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Artyku³ przegl¹dowy Review

Wiele gatunków bakterii wywo³uj¹cych zaka¿enia
cz³owieka i zwierz¹t wykazuje fizjologiczn¹ lub na-
byt¹ oporno�æ na antybiotyki. Dotyczy to zw³aszcza
szczepów szpitalnych. Jest to jeden z zasadniczych
elementów strategii drobnoustrojów w ich walce o za-
chowanie gatunku. Szczególnie niebezpieczne zjawi-
sko stanowi pojawienie siê kompleksowej zaka�nej
oporno�ci na antybiotyki, determinowanej przez plaz-
midy, przenoszone z komórki do komórki bakteryj-
nej w procesie koniugacji przez nukleinowe czynniki
przenoszenia oporno�ci (Resistance Transfer Factor �
RTF).

Równie gro�nym zjawiskiem jest pojawienie siê
u bakterii (g³ównie szczepów szpitalnych) oporno�ci
na dezynfektanty. Szereg drobnoustrojów wykorzystuje
je jako doskona³e �ród³o wêgla lub azotu. Dotyczy to
zw³aszcza szczepów Pseudomonas aeruginosa, dla
których �ród³em azotu s¹ czwartorzêdowe zasady
amonowe, a wêgiel jest pobierany z preparatów za-
wieraj¹cych heksachlorofen (6, 20). Natomiast dla bak-
terii Acinetobacter baumannii zasadniczym �ród³em
wêgla jest alkohol. Tak wiêc nie tylko nie hamuje on

rozwoju tych pa³eczek, ale mo¿e stymulowaæ ich wi-
rulencjê (19). Jeszcze innym zjawiskiem zwi¹zanym
ze wzrostem zjadliwo�ci niektórych bakterii i grzybów
jest ich udzia³ w ró¿nych zaka¿eniach w formie biofil-
mu. Ta trójwymiarowa makrokolonia bakterii odizo-
lowana macierz¹ pozakomórkow¹, nieprzepuszczaj¹-
c¹ elementów odporno�ciowych (przeciwcia³, frag-
mentów dope³niacza) stanowi tak¿e �biologiczn¹ za-
porê� dla niektórych chemioterapeutyków (1, 7, 10,
12, 17).

Struktura i w³a�ciwo�ci biofilmu
Stwierdzono, i¿ biofilmy powstaj¹ na granicy ró¿-

nych faz, najczê�ciej: cia³a sta³ego i powietrza, cieczy
i powietrza oraz dwóch cieczy ró¿ni¹cych siê gêsto�-
ci¹. Tworz¹ je skupiska drobnoustrojów (bakterii lub
grzybów), uporz¹dkowane przestrzennie (8, 12, 17,
19). Drobnoustroje te wytwarzaj¹ pozakomórkow¹
macierz EPS (extracellular polymeric substances)
wokó³ pojedynczych mikrokolonii i nastêpnie, po ich
po³¹czeniu, okre�lonego biofilmu. Izoluje ona te sku-
piska bakterii od innych drobnoustrojów oraz ma
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wp³yw na zwiêkszenie ich oporno�ci na oddzia³ywa-
nie antybiotyków oraz elementów odporno�ciowych
(8). Biofilmy maj¹ charakter trójwymiarowych struk-
tur, w których g³ównym sk³adnikiem jest woda (od 75%
do 90% masy). Mog¹ one wystêpowaæ na powierzch-
ni ró¿nych wszczepionych materia³ów, jak: implanty
stomatologiczne, cewniki, rozruszniki, protezy stawo-
we i inne (19). Czêsto zasiedlaj¹ jednak przewody (po-
karmowy, moczowo-p³ciowy, oddechowy) oraz narz¹-
dy cz³owieka i zwierz¹t (19). Uwa¿a siê, i¿ infekcje
z udzia³em okre�lonego biofilmu (bakteryjnego, grzy-
biczego, rzadziej mieszanego) charakteryzuj¹ siê m.in.:
lokalnym wystêpowaniem, obecno�ci¹ drobnoustrojów
przylegaj¹cych do okre�lonych powierzchni w formie
�³¹cz¹cych siê� kolonii (odizolowanych od �rodowi-
ska przez EPS), wzrostem oporno�ci mikroorganiz-
mów na antybiotyki, na które wra¿liwe s¹ in vitro bak-
terie tego samego gatunku, wyosobnione od badanego
pacjenta (17). Wydaje siê, i¿ okre�lenie biofilmu przez
Nikolaeva i wsp. (12) jako �miasta mikroorganizmów�
(city of microbes), które jest izolowane przez �mur
graniczny� (EPS) w sposób obrazowy dobrze przed-
stawia istotê tego elementu.

