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1. Uvod

Mikroorganismy interaguji mezi sebou, ale is pro-
sttedim, ve kterém Ziji. Vytvéfeji spolu dynamicka spole-
Censtva prilnutd k biotickému ¢i abiotickému povrchu,
ktera oznaCujeme jako biofilmy. Mikrobidlni biofilmy jsou
klicové pri patogenezi zivociSnych a rostlinnych hostitelt.
Biofilmy chrani bakterie pted stresy, jakymi jsou vysycha-
ni, pisobeni antibiotik a imunitni reakce organismu, tim,
ze bakteriim napomahaji v uchycovani, poskytuji jim vyzi-
vu a likviduji metabolické zplodiny v tekutém mikropro-
stiedi. Pfirozené biofilmy jsou zpravidla tvofeny vice dru-
hy mikroorganismii. Existence téchto spolecenstev nachézi
uplatnéni v bioremedia¢nich procesech, ale také vyznamné
negativné zasahuje do riznych odvétvi primyslu a biome-
diciny' ™.

Mikrobidlni biofilm se tvoifi pomérmé pfedvidatelnym
zpusobem od okamziku prvotni adheze bun€k k povrchu.
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Kromé déleni bunék nastava tvorba extracelularni polyme-
rové matrice, Casto fizend systémem ,,quorum sensing*.
Dutlezitou soucast biofilmu tvofi i buriky obklopujici ma-
trice obsahujici vodu, extracelularni DNA (eDNA), protei-
ny a polysacharidy’. Komponenty matrice usnadiuji kolo-
nizaci povrchll v kontaktu s potravinami nebo tkadnémi.
V potravinafstvi  pfitomnost  dalSich  makromolekul
na povrchu, napf. bilkovin s negativnim nabojem, urychlu-
je kolonizaci hnilobnymi mikroorganismy, kontaminaci
produktu a usnadiuje proces kazeni. Potize zplisobuji mi-
mo jiné kolonizaci procesnich naddob a potrubi, snizuji
ucinnost tepelnych vymeénika ¢i chladicich vézi, ohrozuji
kvalitu vyrobku, podileji se na korozi kovii nebo zanasi
membrany filtracnich zafizeni. V mediciné pfitomnost
biofilmu, napt. na kloubnich néhradéach, zplsobuje kom-
plikované infekce vedouci kjejich vyméné, ale
i potencidln fatalnim nasledkéim pro pacienta®’.

V poslednich letech byla rozpoznana dulezitost pfi-
tomnosti eDNA v matrici biofilmii jako vyznamného poji-
va. VétSina soucasného vyzkumu eDNA se soustfed’uje
na tlohu eDNA pii vyvoji biofilmu® . eDNA je ¢astecné
uvolnovana dosud nepopsanymi mechanismy, i kdyz jeji
znacnd c¢ast nepochybné pochazi zodumielych bunck
v mikrobialni populaci. Matrice obsahujici eDNA také
vytvaii prostiedi s vysokou frekvenci prenosu gent.
Ke studiu tohoto dynamického prostiedi nepostacuje jedi-
na metoda, proto je nutné vyuzit kombinace vice piistupa.

1.1. Metody studia eDNA

Poté, co byly uspésn¢ zvladnuty riizné techniky studia
biofilmu, vyvoj sméfuje ke zdokonalovani metod pro stu-
dium eDNA. Obecné¢ muzeme tyto metody rozdélit
na in situ a ex situ. K metodam in situ nalezi hlavné postu-
py, které jsou nedestruktivni a zaloZzené na fluorescenci.
Tyto metody vyuzivaji znacky (fluoroforu), ktera se nava-
ze na cilovou strukturu ve vzorku. Signal znacky se vyuzi-
va kdetekci nebo kvantifikaci. K t€émto metoddm patii
napf. fluorometrie, konfokalni laserova skenovaci mikro-
skopie nebo hybridizace in situ (FISH)'"'*". Jmenované
metody jsou vyuzivany ke studiu adheze, regulacnich
funkci eDNA a rezistenci. K metodam ex sifu patii prede-
v§im techniky molekularni biologie. Pti pouziti téchto
technik je nezbytné extrahovat eDNA z biofilmu. K témto
metodam patfi restrikéni analyza, sekvenovani nebo meto-
dy zalozené na PCR, napf. RAPD (Random Amplified
Polymorphic DNA), MLST (Multi Locus Sequence Ty-
ping) a TFLP (Terminal Fragment Length Polymorphism)
(cit."™"). Sem patii techniky vyuzivané ke studiu paivodu,
funkce a uvoliiovani eDNA z bunék do matrice.
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1.2. Uvolnovani eDNA

