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SOUHRN

Většina bakterií existuje jako komunita buněk adherujících k inertním i živým povrchům, toto mikrobiální společenství se nazý-
vá biofilm. Biofilmy často souvisí s mnoha zdravotními problémy. Infekce vyvolané bakteriálním biofilmem jsou obzvláště proble-
matické, protože přisedlé bakterie odolávají imunitním mechanismům hostitele a jsou extrémně odolné vůči antibiotikům a dez-
infekcím. Přehledová práce se zabývá principem vzniku biofilmu a aspekty, které tento proces ovlivňují. Snaží se čtenářům přiblí-
žit nové směry v moderním krytí ran, úpravě zdravotnických prostor, vody a invazivních zdravotnických prostředků, které by měly 
vést k minimalizaci vzniku biofilmu a výskytu infekcí spojených se zdravotní péčí.

Klíčová slova: bakteriální biofilm, adheze bakteriální, infekce nozokomiální – prevence
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SUMMARY

Most bacteria exist as a cell community that adheres to living or inert surfaces. This fellowship is called a biofilm and it is often 
associated with health complications. Bacterial biofilm infections are especially problematic because the sessile bacteria resist the 
host’s immune mechanisms, antibiotics and disinfectants. The review deals with the principle of  biofilm formation and with as-
pects that affect this process. It tries to bring readers new trends in modern wound dressing, in the treatment of  healthcare pre-
mises, water and invasive medical devices, which should lead to a minimization of  biofilm formation and the incidence of  health-
care associated infections.  
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Úvod

Bakteriální biofilmy představují velký problém ze-
jména ve zdravotnictví. Mnohé přetrvávající i chronic-
ké bakteriální infekce, jako jsou například infekce žlu-
čových cest, parodontóza, zánět středního ucha a endo-
karditida, jsou důsledkem přítomnosti biofilmu. Ke ko-
lonizaci bakteriemi jsou náchylné prakticky všechny in-
vazivní lékařské přístroje a pomůcky (ortopedické endo-
protézy, pacemakery, permanentní katetry), tkáňové ná-
hrady (cévní náhrady, srdeční chlopně, nitrooční čočky 
či zubní implantáty) i povrchy ve zdravotnickém zaříze-
ní. Daná problematika se týká také povrchových pora-
nění kůže, kdy je poškozena přirozená ochranná barié-
ra těla zamezující vniku bakterií a tvorbě infekce. Vel-
kým problémem, který vzniká často jako důsledek odol-
nosti biofilmu, je vysoký výskyt nozokomiálních infek-
cí, tedy těch infekcí, kterými se pacient nakazí při po-
bytu ve zdravotnickém zařízení. Mezi nejčastější nozo-
komiální infekce lze zařadit zejména infekce pooperač-
ních ran, respiračního systému a urogenitálního traktu. 

Bohužel i v moderní medicíně jsou infekce získané 
v nemocničním zařízení velkým problémem po celém 
světě. Postiženo je asi 5 až 13 % pacientů, kteří se při 
pobytu v nemocnici nakazí jednou nebo více infekce-
mi, přičemž toto číslo stoupá v rozvojových zemích. Ve 
vyspělých zemích je naopak velikým problémem ros-
toucí rezistence bakterií na používané antimikrobiální 
látky. Z kmenů, které jsou rezistentní na antibiotika, je 
nutné zmínit zejména Methicilin rezistentní Staphylococ-
cus aureus (MRSA) a Vankomycin rezistentní enterokoky 
(VRE). Dále prokazují stále se zvyšující rezistenci na-
příklad kmeny Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aerugino-
sa a Acinetobacter baumannii (1). 