Rola biofilmu w patogenezie chorób
cz³owieka i zwierz¹t

Omawiaj¹c rolê biofilmów w patogenezie infekcji
cz³owieka, Trafny (17) wymienia trzy grupy zaka¿eñ.
S¹ to zaka¿enia w otolaryngologii, infekcje oskrzelo-
wo-p³ucne u chorych na mukowiscydozê oraz zaka¿e-
nia ran przewlek³ych, zw³aszcza odle¿ynowych i, wg
Neuta i wsp. (10), ran po zabiegach ortopedycznych.
Nie we wszystkich przypadkach mo¿na z ca³¹ pew-
no�ci¹ udowodniæ obecno�æ i funkcje klasycznego bio-
filmu. Nale¿y wymieniæ nierzadko wystêpuj¹cy brak
charakterystycznych dla biofilmów polimerów EPS,
zw³aszcza w zaka¿eniach górnych dróg oddechowych,
wystêpowanie biofilmów niepatogennych oraz wielo-
gatunkowych. Najczêstsze zaka¿enia w otolaryngo-
logii z udzia³em biofilmu by³y wywo³ywane przez:
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae,
Moraxella catarrhalis oraz Staphylococcus aureus,
ponadto bakterie z rodzajów Prevotella, Veillonella,
Propionibacterium i Actinomycetes (17). Odnotowa-
no, ¿e charakterystyczn¹ cech¹ bakterii wystêpuj¹cych
w biofilmach nie jest obni¿ona ich aktywno�æ meta-
boliczna, przek³adaj¹ca siê na zmniejszenie ich wiru-
lencji. Przeciwnie, szereg szczepów P. aeruginosa
charakteryzuje siê wzmo¿on¹ syntez¹ aktywnych pro-
teaz i piowerdyny. Dotyczy to tak¿e niektórych szcze-
pów Candida albicans oraz innych gatunków dro¿d¿a-
ków. Stwierdzono, i¿ komórki bakteryjne wystêpuj¹-
ce w biofilmie mog¹ prezentowaæ nawet 1000 razy
wiêksz¹ oporno�æ na antybiotyki ani¿eli ta sama bak-
teria rozwijaj¹ca siê w planktonowej formie (19). Zdol-
no�æ bakterii oraz grzybów do syntezy biofilmu jest
w znacznym stopniu uwa¿ana za ich czynniki prze-
trwania i wirulencji, bardzo wa¿ne w patogenezie za-

ka¿enia (8). Uwa¿a siê, i¿ biofilmy odgrywaj¹ istotn¹
rolê a¿ w ponad 60% wszystkich infekcji bakteryjnych.
Dotyczy to tak¿e zaka¿eñ powsta³ych w wyniku wy-
korzystywania obwodowych oraz centralnych cewni-
ków naczyniowych, jak równie¿ cewników moczo-
wych, ponadto w rezultacie zastosowania ró¿nych
implantów. Odnotowano, ¿e w�ród chorobotwórczych
szczepów Acinetobacter baumannii, wyosobnionych
od hospitalizowanych pacjentów, istnieje znaczne zró¿-
nicowanie w³a�ciwo�ci do syntezy biofilmu. Zak³ada
siê, ¿e wytwarzanie biofilmu przez ten gatunek bakte-
rii mo¿e mieæ powa¿ny wp³yw na jej przetrwanie na
ró¿nych powierzchniach w �rodowisku szpitalnym oraz
ogranicza oddzia³ywanie czynników przeciwbakteryj-
nych, g³ównie antybiotyków oraz preparatów odka¿a-
j¹cych (17). Jest to bardzo istotne z klinicznego punk-
tu widzenia, poniewa¿ bakteria ta jest fizjologicznie
i w sposób nabyty oporna na wiele antybiotyków. Wy-
twarza m.in. karbapenemazy, hydrolizuj¹ce karbape-
nemy, co prowadzi do powstawania oporno�ci na te
antybiotyki (19).

