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Summary

Frequent failures in the treatment of human and animal infections with antibiotics give little reason for
optimism as to the perspectives of this kind of therapy. It is estimated that biofilms, which are the most
common factor responsible for such diseases, demonstrate up to 1000-fold higher drug resistance than
dispersed populations of the same bacteria species. A relatively slow development of new antibiotics suggests
the need for a new approach in anti-infection therapy, alternative to the therapy with “classical” antibiotics.
There is a growing interest in applying natural components of plant and animal immune systems. Nowadays,
a challenge for medicine and microbiology is to discover new agents that would increase the effectiveness
of anti-film therapy. These studies could verify current views on biofilms and their role in some infectious

diseases of humans and animals.
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Wiele gatunkéw bakterii wywolujacych zakazenia
cztowieka 1 zwierzat wykazuje fizjologiczna lub na-
byta opornos¢ na antybiotyki. Dotyczy to zwtaszcza
szczepow szpitalnych. Jest to jeden z zasadniczych
elementow strategii drobnoustrojow w ich walce o za-
chowanie gatunku. Szczegolnie niebezpieczne zjawi-
sko stanowi pojawienie si¢ kompleksowej zakaznej
opornosci na antybiotyki, determinowanej przez plaz-
midy, przenoszone z komorki do komorki bakteryj-
nej w procesie komugacp przez nukleinowe czynniki
przenoszenia opornosci (Resistance Transfer Factor —
RTF).

Roéwnie groznym zjawiskiem jest pojawienie si¢
u bakterii (gléwnie szczepdw szpitalnych) opornosci
na dezynfektanty. Szereg drobnoustrojow wykorzystuje
je jako doskonate zrodto wegla lub azotu. Dotyczy to
zwlaszcza szczepdw Pseudomonas aeruginosa, dla
ktorych zrédlem azotu sa czwartorzedowe zasady
amonowe, a wegiel jest pobierany z preparatow za-
wierajacych heksachlorofen (6, 20). Natomiast dla bak-
terii Acinetobacter baumannii zasadniczym zroédtem
wegla jest alkohol. Tak wigc nie tylko nie hamuje on

rozwoju tych pateczek, ale moze stymulowac ich wi-
rulencjg (19). Jeszcze innym zjawiskiem zwigzanym
ze wzrostem zjadliwosci niektorych bakterii 1 grzybow
jest ich udzial w r6znych zakazeniach w formie biofil-
mu. Ta trojwymiarowa makrokolonia bakterii odizo-
lowana macierza pozakomorkowa, nieprzepuszczaja-
ca elementéw odpornosciowych (przeciwciat, frag-
mentéw dopetniacza) stanowi takze ,,biologiczna za-
pore” dla niektorych chemioterapeutykow (1, 7, 10,
12, 17).

