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ANOTACE 

Tato bakalářská práce poskytuje ucelený přehled o biofilmech, se zvláštním důrazem na 

dentální biofilm a jeho význam pro zdraví dutiny ústní. Práce popisuje vznik, strukturu a vývoj 

biofilmů. Dále je text věnovaný také dalším onemocněním spojených s tvorbou biofilmů, jako 

jsou infekce dýchacích a močových cest, chronické rány a infekce související s implantáty. 

Práce představuje různé moderní diagnostické a terapeutické přístupy, které podporují 

efektivnější léčbu a prevenci negativních dopadů biofilmů na lidské zdraví. 
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TITLE 

Dental biofilm 

ANNOTATION 

This bachelor thesis provides a comprehensive overview of biofilms, emphasizing dental 

biofilms and their importance for oral health. The thesis describes the origin, structure, and 

development of biofilms. In addition, the text also discusses other diseases associated with 

biofilm formation, such as respiratory and urinary tract infections, chronic wounds, and 

implant-related infections. The work presents various modern diagnostic and therapeutic 

approaches that promote more effective treatment and prevention of the negative impact of 

biofilms on human health. 
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ÚVOD 

Biofilm je strukturovaný shluk mikroorganismů obklopených extracelulárními 

polymerními látkami. Historie výzkumu biofilmů sahá až k prvním mikroskopickým 

pozorováním Anthonieho van Leeuwenhoeka a rozšířila se s pokroky v molekulární biologii 

a mikroskopických technologiích. Dnes zahrnuje pokročilé techniky jako elektronová 

a konfokální mikroskopie, které poskytují hlubší pochopení biofilmové struktury, dynamiky 

a vlastností. Vlastnosti biofilmu hrají klíčovou roli ve zvýšené odolnosti mikroorganismů vůči 

nepříznivým vnějším faktorům.  

Význam dentálního biofilmu pro zdraví ústní dutiny je nepřehlédnutelný, jelikož je úzce 

spojen s vývojem zubního kazu a parodontitidy. Tato onemocnění mají značný vliv na kvalitu 

života postižených jedinců. Způsoby boje proti negativním účinkům dentálního biofilmu 

zahrnují mechanické čištění zubů, chemické látky a rozvoj nových antimikrobiálních přípravků. 

Cílem této práce je poskytnout ucelený přehled o vzniku, struktuře a vývoji biofilmů, 

s hlavním zaměřením na dentální biofilm. Zároveň se práce věnuje porozumění dalším 

onemocněním spojených s tvorbou biofilmů, jako jsou infekce dýchacích a močových cest, 

chronické rány či infekce spojené s implantáty. Přístupy k detekci a léčbě biofilmů jsou zde 

prezentovány s využitím moderních metod a technologií. Tyto metody podporují efektivnější 

diagnostiku a umožňují efektivnější zásah proti negativním dopadům biofilmů na lidské zdraví.   
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1 MIKROBIÁLNÍ BIOFILM 

Biofilm je organizovaný shluk mikroorganismů, které jsou pevně přichyceny k živým či 

neživým povrchům a obklopeny matricí tvořenou extracelulárními polymerními látkami (EPS) 

(Donlan, 2002). V minulosti se však předpokládalo, že mikroorganismy se vyskytují převážně 

jako volně plující planktonní buňky (Dufour a kol., 2010). Tuto teorii začal vyvracet již Anthoni 

van Leeuwenhoek, který jednoduchým mikroskopem pozoroval shluky mikroorganismů na 

povrchu zubů (Donlan, 2002). Následně Louis Pasteur objevil a načrtl agregáty bakterií při 

kvašení vína (Høiby, 2017). O více než dvě století později americký bakteriolog Henrici 

pozoroval růst řas v akváriu. Kromě řas však našel také tenkou rovnoměrnou vrstvu 

bakteriálního povlaku. Ve své práci uvedl, že vodní bakterie nejsou volně plovoucí organismy, 

ale rostou na souvislých površích pod hladinou (Dufour a kol., 2010). Jen o pár let později došli 

k podobnému závěru i Heller a Heukelekian. Ti popsali vyšší aktivitu a podpořený růst 

mořských mikroorganismů na přilnavém povrchu (Donlan, 2002). Avšak detailnější zkoumání 

biofilmu nebylo v té době možné, neboť vývoj elektronové mikroskopie byl v počátcích. Až 

v roce 1969 byl využit transmisní elektronový mikroskop k pozorování biofilmu ve vodním 

prostředí. Tímto typem mikroskopie byly rozlišeny morfologicky různorodé typy buněk 

(Donlan, 2002). Termín „biofilm“ zavedl počátkem 70. let 20. století mikrobiolog J. W. 

Costerton. Se svými kolegy studoval bakteriální společenství vytvořená na površích ve vodním 

prostředí. Zjistil, že tato společenství nejsou jen náhodné agregáty jednotlivých buněk, ale že 

se jedná o vysoce organizované struktury se specializovanými adaptivními funkcemi 

ovlivňujícími např. příjem živin, odstraňování odpadních látek a také ochranu buněk (Bamford 

a kol., 2023). 

1.1 Struktura biofilmu 

Biofilmová extracelulární polymerní substance je složena z polysacharidů, proteinů, lipidů 

a nukleových kyselin, které tvoří hydratovaný polární materiál trojrozměrné struktury. Složení 

matrice závisí na podmínkách prostředí, např. na dostupnosti živin, stáří biofilmu či přítomnosti 

různých mikrobiálních kmenů (Abdallah a kol., 2014). V této struktuře se mohou vyskytovat 

také nebuněčné složky (minerální krystaly, části korodovaných materiálů, jílu či sedimentu). 

Z toho vyplývá, že se biofilmy mohou tvořit v různém prostředí a na různých površích. Může 

se jednat o živé tkáně, lékařské pomůcky, vodovodní potrubí nebo o různé povrchy v přírodě 

(Donlan, 2002). 
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Struktura biofilmu může být výrazně ovlivněna také vlastnostmi povrchu, rozhraním, 

hydrodynamikou a prouděním tekutiny. Např. biofilmy rostoucí v laminárním proudění jsou 

nerovnoměrné a tvoří je hrubé kulovité agregáty buněk oddělené dutinami, zatímco 

v turbulentním proudění jsou biofilmové struktury spíše protáhlé (Davey a O’toole, 2000). 

Detailnější prozkoumání struktury biofilmů umožnil až konfokální skenovací laserový 

mikroskop (Davey a O'toole, 2000). Tímto typem mikroskopie bylo objasněno, že zralý biofilm 

má trojrozměrnou strukturu (Aparna a Yadav, 2008). Pomocí této mikroskopie bylo dále 

zjištěno, že mikrokolonie v biofilmu mohou být složeny z jednoho druhu bakterií, 

z vícedruhových společenstev bakterií či z různých kombinací dalších mikroorganismů, 

např. kvasinek, plísní či archeí (Davey a O'toole, 2000; Liu a kol., 2023). 

1.2 Vlastnosti biofilmu 

Struktura biofilmu úzce souvisí s jeho vlastnostmi a funkcí. Mikroorganismy v biofilmu 

se totiž velmi liší od planktonních buněk a toto společenství jim přináší určité výhody. Bakterie 

v biofilmu mají odlišnou morfologickou strukturu, nižší citlivost k environmentálním faktorům 

(např. vysychání), vyšší odolnost vůči toxickým látkám a mechanickému poškození. Dále 

vykazují vyšší odolnost i vůči bakteriofágům či predátorům. Bakterie v biofilmu mají také vyšší 

metabolickou aktivitu, odlišné biologické charakteristiky i genetickou výbavu. Trojrozměrná 

struktura biofilmu také nejspíše poskytuje přirozenou bariéru a ochrannou vrstvu pro 

mikroorganismy (Liu a kol., 2023). 

Bakterie v biofilmu jsou odolnější vůči UV záření, protože je matrice dokáže ochránit. 

Záření se totiž nedostane do hloubky, a tak většinou poškodí jen první vrstvu biofilmu. Některé 

bakterie dokáží tvořit látky přirozeně chránící před UV zářením, např. aminokyseliny podobné 

mykosporinu anebo karotenoidní pigmenty (de Carvalho, 2017). 

Odolnost biofilmových buněk vůči dezinfekčním prostředkům je několikanásobně vyšší, 

než je tomu u planktonních mikroorganismů. Tato rezistence může souviset s omezeným 

pronikáním biocidů do struktury biofilmu. Buňky jsou zabudovány do matrice 

exopolysacharidů, která brání průniku biocidů k buňkám. Některé bakterie mohou měnit 

expresi membránových proteinů a tím se zhorší průnik biocidu do membrány. Avšak také může 

dojít k tomu, že se buňky adaptovaly na prostředí nebo se v biofilmu vyskytují perzistentní 

buňky (Abdallah a kol., 2014). Bylo také zjištěno, že vícedruhové biofilmy jsou odolnější vůči 

dezinfekčním prostředkům ve srovnání s biofilmy jednodruhovými (Liu a kol., 2023). 

Rezistence biofilmu vůči antibiotikům může mít fyzikální podstatu (např. tloušťka a chemické 
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složení matrice bránící průniku antibiotika k buňkám), nebo fyziologickou podstatu (snížení 

příjmu živin, zpomalení růstu a snížení účinku antibiotik). Buňky v biofilmu si mohou předávat 

geny rezistence a také se zde vyskytuje větší počet různých efluxních pump odstraňujících 

různé druhy léčiv (Yin a kol., 2019). 

Buňky v biofilmu také lépe unikají imunitnímu systému. Interagují s fagocytárními 

leukocyty a vyhýbají se jim tím, že si mezi sebou vyměňují biochemické signály. Další 

možností, jak biofilmy mohou fagocytóze zabránit, jsou mechanické prostředky. Schopnost 

fagocytu pohltit agregát biofilmu totiž závisí na jeho velikosti, materiálových vlastnostech 

a adhezní i kohezní síle. To znamená, že pokud je agregát příliš velký nebo pevně přichycený 

k povrchu, fagocyt není schopen jej zneškodnit (Stewart, 2014). 