Stare filogenetycznie pa³eczki gatunku Pseudomo-
nas, przebywaj¹ce dawniej g³ównie w wodzie i glebie
oraz paso¿ytuj¹ce na ro�linach, adaptuj¹c siê do orga-
nizmu cz³owieka lub zwierz¹t stanowi¹ gro�n¹ grupê
drobnoustrojów o silnych w³a�ciwo�ciach inwazyjnych
i toksycznych, szerokiej oporno�ci na antybiotyki
oraz na dezynfektanty (20). Szczególne zagro¿enie
bakterie te stanowi¹ w �rodowisku szpitalnym, gdzie
najczê�ciej bytuj¹ w miejscach o du¿ej wilgotno�ci
i znacznym napowietrzeniu: umywalkach, nawil¿a-
czach powietrza i klimatyzatorach, w ssakach, rurach
respiratorów oraz w wodzie wodoci¹gowej. Drobno-
ustroje te wykazuj¹ zdolno�æ do wytwarzania biofil-
mu, nieprzepuszczaj¹cego elementów odporno�cio-
wych (przeciwcia³, dope³niacza, leukocytów), ograni-
czaj¹cego oddzia³ywanie antybiotyków oraz neutrali-
zuj¹cego reaktywne formy tlenu (ROS) (20).

W ostatnich latach zaobserwowano wzrost czêsto-
tliwo�ci izolacji gronkowców (zw³aszcza Staphylococ-
cus aureus) z mleka krów, u których rozwinê³o siê za-
palenie gruczo³u mlekowego. Du¿a liczba czynników
wirulencji tych drobnoustrojów (zarówno zwi¹zanych
z budow¹ �ciany komórkowej, jak i wydzielanych jako
egzotoksyny), równie¿ zdolno�æ do tworzenia biofil-
mu oraz wystêpowanie mechanizmów umo¿liwiaj¹-
cych unikniêcie odpowiedzi immunologicznej zaka-
¿onego organizmu, czyni¹ drobnoustrój ten jednym
z najgro�niejszych patogenów bakteryjnych. Odnoto-
wano, i¿ gronkowcowy biofilm sprzyja utrzymywa-
niu stanu zapalnego w gruczole mlekowym na skutek
zmniejszenia wra¿liwo�ci bakterii na fagocytozê oraz
leki przeciwbakteryjne (4).

Za potencjaln¹ chorobotwórczo�æ bakterii z gatun-
ku Yersinia odpowiada tak¿e zdolno�æ do adhezji
i tworzenia biofilmu przez te drobnoustroje (9). Bak-
terie te izolowane by³y zarówno od zdrowych, jak
i chorych zwierz¹t, ponadto odnotowano przypadki
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wystêpowania tych drobnoustrojów na ro�linach,
w glebie, wodach powierzchniowych, wodzie pitnej
czy ¿ywno�ci. Zachorowania u zwierz¹t przybieraj¹
niekiedy postaæ epizootii, najczê�ciej maj¹ postaæ
ostrych lub przewlek³ych biegunek, rzadziej zmian
skórnych w postaci rumienia oraz zapalenia stawów.
Do zaka¿enia cz³owieka dochodzi najczê�ciej na sku-
tek spo¿ycia pokarmu (pochodzenia ro�linnego czy
zwierzêcego) lub wody zanieczyszczonych pa³eczka-
mi Yersinia. Za g³ówny rezerwuar Y. enterocolitica
i �ród³o zaka¿enia dla cz³owieka uwa¿a siê �winie.
Zaka¿enie pa³eczkami Y. pseudotuberculosis u cz³o-
wieka mo¿e mieæ postaæ zatrucia pokarmowego, za-
palenia jelit, bakteriemii czy posocznicy o stopniu na-
silenia zale¿nym od stanu odporno�ci chorego, jak rów-
nie¿ patogennych w³a�ciwo�ci drobnoustroju (3).