Struktura i wlasciwosci biofilmu

Stwierdzono, iz biofilmy powstaja na granicy roz-
nych faz, najezesciej: ciata statego i powietrza, cieczy
1 powietrza oraz dwdch cieczy rozniacych si¢ gestos-
cia. Tworza je skupiska drobnoustrojéw (bakterii lub
grzybow), uporzadkowane przestrzennie (8, 12, 17,
19). Drobnoustroje te wytwarzaja pozakomorkowa
macierz EPS (extracellular polymeric substances)
woko6t pojedynczych mikrokolonii 1 nastepnie, po ich
polaczeniu, okreslonego biofilmu. I1zoluje ona te sku-
piska bakterii od innych drobnoustrojow oraz ma
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wplyw na zwigkszenie ich opornosci na oddziatywa-
nie antybiotykéw oraz elementéw odpornosciowych
(8). Biofilmy maja charakter trojwymiarowych struk-
tur, w ktorych gtéwnym sktadnikiem jest woda (od 75%
do 90% masy). Moga one wystgpowac na powierzch-
ni r6znych wszczepionych materialow, jak: implanty
stomatologiczne, cewniki, rozruszniki, protezy stawo-
weiinne (19). Czgsto zasiedlaja jednak przewody (po-
karmowy, moczowo-ptciowy, oddechowy) oraz narza-
dy czlowieka i zwierzat (19). Uwaza sig, iz infekcje
zudzialem okreslonego biofilmu (bakteryjnego, grzy-
biczego, rzadziej mieszanego) charakteryzuja si¢ m.in.:
lokalnym wystgpowaniem, obecno$cia drobnoustrojow
przylegajacych do okreslonych powierzchni w formie
»taczacych si¢” kolonii (odizolowanych od $rodowi-
ska przez EPS), wzrostem opornosci mikroorganiz-
mow na antybiotyki, na ktore wrazliwe sa in vitro bak-
terie tego samego gatunku, wyosobnione od badanego
pacjenta (17). Wydaje sig, iz okreslenie biofilmu przez
Nikolaeva i wsp. (12) jako ,,miasta mikroorganizmow”
(city of microbes), ktore jest izolowane przez ,,mur
graniczny” (EPS) w sposéb obrazowy dobrze przed-
stawia istote tego elementu.

Rola biofilmu w patogenezie choréb
cztowieka i zwierzat

Omawiajac rolg biofilmoéw w patogenezie infekcji
cztowieka, Trafny (17) wymienia trzy grupy zakazen.
Sa to zakazenia w otolaryngologii, infekcje oskrzelo-
wo-phucne u chorych na mukowiscydozg oraz zakaze-
nia ran przewlektych, zwtaszcza odlezynowych 1, wg
Neuta i wsp. (10), ran po zabiegach ortopedycznych.
Nie we wszystkich przypadkach mozna z cala pew-
no$cia udowodni¢ obecno$¢ i funkcje klasycznego bio-
filmu. Nalezy wymieni¢ nierzadko wystepujacy brak
charakterystycznych dla biofilmoéw polimeréow EPS,
zwlaszcza w zakazeniach goérnych drog oddechowych,
wystepowanie biofilmow niepatogennych oraz wielo-
gatunkowych. Najczestsze zakazenia w otolaryngo-
logii z udziatem biofilmu byly wywotywane przez:
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae,
Moraxella catarrhalis oraz Staphylococcus aureus,
ponadto bakterie z rodzajow Prevotella, Veillonella,
Propionibacterium 1 Actinomycetes (17). Odnotowa-
no, ze charakterystyczna cecha bakterii wystepujacych
w biofilmach nie jest obnizona ich aktywno$¢ meta-
boliczna, przektadajaca si¢ na zmniejszenie ich wiru-
lencji. Przeciwnie, szereg szczepow P. aeruginosa
charakteryzuje si¢ wzmozona synteza aktywnych pro-
teaz i piowerdyny. Dotyczy to takze niektorych szcze-
pow Candida albicans oraz innych gatunkéw drozdza-
kéw. Stwierdzono, iz komorki bakteryjne wystepuja-
ce w biofilmie moga prezentowa¢ nawet 1000 razy
wigksza opornos$¢ na antybiotyki anizeli ta sama bak-
teria rozwijajaca si¢ w planktonowej formie (19). Zdol-
no$¢ bakterii oraz grzybow do syntezy biofilmu jest
W znacznym stopniu uwazana za ich czynniki prze-
trwania i1 wirulencji, bardzo wazne w patogenezie za-
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kazenia (8). Uwaza sig, iz biofilmy odgrywaja istotna
rolg az w ponad 60% wszystkich infekcji bakteryjnych.
Dotyczy to takze zakazen powstatych w wyniku wy-
korzystywania obwodowych oraz centralnych cewni-
kéw naczyniowych, jak réwniez cewnikow moczo-
wych, ponadto w rezultacie zastosowania réznych
implantéw. Odnotowano, ze wérodd chorobotworczych
szczepOw Acinetobacter baumannii, wyosobnionych
od hospitalizowanych pacjentow, istnieje znaczne zroz-
nicowanie wlasciwosci do syntezy biofilmu. Zaktada
si¢, ze wytwarzanie biofilmu przez ten gatunek bakte-
rii moze mie¢ powazny wptyw na jej przetrwanie na
réznych powierzchniach w srodowisku szpitalnym oraz
ogranicza oddziatywanie czynnikéw przeciwbakteryj-
nych, gtéwnie antybiotykow oraz preparatow odkaza-
jacych (17). Jest to bardzo istotne z klinicznego punk-
tu widzenia, poniewaz bakteria ta jest fizjologicznie
1w sposob nabyty oporna na wiele antybiotykow. Wy-
twarza m.in. karbapenemazy, hydrolizujace karbape-
nemy, co prowadzi do powstawania opornosci na te
antybiotyki (19).