Hlavnim mechanismem uvoliiovani eDNA je nejspis
autolyza bunck, ktera nastava diky kontrolované bunécné
lyze nebo aktivni sekreci eDNA™. Studie mutantii bakterii
s mutovanymi autolysiny odhalila , ze autolysiny spoustéji
uvolnéni eDNA v biofilmech Streptococcus spp. Tato hy-
potéza byla podpofena i u biofilm tvoticiho Enterococcus
feacalis a jeho mutantl GelE a SprE, kteti eDNA neuvol-
novali. U Staphylococcus aureus jako negativni regulator
uvolitovani eDNA pravdépodobné slouzi GdpS (cit.”").
Autolysin (AItE) spousti autolyzu subpopulace Staphylo-
coccus epidermidis™.

Autolyza bunék ovSem neni jedinym zdrojem eDNA
a jiz byly demonstroviany i dal$i mechanismy sekrece
eDNA z bungk do matrice®®. Uvoliiovani miize byt zpro-
sttedkovano pies vezikuly z membrany®*. Bylo zjisténo, Ze
vezikuly biofilmu Pseudomonas aeruginosa obsahuji
eDNA spolu s faktory virulence a Ze po plisobeni antibioti-
ka gentamycinu se jich uvoliiovalo i n&kolikrat vice®2¢.

Rizend autolyza je typem programované bundiné
smrti bakterii. N&které bakterie, jako S. aureus, pachaji
timto typem altruistické sebevrazdy. Mensi skupina bakte-
rii se obétuje ve prospéch biofilmu jako celku. Dalsi strate-
gii je ,bratrovrazda®, pfi které Utoc¢ici bakterie uvoliuje
smrtici faktory, které jsou cileny na dalsi bakterie. Tuto
strategii vyuzivaji E. faecalis, Bacillus subtilis nebo Strep-
tococcus pneumoniae®.

I kdyz nazor na ptivod eDNA jesté neni jednotny,
u n¢kolika druhti bylo prokédzano, Ze je pravdépodobné
identickd nebo velice podobna genomové DNA'®?. Je
ovSem mozné, ze s pouzitim dokonalejSich technik se roz-
dily mezi obéma typy DNA jest¢ objevi, at’ uz v sekvenci
nebo na urovni epigenetické. V pfirozeném prostfedi se
vSak eDNA riznych mikroorganismi misi a vznika tak
prostiedi idealni pro horizontalni pfenos gent.

1.3. Horizontalni pfenos gent

Existence vétsitho mnozstvi DNA v mimobunécném
prostoru bakterii skryva velky potencidl vyuzitelny
k vyméné genetického materidlu mezi bakteriemi. Tato
vyména muze vést k rozsifeni metabolickych kapacit kom-
petentnich bakterii. Matrice s vysokym obsahem eDNA
vytvati idealni prostfedi pro prenos genu. Frekvence vy-
meény materialu je v biofilmu mnohem vyssi nez u plank-
tonnich bundk?’. Napf. v biofilmu Streptococcus mutans je
10-600krat vyssi nez v planktonni kultuie™. K vyméné
materialu dochazi prostiednictvim mobilnich genetickych
elementu procesy transformace, transdukce a konjugace.

V piipadé¢ transformace jsou kompetentni bunky
schopny pfijmout useky DNA a zaclenit je do svého geno-
mu®’. Ukézalo se, Ze buiiky v kompetentnim stavu uvoliiu-
ji eDNA®. Nektei autofi dokonce véi, ze eDNA je
schopna navozovat kompetenci bungk?’*%. V éfe zvysujici-
ho se vyskytu rezistenci k antibiotikim muize byt eDNA
dilezitou zasobarnou pro geny rezistence. Existuji i studie,
ve kterych jiz byla popséana transformace bun¢k piidanou
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eDNA obsahujici geny podminujici rezistence vici antibi-
otikim™*".