Pa³eczki Listeria monocytogenes nale¿¹ do grupy
wewn¹trzkomórkowych fakultatywnych patogenów
bakteryjnych. Wykazuj¹ one powinowactwo do komó-
rek centralnego uk³adu nerwowego i ciê¿arnej macicy
zarówno kobiet, jak i samic innych gatunków ssaków,
zw³aszcza owiec. Wiele zaka¿eñ cz³owieka ma cha-
rakter odzwierzêcy (21). Infekcje dotycz¹ g³ównie
wymienionych uk³adów i czêsto maj¹ przebieg ostry,
koñcz¹cy siê zej�ciem �miertelnym. Coraz czê�ciej
obserwuje siê zaka¿enia pokarmowe wystêpuj¹ce po
spo¿yciu produktów zwierzêcego b¹d� ro�linnego po-
chodzenia, kontaminowanych listeriami (3). Drobno-
ustroje te namna¿aj¹ siê na powierzchni przedmiotów
nieo¿ywionych oraz w przewodzie pokarmowym cz³o-
wieka i zwierz¹t w postaci mikrokolonii otoczonych
glikolipidow¹ warstw¹ glikokaliksu. Po po³¹czeniu
pojedynczych kolonii powstaje biofilm. Podobnie jak
u innych gatunków bakteryjnych, zwiêksza on opor-
no�æ listerii na antybiotyki, oddzia³ywanie immuno-
globulin oraz chroni przed fagocytoz¹. W przewodzie
pokarmowym u³atwia kolonizacjê oraz inwazjê w g³¹b
jelita (1, 3, 15, 17).

Biofilm jelitowy, w³a�ciwo�ci ochronne
i udzia³ w zaka¿eniach

Biofilmy ze wzglêdu na ich rolê w procesach za-
chodz¹cych w przewodzie pokarmowym cz³owieka
i innych ssaków mo¿na podzieliæ na: ochronne (natu-
ralne), zapobiegaj¹ce zaka¿eniom flor¹ patogenn¹ oraz
odpowiedzialne za stan chorobowy (16). Biofilmy na-
turalne zawieraj¹ z regu³y wiele gatunków mikroorga-
nizmów wykazuj¹cych czêsto w stosunku do siebie
w³a�ciwo�ci symbiozy. Natomiast biofilmy bior¹ce
udzia³ w zaka¿eniach syntetyzowane s¹ przewa¿nie
przez jeden gatunek bakterii oddzia³ywuj¹cy konku-
rencyjnie na inne gatunki (19). W pierwszym etapie
syntezy biofilmu naturalnego, która stanowi przylega-
nie (adhezjê) drobnoustrojów do sta³ej powierzchni,
odnotowuje siê miêdzy drobnoustrojami zjawisko sym-
biozy. Proces tworzenia tego biofilmu rozpoczynaj¹
bakterie o dobrze rozwiniêtych w³a�ciwo�ciach adhe-
zyjnych. Nastêpnie do ich mikrokolonii przylegaj¹

komórki tego samego lub te¿ odmiennych gatunków
drobnoustrojów. Miêdzy drobnoustrojami czêsto wy-
stêpuje zjawisko konkurencji w celu opanowania okre-
�lonej niszy ekologicznej. Chorobotwórcze szczepy
E. coli (enterotoksyczne oraz enteropatogenne) bior¹
natomiast udzia³ w syntezie biofilmów zwi¹zanych
z procesami zaka¿ania.