Biofilmy vytvořené z těchto a jiných odolných bak-
terií poté odolávají dezinfekčních látkám, antibiotikům, 
nebo ultrafialovému záření používanému na operač-
ních sálech. Podle National Institutes of Health jsou asi  
v 80  % zodpovědné za vznik infekce právě bakterie  
v biofilmu (2). Vývoj nových metod, které by předchá-
zely vzniku biofilmu a snižovaly riziko vzniku nozoko-
miálních nákaz, je tedy jistě na místě.
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V reakci na rostoucí povědomí role biofilmů při vzni-
ku nozokomiálních infekcí obdržela organizace Food 
and Drug Administration (FDA, USA) v posledních 
letech mnoho žádostí o registraci zdravotnických pro-
středků, které zdánlivě zamezují tvorbu biofilmu (3). 
Snahu vyrábět nebo upravovat invazivní zdravotnické 
prostředky tak, aby minimalizovaly tvorbu biofilmů, ješ-
tě vystupňovala agentura Centres for Medicare & Me-
dical Services (CMS, USA), která označila poskytovate-
le zdravotní péče finančně odpovědnými za vznik no-
zokomiálních infekcí (4). 

Následující kapitoly se budou věnovat mechanismu 
vzniku biofilmu a důvodům, proč jsou bakterie v něm 
tak odolné. Nastíní aktuální možnosti v oblasti preven-
ce jeho vzniku, jako jsou antibakteriální krytí ran a úpra-
va invazivních zdravotnických prostředků, nebo úprava 
povrchů s vysokým rizikem výskytu bakterií. 

Podmínky ovlivňující vznik biofilmu

Pro vznik biofilmu jsou charakteristické tři kroky – 
bakteriální přilnavost (adheze), tvorba mikrokolonie  
a tvorba biofilmu. Bakteriální adheze je komplexní mul-
tifaktoriální jev závisící na mnoha faktorech. Na adhezi 
mají vliv jednak vlastnosti povrchu materiálu, ale také 
„životní“ prostředí bakterií, kde adheze probíhá. Pro-
blém s adhezí bakterií bohužel nelze jednoduše odstra-
nit zejména díky faktu, že každý typ bakterií adheruje 
na jiné materiály. Pokud tedy nedojde k adhezi bakterií 
na materiál s určitými povrchovými vlastnostmi, stále 
je tento materiál ohrožen adhezí bakterií jiného typu.

Životním prostředím bakterií se rozumí zejména mé-
dium, ve kterém se vyskytují. Iontová síla a pH rozto-
ku ovlivňují náboj buněčné stěny i podkladu a tím ná-
slednou interakci mezi nimi. Také přítomnost specific-
kých proteinů může podporovat (například fibronek-
tin) nebo omezovat ulpívání bakterií (například albu-
min). A konečně, rovněž podmínky proudění mohou 
ovlivnit uchycení bakterií (kritický faktor je zde smy-
kové napětí) (5). 

Bakterie jsou schopny adheze díky velkému množství 
adhezivních organel, které se nacházejí na jejich povrchu. 
Jedná se zejména o různé druhy extracelulárních poly-
merů a fimbrií, které velmi napomáhají jak adhezi bak-
terií, tak následné tvorbě mikrokolonie a biofilmu. Han-
cock a kol. zkoumali vliv tří typů fimbrií (typ 1, F1C a P 
fimbrie) v odlišných kultivačních médiích na tvorbu bi-
ofilmu. Výzkum byl založen na předpokladu, že tvorba 
biofilmu v jednom růstovém médiu nemá vztah s akti-
vitou v jiném růstovém médiu a kmeny, které prosperu-
jí v jednom médiu, nemusí nutně prosperovat v odliš-
ném růstovém médiu. Předpoklad byl potvrzen a zdů-
vodněn faktem, že s největší pravděpodobností nejsou 
tvorba a permanence biofilmu realizovány v různých 
médiích stejným mechanismem. Bakteriální kmeny vy-
užívají různé strategie a exprimují různé geny podporu-
jící tvorbu biofilmu v závislosti na dostupných přírod-
ních zdrojích (6).

