000x),
biocidlim a také hydrodynamickym stfiznym silam, je era-
dikace biofilmu znacné obtizna. Postupné navysovani kon-
centrace antibiotik vede ke zvySené rezistenci mikroorga-
nismil. Biofilm je mozné odstranovat rovnéz mechanicky.
Tato varianta miZze byt ovSem pro pacienta velmi bolesti-
va. Enzymové je mozné biofilm odstranit pouzitim enzy-
mu dispersinu B (cit.*®).

Celkové je lepsi vzniku biofilmu pfedchézet, namisto
odstranovani jiz rozvinutych infekei, jejichz 1é€ba je velice
obtizna*.

9. Zavér

Infekce zplsobené mikrobialnimi biofilmy ptredstavu-
ji pro lidstvo také vyznamnou socioekonomickou zatéz.
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Vzhledem k tomu, Ze v mnoha piipadech nelze konvencni-
mi antimikrobidlnimi pfipravky odstranit biofilmové infek-
ce, je nezbytné nutné pracovat na alternativnich postupech.
Nové anti-biofilmové strategie vyZaduji podrobné znalosti
tykajici se biologie biofilmt, mikrobiologie infekci, me-
chanismu tvorby biofilmu a s nim spojené antimikrobiélni
tolerance®. Tyto inovativni strategie (moznosti, jak &elit
biofilmovym infekcim a zéroveni zabrafovat rozvoji mi-
krobialni rezistence k antibiotiktim) jsou teprve na zacatku
vyzkumu. Soucasnd medicina je velice Spatn¢ pfipravena
na 1é¢bu infekci zptisobenych rezistentnimi kmeny. Proto
by zavedeni efektivni 1écby infekci spojenych s tvorbou
biofilmii mohlo zachranit mnoho Zivotl a snizit naklady
spojené s 1éCbou ¢i potencidlni vyménou infikovanych
implantati. Uginna profylaxe by mohla rapidng sniZit ne-
mocnost a nasledné redukovat naklady spojené se vznikem
nosokomialnich infekci®.
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The formation and development of bacterial as well
as yeast or filamentous fungi biofilms, which is connected
with dangerous or even fatal human infections, represents
a relatively new and poorly studied problem in current
medicine. The understanding of the processes running in
biofilms of pathogenic microorganisms and finding of new
possibilities of the biofilm prevention or eradication and
also the regulation of biofilm resistance development is
necessary for proposing advanced treatment procedures for
wide range of illnesses.