Funkcje ochronne biofilmu jelitowego polegaj¹
g³ównie na blokowaniu receptorów w kontek�cie za-
siedlania ich przez bakterie patogenne (m.in. Salmo-
nella sp., Shigella sp., Campylobacter sp., Escherichia
sp.), oddzia³ywaniu antagonistycznym w stosunku do
tych bakterii oraz pozytywnym wp³ywie na uk³ad od-
porno�ciowy przewodu pokarmowego (GALT). Ta
ostatnia cecha jest zwi¹zana m.in. z tzw. fenomenem
tolerancji pokarmowej. Polega on na wyciszaniu od-
powiedzi immunologicznej na rozpuszczalne anty-
geny pokarmowe, które s¹ spo¿ywane w ogromnej ilo-
�ci przez cz³owieka i zwierzêta. Jednocze�nie uk³ad
odporno�ciowy jelita bardzo efektywnie rozpoznaje
i niszczy antygeny drobnoustrojów chorobotwórczych
(18). Nale¿y jednak pamiêtaæ, i¿ w odró¿nieniu od
biofilmu naturalnego (ochronnego) pojawienie siê
jelitowych biofilmów bakteryjnych, zawieraj¹cych
drobnoustroje chorobotwórcze, mo¿e byæ przyczyn¹
szeregu bardzo gro�nych zaka¿eñ. Wymieniæ mo¿na
biofilmy zawieraj¹ce verocytotoksyczne lub enterotok-
syczne szczepy E. coli. Wywo³ywane przez nie infek-
cje cz³owieka lub zwierz¹t maj¹ ciê¿ki przebieg i koñ-
cz¹ siê nierzadko zej�ciem �miertelnym (3). Równie
gro�ne s¹ biofilmy rozwijaj¹ce siê na powierzchni in-
nych tkanek, czêsto pierwotnie uszkodzonych, takich
jak rany oparzeniowe czy odle¿ynowe. Dotyczy to tak-
¿e powierzchni wielu urz¹dzeñ medycznych. Jak ju¿
wspomniano, oporno�æ drobnoustrojów wystêpuj¹cych
w biofilmie jest najczê�ciej wiêksza ani¿eli bakterii
egzystuj¹cych w tkankach w innej formie. Infekcje
takie okre�la siê niekiedy jako �trudne do leczenia�.
Do czynników etiologicznych odpowiedzialnych za
takie zaka¿enia zalicza siê pa³eczki Gram-ujemne:
Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, ponadto
gronkowce (S. aureus i S. epidermidis), paciorkowce
oraz grzyby dro¿d¿opodobne z rodzaju Candida. Wy-
mienione drobnoustroje wyj¹tkowo szybko syntetyzuj¹
biofilmy (1, 15).

Niektóre elementy inicjacji biofilmu przez
Pseudomonas aeruginosa oraz rozwój tych bakterii

w �rodowisku �biofilmopodobnym�
Drobnoustrój ten wywo³uje u cz³owieka oraz u in-

nych ssaków chroniczny stan zapalny oskrzeli, który
w efekcie koñcowym mo¿e byæ przyczyn¹ torbielo-
watego zw³óknienia p³uc. Chorobie tej towarzysz¹
miejscowe zaburzenia funkcjonowania uk³adu odpor-
no�ciowego (6, 20). W pierwszej fazie zaka¿enia sto-
sunkowo rzadko dochodzi do pokonania przez bakte-
rie �luzówki oskrzeli. Pseudomonas aeruginosa roz-
wija siê w formie mikrokolonii zwi¹zanych z jonami
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wapnia. Obecno�æ wapnia jest z kolei uzale¿niona od
wystêpowania �luzowatego ¿elu alginatowego, który
zawiera DNA i tchawiczo-oskrzelow¹ mucynê. ̄ el ten
przylega �ci�le do �luzówki oskrzeli. Po³¹czenie siê
pojedynczych mikrokolonii powoduje pojawienie siê
biofilmu (makrokolonii), stanowi¹cego swego rodza-
ju �niezale¿ne pañstwo� (1, 6, 12). Chroni ono P. aeru-
ginosa przed obronnymi mechanizmami organizmu
ssaka, stanowi¹c dodatkowo elektrolitow¹ barierê dla
antybiotyków (12, 16). Wiele uszkodzeñ tkanki jest
efektem wolnego uwalniania i oddzia³ywania bakte-
ryjnych proteaz, które niszcz¹ �luzówkê oskrzeli i po-
woduj¹ nadmierne wydzielanie mucyny przez komór-
ki kubkowe (6). Natomiast mechanizmy immunopa-
tologiczne, powoduj¹ce dalsze zaburzenia, s¹ tak¿e
zwi¹zane z obecno�ci¹ P. aeruginosa. Dochodzi do
d³ugotrwa³ego oddzia³ywania antygenowego �luzu
zwi¹zanego z przebywaniem tych bakterii w oskrze-
lach. Odnotowuje siê, z jednej strony, nadmiar kom-
pleksów immunologicznych (IgG + antygen), z dru-
giej � niedobór dope³niacza, który niszczy³by antyge-
ny (6). Nadmierne pobudzenie makrofagów przez IgG
(F