Struktura biofilmu umožňuje mikroorganismům získat větší odolnost vůči působení 

tepelného stresu. V prostředí s extrémně vysokými teplotami jim biofilm odolává a udržuje 

vhodné podmínky pro růst a rozmnožování buněk. Naopak v extrémně chladném prostředí 

poskytuje biofilm ochranu a buňky tak lépe přežívají (Yin a kol., 2019). 

Lze tedy říci, že odolnost biofilmů vůči extrémním podmínkám prostředí umožnuje 

vytvoření vhodných biotopů a usnadňuje výměnu materiálu a informace mezi buňkami. Tvorba 

biofilmu je tedy významným obranným mechanismem mikroorganismů (Liu a kol., 2023). 

1.3 Vznik a vývoj biofilmu 

Vývoj biofilmu je nepřetržitý, dynamický a složitý proces vyžadující kooperaci buněk. 

Roli v jeho tvorbě hrají vnitřní charakteristiky buněk, metabolismus buněk, genetická výbava, 

signální molekuly, ale také podmínky prostředí, např. kultivační médium (Yin a kol., 2019). 

K tvorbě biofilmu dochází zpravidla na rozhraní dvou fází – na rozhraní plynné a pevné fáze 

(např. plicní infekce), pevné a kapalné fáze (katetry, potrubí) či kapalné a plynné fáze (povlaky 

na hladině vody) (Renner a Weibel, 2011;Rulík a Holá, 2012). Vznik biofilmu můžeme popsat 

pěti postupnými kroky, viz Obrázek 1.  
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Obrázek 1: Proces tvorby mikrobiálního biofilmu (upraveno dle Guzmán-Soto a kol., 2021) 

Přichycení planktonních buněk je první a zásadní krok tvorby biofilmu. Bakterie vyžívají 

své povrchové organely a proteiny (bičíky, fimbrie, curli, proteiny zevní membrány) ke snímání 

a připojení k povrchu. K navázání buňky musí být substrát ponořen či být v kontaktu 

s tekutinami obsahujícími některé makromolekuly (např. DNA, proteiny a huminové kyseliny) 

(Renner a Weibel, 2011). Poté vzniká kondicionační vrstva obsahující volné proteiny 

a sacharidy (Dincer a kol., 2020). Tato vrstva přitahuje mikroorganismy, jež se reverzibilně 

adsorbují na povrch, a to pomocí slabých interakcí, jako jsou van der Waalsovy síly (Yin a kol., 

2019) či Levisovy acidobazické a elektrostatické interakce (Abdallah a kol., 2014). Adheze na 

povrchy je dále ovlivněna teplotou, organickou hmotou či pH prostředí (Abdallah a kol., 2014). 

Kolonizace je druhou fází při tvorbě biofilmu. Mikroorganismy se ireverzibilně připojí 

k povrchu a začne se tvořit EPS, která umožní snadnější adhezi mezi buňkami i povrchy 

(Renner a Weibel, 2011). Na kolonizační vrstvě se hromadí elektrický náboj, který přitahuje 

bakterie s opačným nábojem. Připojení je uskutečněno hydrofilní či hydrofobní interakcí 

bičíky, pili, lipopolysacharidy, exopolysacharidy, adhezivními proteiny vázajícími kolagen, 

atd. (Yin a kol., 2019). 

Ve fázi vývoje biofilmu dochází k rozmnožování i akumulaci buněk a dále k tvorbě 

mikrokolonií. Bakterie také ve velkém množství produkují a vylučují EPS a jsou zapouzdřeny 

ve vrstvě hydrogelu. Ten tvoří fyzickou bariéru mezi extracelulárním prostředím a touto 

komunitou. Tvorbu a sekreci EPS stimuluje chemická komunikace mezi buňkami (Renner 

a Weibel, 2011).  

Zráním biofilmu se buněčné společenství dále rozvíjí. Tvoří trojrozměrné struktury 

a dozrává v komplexní biofilm. To vše díky replikaci buněk a hromadění extracelulárních 
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polymerních látek (Renner a Weibel, 2011). Zralý biofilm obsahuje vrstvu bohatou na živiny, 

která podporuje rychlý růst mikroorganismů. Také jsou v něm přítomny difúzní kanály 

zajišťující distribuci živin, kyslíku, signálních molekul a dalších látek potřebných pro růst 

mikroorganismů. Tyto kanály slouží i k odstraňování odpadních produktů a mrtvých buněk 

(Dincer a kol., 2020). 

Posledním krokem tvorby biofilmu je disperze buněk z biofilmové struktury (Dincer 

a kol., 2020). Mikrobiální buňky jsou odděleny od povrchu, a to buď ve shlucích nebo 

jednotlivě. Tyto buňky následně kolonizují jiná místa a začíná tak další proces tvorby biofilmu. 

Je to důležitý krok pro šíření a sebeobnovu mikrobiálního společenství. K disperzi buněk 

dochází v případě vyčerpání kyslíku či při nedostatku živin, a dále v důsledku interakce 

s různými vnějšími či vnitřními faktory. Tyto faktory podporují aktivaci genů zapojeních do 

disperze (Abdallah a kol., 2014).  

1.4 Quorum sensing 

Quorum sensing je v podstatě chemická komunikace mezi bakteriemi. Jedná se o signální 

mechanismus. Některé bakterie umí reagovat na chemické molekuly – autoinduktory 

(podobnost s hormony). Jejich koncentrace totiž odpovídá hustotě mikrobiální populace. Pokud 

autoinduktor dosáhne prahové koncentrace, bakterie signál zachytí a reaguje na něj změnou 

genové exprese (Reading a Sperandio, 2006). Toto je důležitý proces nejen při tvorbě biofilmu. 

Pomáhá formovat také řadu buněčných funkcí – patogenezi, získávání živin, konjugaci, 

pohyblivost, produkci sekundárních metabolitů (Renner a Weibel, 2011), rezistenci 

k antibiotikům či bioluminiscenci. Avšak k tomu dochází jen v případě dosažení vysoké 

hustoty populace (Turan a kol., 2017). 

Proces quorum sensing je u každé bakterie mírně odlišný. Struktura různých signálních 

molekul je znázorněna na Obrázku 2. U Gram-pozitivních bakterií jsou signálními molekulami 

autoindukující peptidy (AIP). Tyto peptidy jsou tvořeny v ribozomu a jsou aktivně 

transportovány z bakteriální buňky (Azimi a kol., 2020). Vylučované peptidy se vážou na 

signální receptor, interagují s dvousložkovým systémem, a nakonec regulují genovou expresi 

(Reading a Sperandio, 2006). Komunikaci u Gram-negativních bakterií řídí např. proteinový 

systém LuxI/LuxR. Protein LuxI (signální syntáza) produkuje signální molekulu 

acyl-homoserin lakton (AHL) (Turan a kol., 2017). Zvýšená koncentrace AHL vede k vazbě na 

signálový receptor LuxR a k následné aktivaci transkripce genů (Li a Tian, 2012). Existuje ještě 

třetí typ signálních molekul, který je přítomen u některých Gram-pozitivních 
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a Gram-negativních bakterií. Jedná se o autoinduktor 2 a slouží hlavně pro mezidruhovou 

komunikaci (Turan a kol., 2017).  

 

Obrázek 2: Chemické struktury signálních molekul v procesech quorum sensing (upraveno dle 

Turan a kol., 2017) 

1.5 Detekce mikrobiálního biofilmu 

Detekce tvorby biofilmů je možná prostřednictvím jednoduchého testu v mikrotitračních 

destičkách. Biofilmy se vytváří na povrchu jednotlivých jamek, kde jsou následně obarveny 

krystalovou violetí. Barví se však mrtvé i živé bakteriální buňky a také některé složky matrice 

biofilmu. Destičky musí být po obarvení promyty, aby bylo odstraněno nenavázané barvivo 

a planktonní buňky. Poté se provádí spektrofotometrické měření. Intenzita zbarvení odpovídá 

množství vytvořeného biofilmu (Azeredo a kol., 2017). Kromě mikrotitrační destičky lze použít 

i osmikomorová sklíčka. Nevýhodou těchto metod je, že se vyrostlé biofilmy nedají považovat 

za zralé kvůli statickým podmínkám při kultivaci (Cleaver a Garnett, 2023). 

Pro dynamické hodnocení růstu biofilmu v reálném čase slouží mikrofluidní zařízení 

s malými kanálky a konstantním průtokem tekutiny. Tento sytém umožňuje růst biofilmu 

v samostatných skleněných komorách nebo kanálcích. Analýza biofilmu je možná pomocí 

elektromagnetické impedanční spektroskopie. K detekci růstu biofilmu využívá elektrický 

proud aplikovaný na vzorek a měří odezvu pomocí senzorů. To umožňuje analýzu dynamického 

růstu bez použití konfokálního mikroskopu. Hlavní výhoda mikrofluidích systémů je možnost 

zobrazování biofilmu in situ v reálném čase. S využitím sond a barviv můžeme s pomocí 

konfokálního mikroskopu vytvářet komplexní obrazy struktury biofilmu a jeho složek (Cleaver 

a Garnett, 2023). 

Pro zobrazení biofilmu lze využít také mikroskopické techniky. Nejjednodušší z nich je 

světelná mikroskopie a slouží převážně k vizuálnímu ověření přítomnosti biofilmu na 

zkoumaném substrátu. Její nízká rozlišovací schopnost však není vhodná pro detailnější 

zkoumání biofilmu (Cleaver a Garnett, 2023). 

Mnohem lepší představu o struktuře biofilmu poskytuje fluorescenční mikroskop 

a konfokální laserový skenovací mikroskop (CLSM). Oba tyto typy využívají fluorescenční 
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sondy a barviva (Cleaver a Garnett, 2023). Nejčastěji se používají barviva nukleových kyselin, 

např. SYBR-Green (Azeredo a kol., 2017). Fluorescenční mikroskop umožňuje zobrazení do 

větší hloubky ve srovnání s CLSM. Na druhou stranu má však konfokální laserový skenovací 

mikroskop lepší rozlišení díky přesnému laseru. Laser navíc umožňuje skenovat biofilm ve 

třech rovinách, což vede k torbě 3D modelu (Cleaver a Garnett, 2023; Wilson a kol., 2017). 3D 

model poskytuje informace o hloubce biofilmu, biomase a ploše povrchu (Cleaver a Garnett, 

2023). CLSM navíc umožňuje vizualizaci plně hydratovaných živých vzorků v reálném čase, 

což poskytuje údaje o složení a vlastnostech matrice biofilmu (Schlafer a Meyer, 2017). 