Bakteriofagy a dalsi genetické elementy tvoii az 20 %
bakterialniho genomu’®. Fagy zacleiuji svou informaci do
bakterie mechanismem transdukce. Tyto fagy mohou slou-
zit jako vektory faktorti virulence, kterymi jsou toxiny
nebo geny kodujici rezistence k antibiotikiim a vyznamné
se podili na §ifeni a rozvoji rezistence. Lyzogenni bakte-
riofagy mohou také spontanné spoustét lyzu bakterialni
subpopulace, a proto mohou byt vyznamnym zdrojem
eDNA. Ve studii provedené na kmenech S. pneumoniae
bylo zjisténo, ze kmen, ktery obsahoval lyzogenniho faga,
tvoril vice biofilmu a zaroven i eDNA. Tento jev byl pozo-
rovéan pro homologni eDNA stejného kmene i heterologni
exogenné pridanou DNA z jiného organismu®.

Pii b&zné konjugaci dochézi ke kontaktu dvou bakte-
rii pomoci pilu. Aktivni uvolnéni eDNA skrze mechanis-
mus evoluéné piibuzny konjugaci probihd sekre¢nim sys-
témem typu IV (cit. ). Jedingym dosud popsanym mikroor-
ganismem, ktery je schopen uvolnit DNA sekrecnim systé-
mem typu IV, aniz by byl vyzadovan kontakt dvou bakterii
pres pilus, je Neiseria gonorrhoae obsahujici konjugativni
plasmidy™.

Zajimavou informaci je, Ze schopnost tvorfit biofilm
u kment Escherichia coli a P. aeruginosa, které obsahova-
ly konjugativni plasmidy, byla vy$§i nez ukment
bez plasmidi. Celkové frekvence jedno- i mezidruhového
prenosu gent byla vyssi u bakterii vystavenych stresovym
podminkam®”*®. Horizontalni pfenos gentl je komplexni
multifaktoridlni proces, jehoz uskali napf. v souvislosti
s eDNA zatim nejsou plné objasnény. V komplexné&jsi
studii konjugativnich plasmidl obsahujicich geny rezisten-
ce byla méfena ucinnost a frekvence pfenosu genti v rizné
starych biofilmech E. coli. Ackoli tlustsi a starsi biofilmy
obsahovaly mensi pocet transkonjugantii, delsi inkubace
donori vedla k &astéjsi konjugaci. Usp&snost prenosu byla
zavisla na druhu plasmidu, dobé expozice v biofilmu, ale
i schopnosti donorového organismu pfilnout k povrchu.
Utinnost prenosu byla vys§i u kmend, které lépe adheruji
k povrchu®. Toto pozorovani by mohlo byt spojovano se
schopnosti kmene uvoliiovat eDNA, vzhledem k dulezité
roli eDNA pii adhezi bakterie na povrch.

1.4. Role eDNA v adhezi

eDNA se klicové podili na adhezi a zaroven slouzi
1jako dulezité pfirodni pojivo, které se vyznamné¢ ucastni
procesu koagregace™***!. V prvotnich stadiich tvorby
biofilmu slouzi k inicidlnimu reverzibilnimu pfichyceni
bunék k povrchu. Jelikoz je eDNA schopna piekonat od-
pudivé sily, prodlouzi bunice vzdalenost kontaktu
s povrchem az na 200-300 nm (cit.'). K adhezi pfispiva
i tvorba smycek DNA interagujicich s €lenitym povrchem.
Se zvySujicim se mnozstvim smycek mulze spojeni silit
a vést k ireverzibilnimu spojeni bakterie s povrchem’. Pi
tvorbé agregati a na trovni vzdalenosti kontaktu
s povrchem v mezich né€kolika nanometrt hraji hlavni roli
acidobazické interakce povrchu s eDNA'?. Adhezi eDNA
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pravdépodobné zvySuje pii interakci s hydrofobnimi po-
vrchy, i kdyZ se jedna o amfifilni molekulu'®. Vyznam
eDNA vinicidlni f4zi adheze byl demonstrovan
v biofilmech Listeria monocytogenes, kde ptisobeni DNasy
vedlo k disperzi staticky i dynamicky rostouciho biofil-
mu®. Dillezitd mize byt i interakce s daldimi komponenty
matrice, jako je N-acetylglukosamin. Zde se ukdazal i jeji
strukturni vyznam pti vytvareni kapes eDNA, coZ jsou
mista s vy&si koncentraci eDNA*. Na stabilizaci struktury
se podili interakce exopolysacharidu Pel propojujiciho
vlakna eDNA v biofilmu P. aeruginosa®. Podobnou roli
hraje i DNA vazebny protein II (DNAB II) pii tvorbé
biofilmu uropatogenni E. coli**.