C
) jest przyczyn¹ dalszego niszczenia komórek na-

b³onka przez ich proteazy. Zwiêkszaj¹ca siê populacja
komórek P. aeruginosa wystêpuj¹cych w biofilmie
wywo³uje hipersekrecjê mucyny przez komórki kub-
kowe nab³onka oskrzeli (6).

Optymalnymi elementami stymuluj¹cymi rozwój
pa³eczek Pseudomonas jest �rodowisko wilgotne, do-
brze napowietrzone, zawieraj¹ce proteiny. Wymienione
�rodowisko wystêpuje w szpitalach, st¹d te¿ obecno�æ
na niektórych oddzia³ach, zw³aszcza oparzeniowym,
szczepów szpitalnych, prezentuj¹cych znaczn¹ opor-
no�æ na antybiotyki oraz dezynfektanty (1, 6, 20). Zbli-
¿one �rodowisko mo¿na odnotowaæ w mro¿onym na-
sieniu u¿ywanym w inseminacji zwierz¹t, g³ównie
byd³a i �wiñ (14). W wyniku badañ w³asnych, realizo-
wanych przez szereg lat (1978-2007), odnotowano
bardzo czêste wystêpowanie w nasieniu szczepów
P. aeruginosa (5, 14) i gronkowców (13). Nie stwier-
dzono natomiast z regu³y negatywnego ich wp³ywu na
zdrowotno�æ unasiennianych zwierz¹t oraz strukturê
plemników, chocia¿, wed³ug niektórych autorów, obec-
no�æ tych bakterii w nasieniu nie jest ca³kowicie obo-
jêtna i mo¿e prowadziæ do pewnych zaburzeñ (13,
14). �rodowisko nasienia jest optymalne dla rozwoju
bakterii omawianego gatunku: jest ono bogate w bia³-
ko, wilgotne, dostatecznie napowietrzone. Szczepy
P. aerugionosa s¹ psychrotrofami, ponadto wytrzymuj¹
proces zamra¿ania oraz wykazuj¹ oporno�æ na wiele
antybiotyków, równie¿ na niektóre u¿ywane do kon-
serwacji nasienia (14). Tak wiêc fizykochemicznie na-
sienie zwierz¹t prezentuje niektóre cechy �luzu wy-
stêpuj¹cego na powierzchni nab³onków przewodu
pokarmowego, oddechowego i moczowo-p³ciowego,
dlatego te¿ mo¿na za³o¿yæ, ¿e posiada w³a�ciwo�ci
��rodowiska biofilmopodobnego�.

Próby eliminacji biofilmów
Odnotowano, ¿e tzw. zaka¿enia zwi¹zane z obec-

no�ci¹ biofilmu, rozwijaj¹ce siê u cz³owieka ze spraw-
nie dzia³aj¹cym uk³adem odporno�ciowym, nie zawsze
s¹ eliminowane; nie dochodzi mianowicie do ca³ko-
witej eradykacji drobnoustrojów. Antybiotykoterapia
nie niszczy ca³ej struktury filmu, gin¹ tylko bakterie
rozwijaj¹ce siê poza t¹ struktur¹. Tak wiêc nie ma de
facto mo¿liwo�ci zahamowania infekcji. W zwi¹zku
z powy¿szym szuka siê alternatywnych metod elimi-
nacji takich zaka¿eñ. Zasadniczym celem jest zaha-
mowanie kolejnych etapów syntezy biofilmów. Jako
najbardziej skuteczne wymienia siê (2, 11, 15):