Další mikroskopickou metodou pro analýzu vzorků je skenovací elektronová mikroskopie 

s vysokým rozlišením (SEM). Tato metoda je široce používána pro posouzení interakcí mezi 

bakteriemi v biofilmu a povrchem substrátu. Také se využívá k hodnocení struktury biofilmu, 

k posouzení účinnosti antimikrobiálních látek a metod k odstranění biofilmů (Cleaver 

a Garnett, 2023). SEM využívá pro zobrazení vzorku svazek elektronů, jež po průchodu 

elektromagnetickými čočkami interagují s povrchovými molekulami vzorku. To vyvolá emisi 

sekundárních elektronů, které jsou zachyceny speciálním senzorem a převedeny na digitální 

obraz. Velkou nevýhodou SEM je nemožnost použití na živé vzorky a vyžaduje zdlouhavou 

přípravu vzorku, vč. fixace a dehydratace. Vzhledem k tomu, že biofilm obsahuje až 97 % vody, 

může celková dehydratace vést k deformaci celé struktury (Wilson a kol., 2017). 

Existují však modifikace SEM, jako je Kryo-SEM a environmentální skenovací 

elektronová mikroskopie (ESEM). Kryo-SEM umožňuje uchování biofilmů ve zmrazeném 

hydratovaném stavu. Po rozlomení zmrazeného vzorku se odhalí strukturní detaily roviny 

zlomu a vnitřní struktura biofilmu. ESEM zachovává integritu biofilmu v přirozeném stavu. 

Neupravený vzorek je umístěn do komory s proměnným tlakem místo do komory s vakuem, 

což umožňuje vizualizaci snímků hydratovaných živých bakteriálních biofilmů (Azeredo a kol., 

2017). 

Také rastrovací elektrochemickou mikroskopii (SECM) lze využít k zobrazení biofilmu. 

Tato metoda hodnotí bioelektrické proudy pomocí malých mikroelektrod. Sondou je skenován 

povrch biofilmu a redoxní procesy kolem vzorku. SECM může poskytnou 3D mapu prostředí 

a také ji lze využít k hodnocení růstu a metabolického potenciálu biofilmů. Další možnost 

využití je hodnocení povrchu biofilmu, zejména faktorů virulence. Hlavní výhodou SECM je 

nedestruktivnost a možnost použití v reálném čase. Tato metoda má však i svá omezení, 

zejména dlouhou dobu skenování a nemožnost skenovat velké a drsné povrchy (Cleaver 

a Garnett, 2023).  
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Spektroskopické metody se k detekci biofilmu také využívají. Jedná se zejména o 

infračervenou spektroskopii a Ramanovu spektroskopii. Infračervená spektroskopie detekuje 

chemické signály prostřednictvím absorpce světla, zatímco Ramanova spektroskopie detekuje 

rozptyl světla. Obě metody poskytují klíčové informace o struktuře a mezibuněčné komunikaci 

(Wilson a kol., 2017). 

Biofilm lze detektovat také pomocí molekulárně-biologické analýzy. Příkladem takové 

metody je transkriptomika. Jedná se o analýzu kompletních mRNA transkriptů buněk, což 

odhaluje rozdíly v genové expresi mezi různými buňkami. Tato metoda poskytuje informace 

o aktivitě biofilmů. Především prostorová transkriptomika nabízí přehled o chování 

mikroorganismů na různých topografických místech v rámci biofilmu. Tato informace přispívá 

k lepšímu porozumění jejich interakcí a chování v rámci komplexního mikrobiálního 

společenství (Cleaver a Garnett, 2023).  
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2 DENTÁLNÍ BIOFILM 

Ústní mikrobiom je jedním z nejsložitějších mikrobiálních společenství. Zahrnuje celou 

škálu různých mikroorganismů, např. bakterie, houby, viry, archea a prvoky (Zhang a kol., 

2018). V dutině ústní je možné identifikovat až 700 druhů bakterií, což z ní činí duhou největší 

bakteriální komunitu lidského těla (Radaic a Kapila, 2021). Různorodá prostředí dutiny ústní 

(např. sliny, epitelové sliznice, hřbet jazyka nebo povrch zubů) poskytují ideální podmínky pro 

růst mikrobiálních společenstev. Růst je navíc podpořen vlastnostmi povrchů umožňujících 

adhezi, přítomností kyslíku a dalších látek přiváděných slinami (Valm, 2019). 

Kolonizace sliznice dutiny ústní je ve srovnání s ostatními povrchy omezená. Na bukální 

sliznici najdeme jen monovrstvy bakterií, které pravidelně vznikají a zanikají. Oproti tomu na 

jazyku se již vyskytují vícevrstvé bakteriální povlaky podobné biofilmu. Předpokládá se tedy, 

že jazyk osídluje větší množství rozmanitějších mikroorganismů ve srovnání s ostatními 

slizničními povrchy. Na zubech je však míra kolonizace ještě větší. Jejich neodlupující se 

povrch totiž poskytuje vhodné prostředí pro vývoj biofilmu. Zubní plak se tvoří postupnou 

kolonizací různými mikroby a zůstává v průběhu času stabilní (Zhang a kol., 2018). 

Kolonizace povrchu zubu probíhá ve více fázích. Nejprve vznikne na čisté zubní sklovině 

vrstva glykoproteinů, tzv. získaná pelikula. Bakterie se na tuto vrstvu vážou pomocí afinitních 

adhezinů, jež interagují se substráty v pelikule (Abranches a kol., 2018). Tyto bakterie 

označujeme jako ranné kolonizátory a patří mezi ně hlavně orální streptokoky a následně také 

Gram-pozitivní tyčinky, a to hlavně Actinomyces (Larsen a Fiehn, 2017). Později toto prostředí 

kolonizují bakterie, např. Fusobacterium, které rozpoznávají proteinové či polysacharidové 

receptory na povrchu ranných kolonizátorů. Po rozpoznání receptoru se naváží na ranné 

kolonizátory a vytvoří se tak komplexní biofilm (Huang a kol., 2011; Larsen a Fiehn, 2017). 

Bakterie jsou během vývoje biofilmu metabolicky aktivní a využívají endogenní živiny 

přiváděné především slinami. Díky tomu se tvoří extracelulární matrice, bakterie ještě lépe 

přilnou k povrchu a jsou více chráněny před působením mechanických vlivů zahrnujících 

pohyby jazyka či oplachování tekutinami (Heller a kol,. 2016). 

2.1 Struktura dentálního biofilmu  

Bakterie se na zubním povrchu vyskytují ve dvou formách, a to buď jako subgingivální 

biofilm (pod dásní), nebo jako supragingivální biofilm (nad dásní). Složení a struktura těchto 

dvou typů biofilmů se mírně liší (Zhang a kol., 2018). V supragingiválním plaku se vyskytují 
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především bakteriální kmeny Firmicutes a Actinobacteria. Tyto bakterie jsou uspořádané ve 

formě dlouhých vláknitých struktur a na jejich okrajích se nachází kokovité bakterie. Svým 

vzhledem připomínají kukuřičné klasy (Obrázek 3) (Radaic a Kapila, 2021). Pomocí 

fluorescenční in situ hybridizace bylo podrobněji prozkoumáno prostorové uspořádání 

dentálního biofilmu. Byla zjištěna jeho složitá struktura tvořená hustou sítí vláken. Tato 

struktura se označuje jako „ježek“, a to kvůli jejím ostnatým a radiálně orientovaným vláknům 

(Obrázek 3) (Mark Welch a kol., 2016).  

 

Obrázek 3: Struktura supragingiválního biofilmu; A, B – struktura podobná „kukuřičnému 

klasu“; C – struktura označovaná jako „ježek“ (upraveno dle Mark Welch a kol., 2016) 

V subgingiválním biofilmu se vyskytují převážně kmeny Fusabacteria, Actinobacteria či 

Spirocheta. Tyto biofilmy jsou uspořádány většinou do čtyř různých vrstev. Jednotlivé vrstvy 

jsou znázorněny na Obrázku 4. Bazální vrstva se nachází v blízkosti zubního povrchu 

a vyskytují se v ní především Actinomyces spp. Druhá vrstva je složena z vřetenovitých bakterií, 

např. kmenů Fusobacteria či Bacteroidetes a třetí vrstvu tvoří vláknité, tyčkovité a kokoidní 

bakterie spadající do shluku Cytophaga-Flavobacterium-Bacteroides. Na povrchu biofilmu je 

výstelková vrstva, která je v těsném kontaktu s eukaryotními buňkami (Radaic a Kapila, 2021). 

 

Obrázek 4: Vrstvy subgingiválního biofilmu; A – zeleně znázorněny buňky Actinomyces; B – žlutě 

znázorněn Fusobacterium nucleatum; C – žlutě znázorněny buňky Tannerella sp. (upraveno dle 

Zijnge a kol., 2010) 
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2.2 Bakterie v dentálním biofilmu 

V ústní mikroflóře člověka můžeme najít 50–200 druhů bakterií. Většina z nich patří do 

jednoho ze šesti hlavních kmenů, a to Actinobacteria, Bacteroidetes, Firmicutes, Fusobacteria, 

Proteobacteria a Spirochaetes (Valm, 2019). 