eDNA vykazuje specifickou prostorovou distribuci
zavisejici na stafi biofilmu a jeji mnozstvi se 1isi dokonce
iublizce pifibuznych druhtt mikroorganismi. Napf.
S. aureus produkuje vice eDNA nez S. epidermidis™®.
V pozd¢jsich fazich tvorby biofilmu je eDNA dulezitou
slozkou, kterd se podili na stabilizaci jeho struktury
a na vazebnych interakcich s G¢inkem na kratkou i dlou-
hou vzdalenost’. Zda se, Ze pro stabilizaci struktury biofil-
mu a mezibunéénou kohezi musi byt eDNA dostate¢né
dlouh4 a neposkozena™.

1.5. Regulaéni funkce eDNA

Regulacni procesy komplexnich systémil jsou Casto
podminény komunikaci s prostiedim. Jedna se o soubor
mechanismi, ktery vede k realizaci urcité biologické funk-
ce. V biofilmu P. aeruginosa byl popsan vyznam eDNA
jako molekuly fidici tok transportu bun¢k v biofilmu. Bun-
ky tvofici biofilm se pohybuji a stavéji dalsi ¢asti struktury
biofilmu. Buniky v prvni linii nazyvame rafty. Vedouci
buriky rafti jsou ihned dopliiovany dal§imi. eDNA umoz-
fuje rozlozit napor bunék, diky kterym je zajistén tok
a uspofadani nasledujicich bun€k. Po aplikaci DNasy se
tento tok narusil a bunky raftd se jevily najednou stacio-
narni a byly roztroueny nahodné*'. Na rozdil od vétsiny
ostatnich druht se u Caulobacter crescentus ukazalo, ze
eDNA miize pozastavit zrani biofilmu a umoznit tak unik
bunék z biofilmu. Mohla by tedy eDNA mit funkci regu-
lacni? V tomto pfipadé se jednalo o kratké iseky DNA
a intaktni genomova DNA tento u&inek neméla*.

1.6. Odolnost vuci antimikrobialnim latkam a eDNA

Spolu s dalsimi extracelularnimi polymernimi latkami
tvofi eDNA silnou vrstvu umoZiiujici ochranu na nékolika
urovnich. Rezistence a tolerance je zptisobena jak vnitini-
mi faktory, geneticky podminénymi, tak vné&j$imi, napf.
vlastnostmi matrice. Konkrétné u eDNA byla popsana
tolerance i rezistence biofilmu k antimikrobidlnim pepti-
dim a aminoglykosidim v souvislosti s jejim negativnim
nabojem a tvorbou penetracni bariéry. Exogenné pfidand
DNA zvysila toleranci biofilmu P. aeruginosa vaci amino-
glykosidim**¥’. T diky svému negativnimu naboji eDNA
vyvazuje kationty v biofilmu Salmonella enterica, coz
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vede k aktivaci PhoPQ/PmrAB systému a nasledné expresi
prm operonu zodpovédného za rezistenci k antimikro-
bialnim peptidim*®. eDNA z biofilmu Haemophillus influ-
enzae chrani buiky biofilmu proti G¢inku kationickych
antimikrobialnich peptida lidského téla, defensint. Stejny
jev byl pozorovan i u biofilmu P. aeruginosa®.