Pokud již dojde k adhezi bakterií na určitý povrch, 
dochází rychle ke vzniku biofilmu, který je mnohoná-
sobně odolnější vůči narušení nebo odstranění než sa-
mostatné bakterie planktonického typu. Jedním z dů-
vodů této vysoké odolnosti je rychlá tvorba mezibuněč-

né hmoty, která vytváří ochranou bariéru mezi koloni-
emi bakterií a vnějším prostředím (7). Vzniká uzavřené 
společenství – mikrokolonie se sítí kanálků. Strukturou 
připomíná vznikající biofilm viskózní tekutinu s pravi-
delně rozmístěnými buňkami. Tato struktura poskytuje 
bakteriím nejlepší odolnost vůči dehydrataci a ultrafia-
lovému záření, které v normálním případě snižuje vý-
razně proliferaci buněk (8). Souvislý biofilm je dále vel-
mi odolný jak vůči dezinfekčním prostředkům, tak vůči 
účinkům antibiotik. Ta se v některých případech indi-
kují již jako prevence při implantaci nebo dlouhodobém 
kontaktu pacienta se zdravotnickým prostředkem. Na-
štěstí ne vždy dojde při kolonizaci bakteriemi zároveň  
k rozvoji infekce. Rozvoj infekce závisí na mnoha fakto-
rech od patogenity kolonie až po stav imunity pacienta.  

Znovu je tedy důležité opakovat, že adheze bakterií  
a následný vznik biofilmu je velmi komplexní děj, který 
je ovlivněn mnoha faktory. Není tedy jednoduché vytvo-
řit materiály, které by neumožňovaly adhezi všech dru-
hů bakterií. Při výzkumu vhodných materiálů a k po-
chopení podmínek adheze a vzniku biofilmu se často 
využívají různé modely, které se snaží co nejvěrněji si-
mulovat fyzikálně-chemické interakce probíhající mezi 
bakteriemi a materiálem. Klasickým příkladem těchto 
modelů je DLVO (Derjaguin, Landau, Verwey, Over-
beek), ve kterém jsou bakterie chápány jako inertní ko-
loidní částice, nebo termodynamický model, ve kterém 
je bakteriální adheze interpretována jako spontánní sní-
žení volné energie v systému (9). Zmíněné modely jsou 
nicméně omezené, protože jsou založeny pouze na fy-
zikálně-chemických interakcích mezi plochami a zane-
dbávají biologické aspekty adheze, jako je například již 
výše zmíněná role adhezivních organel (10).

I když ke zmapování složitých změn při přeměně  
z planktonické bakterie na biofilm velmi pomohl rozvoj 
analyzačních a strukturních metod, jako jsou PCR, flu-
orescence in situ hybridization, konfokální a elektrono-
vá mikroskopie, nebo ramanova spektroskopie, oprav-
du dlouhodobé antibakteriální vlastnosti má pouze vel-
mi malé množství zdravotnických prostředků a mate-
riálů (11).

Antimikrobiální krytí ran 

Povrchová poranění kůže typu popálenin jsou ob-
zvláště náchylná k infekci bakteriemi v důsledku poško-
zení ochranné bariéry, jež kůže poskytuje. Potencionál-
ní přítomnost endogenní mikroflóry v kombinaci s imu-
nosupresí tak prodlužuje nejen pobyt pacientů v nemoc-
nici, ale komplikuje i invazivní diagnostické a léčebné 
postupy. V důsledku toho i přes vysokou prevenci jsou 
popáleniny frekventovaně kolonizovány řadou patogen-
ních mikroorganismů, jež významně komplikují hojení 
ran a zvyšuje se tak riziko systémové infekce či selhání 
kožního štěpu. Nejčastěji se na kolonizaci rány podíle-
jí bakterie Acinetobacter baumannii a Pseudomonas aerugino-
sa. Dále se často jedná o kolonizaci bakteriemi Staphylo-
coccus aureus, Enterococcus faecalis, Escherichia coli a Klebsiella 
pneumoniae (12, 13). 