Stare filogenetycznie pateczki gatunku Pseudomo-
nas, przebywajace dawniej gtéwnie w wodzie i glebie
oraz pasozytujace na roslinach, adaptujac SlQ do orga-
nizmu cztowieka lub zwierzat stanowia grozna grupg
drobnoustrojow o silnych wtasciwosciach inwazyjnych
i toksycznych, szerokiej opornosci na antybiotyki
oraz na dezynfektanty (20). Szczegdélne zagrozenie
bakterie te stanowia w srodowisku szpitalnym, gdzie
najczesciej bytuja w miejscach o duzej wilgotnosci
1 znacznym napowietrzeniu: umywalkach, nawilza-
czach powietrza i klimatyzatorach, w ssakach, rurach
respiratoréw oraz w wodzie wodociagowej. Drobno-
ustroje te wykazuja zdolno$¢ do wytwarzania biofil-
mu, nieprzepuszczajacego elementéw odpornoscio-
wych (przeciwcial, dopetniacza, leukocytow), ograni-
czajacego oddziatywanie antybiotykéw oraz neutrali-
zujacego reaktywne formy tlenu (ROS) (20).

W ostatnich latach zaobserwowano wzrost czesto-
tliwosci izolacji gronkowcow (zwtaszcza Staphylococ-
cus aureus) z mleka krow, u ktérych rozwingto si¢ za-
palenie gruczotu mlekowego. Duza liczba czynnikéw
wirulencji tych drobnoustrojéw (zardwno zwiazanych
zbudowa $ciany komorkowej, jak 1 wydzielanych jako
egzotoksyny), rowniez zdolnos¢ do tworzenia biofil-
mu oraz wystgpowanie mechanizméw umozliwiaja-
cych uniknigcie odpowiedzi immunologicznej zaka-
zonego organizmu czynig drobnoustrdj ten jednym
z najgrozniejszych patogendw bakteryjnych. Odnoto-
wano, iz gronkowcowy biofilm sprzyja utrzymywa-
niu stanu zapalnego w gruczole mlekowym na skutek
zmniejszenia wrazliwos$ci bakterii na fagocytozg oraz
leki przeciwbakteryjne (4).

Za potencjalna chorobotworczo$¢ bakterii z gatun-
ku Yersinia odpowiada takze zdolno$¢ do adhezji
1 tworzenia biofilmu przez te drobnoustroje (9). Bak-
terie te izolowane byly zaréwno od zdrowych, jak
i chorych zwierzat, ponadto odnotowano przypadki
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wystepowania tych drobnoustrojéw na roslinach,
w glebie, wodach powierzchniowych, wodzie pitnej
czy zywnosci. Zachorowania u zwierzaj przybierajq
nickiedy postac epizootii, najczesciej maja postac
ostrych lub przewlektych biegunek, rzadziej zmian
skornych w postaci rumienia oraz zapalenia stawow.
Do zakazenia cztowieka dochodzi najczgsciej na sku-
tek spozycia pokarmu (pochodzenia roslinnego czy
zwierzecego) lub wody zanieczyszczonych paleczka-
mi Yersinia. Za gtowny rezerwuar Y. enterocolitica
1 zrodlo zakazenia dla cztowieka uwaza sie Swinie.
Zakazenie paieczkami Y. pseudotuberculosis u czto-
wieka moze mie¢ posta¢ zatrucia pokarmowego, za-
palenia jelit, bakteriemii czy posocznicy o stopniu na-
silenia zaleznym od stanu odpornosci chorego, jak row-
niez patogennych wtasciwosci drobnoustroju (3).