2.2.1 Orální streptokoky 

Orální streptokoky představují skupinu bakterií rodu Streptococcus. Patří mezi ně druhy 

jako Streptococcus salivarius, Streptococcus sanguinis, Streptococcus mutans, Streptococcus 

sobrinus, Streptococcus oralis, Streptococcus mitis a Streptococcus gordonii. Streptokoky jsou 

Gram-pozitivní, fakultativně anaerobní koky uspořádané ve dvojicích nebo řetízcích 

(Obrázek 5). Bakterie tohoto rodu netvoří spory a jsou nepohyblivé. Kultivují se na krevním 

agaru, na kterém rostou v bílých kulatých koloniích s α-hemolýzou (viridace), jak je znázorněno 

na Obrázku 5. Optimální podmínky pro růst tvoří prostředí s nízkým obsahem kyslíku, 5–10 % 

CO2 a teplota 25–45 °C (ideálně 37 °C). Orální streptokoky jsou biochemicky velice aktivní 

(např. fermentace sacharidů, hydrolýza eskulinu). Patří k primárním kolonizátorům při vývoj 

dentálního biofilmu a řadí se mezi podmíněné patogeny (Zhou a Li, 2015a).  

 

Obrázek 5: Orální streptokoky; A – řetízky S. salivarius při pozorování v elektronovém 

mikroskopu; B – kolonie S. mutans na krevním agaru (upraveno dle Zhou a Li, 2015a)  

Streptococcus mutans je nejvýznamnější druh z tohoto rodu. Je schopen fermentovat 

mannitol, sorbitol, rafinózu, laktózu, inulin, manózu, a to zejména za vzniku kyselin. 

Hydrolyzuje eskulin, ale nikoliv arginin a želatinu. Také neprodukuje peroxid vodíku (Zhou a 

Li, 2015a). Streptococcus mutans se přirozeně vyskytuje na povrchu zubů a je považován za 

hlavního původce zubního kazu (Huang a kol., 2011). Mezi hlavní faktory virulence patří 

schopnost produkce velkého množství organických kyselin, schopnost přežít v nízkém pH a 
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také schopnost tvořit extracelulární glukagon. Glukagon je zásadní pro počáteční adhezi, 

kolonizaci a akumulaci na povrchu zubu (Lemos a kol., 2013). 

Streptococcus salivarius je druh streptokoka fermentující glukózu, sacharózu, maltózu, 

rafinózu, inulin, salicin a kyselinu mléčnou. Dokáže hydrolyzovat eskulin a močovinu. Na 

agarových plotnách tvoří mukózní kolonie, což je charakteristické pro tento druh (Zhou a Li, 

2015a). Tyto bakterie kolonizují dutinu ústní a horní cesty dýchací již několik hodin po narození 

dítěte. Kolonizace napomáhá bezpečnému osidlování těchto tkání dalšími bakteriemi (Julák, 

2012). Avšak Streptococcus salivarius byl identifikován také u lidí s endokarditidou (Zhou 

a Li, 2015a). 

Streptococcus sanguinis fermentuje glukózu, maltózu, sacharózu, trehalózu a salicin za 

vzniku kyselin. Dokáže hydrolyzovat eskulin. Tvoří peroxid vodíku, což se využívá k odlišení 

od druhu Streptococcus mutans. Na kultivační půdě se sacharózou rostou v drsných koloniích 

se vzhledem broušeného skla. Tyto bakterie jsou hlavní složkou zubního plaku. Syntetizují 

kyselinu para-aminobenzoovou a tvoří tak vhodné prostředí pro množení dalších druhů 

streptokoků, zejména Streptococcus mutans (Zhou a Li, 2015a). Zároveň jsou považovány za 

klíčové probiotikum a jsou spojovány s výskytem na zdravých parodontálních tkáních. Výše 

zmíněnou produkcí peroxidu vodíku totiž inhibují růst anaerobních parodontálních patogenů 

(Huang a kol., 2011). Při poranění v dutině ústní se Streptococcus sanguinis může dostat do 

krevního oběhu, kolonizovat srdeční chlopně a podílejí se také na vzniku endokarditidy (Julák, 

2012). 

2.2.2 Actinomyces naeslundii 

Actinomyces naeslundii je Gram-pozitivní fakultativně anaerobní bakterie, jejíž tvar 

připomíná tyčku až štíhlé vlákno. Mohou se však větvit a mohou být uspořádány v palisádách, 

krátkých řetízcích či ve shlucích. Tyto bakterie netvoří spory, nejsou acidorezistentní a ani 

pohyblivé. Test na katalázu je negativní, ale dokáží fermentovat glukózu na kyselinu octovou, 

mléčnou či jantarovou (Feingold a Meislich, 2018; Zhou a Li, 2015a). Kultivace těchto bakterií 

trvá až 20 dní a tvoří drsné, pavučinovité, někdy pigmentované kolonie. Na krevním agaru není 

patrná hemolýza (Zhou a Li, 2015a). Mají nízkou virulenci a vyskytují se jako běžný komenzál 

v ústní dutině, střevech a pochvě (Bhandari a Gonzales Zamora, 2017).  

V dutině ústní patří k ranným kolonizátorům při tvorbě dentálního biofilmu. V počáteční 

fázi růstu biofilmu pomáhají udržovat ekologickou rovnováhu acidifikací biofilmu. 

Actinomyces naeslundii totiž přeměňují laktát na slabší kyseliny za vzniku dusitanu, který 
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inhibuje tvorbu kyselin (de Oliveira a kol., 2020). Pokud je biofilm starší, může se podílet na 

vzniku zubního kazu a onemocnění parodontu. Chrání totiž mnoho dalších mikrobiálních druhů 

před účinky peroxidu vodíku, který spotřebovává při oxidaci bílkovin (Huang a kol., 2011). 

2.2.3 Lactobacillus casei 

Lactobacillus casei patří mezi Gram-pozitivní anaerobní bakterie, typicky se vyskytuje ve 

formě pravidelných tyček. Většinou je uspořádán v palisádách či řetízcích. Tento bakteriální 

druh nesporuluje a výjimečně je schopen pohybu. Jedná se o fakultativně heterofermentativní 

bakterii fermentující hexózy a pentózy na kyselinu mléčnou a octovou (Zhou a Li, 2015a). 

Lactobacillus dobře roste v širokém rozmezí pH a teplot (Julák, 2012). Pro kultivaci se běžně 

využívají média jako krevní agar, BHI a Rogosa agar. Na těchto půdách tvoří mléčně bílé, 

zaoblené, hladké a neprůhledné kolonie o průměru přibližně 1 mm. Tyto charakteristické 

kolonie jsou zobrazeny na Obrázku 6. Tento druh bakterie kolonizuje zejména střevo, dutinu 

ústní a pochvu. Rovněž se přirozeně vyskytuje v mléce a mléčných produktech (Zhou a Li, 

2015a). 

V dutině ústní je běžně detekován v zubním plaku. Většinou se vyskytuje v malé buněčné 

denzitě, protože má nízkou afinitu k povrchu zubů. Jejich přilnutí k zubům je však podporováno 

bakteriemi Streptococcus mutans, které laktobacilům poskytují glukosyltransferázové enzymy. 

Kvůli hojné produkci kyseliny mléčné a růstu v širokém rozmezí pH je tato bakterie spojována 

s tvorbou zubního kazu (Huang a kol., 2011).  

 

Obrázek 6: Lactobacillus casei na kultivačních půdách; A – krevní agar; B – Rogosa agar; C – 

buňky L. casei obarvené dle Grama (upraveno dle Zhou a Li, 2015a) 

2.2.4 Fusobacterium nucleatum 

Fusobacterium nucleatum jsou Gram-negativní obligátně anaerobní bakterie štíhlého, 

vřetenovitého tvaru, jak je vidět na Obrázku 7. Tyto bakterie netvoří spory a nepohybují se. 

Nevykazují přílišnou biochemickou aktivitu, ale jsou schopné produkovat indol a DNázu. 
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Většina kmenů produkuje sulfan a může aglutinovat erytrocyty. Kultivace probíhá na krevním 

agaru, na kterém tvoří nepravidelné, průsvitné kolonie se zápachem (Zhou a Li, 2015b). Tento 

druh je běžně přítomný např. v dutině ústní, gastrointestinálním traktu a sliznici horních 

dýchacích cest (Chen a kol., 2022).  

Fusobacterium nucleatum je převládající bakterií ve zralém dentálním biofilmu a její 

schopnost koagregace s jinými bakteriálními druhy je klíčová pro spojení mezi primárními 

a sekundárními kolonizátory (Huang a kol., 2011). Koagregace je zprostředkována 

specifickými proteiny a receptory ve vnější membráně. Např. RaD, CmpA a Aid1 umožňují 

připojení k časným kolonizátorům, zatímco FomA a Fap2 podporují agregaci s pozdními 

kolonizátory. Pomocí těchto interakcí se může sdružovat s různými dalšími bakteriemi v dutině 

ústní. Může tak koagregovat i s parodontálními patogeny a tím podpořit tvorbu a zrání plaku 

způsobujícího parodontální onemocnění (Chen a kol., 2022). 

 

Obrázek 7: Fusobacterium nucleatum; A – buňky Fusobacterium nucleatum pozorované 

elektronovým mikroskopem; B – charakteristické kolonie Fusobacterium na krevním agaru (upraveno 

dle Zhou a Li, 2015b) 

2.2.5 Porphyromonas gingivalis 

Porphyromonas gingivalis jsou Gram-negativní, obligátně anaerobní krátké tyčky. Tyto 

bakterie jsou nesporulující a nepohyblivé. Optimální teplota růstu je 37 °C a ke kultivaci se 

využívá krevní agar nebo PYG agar. Na těchto agarech tvoří lesklé, vypouklé, tmavé kolonie 

s hladkým povrchem, jak je znázorněno na Obrázku 8. K růstu vyžadují hemoglobin a vitamin 

K1 (Zhou a Li, 2015b). Porphyromonas gingivalis jsou asacharolytické bakterie a energii 

získávají fermentací aminokyselin. Mezi hlavní faktory virulence patří kapsida, fimbrie, 

proteinázy, enzymy a lipopolysacharidy spojené s vnější membránou. Tyto bakterie mohou 

produkovat inhibitory proteináz či imunoglobuliny (Holt a kol., 1999). Rovněž produkují řadu 
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kyselin, vč. kyseliny máselné, octové a v menší míře propionové, izomáselné a fenyloctové 

(Zhou a Li, 2015b). 