V piirozeném prostiedi bakterie nejCastéji vytvareji
vicedruhové biofilmy. Tyto komunity maji obrovskou
ekologickou vyhodu oproti svym jednodruhovym pro-
t&jSktim predevsim v hloubce a komplexité mezidruhovych
interakci, stratifikaci a pestré $kale riznych vlastnosti diky
genetické plasticité. V mnoha studiich bylo popsano, Ze je
tolerance k biocidim a antibiotikim v polymikrobialnich
spolegenstvich jesté nékolikrat vyssi®® ™2,

2. Strategie naruSeni biofilmu

Vzhledem ke komplexité bakteridlni komunity, jeji
celkové stratifikaci, tvorbé extracelularnich polymernich
latek, a tedy i odolnosti vii¢i rliznym stresovym podmin-
kam jsou biofilmy casto zna¢n¢ komplikujici systémy
v primyslové, ale i zdravotni sféfe. Dalekosahlé dusledky
pritomnosti biofilmu v redlnych podminkach technologii
i mediciny vedly k rozvoji velice Siroké skaly pristupt
k odstranéni biofilmu nebo alespon rozvolnéni jeho struk-
tury>>>°. Jednim z piistupi je pisobeni na univerzalni
strukturni komponentu matrice eDNA. Touto molekulou
a strategiemi vedoucimi k rozruSeni biofilmu se bude za-
byvat i druha ¢ast tohoto ptispévku.

2.1. NaruSeni eDNA a tvorby biofilmu aplikaci
DNasy

Nukleasy jsou dulezité¢ enzymy aktivné rozkladajici
rizné typy DNA vcetné eDNA. Pisobeni téchto enzymi
vede k uvolnéni bakterii z biofilmu. DNasa $tépi fosfodies-
terovou vazbu jedno- i dvoutetézcové DNA. Osetieni bio-
filmu timto enzymem rozvolni matrix a biofilmy jsou
mnohem citlivéjsi k dalsimu naruseni.

Vyuziti DNasy jako strategie k naruSeni biofilmu bylo
demonstrovano jiz nékolikrat pro rizné vzdalené pribuzné
patogeny napi. pro L. monocytogenes2°’56, S. aureus’’,
Neisseria meningitia!is58 nebo P. aeruginosa59. 1 kdyz
i mezi témito mikroorganismy se najdou blize nespecifiko-
vané skupiny kmentl, které na DNasu I citlivé nebyly ™.
Obecné se ukazuje, ze aplikace DNasy je mnohem ucin-
néjsi v ranych fazich tvorby biofilmu, tedy hlavné béhem
procesu adheze’?. Pokusy o eradikaci biofilmu DNasou
u r;zélgerych zralych starSich biofilmu jiz nebyly tolik u¢in-
né.

Kombinace uc¢inku DNasy a vybranych antibiotik
vedla ke zvySeni permeability antibiotika do biofilmu,
a proto i ke zvySeni G¢inku antibiotika na 24 hodin rostou-
ci biofilmy®'. Mnohem u¢inn&jsi formou antibiofilmovych
strategii je tedy kombinace rliznych pfistupi.
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2.2. Kombinované pfistupy

Hledéani alternativnich pfistupli k rozruSeni biofilma
v dobé znac¢ného ndristu mnozstvi rezistentnich mikroor-
ganismil vedlo k rozvoji riznych antibiofilmovych strate-
gii. K slibnym metodam budoucnosti nalezi i postupy na-
vozujici reverzi mikroorganismil tvoficich biofilm do dis-
perzni nebo planktonni formy. K hlavnim proudim antibi-
ofilmové strategie patii vyuzivani enzymil narusujicich
matrix, vyuziti bakteriofagd, pisobeni inhibitort ,,quorum
sensing® nebo pouziti nano&astic (obr. 1)°*%. Zde bude
uvedeno jen nékolik zastupctii reprezentujicich kombinaci
nékolika piistupt a plisobeni na eDNA pro naruseni biofilmu.

Vyuzivani enzymi naruSujicich matrix patii asi mezi
nejstarsi jiz v praxi vyzkouSené metody. DNasa spolu
s antibiotiky je nasazovana pii 1éCbé cystické fibrozy
a zéroven je podavand i u pacientd s endokarditidou®.
Kombinace tkanového aktivatoru plazminogenu a DNasy
zlepsila 16¢bu u pleurdlnich infekci®. V potravinafstvi je
L. monocytogenes znama tim, ze odolava i pouziti mnoha
sanitanich strategii najednou. Aplikace DNasy I vedla
sice k Castecné disperzi zralého biofilmu
L. monocytogenes, ale kombinovany pristup s dalsim enzy-
mem naruSujicim matrix, proteinasou K, vedl k uplné era-
dikaci zralého biofilmu®®. Enzymi naruiujicich matrix je
vétsi mnozstvi a nékolik dalSich priklad mlze byt naleze-
no v t&chto publikacich®®®".