Pateczki Listeria monocytogenes naleza do grupy
wewnatrzkomorkowych fakultatywnych patogendéw
bakteryjnych. Wykazuja one powmowactwo do komo-
rek centralnego uktadu nerwowego i cigzarnej macicy
zarowno kobiet, jak 1 samic innych gatunkow ssakow,
zwlaszcza owiec. Wiele zakazen cztowieka ma cha-
rakter odzwierzgey (21). Infekcje dotycza gtownie
wymienionych uktadoéw i czgsto maja przebieg ostry,
konczacy si¢ zejSciem $miertelnym. Coraz czgsciej
obserwuje si¢ zakazenia pokarmowe wystepujace po
spozyciu produktéw zwierzecego badz ro§linnego po-
chodzenia, kontaminowanych listeriami (3). Drobno-
ustroje te namnazaja si¢ na powierzchni przedmiotow
nieozywionych oraz w przewodzie pokarmowym czfo-
wieka 1 zwierzat w postaci mikrokolonii otoczonych
glikolipidowa warstwa glikokaliksu. Po potaczeniu
pojedynczych kolonii powstaje biofilm. Podobnie jak
u innych gatunkéw bakteryjnych, zwigksza on opor-
no$¢ listerii na antybiotyki, oddziatywanie immuno-
globulin oraz chroni przed fagocytoza. W przew0d21e
pokarmowym utatwia kolonizacj¢ oraz inwazje w glab
jelita (1, 3, 15, 17).

Biofilm jelitowy, wtasciwosSci ochronne
i udziat w zakazeniach

Biofilmy ze wzgledu na ich rolg w procesach za-
chodzacych w przewodzie pokarmowym cztowieka
1 innych ssakéw mozna podzieli¢ na: ochronne (natu-
ralne), zapobiegajace zakazeniom flora patogenna oraz
odpowiedzialne za stan chorobowy (16). Biofilmy na-
turalne zawieraja z reguty wiele gatunkéw mikroorga-
nizmoé6w wykazujacych czgsto w stosunku do siebie
wlasciwosci symbiozy. Natomiast biofilmy biorace
udzial w zakazeniach syntetyzowane sa przewaznie
przez jeden gatunek bakterii oddziatywujacy konku-
rencyjnie na inne gatunki (19). W pierwszym etapie
syntezy biofilmu naturalnego, ktora stanowi przylega-
nie (adhezj¢) drobnoustrojow do statej powierzchni,
odnotowuje si¢ migdzy drobnoustrojami zjawisko sym-
biozy. Proces tworzenia tego biofilmu rozpoczynaja
bakterie o dobrze rozwinigtych wtasciwosciach adhe-
zyjnych. Nastegpnie do ich mikrokolonii przylegaja
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komorki tego samego lub tez odmiennych gatunkow
drobnoustrojow. Migdzy drobnoustrojami czgsto wy-
stepuje zj jawisko konkurencji w celu opanowania okre-
slonej niszy ekologicznej. Chorobotworcze szczepy
E. coli (enterotoksyczne oraz enteropatogenne) biora
natomiast udziat w syntezie biofilméw zwiazanych
z procesami zakazania.