Tyto bakterie se přirozeně vyskytují v dutině ústní a významně se podílí na vzniku 

parodontitidy. K jejímu rozvoji přispívá zejména produkce kyseliny máselné 

a lipopolysacharidů. Kyselina máselná ovlivňuje adhezní molekuly v gingiválních epiteliálních 

buňkách. Lipopolysacharidy stimulují protizánětlivé cytokiny, osteoklasty a kostní tkáň, což 

může vést k onemocnění dutiny ústní (Mysak a kol., 2014). 

 

Obrázek 8: Kolonie Porphyromonas gingivalis na krevním agaru (upraveno dle Zhou a Li, 2015) 

2.2.6 Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans jsou Gram-negativní fakultativně anaerobní 

krátké tyčky. Buňky mohou být uspořádány jednotlivě, ve dvojicích nebo výjimečně 

v řetízcích. Jedná se o nepohyblivé a nesporulující bakterie. Pro kultivaci jsou vhodné krevní 

agary, na kterých tvoří kulaté bíle kolonie. Optimální podmínky pro růst zahrnují teplotu 37 °C 

a mikroaerofilní prostředí s 5–10 % CO2. Tento rod je pozitivní na přítomnost katalázy, oxidázy 

a ureázy a může redukovat dusičnany. Také fermentuje fruktózu, glukózu, maltózu a manózu, 

při čemž produkuje organické kyseliny. Bakterie se vyskytují v subgingiválním plaku dutiny 

ústní. Převážně se vyskytují u lidí s parodontitidou, ale můžeme je detekovat též u zdravých 

jedinců (Zhou a Li, 2015b). 

Mezi hlavní faktory virulence patří adhezivní pili typu IV, exopolysacharidy, exotoxiny 

(leukotoxin, cytoletální distenční toxin), lipopolysacharidy a různé enzymy. Leukotoxin je 

jedním z hlavních virulentních faktorů, který může poškozovat imunitní systém hostitele a 

zvyšovat riziko ztráty parodontálního úponu. Lipopolysacharid hraje zásadní roli v úbytku 

alveolární kosti, protože indukuje infiltraci zánětlivých buněk (makrofágy, polymorfonukleáry 

a lymfocyty) do oblasti postižené parodontitidou, což vede k resorpci kosti a poškození 

parodontální tkáně (Gholizadeh a kol., 2017). 
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2.2.7 Další bakterie dentálního biofilmu 

Kromě výše uvedených bakterií můžeme v dentálním biofilmu dále detekovat např. 

Actinomyces viscosus, Bifidobacterium dentium či Lactobacillus reuteri. Příklady dalších 

významných baterií a jejich vliv na dutinu ústní jsou uvedené v Tabulce 1.  

Tabulka 1: Bakterie vyskytující se v dentálním biofilmu a jejich vliv na dutinu ústní (upraveno 

dle Das a kol., 2023; Zhou a Li, 2015a; Zhou a Li, 2015b) 

Název bakterie Čeleď Gramovo barvení Vliv na zdraví dutiny ústní 

Actinomyces viscosus Actinomycetaceae Gram-pozitivní 

Podíl v počátečním vývoji 

zubního plaku, může 

způsobovat kaz kořenů zubů 

Bifidobacterium 

dentium Bifidobacteriaceae Gram-pozitivní 

Součást zdravé mikroflóry 

dutiny ústní 

Corynebacterium 

matruchotii Corynebacteriaceae Gram-pozitivní 

Tvorba zubního plaku 

a parodontitidy 

Lactobacillus 

rhamnosus  Lactobacillaceae Gram-pozitivní 

Příznivě ovlivňuje zdraví 

dutiny ústní, prevenci 

zánětu dásní a kazů 

Lactobacillus reuteri Lactobacillaceae Gram-pozitivní 

Zabraňuje tvorbě zubního 

plaku, prevence gingivitidy 

Neisseria spp. Neisseriaceae Gram-negativní 

Součástí normální ústní 

mikroflóry, udržuje zdravé 

prostředí ústní dutiny 

Prevotella intermedia Prevotellaceae Gram-negativní 

Asociace s těžkými formami 

parodontitidy 

Rothia dentocariosa Micrococcaceae Gram-pozitivní 

Součást zdravé mikroflóry 

dutiny ústní 

Streptococcus mitis Streptococcaceae Gram-pozitivní 

Součást zdravé mikroflóry 

dutiny ústní 

Streptococcus oralis Streptococcaceae Gram-pozitivní 

Tvorba zubního plaku, 

spojen s infekční 

endokarditidou 

Tannerella forsythia Porphyromonadaceae Gram-negativní 

Patogen agresivní 

parodontitidy 

Veillonella spp. Veillonellaceae Gram-negativní 

Součást zdravé mikroflóry 

dutiny ústní 

 

2.3 Klinické dopady dentálního biofilmu 

V ústním mikrobiomu zdravého jedince převažují za normálních podmínek neškodné 

bakterie, můžeme zde ale najít i ty patogenní. Bakterie se v biofilmu vyskytují v homeostáze. 

Tato rovnováha podporuje vzájemné soužití, aniž by docházelo k poškozování mikroorganismů 
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nebo hostitele. V případě narušení rovnováhy se mikrobiom dostává do stavu dysbiózy. 

Nejčastěji je to způsobeno nedostatečnou ústní hygienou, nadbytečným příjmem sacharidů 

nebo užíváním tabáku. V dysbiotickém biofilmu převažují patogenní mikroorganismy, které 

způsobují zubní kaz, gingivitidu či parodontitidu (Radaic a Kapila, 2021).  

2.3.1 Zubní kaz 

Zubní kaz je celosvětově nejčastější onemocnění dutiny ústní. Neléčeným zubním kazem 

trpí asi 2,5 miliardy dospělých a 573 miliónů dětí na celém světě. Jedná se o multifaktoriální 

onemocnění ovlivněné mnohými mikrobiálními, genetickými a environmentálními faktory 

(Zhang a kol., 2022). Zubní kaz je charakterizován jako lokální destrukce tvrdých tkání zubu, 

dentinu a skloviny (Peres a kol., 2019). Zubní kaz vzniká v případě změny normální ústní 

mikroflóry na acidogenní, acidurickou a kariogenní populaci. Tato změna je způsobena častou 

konzumací cukrů (Rathee a Sapra, 2023). 

K destrukci zubu dochází v důsledku produkce organických kyselin (hlavně kyselina 

mléčná), kterou bakterie produkují jako vedlejší produkt při fermentaci sacharidů (Valm, 2019). 

V procesu tvorby zubního kazu se střídá období demineralizace a reminelizace (Peres a kol., 

2019). Vysoký příjem sacharidů tak vede ke zvýšené produkci kyselin. Tím dojde ke snížení 

pufrovací kapacity slin a vzniká prostředí s nízkým pH (Zhang a kol., 2018). Při poklesu pH 

dochází k demineralizaci povrchové vrstvy zubu, zvětšuje se pórovitost skloviny, rozšiřují se 

prostory mezi krystaly a povrch měkne. Kyseliny se tak mohou dostat hlouběji do struktury 

zubu a demineralizovat jej pod povrchem. V tomto okamžiku se na povrchu skloviny hromadí 

vápník a fosfát (reakční produkty demineralizace). Tyto produkty mohou sklovinu chránit před 

dalším úbytkem minerálů. Pokud jsou sacharidy z dutiny ústní odstraňovány mohou sliny díky 

pufrovací kapacitě vrátit pH biofilmu do neutrálních hodnot. Vápník, fosfát a fluorid tak mohou 

remineralizovat povrch zubu. Pokud kyselé podmínky přetrvávají poklesne pH pod kritický bod 

a úbytek minerálů je vyšší pod povrchem než na povrchu zubu a dochází k tzv. podpovrchové 

lézi. Při dostatečné ztrátě minerálů se na zubu objeví viditelná bíla skvrna (první náznak tvorby 

zubního kazu) (Rathee a Sapra, 2023). Tento stav lze zastavit, a to hlavně působením fluoridu 

(Peres a kol., 2019). Pokud kaz dále postupuje, vzniká ve sklovině mikrodutina. Povrchové léze 

se časem zhroutí a v zubu zůstane makroskopický otvor (Rathee a Sapra, 2023). Tento stav 

většinou způsobuje značnou bolest, může způsobit infekci, sepsi a nakonec i ztrátu zubu (Peres 

a kol., 2019). Proces vzniku zubního kazu je znázorněn na Obrázku 9.  
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Obrázek 9: Proces vzniku zubního kazu (upraveno dle Gugnani a kol., 2011) 

Pátrání po příčinách zubního kazu sahá až do roku 5000 př. n. l. V této době sumerské 

texty popisovaly „zubního červa“ jako původce zubního kazu. Koncem 19. století byla 

navržena „chemoparazitická teorie zubního kazu“. Tato teorie vycházela z předpokladu, že 

konzumované sacharidy jsou vlivem mikroorganismů přeměňovány na kyseliny, což vede 

k demineralizaci zubu. Kvůli omezeným možnostem kultivace však nebyl identifikován žádný 

konkrétní druh. Teprve až ve 20. století byly identifikováni původci zubního kazu, a to 

Streptococcus mutans a některé druhy rodu Lactobacillus (Radaic a Kapila, 2021). Zubní kaz 

však může vzniknout i bez přítomnosti těchto bakterií, stejně tak tyto druhy mohou být 

přítomny i bez vzniku zubního kazu (Larsen a Fiehn, 2017). V současné době platí hypotéza 

o vzniku zubního kazu, podle které není zubní kaz způsoben specifickým druhem 

mikroorganismů působícím samostatně, ale je výsledkem posunu mikrobioty zubního biofilmu 

směrem k více kariogenním a acidotolerantním druhům (Rathee a Sapra, 2023). Tento posun je 

zapříčiněn zvýšeným příjmem zkvasitelných sacharidů, nedostatečnou ústní hygienou nebo 

snížením průtoku slin v důsledku podávání léků (Larsen a Fiehn, 2017). 

Molekulárně-biologické studie založené na analýze sekvence genu 16S rRNA odhalily, že 

mikroflóra zubního kazu je velice složitá. Kromě sacharidy fermentujících orálních streptokoků 

zahrnuje zubní kaz dále také bakterie rodů Actinomyces, Lactobacillus, Bifidobacterium, 

Atopobium, Propionibacterium, Scardovia a Veillonella (Zhang a kol., 2018). Konkrétní druhy 

některých bakterií způsobující zubní kaz jsou uvedené v Tabulce 2. 