Například Yali a kol. (14) prováděli sběr klinických 
vzorků od pacientů s popáleninami na jednotkách in-
tenzivní péče ( JIP) a popáleninových odděleních a stu-
dovali organismy způsobující infekci. Z klinických 2395 
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vzorků popálenin bylo izolováno 1621 patogenů, z toho 
74,2 % byly gram-negativní bakterie. Nejčastější výskyt 
byl zaznamenán pro A. baumannii, a to 34,4 % ze všech 
patogenů přítomných v popáleninách. I zde se bakteri-
ální kmeny obvykle vyskytují ve formě biofilmů, které 
vysokým podílem extracelulární matrix chrání bakterie 
před antibakteriálními látkami i samotnou imunitní od-
povědí pacienta. Z tohoto důvodu zahrnují obecné po-
stupy léčby popálenin vhodnou systémovou péči (např. 
kontrolu bolesti, správnou výživu a kontrolu hladiny glu-
kózy v krvi) v kombinaci s lokálním ošetřováním ran. 
Při propuknutí infekce v ráně je prvotním, velmi důle-
žitým krokem, odstranění napadené tkáně, tzv. chirur-
gický debridement, který předchází aplikaci léčiv i dez-
infekčních přípravků. 

Komerčně dostupné antimikrobiální léčivé prostřed-
ky mají potenciál výrazně snížit bakteriální kontaminaci 
popálenin a obdobných ran. Studie Halsteada a kol. (15) 
prokázala, že v prostředí in vitro existují velké rozdíly v 
komerčních antibakteriálních léčivech a jejich schop-
nosti zabránit tvorbě biofilmu v místě popálenin. Tou-
to studií bylo prokázáno, že obvazy s obsahem stříbr-
ných iontů jsou v prevenci tvorby biofilmu nejúčinněj-
ší (konkrétně Mepilex1 Ag a Acticoat) a snižují tvorbu 
biofilmu nejméně o 90 %. Tyto výsledky korespondu-
jí i s dřívějšími studiemi zabývajícími se danou proble-
matikou (16, 17). Obecně většina výzkumných týmů, 
nebo firem sází při výrobě antibakteriálního krytí ran 
na ionty kovů, jako jsou ionty stříbra, mědi a zinku (18, 
19). Otázkou stále ovšem zůstává zdravotní nezávad-
nost těchto materiálů. 

Antimikrobiální úprava invazivních 
zdravotnických prostředků

Pokud se biofilmy tvoří na invazivních zdravotnic-
kých prostředcích (jako jsou cévní a močové katet-
ry, ortopedické endoprotézy, endotracheální trubice 
a mnoho dalších), existují dvě řešení, jak tvorbě bio-
filmů zabránit. První metodou je vytvořit zdravotnic-
ké prostředky, které by již ve své struktuře obsahovaly 
biocidní látky. Žádoucí je přitom upravit povrch pro-
středků biocidními látkami tak, aby mezi biocidy a po-
vrchem vznikla silná (ideálně kovalentní) vazba. Pou-
žití biocidních látek je v tomto případě však velmi dis-
kutovaným tématem z důvodu vzniku bakteriální re-
zistence a možné toxicitě upravených zdravotnických 
prostředků. Druhou metodou je úprava chemických  
a fyzikálních vlastností povrchu (zejména hydrofility/
hydrofobicity, povrchového náboje a chemického slo-
žení) tak, aby nepodporovaly vznik biofilmu. Úprava 
vlastností povrchu však naráží opět na problém veliké 
rozmanitosti bakteriálních kmenů. Obecně lze říci, že 
nejtěžší je odstranění hydrofobního biofilmu z hydro-
fobního povrchu, protože vazby vznikající mezi dvě-
ma hydrofobními materiály jsou velmi silné. Tento fakt 
ovšem vždy ještě velmi ovlivňuje povrchové napětí bi-
ofilmu i materiálu (20). 