� zapobieganie adhezji bakterii poprzez wi¹zanie
z powierzchni¹ biomateria³ów czynników przeciwbak-
teryjnych (enzymów litycznych, bakteriocyn, biosur-
faktantów, eukariotycznych peptydów i bia³ek prze-
ciwdrobnoustrojowych); stosowanie re¿imu sanitarne-
go w �rodowisku szpitalnym, co prowadzi do redukcji
liczby bakterii i zapobiega kontaminacji biomateria-
³ów; wykazano równie¿ hamuj¹ce dzia³anie przeciw-
cia³ skierowanych przeciw adhezynom bakteryjnym
i ich receptorom,

� blokowanie powstawania i dzia³ania mediatorów
komunikacji miêdzykomórkowej (cz¹stkami sygna-
lizacyjnymi w systemie �quorum sensing� s¹ laktony
N-acetyl-homoseryny � AHL, w nowe strategie anty-
bakteryjne w³¹czone zosta³yby wiêc inhibitory synte-
zy AHL, czynniki blokuj¹ce rozprzestrzenianie siê
sygna³u AHL oraz elementy odpowiedzialne za zaha-
mowanie odbierania sygna³u przez blokadê odpowied-
nich receptorów),

� hamowanie rozwoju drobnoustrojów poprzez za-
stosowanie antybiotyków w monoterapii cyklicznej lub
leczenia skojarzonego z nieantybiotykowymi produk-
tami bójczymi,

� blokowanie powstawania substancji zewn¹trzko-
mórkowej (EPS),

� niszczenie EPS i nastêpnie ca³ej struktury biofil-
mu przez zastosowanie ró¿nych enzymów litycznych,
surfaktantów, bakteriofagów i innych.

Wymienione badania realizowane w celu zatrzyma-
nia syntezy i rozwoju biofilmu wskazuj¹ na wa¿ko�æ
zagadnienia. W wyniku niektórych z nich otrzymano
po³owiczne rezultaty. Jednak¿e nie uzyskano do tej
pory preparatu i nie opracowano metod ca³kowicie
hamuj¹cych syntezê tej gro�nej zapory bakteryjnej
(1, 15).

Podsumowanie
W walce o zachowanie swojego gatunku szereg bak-

terii wykszta³ci³o rozmaite mechanizmy sk³adaj¹ce siê
na ich strategiê w tym aspekcie. S¹ one czêsto trudne
do zdefiniowania i nastêpnie wyeliminowania przez
cz³owieka. Sk³adaj¹ siê na nie: coraz wiêksza opor-
no�æ na antybiotyki i dezynfektanty, wykorzystanie
niektórych preparatów odka¿aj¹cych jako doskona³e-
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go �ród³a wêgla i azotu, rozwój wielu bakterii w ró¿-
nych, teoretycznie trudnych dla ich prze¿ycia warun-
kach (niskie temperatury) oraz egzystencja w formie
biofilmu, wystêpuj¹cego nie tylko na powierzchni tka-
nek ludzi i zwierz¹t, ale tak¿e aparatury szpitalnej.
Drobnoustrojami, które opanowa³y te niezwyk³e zdol-
no�ci przetrwania, s¹ najczê�ciej najstarsze filogene-
tycznie bakterie, takie jak: Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter baumanniii oraz inne Acinetobacter, jak
równie¿ Listeria monocytogenes, dawniej opisywane
jako drobnoustroje wodne i glebowe. Aktualnie wiele
z nich ma charakter szczepów szpitalnych, traktuj¹c
�rodowisko szpitalne jako miejsce, w którym utrwala-
j¹ wymienione cechy oraz nabieraj¹ szeregu w³a�ci-
wo�ci chorobotwórczych.
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