Tabulka 2: Vybrané bakterie související se vznikem zubního kazu (Zhang a kol., 2022) 

Mikrobiální druh Infikovaná tkáň Role při tvorbě zubního kazu 

Streptococcus mutans Sklovina, dentin Iniciace a progrese zubního kazu 

Streptococcus sobrinus Neposouzeno Neposouzeno 

Lactobacillus salivarius Dentin Progrese zubního kazu 
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Tabulka 2: Pokračování Vybrané bakterie související se vznikem zubního kazu (Zhang a kol., 

2022) 

Mikrobiální druh Infikovaná tkáň Role při tvorbě zubního kazu 

Lactobacillus gasseri Dentin Progrese zubního kazu 

Lactobacillus fermentum Dentin Progrese zubního kazu 

Lactobacillus casei Dentin Progrese zubního kazu 

Actynomyces israelii Neposouzeno Iniciace a progrese zubního kazu 

Actynomyces gerencseriae Neposouzeno Iniciace a progrese zubního kazu 

Actynomyces naeslundii Neposouzeno Iniciace a progrese zubního kazu 

Scardovia wiggsiae Dentin Progrese zubního kazu 

Bifidobacterium denium Dentin Progrese zubního kazu 

Bifidobacterium longum Dentin Progrese zubního kazu 

Bifidobacterium breve Dentin Progrese zubního kazu 

Prevotella melaninogenica Sklovina a dentin Progrese zubního kazu 

Veillonella dispar Sklovina a dentin Iniciace a progrese zubního kazu 

Veillonella parvula Sklovina a dentin Iniciace a progrese zubního kazu 

Veillonella denticariosi Sklovina a dentin Iniciace a progrese zubního kazu 

2.3.2 Parodontitida  

Parodontitida je multifaktoriální zánětlivé onemocnění spojené s expanzí mikroorganismů 

na okraji dásně (Valm, 2019). Při parodontitidě dochází k destrukci podpůrného aparátu zubu, 

jako jsou vazy či alveolární kost (Obrázek 10). V konečném důsledku může dojít ke ztrátě zubu 

(Kwon a kol., 2021). Kromě toho parodontální onemocnění může souviset s některými 

systémovými onemocněními, a to např. s kardiovaskulárními chorobami či revmatoidní 

artritidou. Také může mít negativní vliv na těhotenství (Valm, 2019).  

Parodontitida se dělí do dvou typů – chronická a agresivní. Chronická parodontitida se 

vyskytuje asi u 50 % populace nad 50 let. Toto onemocnění vzniká, pokud je supragingivální 

biofilm ponechán bez zásahu. Tento biofilm se rozšíří do parodotální kapsy a vytvoří 

subgingivální biofilm. Biofilm a probíhající zánět prohlubují parodotální kapsy a ničí 

parodotální vlákna zajišťující uchycení zubů v kosti. Tato destrukce je nevratná, a tak může 

dojít ke ztrátě zubu. Agresivní parodotitida se vyvine jen u malého procenta dospělých. Při 

agresivní parodontitidě může dojít k destrukci tkáně velice rychle a může být obtížné zastavit 

progresi tohoto onemocnění. I tento typ parodontitidy je iniciován bakteriemi v subgingiválním 

biofilmu. Navíc ještě může být spojena s funkčními abnormalitami neutrofilů či jiných částí 

imunitního systému (Larsen a Fiehn, 2017). 

Parodontitida vzniká postupným ukládáním zubního plaku. V prostředí tak dochází 

k přechodu z aerobních na anaerobní podmínky. Díky tomu mohou zub kolonizovat anaerobní 

bakterie. Právě anaerobní bakterie jsou spojeny s parodontálním onemocněním (Mehrotra 
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a Singh, 2023). Nejvíce se na něm podílí bakterie jako Porphyromonas gingivalis, Treponema 

denticola a Tannerella forsythia. Sekvenačními technologiemi byla objevena řada dalších 

mikrobiálních druhů spojených s tímto onemocněním, např. Filifactor alocis, 

Peptostreptococcus stomatis, Prevotella, Synergistes, Megasphaera, Selenomonas či 

Desulfobulbus (Zhang a kol., 2018). U lokalizované agresivní parodontitidy mladistvých byl 

navíc detekován Aggregatibacter actinomycetemcomitans sérotyp b (Larsen a Fiehn, 2017). 

 

Obrázek 10: Parodontitida s vrstvou zubního kamene (Jakubovics a kol., 2021) 

2.4 Detekce dentálního biofilmu  

Detekce zubního plaku je důležitou složkou v oblasti ústní hygieny. Správná detekce 

dentálního plaku zlepšuje účinnost dezinfekce úst a může výrazně snížit výskyt parodotálních 

onemocnění či zubního kazu (Grassi a kol., 2022).  

Vizuální detekce zubního plaku je obtížná. Zubní plak a povrch zubu jsou těžko odlišitelné, 

proto se zubní plak barví detekčními roztoky (Obrázek 11). Jako barviva lze použít erythrosin 

či brilantní modř. Barvivo zbarví zubní plak na základě hodnoty pH. Nový zubní plak je po 

obarvení červený, zatímco starší zubní plak je modrý (Oh a kol., 2019). Od zobrazovaní zubního 

plaku pomocí barviv se však upouští. Tato metoda nemusí být spolehlivá kvůli nízké citlivosti. 

Navíc je problém, že barvivo zbarví nejen zubní plak, ale i měkkou tkáň, což může snížit jeho 

specifitu a způsobit estetické problémy (Cardoso a kol., 2021). Častěji využívanou vizuální 

metodu detekce zubního plaku se stala detekce červené fluorescence po excitaci modrým 

světlem (Obrázek 11). Tato fluorescence pravděpodobně pochází z porfyrinů syntetizovaných 

anaerobními orálními bakteriemi (Liu a kol., 2017). Intenzita fluorescence souvisí se zralostí 

biofilmu. Starší a silnější biofilm má vyšší intenzitu červené fluorescence než méně zralý 

biofilm (Cardoso a kol., 2021). 
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Obrázek 11: Vizualizace zubního plaku (upraveno dle Oh a kol., 2019; van der Veen a kol., 

2016) 

K detekci zubního plaku se začínají využívat i neuronové sítě umělé inteligence. Hlavní 

složkou neuronové sítě je umělý neuron. Jejich skládáním a propojením pomocí matematických 

operací se vytváří síť. Tato síť má za cíl vyřešit konkrétní úkol – na základě klasifikace snímku 

určit, zda je detekován zubní kaz. Pokud je k dispozici dostatek dat a výpočetních zdrojů, lze 

neuronové sítě trénovat (Schwendicke a kol., 2020). Velký potenciál má umělá inteligence 

v diagnostice zubního plaku u dětí. Na mléčném zubu je obtížné odlišit plak od povrchu zubu, 

a navíc je plak většinou přítomen v omezeném množství. Klasické klinické metody identifikace 

plaku (explorátor, odhalovací roztok) jsou nepohodlné a časově náročné. Jako vhodnou 

alternativou se jeví právě umělá inteligence. Při porovnání přesnosti detekce zubního plaku 

umělou inteligencí a stomatologem nebyly pozorovány významné rozdíly. Je však zapotřebí 

dalšího vývoje metody. Je nutné získat větší množství dat (fotografií zubů), aby se zlepšila 

přesnost umělé inteligence. Také je potřeba zdokonalit algoritmus počítačového učení 

a v neposlední řadě je potřeba zjistit, na jakém principu model umělé inteligence rozpoznává 

plak. Pokud budou tato omezení odstraněna, mohl by být model umělé inteligence běžně 

používán také k detekci zubního plaku na stálých zubech či dokonce na zubních náhradách 

(keramické korunky, implantáty) (You a kol., 2020).  

Existují i metody, kterými lze identifikovat bakterie v zubním plaku. Nejstarším způsobem 

jsou konvenční přístupy. Ty využívají vhodná selektivní kultivační média s následnou 

identifikací pomocí mikroskopu. V dentálním biofilmu se však nachází i bakterie, které nelze 

kultivovat. Z tohoto důvodu se používají modernější metody. Jednou z nich je detekce 

fragmentu genu 16S rRNA, který nese každá bakterie. Tato technika využívá metody založené 

na polymerázové řetězcové reakci. Může probíhat v jednom nebo více přístupech zahrnujících 

amplifikaci a sekvenování daného genu. Nevýhodou těchto testů je jejich omezení jen na 

detekci vybraného počtu patogenů (Ray, 2022). Další možností detekce biofilmu je metoda 

sekvenování nové generace. Pomocí této techniky lze sekvenovat 16S rRNA nebo i celý genom 

(metagenomika) mikrobiální komunity. Vysoce výkonné sekvenování 16S rRNA může 

definovat složení biofilmu na úrovni rodu či druhu. Sekvenování celého genomu může naopak 
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poskytnout taxonomické rozlišení na úrovni kmene či druhu. Genomové sekvenování navíc 

poskytuje informace o metabolických vlastnostech mikrobiálních společenstev (Zhang a kol., 

2021).  

2.5 Prevence a léčba dentálního biofilmu 

Zdraví dutiny ústní je nedílnou součástí celkového zdraví a má zaručený vliv na kvalitu 

života. K udržení nebo zlepšení zdraví ústní dutiny je potřeba pravidelně odstraňovat zubní plak 

a bránit jeho hromadění na zubech a přilehlých gingiválních tkáních. K tomu lze použít 

mechanické a chemické metody. Nejrozšířenější prostředek pro pravidelnou ústní hygienu je 

čištění zubů zubním kartáčkem. Dodnes panuje neshoda o tom, jak často a jak dlouho si zuby 

čistit. Obecně uznávaným doporučením je čistit si zuby dvakrát denně alespoň 2 minuty 

(Valkenburg a kol., 2019). Primárním místem usazování zubního plaku jsou mezizubní 

prostory. Do těchto prostor se nelze účinně dostat vlákny zubního kartáčku, proto je nutné 

použít mezizubní kartáčky či dentální nitě. Důkladné čištění těchto míst významně pomáhá 

snižovat rozsah a závažnost zubního kazu a periodontálních onemocnění (Sälzer a kol., 2020). 