Funkcje ochronne biofilmu jelitowego polegaja
gléwnie na blokowaniu receptoréw w kontekscie za-
siedlania ich przez bakterie patogenne (m.in. Salmo-
nella sp., Shigella sp., Campylobacter sp., Escherichia
sp.), oddziatywaniu antagonistycznym w stosunku do
tych bakterii oraz pozytywnym wplywie na uktad od-
pornosciowy przewodu pokarmowego (GALT). Ta
ostatnia cecha jest zwiazana m.in. z tzw. fenomenem
tolerancji pokarmowej. Polega on na wyciszaniu od-
powiedzi immunologiczne] na rozpuszczalne anty-
geny pokarmowe, ktore sa spozywane w ogromnej ilo-
$ci przez cztowieka i1 zwierzgta. Jednoczesnie uktad
odporno$ciowy jelita bardzo efektywnie rozpoznaje
1 niszczy antygeny drobnoustrojow chorobotworczych
(18). Nalezy jednak pamigtaé, iz w odroznieniu od
biofilmu naturalnego (ochronnego) pojawienie si¢
jelitowych biofilméw bakteryjnych, zawierajacych
drobnoustroje chorobotwodrcze, moze by¢ przyczyna
szeregu bardzo groznych zakazen Wymieni¢ mozna
biofilmy zawierajace verocytotoksyczne lub enterotok-
syczne szczepy E. coli. Wywolywane przez nie infek-
cje cztowieka lub zwierzat maja cigzki przebieg 1 kon-
cza si¢ nierzadko zejSciem $miertelnym (3). Rownie
grozne sa biofilmy rozwijajace si¢ na powierzchni in-
nych tkanek, czgsto pierwotnie uszkodzonych, takich
jak rany oparzeniowe czy odlezynowe. Dotyczy to tak-
ze powierzchni wielu urzadzen medycznych. Jak juz
wspomniano, opornos¢ dI‘ObIlOLlStI‘OJ ow wystepujacych
w biofilmie jest najczesciej W1kaza anizeli bakterii
egzystujacych w tkankach w innej formie. Infekcje
takie okresla si¢ niekiedy jako ,,trudne do leczenia”.
Do czynnikow etiologicznych odpowiedzialnych za
takie zakazenia zalicza sig paleczki Gram-ujemne:
Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, ponadto
gronkowce (S. aureus 1 S. epidermidis), paciorkowce
oraz grzyby drozdzopodobne z rodzaju Candida. Wy-
mienione drobnoustroje wyjatkowo szybko syntetyzuja
biofilmy (1, 15).

Niektore elementy inicjaciji biofilmu przez
Pseudomonas aeruginosa oraz rozwdj tych bakterii
w Srodowisku ,,biofilmopodobnym”

Drobnoustréj ten wywotuje u czlowieka oraz u in-
nych ssakow chroniczny stan zapalny oskrzeli, ktory
w efekcie koncowym moze by¢ przyczyna torbielo-
watego zwloknienia ptuc. Chorobie tej towarzysza
miejscowe zaburzenia funkcjonowania uktadu odpor-
nosciowego (6, 20). W pierwszej fazie zakazenia sto-
sunkowo rzadko dochodzi do pokonania przez bakte-
rie Sluzoéwki oskrzeli. Pseudomonas aeruginosa roz-
wija si¢ w formie mikrokolonii zwiazanych z jonami



Medycyna Wet. 2010, 66 (7)