Alternativnim pfistupem je pouziti bakteriofagl spolu
s enzymem narusujicim matrix. Tento pfistup mize nara-
Zet na uspéSnou propagaci bakteriofagi v pfitomnosti en-
zymu, ktery neni soucasti bakterialniho genomu. Rekom-
binantni technologie by v budoucnu mohly tuto bariéru
prekonat. Existuje uz i bakteriofag produkujici DNasu
Gi¢innou proti biofilmu S. pyogenes®.

Dalsim slibnym pfistupem jsou inhibitory ,,quorum
sensing® (IQS) naruSujici koordinované chovani biofilmo-
vé komunity, které je znacné ovlivnéno buné¢nou denzi-

Prilnuti k povrehu Tvorba
Anti-adhezniagens mikrokolonii
Antibiofilmové Lytické fagy

polysacharidy Nanodastice
Quorum sensing

enzymy

Matrix narusujici

Chelatacni ¢inidla
Quorum sensing
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tou. KIQS patii pfedevsim analogy acetylovanych ho-
moserinovych laktond pro gram-negativni bakterie nebo
analogy autoinduk¢nich peptidli u gram-pozitivnich bakte-
rii. Mezi tyto latky patii napf. halogenované furanony,
které jsou mnavic schopny zvysit citlivost bakterii
k antibiotikim®. Nejvétsim omezenim pouziti téchto latek
je pravdépodobné jejich toxicita a ptipadné ucinky na pfi-
rozenou mikrofloru. K slibnym latkdm budoucnosti patii
hamamelitanin, ktery ovliviiuje ,,quorum sensing“ pfes
TraP receptor. Interakci hamamelitaninu s receptorem se
zméni skladba bunécné stény a snizi se i mnozstvi eDNA.
Jeho pulsobenim doslo ke zméné exprese IrgdAB genu
ovliviiyjiciho bunécnou lyzu a tedy i eDNA. Jeho efektivi-
tana S. aureus byla potvrzena in vitro i in vivo'

Relativni novinkou je nemén¢ zajimavy piistup cileni
DNABII proteini smési monoklonalnich protilatek.
DNAB II proteiny doprovazi fetézce DNA intra- i extrace-
lularné. Tyto proteiny se nachazi u vrcholkd kiizicich se
vldken DNA a celkové zpeviiuji strukturu biofilmu’. Na-
vazanim smési protilatek dojde k blokaci strukturné vy-
znamnych epitopd a k rozruseni biofilmu. I kdyz jsou bak-
terie v podstaté jen rozvolnéné, jsou vice nez Ctyfnasobné
Zaroven timto rozvolnénim nepfimo umoziuji efektivnéjsi
,»odstranéni* bakterii pomoci imunitniho systému organis-
mu’’. Tento piistup se ukézal G&inny in vitro i in vivo
u vice druhti bakterii’'.

V poslednich letech se také rozmahaji strategie, které
vyuzivaji technologii nanocastic. Nanocastice predstavuji
velice slibny nastroj diky své velikosti (do 100 nm) a tedy
i svym penetraénim schopnostem. Jejich vlastnosti snizuji
problémy s biokompatibilitou i riziko vzniku rezistence
u bakterii. Nanocastice mohou mit i biocidni a antiadhe-
zivni ucinky, které lze navic jest¢ Gspésné modifikovat
a vylepSovat’.