Pro zefektivnění odstranění plaku je vhodné použít také chemické techniky. Chemická činidla 

proti zubnímu plaku jsou běžnou součástí fluoridových zubních past či ústních vod. Zubní pasta 

obsahuje tradičně abraziva. Abraziva pomáhají odstranit zbarvení pelikul a vyleštit zuby. Další 

účinné látky v zubní pastě jsou např. enzymy, aminalkoholy, triklosan (antibakteriální 

a antimykotické účinky), kvarterní amoniové sloučeniny, chlorhexidin (k redukci zubního 

plaku a ústních bakterií), různé soli kovů (soli zinku) nebo fluorid cínatý (snižuje výskyt 

zubního kazu, antimikrobiální účinky). Fluoridové zubní pasty a jejich aktivní složky jsou 

používané jako preventivní opatření před vznikem zubního kazu (Valkenburg a kol., 2019). 

V oblasti odstraňování orálního biofilmu se začaly využívat i nanotechnologie. Kovové 

a nekovové částice a jejich oxidy hrají významnou roli při eradikaci biofilmů. Jejich 

penetrabilita a zvýšená rozpustnost z nich činí skvělá média pro dodávání léčiv. Díky 

antimikrobiálním a antiadhezivním vlastnostem a snadnému přenosu jsou zvláště užitečné 

k odstraňování orálního biofilmu. K odstranění biofilmu v dutině ústní se nejčastěji používají 

nanočástice kovů a oxidů kovů (stříbro, měď, titan, zinek). Tyto kovy prokázaly vysoké 

antimikrobiální a antibiofilmové účinky. Lze je najít v některých produktech pro péči o zubní 

zdraví, např. v zubních pastách. Kromě anorganických částic lze k odstranění biofilmu použít 

i částice organické. Jedná se např. o grafen či chitosan. Většina nanočástic je navržena tak, aby 

reagovaly na změny prostředí. Např. mohou reagovat na pH, kdy při poklesu pH urychlí 
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uvolňování léčiva. Jiné nanomateriály mohou být citlivé na světlo či teplotu. Existují také 

polymerní nanočástice, jež se používají k transportu antibiofilmových činidel v různých 

formách, např. nanoemulze, nanovlákna či nanokapsle (Ray a Pattnaik, 2024).  

Dysbiotický orální biofilm lze odstranit i s použitím antibiotik. Antibiotika však odstraní 

i komenzální bakterie, a navíc je zvýšené riziko rezistence bakterií vůči antibiotiku. Proto jsou 

zapotřebí nové antimikrobiální molekuly, jež by účinně modulovaly ústní dysbiósu. Jako 

vhodné řešení se ukázaly antimikrobiální peptidy (AMP). AMP mají široké spektrum 

antimikrobiální aktivity a mohou být účinné při eradikaci bakterií tvořících biofilm (Radaic 

a Kapila, 2021). Antimikrobiální peptidy mohou být přírodní nebo syntetické. Přírodní AMP 

jsou běžnou součástí imunitního sytému a jsou tvořeny krátkými řetězci aminokyselin. 

Nejčastější mechanismus jejich působení je permeabilizace buněčné membrány (Jiao a kol., 

2019). Ve stomatologii se AMP používají převážně jako povlaková činidla na implantátech 

(Das a kol., 2023). 

Pro podporu zdravého ústního biofilmu se doporučuje použití probiotika, což jsou živé 

mikroorganismy prospěšné pro lidský organismus. Orální podávání probiotik potlačuje růst 

škodlivé mikroflóry a moduluje slizniční imunitu v dutině ústní. In vitro studie prokázaly, že 

některé kmeny laktobacilů a streptokoků izolované ze zdravé ústní dutiny mají antibakteriální 

aktivitu proti Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans a Fusobacterium nucleatum. Bylo zjištěno, že Lactococcus lactis 

produkuje neisin, který zabraňuje a narušuje tvorbu orálního biofilmu a má vliv na složení 

orálního biofilmu. Klinické studie ukázaly, že probiotika jsou schopna snížit zánět dásní, 

množství zubního plaku, úbytek alveolární kosti a modulovat protizánětlivé účinky. Nevýhodou 

probiotik je, že efektivní jsou pouze, pokud se dostane vysoký počet probiotických buněk do 

cílového místa (parodontální kapsa, zubní kaz). Mnoho probiotických buněk také umírá během 

zpracování potravinářských produktů v důsledku nízkého pH a kyslíku. Alternativou může být 

zapouzdření probiotik do mikro- a nanorozměrných systémů pro dodávání léčiv, které buňky 

chrání před faktory prostředí (Radaic a Kapila, 2021). 

Antimikrobiální fotodynamická terapie (APDT) a antimikrobiální sonodynamická 

terapie (ASDT) jsou techniky používané k odstraňování infekcí spojených s orálním 

biofilmem. ASDT i APDT mají stejný mechanismus účinku, ale liší se způsobem aktivace 

senzibilizátorů. Oba produkují jako výsledek reakce reaktivní formy kyslíku (ROS). Principem 

fungování APDT je interakce mezi fotosenzibilizátorem a nízkoenergetickým laserovým 

světlem v přítomnosti kyslíku. Vznikají reaktivní formy kyslíku, jež mají baktericidní účinek. 

Fotosenzibilizátory mohou být aplikovány různými způsoby jako orální požití, intravenózní 



37 

 

injekce či topická aplikace. Oproti tomu ASDT využívá ultrazvukové vlny k aktivaci 

sonosenzibilátorů (Pourhajibagher a kol., 2024). U ASDT vznikne ROS po působení UV záření 

na sonosenzibilátor v přítomnosti kyslíku. Ultrazvuk způsobuje akustickou kavitaci mající za 

následek vznik, růst a kolaps plynových bublin. Kolaps bubliny uvolňuje energii, která je 

přeměněna na kyslík a vzniká ROS. ROS působí baktericidně, tzn. ničí buněčnou membránu 

a poškozují DNA (Pourhajibagher a kol., 2022).  

K odstranění biofilmů se testuje také použití mikro a nanorobotů. Tyto roboty se 

pohybují po předem definovaných trasách, mohou dodávat antibiofilmová činidla. Díky malým 

rozměrům mohou proniknout i do špatně přístupných míst a účinněji zacílit léčbu. Jednou 

z výhod jejich velikosti je schopnost pronikat do matrice biofilmu a narušit jeho tvorbu, 

dokonce i odstranit již vytvořený biofilm (Ray a Pattnaik, 2024). Největší potenciální využití 

ve stomatologii mají magneticky pohánění roboti. Nejčastěji využívaní by mohli být šroubovití 

nanoroboti z oxidu křemíku potaženého železem. Tento typ robotů se může dostat do 

kořenových kanálků a efektivněji odstranit biofilm komplikující léčbu dentálního onemocnění 

(Dasgupta a kol., 2022). Využití těchto technologií je zatím ve vývojové fázi. Můžeme však 

očekávat, že v blízké budoucnosti by mohly nanorobotické zubní pasty nahradit ty běžně 

dostupné (Ray a Pattnaik, 2024). 
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3 DALŠÍ ONEMOCNĚNÍ SPOJENÁ S TVORBOU BIOFILMŮ  

Jak bylo uvedeno v předchozím textu, bakterie ve struktuře biofilmu jsou odolnější vůči 

působení antibiotik a obranných mechanismů organismu oproti planktonním buňkám. Z tohoto 

důvodu jsou infekce související s tvorbou biofilmu obtížně léčitelné a často přechází do 

chronické formy. 

Nejznámější místo výskytu biofilmu lidského těla jsou dolní cesty dýchací. Biofilmy 

můžeme nalézt také v chronických ranách, močových cestách, při zánětu středního ucha, 

u infekční endokarditidy, u infektů souvisejících s implantáty či u osteomyelitidy (Bai a kol., 

2019; Mirzaei a kol., 2020; Perry a Tan, 2023; Zhao a kol., 2023b). 

3.1 Infekce dýchacích cest 

3.1.1 Cystická fibróza  

Cystická fibróza je autozomálně recesivní onemocnění. Toto onemocnění postihuje buňky 

tvořící hlen nebo pot. Nejvíce postižené jsou zpravidla plíce (Rafeeq a Murad, 2017). Jedná se 

o multisystémové onemocnění způsobené mutacemi v genu CFTR. Tento gen kóduje epiteliální 

chloridový kanál a moduluje aktivitu epiteliálních sodíkových kanálů. Porucha tohoto genu 

vede k narušení rovnováhy iontů a tekutin v postižených buňkách potních žláz, dýchacích cest, 

slinivky břišní a dalších orgánů. To vede k akutním a chronickým komplikacím spojeným 

s mukociliární disfunkcí, např. respirační infekce nebo respirační selhání (Blankenship a kol., 

2024). Snížený objem parciální tekutiny a zhoršené vylučování hlenu je příčinou nedostatečné 

obrany hostitele proti bakteriálním infekcím (Høiby a kol., 2017). Pacienti jsou nejčastěji 

postiženi chronickou infekcí plic. Tyto infekce mohou vést k recidivujícím zánětům 

a obstrukcím dýchacích cest, což může způsobit trvalé poškození (Mulcahy a kol., 2014). 

Nejčastějším patogenem tvořícím biofilm v plicích je Pseudomonas aeruginosa 

(Obrázek 12). Zvýšené množství hlenu a snížená koncentrace kyslíku v plicích vytváří ideální 

prostředí pro růst této bakterie (Zhao a kol., 2023a). Kromě Pseudomonas aeruginosa můžeme 

v biofilmu identifikovat i další druhy bakterií, jako např. komplex Burkholderia cepacia, 

Achromobacter xylosoxidans a Stenotrophomonas maltophilia. U dětí můžeme detekovat také 

Haemophilus influenzae. Z Gram-pozitivních bakterií jsou to Staphylococcus aureus či různé 

druhy streptokoků. Kromě bakterií se zde mohou nacházet také mikroskopické houby 

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/achromobacter-xylosoxidans
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/staphylococcus-aureus


39 

 

(např. Aspergillus fumigatus). Tato plíseň může způsobit aspergilom, alergickou pulmonální 

aspergilózu nebo invazivní aspergilózu (Ding a kol., 2021). 