wapnia. Obecno$¢ wapnia jest z kolei uzalezniona od
wystgpowania Sluzowatego zelu alginatowego, ktory
zawiera DNA i tchawiczo-oskrzelowa mucyng. Zel ten
przylega Scisle do §luzowki oskrzeli. Potaczenie si¢
pojedynczych mikrokolonii powoduje pojawienie si¢
biofilmu (makrokolonii), stanowiacego swego rodza-
Ju ,,niezalezne panstwo” (1, 6, 12). Chroni ono P. aeru-
ginosa przed obronnymi mechanizmami organizmu
ssaka, stanowiac dodatkowo elektrolitowa barierg dla
antybiotykow (12, 16). Wiele uszkodzen tkanki jest
efektem wolnego uwalniania i oddzialywania bakte-
ryjnych proteaz, ktore niszcza $luzowke oskrzeli 1 po-
woduja nadmierne wydzielanie mucyny przez komor-
ki kubkowe (6). Natomiast mechanizmy immunopa-
tologiczne, powodujace dalsze zaburzenia, sa takze
zwiazane z obecnoscia P. aeruginosa. Dochodzi do
dhugotrwalego oddziatywania antygenowego $luzu
zwiazanego z przebywaniem tych bakterii w oskrze-
lach. Odnotowuje sig, z jednej strony, nadmiar kom-
pleksow immunologicznych (IgG + antygen), z dru-
giej —niedobor dopetniacza, ktdry niszczytby antyge-
ny (6). Nadmierne pobudzenie makrofagdéw przez IgG
(F_) jest przyczyna dalszego niszczenia komorek na-
btonka przez ich proteazy. Zwigkszajaca si¢ populacja
komorek P. aeruginosa wystgpujacych w biofilmie
wywotuje hipersekrecj¢ mucyny przez komorki kub-
kowe nabtonka oskrzeli (6).

Optymalnymi elementami stymulujacymi rozwoj
pateczek Pseudomonas jest srodowisko wilgotne, do-
brze napowietrzone, zawierajace proteiny. Wymienione
srodowisko wystepuje w szpitalach, stad tez obecnosé
na niektorych oddziatach, zwlaszcza oparzeniowym,
szczepOw szpitalnych, prezentujacych znaczng opor-
nos$¢ na antybiotyki oraz dezynfektanty (1, 6, 20). Zbli-
zone $rodowisko mozna odnotowaé¢ w mrozonym na-
sieniu uzywanym w inseminacji zwierzat, gtdéwnie
bydtaiswin (14). W wyniku badan wlasnych, realizo-
wanych przez szereg lat (1978-2007), odnotowano
bardzo czgste wystgpowanie w nasieniu szczepOow
P. aeruginosa (5, 14) i gronkowcdéw (13). Nie stwier-
dzono natomiast z reguty negatywnego ich wptywu na
zdrowotno$¢ unasiennianych zwierzat oraz strukture
plemnikow, chociaz, wedhug niektorych autorow, obec-
nos¢ tych bakterii w nasieniu nie jest catkowicie obo-
jetna i moze prowad21c do pewnych zaburzen (13,
14). Srodowisko nasienia jest optymalne dla rozwoju
bakterii omawianego gatunku: jest ono bogate w biat-
ko, wilgotne, dostatecznie napowietrzone. Szczepy
F: aerugionosa sa psychrotrofami, ponadto wytrzymujq
proces zamrazania oraz wykazuja opornos¢ na wiele
antybiotykow, réwniez na niektdre uzywane do kon-
serwacji nasienia (14). Tak wigc fizykochemicznie na-
sienie zwierzat prezentuje niektore cechy §luzu wy-
stgpujacego na powierzchni nabtonkow przewodu
pokarmowego, oddechowego i moczowo-ptciowego,
dlatego tez mozna zatozy¢, ze posiada wlasciwosci
»srodowiska biofilmopodobnego™.
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Préby eliminacji biofilmow

Odnotowano, ze tzw. zakazenia zwigzane z obec-
noscia biofilmu, rozwijajace sig u cztowieka ze spraw-
nie dziatajacym ukltadem odpornos$ciowym, nie zawsze
sg eliminowane; nie dochodzi mianowicie do catko-
witej eradykacji drobnoustrojow. Antybiotykoterapia
nie niszezy catej struktury filmu, gina tylko bakterie
rozwijajace si¢ poza ta struktura. Tak wigc nie ma de
facto mozliwosci zahamowania infekcji. W zwiazku
z powyzszym szuka si¢ alternatywnych metod elimi-
nacji takich zakazen. Zasadniczym celem jest zaha-
mowanie kolejnych etapéw syntezy biofilmow. Jako
najbardziej skuteczne wymienia si¢ (2, 11, 15):