Jako příklad je možné uvést studii, ve které bylo na-
opak využito hydrofilního heparinu k potažení močo-
vých katetrů, jako látky nepodporující růst biofilmu. 
Heparin má nejen antikoagulační účinky, ale díky hyd-
rofilním vlastnostem také antiadhezivní vlastnosti. Vý-

zkum vedl Tenke (21) a potvrdil, velmi vysokou odol-
nost heparinem potažených močových katetrů vůči bi-
ofilmu Proteus mirabilis. Další možností chemické úpra-
vy povrchu je plazmování. Metoda je poměrně jedno-
duchá, účinná, ale opět jen na některé druhy bakteri-
álních kmenů (22). Plazmování povrchu může ovšem 
být prvním krokem k úpravě povrchu stříbrnými ionty. 
Například skleněné materiály upravené plazmou a ná-
sledně nanočásticemi stříbra vykazovaly naprostou in-
hibici bakteriálního kmene Staphylococcus epidermidis do 
24 hodin (23). 

Z metod chemicko-biologických je jistě důležité zmí-
nit modifikaci povrchu pomocí polymerů, protože tato 
metoda se zdá být základní pro velkou řadu dalších po-
stupů. Již pouhým navázáním polymerů s dlouhými ře-
tězci na povrch zdravotnických prostředků vzniká ste-
rická bariéra, která snižuje možnost adheze bakterií. Pro 
tyto účely jsou nejčastěji studovanými deriváty polye-
thylenoxidu (24). Záměrně jsou pro výrobu zdravotnic-
kých prostředků vybírány takové polymery, které brá-
ní adhezi proteinů. Například upravený polyethylen-
glykol (PEG) navázaný na titanové materiály se velmi 
osvědčil při in vitro testech. PEG bránil adsorpci pro-
teinu fibronektinu, a tím výrazně snižoval tvorbu bio-
filmu S. aureus (25). Je důležité ale upozornit na skuteč-
nost, že někteří autoři poukazují u této jednoduché te-
orie na velký rozdíl mezi mechanismem adsorpce pro-
teinů a adheze celých bakterií. Na oba procesy má vliv 
celá řada podmínek a nové metody zabraňující adhezi 
bakterií jsou většinou účinné jen na vybrané typy bak-
terií (26). Řešením se nyní zdá využít materiály s na-
vázanými polymery jako mezikrok k navázání dalších 
sloučenin (například enzymů nebo dalších polymerů), 
které brání přímo adhezi bakterií. 

Princip, jak zamezit tvorbě biofilmu pomocí enzy-
mů, spočívá v hydrolýze polysacharidů, které se vysky-
tují v extracelulární matrix biofilmů. Enzymy využí-
vané k těmto účelům patří tedy do třídy hydroláz. Pří-
kladem je α-amyláza, u které bylo prokázáno snížení 
tvorby extracelulární matrix S. aureus až o 82 % (27) 
nebo dispersin B (28), který hydrolyzuje na kratší ře-
tězce poly-N-acetylglukosamin hojně obsažený v ex-
tracelulární matrix. Po rozkladu extracelulární mat-
rix ztrácí biofilmy i svou vysokou odolnost proti anti-
bakteriálním látkám. Kombinace enzymů a antibakte-
riálních látek se tedy zdá jako velmi dobrý nový směr 
v minimalizaci tvorby biofilmů. Ve studii vedené Tet-
zem byl porovnáván vliv několika antibiotik, enzymů 
a kombinace enzym-antibiotikum na inhibici biofilmu 
velké skupiny bakteriálních kmenů. Přítomnost enzy-
mu deoxyribonukleázy I o koncentraci 10 µg/ml vy-
kazovala ve všech testovaných případech inhibici bio-
filmu o 47 až 53 %. Testovány byly bakteriální kmeny 
A. baumannii, Haemophilus influenzae, K. pneumoniae, E. 
coli, P. aeruginosa a Streptococcus pyogenes. Inhibice se sig-
nifikantně zvýšila při kombinaci enzymu a antibiotika. 
Jednalo se o antibiotika azithromycin, rifampin, levof-
loxacin, ampicilin, cefotaxim (vždy o koncentraci 5 µg/
ml). Kombinace enzymu a antibiotika zvýšila inhibi-
ci u některých bakterií až o 67 %. Samotný účinek an-
tibiotik vykazoval nejnižší inhibici biofilmu. Záleželo 
ale vždy na daném bakteriálním kmeni (hlavním rozdí-
lem bylo, zda se jednalo o grampozitivní nebo gramne-
gativní bakterie) (29).  
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Antibakteriální úpravy prostor se zvýšeným 
rizikem výskytu bakterií