Materidlem nanocéstic byvaji vétSinou kovy, jako
jsou typicky zlato, stiibro, zinek a jejich oxidy. K hlavnim

Maturace a disperze biofilmu
Lytické fagy

Nanocastice

Matrix narusujici enzymy
Chelataéni ¢inidla

Quorum sensing

Indukce disperznich signall

Obr. 1. Hlavni strategie naruseni tvorby biofilmu v riznych fazich jeho vyvoje
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omezenim pouZziti nanocastic patii jejich akumulace
v tkanich a toxicita. Vysledky testd toxicity jsou zatim
rtiznorodé a zavisi na mnoha faktorech (davka, velikost,
tvar, material atd. ), ur¢ité typy nanocastic mohou mit ge-
notoxické, mutagenni ¢i cytotoxické ucinky, a proto je
obezietnost na mist&”. Jisté je, e mechanismy puisobeni
nanocastic zatim nejsou pln€ popsany a pochopeny. Ackoli
se jedna o technologii s velkym potencidlem, jeji hlubsi
vyzkum je naprosto nezbytny.

Vyuziti pozitivné nabitych nanocéstic obsahujicich
antibiotikum bylo testovano v biofilmu Bulkhorderia ce-
pacia’. Kombinovana terapie s DNasou by mohla poskyt-
nout slibnéj$i vysledky u pozitivné nabitych nanocéstic
zvlasté u tohoto patogena. Naproti tomu negativné nabité
nanocastice se zdaly byt vhodné pro cileny transport 1éCiv.
K nadéjnym aplikacim patii 1é€ba chronickych infekci, ale
i intracelularnich patogent. Nanocastice zlata plnéné gen-
tamycinem uspé$né eradikovaly biofilm gram-pozitivnich
i gram-negativnich bakterii, navic byly schopny penetrovat
do makrofagt a tyto Castice se jevily v in vitro testech jako
netoxické”.

V soucasnosti existuje mnoho riznych strategii a je-
jich kombinaci, které presahuji moznosti tohoto prispévku.
V ptipad¢ hlubsiho zajmu priddvame odkaz na n€kolik dal-
Sich review zabyvajicich se touto problematikou®**7¢7%,

3. Zavér

Extracelularni DNA pfedstavuje vyznamny cil z hle-
diska naruSovani struktury biofilmu riznych mikroorganis-
mu. Studium této komponenty povede k prohloubeni zna-
losti o pfilnuti bun¢k k riznym povrchtim, struktute biofil-
mu, odolnosti biofilmu vici stresovym faktorim, regulac-
nich funkcich eDNA, ale i podminkach umoznujicich pte-
nos genetické informace. Hlavné vSak odkryje nové moz-
nosti v oblasti odstranovani biofilmt z povrchi v potravi-
nafstvi i medicin€. I kdyZ se v poslednich letech objevuji
ruzné postupy naruSeni biofilmu, velky potencial vidime
v kombinaci pfistupli narusujicich jednotlivé komponenty
matrix. Ackoli v naruSovani eDNA vidime jen jeden

Seznam symbola

DNAB II DNA vazebny protein I

eDNA extracelularni DNA

GdpS protein S. epidermidis podporujici
tvorbu biofilmu a virulenci

GelE metaloproteasa (gelatinasa) Enterobac-
ter faecalis, spojend s tvorbou biofilmu
a virulenci

IQS inhibitory quorum sensing

IrgAB operon moduluyjici aktivitu hydrolasy
mureinu a toleranci k penicilinu

PhoPQ/PmrAB  dvouslozkovy systém modifikujici

lipopolysacharidy vnéjsi membrany
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SprE serinova proteasa Enterobacter faecalis

spojend s tvorbou biofilmu a virulenci
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M. Bohacova and J. Pazlarova (Department of Bio-
chemistry and Microbiology, University of Chemistry and
Technology, Prague): Extracellular DNA as a Target
Molecule for Biofilm Disruption

Biofilm matrix forms a dynamic microenvironment
facilitating the resilience of the biofilm. Extracellular DNA
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(eDNA) is one of the matrix components playing a crucial
role in the cell adhesion, aggregation and structure stabili-
zation. Its sticky nature and negative charge reduce the
penetration of antimicrobials and further enable the biofilm
tolerance or even resistance. The resistance can be encoded
in the biofilm matrix genetic information. Moreover, the
biofilm matrix with eDNA creates an ideal environment
for gene transfer. For all above mentioned reasons, eDNA
is a substance with a significant potential for the biofilm
disruption in food processing, as well as in medicine. The
combination of several different techniques successful
in biofilm disruption could facilitate even eradication of
the biofilm with various pathogens.