— zapobieganie adhezji bakterii poprzez wiazanie
z powierzchnia biomateriatow czynnikow przeciwbak-
teryjnych (enzymoéw litycznych, bakteriocyn, biosur-
faktantow, eukariotycznych peptydoéw i biatek prze-
ciwdrobnoustrojowych); stosowanie rezimu sanitarne-
go w srodowisku szpitalnym, co prowadzi do redukcji
liczby bakterii i zapobiega kontaminacji biomateria-
tow; wykazano rowniez hamujace dziatanie przeciw-
cial skierowanych przeciw adhezynom bakteryjnym
iich receptorom,

— blokowanie powstawania i dziatania mediatoréw
komunikacji miedzykomorkowej (czastkami sygna-
lizacyjnymi w systemie ,,quorum sensing” sa laktony
N-acetyl-homoseryny — AHL, w nowe strategie anty-
bakteryjne wtaczone zostatyby wigc inhibitory synte-
zy AHL, czynniki blokujace rozprzestrzenianie sig
sygnalu AHL oraz elementy odpowiedzialne za zaha-
mowanie odbierania sygnatu przez blokad¢ odpowied-
nich receptorow),

— hamowanie rozwoju drobnoustrojow poprzez za-
stosowanie antybiotykdw w monoterapii cyklicznej lub
leczenia skojarzonego z nieantybiotykowymi produk-
tami bdjczymi,

— blokowanie powstawania substancji zewnatrzko-
morkowej (EPS),

— niszczenie EPS 1 nastgpnie catej struktury biofil-
mu przez zastosowanie réznych enzymow litycznych,
surfaktantow, bakteriofagéw i innych.

Wymienione badania realizowane w celu zatrzyma-
nia syntezy i rozwoju biofilmu wskazuja na wazkosé
zagadnienia. W wyniku niektorych z nich otrzymano
potowiczne rezultaty. Jednakze nie uzyskano do tej
pory preparatu i nie opracowano metod calkowicie
hamujacych syntezg tej groznej zapory bakteryjnej
(1, 15).

Podsumowanie

W walce o zachowanie swojego gatunku szereg bak-
terii wyksztatcilo rozmaite mechanizmy sktadajace sig
na ich strategi¢ w tym aspekcie. Sa one czg¢sto trudne
do zdefiniowania i nastgpnie wyeliminowania przez
cztowieka. Sktadaja si¢ na nie: coraz wigksza opor-
no$¢ na antybiotyki i dezynfektanty, wykorzystanie
niektorych preparatow odkazajacych jako doskonate-
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go zrédta wegla 1 azotu, rozwo6j wielu bakterii w r6z-
nych, teoretycznie trudnych dla ich przezycia warun-
kach (niskie temperatury) oraz egzystencja w formie
biofilmu, wystepujacego nie tylko na powierzchni tka-
nek ludzi i zwierzat, ale takze aparatury szpitalnej.
DrobnoustrOJ ami, ktore opanowaly te niezwykte zdol-
nosci przetrwania, sa najczgsciej najstarsze ﬁlogene-
tycznie bakterie, takie jak: Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter baumanniii oraz inne Acinetobacter, jak
rowniez Listeria monocytogenes, dawniej opisywane
jako drobnoustroje wodne i1 glebowe. Aktualnie wiele
z nich ma charakter szczepow szpitalnych, traktujac
srodowisko szpitalne jako miejsce, w ktorym utrwala-
ja wymienione cechy oraz nabieraja szeregu wlasci-
wosci chorobotwoérczych.
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