Další možností, jak předcházet adhezi bakterií a roz-
voji nozokomiálních infekcí je účinná, dlouhodobá úpra-
va povrchů v lékařských zařízeních. Jedná se o úpravy ne-
jen povrchů a zdí na operačních sálech, ale také o úpravy 
povrchů lékařských přístrojů a chirurgických nástrojů. 

I v tomto odvětví jsou nejčastěji testovány ionty kovů 
(stříbra, mědi, zinku, zlata) inkorporované různými způ-
soby do sprejů, nátěrů, hydrogelů nebo tenkých filmů 
(30, 31, 32). Vynikající antibakteriální vlastnosti testova-
né pomocí 7 bakteriální kmenů včetně MRSA byly na-
příklad prokázány u skla a polymethylmethakrylátu, kte-
ré byly potaženy  nanokompozitním hybridním povla-
kem obsahujícím ionty stříbra, mědi nebo zinku. Proto-
že povlak byl vytvořen pomocí metody sol-gel, byl do-
konce odolný i vůči oděru (33).

I zde ale platí, že určitá část výzkumných týmů se 
zaměřuje na výrobu antibakteriálních povrchů pomocí 
aplikací enzymů, nebo antibakteriálních polymerů (34). 
Jedná se zejména o proteolytické enzymy, oxidační en-
zymy a polysacharidy-degradující enzymy (35).  

Antibakteriální úprava vody  

Dá se říci, že nejrizikovější pro rychlé rozšíření infek-
ce je voda. Tímto médiem se může infekce šířit nejrych-
leji a zasáhnout za krátký čas velké množství lidí. Často 
je voda infikována legionelami (např. Legionella pneumo-
phia). Legionely zařazujeme mezi podmíněné patogen-
ní mikroorganismy (buňky schopné vyvolat onemocně-
ní zejména u slabých jedinců, kde je infekční dávka vý-
razně nižší). V nemocničním zařízení jsou ohroženi ze-
jména pacienti s potlačenou, nebo oslabenou imunitou. 
Pro zamezení kontaminace vody legionelou je nutné ve 
všech zdravotnických zařízeních dodržovat doporuče-
ní týkající se prevence vzniku biofilmu této gramnega-
tivní bakterie. Rizikovými faktory jsou např. stagnující a 
málo průtočné úseky vody, slepá ramena vodovodní sítě, 
teplota vody v rozmezí 20 až 45 °. Nutné je vždy pravi-
delně kontrolovat kvalitu vody, používat biocidní látky 
a vytvářet vodovodní sítě z materiálů zamezující usazo-
vání bakterií a tvorbě biofilmu (36). Vývoj se v tomto 
odvětví zabývá zejména výrobou mikrofiltračních po-
můcek vytvořených z polymerů, popř. membrán s ion-
ty stříbra a mědi (37). Mezi dezinfekčními prostředky 
se do popředí zájmu dostává zejména monochloramin, 
protože je velmi účinný právě proti tvorbě biofilmu (36). 

Závěr

Metod, jak zabránit adhezi bakterií, následné produkci 
odolné extracelulární matrix a vzniku biofilmu je velká 
řada. Bohužel celý proces je velmi složitý a výzkum pro-
bíhající in vitro nemůže nahradit reálné situace odehrá-
vající se při kontaktu bakteriálního kmene s povrchem 
materiálu, který za normální situace do lidského orga-
nismu nepatří. Jedinou možností, jak snížit výskyt in-
fekcí spojených se zdravotní péčí, je vedle vysoké osob-
ní hygieny také používání antibakteriálních metod a ma-
teriálů ve všech výše zmíněných odvětvích současně.
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