 

Obrázek 12: Pseudomonas aeruginosa v dýchacích cestách při onemocnění cystickou fibrózou 

(Moninger, 2016) 

3.1.2 Ventilátorová pneumonie (VAP) 

U pacientů přijatých na jednotku intenzivní péče se může objevit ventilátorová pneumonie 

(VAP). Je to nejčastější nosokomiální infekce a nastává při endotracheální intubaci. 

Endotracheální trubice je nejčastěji vyrobena z polyvinylchloridu. Tento materiál je levný, ale 

také poskytuje ideální povrch pro ulpívání patogenů. Při intubaci je endotracheální trubice 

kolonizována patogeny, které mohou vytvořit biofilm (Bai a kol., 2019). 

Mezi bakterie způsobující VAP patří Pseudomonas aeruginosa, která se obvykle na 

kolonizaci podílí s nepatogenními streptokoky, např. Streptococcus epidermidis 

a Streptococcus mitis (Bai a kol., 2019). Dále se v biofilmu mohou vyskytovat i Proteus 

mirabilis, Porphyromonas gingivalis či Candida albicans (Ding a kol., 2021). 

3.1.3 Protrahovaná bakteriální bronchitida a bronchiektázie 

Protrahovaná bakteriální bronchitida je zánět dolních cest dýchacích (Riedler, 2015). 

Postihuje převážně malé děti, u kterých způsobuje dlouhotrvající vlhký kašel. Kašel ustoupí 

u většiny dětí po podání antibiotik, ale u malého procenta pacientů může přecházet 

v bronchiektázii (Marsh a kol., 2022). Při bronchiektázii dochází k nevratnému rozšíření 

průdušek (Magis-Escurra a Reijers, 2015). Dilatace průdušek způsobuje poruchu mukociliární 

clearance. Nedostatečné odstraňování bakterií a hlenu z dýchacích cest vede k přetrvávající 

infekci či zánětu (Chalmers a kol., 2018). Dále může dojít k poškození stěn průdušek nebo 

ke zvýšené kolonizaci nežádoucími bakteriemi (Magis-Escurra a Reijers, 2015). 
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V biofilmech souvisejících s těmito klinickými problémy jsou nejvíce zastoupeny 

Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus 

pneumoniae a Staphylococcus spp. (Perry a Tan, 2023). U pacientů s bronchiektázií můžeme 

najít i netuberkulózní mykobakterie, konkrétně komplex Mycobacterium avium (Chalmers 

a kol., 2018). 

3.2 Infekce chronických ran 

Chronické rány jsou definovány jako rány, které se nezahojí během obvyklého časového 

rámce (přibližně 6 týdnů). Patří mezi ně chirurgické rány, bércové vředy, diabetické vředy na 

končetinách či dekubity (Su a kol., 2022). Vzhled chronické rány je znázorněn na Obrázku 13. 

Biofilm se vyskytuje asi u 78 % všech chronických ran (Zhao a kol., 2023b). Výskyt biofilmu 

v ráně brání jejímu zdárnému hojení. Bakterie hojení ovlivňují přímo – produkcí destruktivních 

enzymů a toxinů. Avšak také nepřímo – tělo se snaží infekce zbavit tím, že stimuluje 

polymorfonukleáry a bílé krvinky. To vede k chronickému zánětu. Chronický zánět uvolňuje 

volné radikály a lytické enzymy. Tím jsou negativně ovlivněny buněčné procesy při hojení ran 

(Su a kol., 2022). 

Biofilmy v ráně jsou z pravidla vícedruhové (Su a kol., 2022). Mikroorganismy často 

pochází z pacientovy mikroflóry či z jeho okolí. Nejčastěji v ráně najdeme Staphylococcus 

aureus, Staphylococcus epidermidis, Streptococcus agalactiae, Streptococcus pyogenes, 

Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus, Escherichia coli, Enterobacter spp. Tyto 

mikroorganismy jsou aerobní. Pokud v ráně kyslík spotřebují, umožní růst i anaerobním 

druhům, zejména kmenům Bacteroides či Prevotella sp. (Brown a kol., 2021). 

 

Obrázek 13: Infekce chronické rány na dolní končetině (Fonder a kol., 2008) 

Je důležité poznamenat, že biofilmy nesouvisí jen s chronickými ránami. Mohou vznikat 

i v místě popálenin. Ztráta kožní vrstvy a denaturace proteinů v oblasti popálenin podporuje 
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mikrobiální kolonizaci a následný vznik biofilmu (Damyanova a kol., 2024). Biofilm 

zpomaluje hojení ran, protože způsobuje nepřetržitý zánět nízkého stupně. Tento zánět brání 

tvorbě granulační tkáně a reepitelizaci. Tyto procesy mohou vést nakonec i k rozvoji vážných 

chorobných stavů, případně až k sepsi (Su a kol., 2022). 

V prvních fázích po popálení je povrch rány často kolonizován stafylokoky, protože jsou 

součástí běžné kožní mikroflóry, ale také odolají tepelnému poškození. Během prvního týdne 

mohou být v ráně přítomny další mikroorganismy jako Pseudomonas aeruginosa, různé druhy 

bakterií rodu Serratia či některé druhy virů a hub, např. Candida (Su a kol., 2022). 

3.3 Infekce močových cest 

Infekce močových cest představují významný zdravotní problém. Tyto infekce souvisí 

nejčastěji se zavedením močového katetru. Katetr je jedna z nejběžněji používaných 

zdravotnických pomůcek. Zavádí se do močového měchýře přes močovou trubici a slouží 

k měření výdeje moči, jako prevence jejího zadržování nebo inkontinence. V močovém 

měchýři se mikroorganismy běžně nachází v planktonním stavu a je nepravděpodobné, že by 

byly schopny vyvolat infekci močových cest. Po zavedení katetru na něj mohou přilnout 

a vytvořit biofilm. Riziko vzniku biofilmu a následné infekce močových cest spojených 

s katetrem (CAUTI) se zvyšuje s délkou doby, po kterou je katetr zaveden (Bai a kol., 2019). 

CAUTI představují zhruba polovinu nozokomiálních infekcí (Rubi a kol., 2022). Kromě katetru 

se mohou biofilmy vytvořit také v konkrementech nebo na epitelu močového měchýře (Tofte 

a kol., 2017). 

Biofilm způsobující CAUTI může být krystalizovaný, nebo nekrystalizovaný. Závisí to 

na druhu bakterií způsobujících infekci. Krystalizované biofilmy (Obrázek 14) se vyskytují 

v důsledku infekce bakteriemi produkujícími ureázu. Většinou jde o druhy Proteus mirabillis, 

Proteus vulgaris a Providencia rettgeri. Tyto bakterie rozkládají močovinu na amoniak 

a uhličitanové ionty. Zvýšená hladina amoniaku vede ke zvýšení celkového pH moči 

v močovém měchýři. Toto alkalické prostředí způsobuje krystalizaci vápníku a hořčíku. 

Nekrystalizované biofilmy jsou tvořeny bakteriemi, které ureázu neprodukují, popř. ji 

produkují pouze v malé míře. Produkce ureázy je nízká, a proto nedojde ke změně pH nad 

hodnotu 8, jež je potřebná pro tvorbu krystalů. Mezi tyto druhy patří Pseudomonas aeruginosa, 

Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, E. coli, Morganella morganii a Providencia 

stuartii. Bylo zjištěno, že např. Pseudomonas aeruginosa a Klebsiella pneumoniae nejsou 
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schopny tvořit krystalické biofilmy. Místo toho produkují velké množství mukoidního 

materiálu, který může způsobit ucpání katetru a snížit tak průtok moči (Bai a kol., 2019). 

U pacientů s CAUTI se mohou vyskytnout komplikace jako cystitida, kameny v močovém 

měchýři, prostatitida, epidymitida, septikémie a endotoxický šok. To mimo jiné poukazuje na 

vážnost těchto infekcí (Bai a kol., 2019). Navíc až 80 % infekcí močových cest je způsobeno 

uropatogenní E. coli. V biofilmu se mohou vyskytovat i další bakterie jako Enetrococcus 

faecalis, Staphylococcus saprophyticus a Staphylococcus epidermidis (Damyanova a kol., 

2024). 

Zajímavé je, že infekce močových cest postihuje častěji ženy. Je to způsobeno anatomickou 

blízkostí konečníku, pochvy a močové trubice. Mnohem náchylnější jsou ženy po menopauze, 

kvůli absenci hormonu estrogenu. Tento hormon podporuje kyselost vaginální tekutiny. 

Kyselost je klíčová pro růst laktobacilů, významných lidských obranných faktorů proti 

patogenním bakteriím (Mirzaei a kol., 2020). U mužů je situace odlišná. V mužské uretře se 

vyskytují nejčastěji enterokoky, Staphylococcus epidermidis a difteroidy. Patogeny na urotelu 

mohou napadnout tkáň ledvin a způsobit chronickou bakteriální prostatitidu a pyelonefritidu. 

Tyto komplikace mohou mít vážné důsledky na celkové zdraví pacienta (Mirzaei a kol., 2020). 

 

Obrázek 14: Krystalizovaný biofilm při infekci močových cest; A – krystaly v biofilmu na 

močovém katetru; B – zvětšený krystal s bakteriální kolonizací (Stickler, 2008) 

3.4 Zánět středního ucha 

Zánět středního ucha je nejčastějším onemocněním u dětí, zejména u kojenců a dětí do tří 

let. Komplikace zánětu středního ucha jsou hlavní příčinou ztráty sluchu. Patogeny se do 

středního ucha dostanou přes Eustachovu trubici. Pomocí molekulárně-biologických testů byla 

zjištěna přítomnost Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae a Moraxella 

catarrhalis. Výskyt těchto mikroorganismů byl potvrzen až u 80 % kojenců se zánětem 

středního ucha (Zhao a kol., 2023a). Streptococcus pneumoniae je vysoce virulentní, zánětlivý 
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a způsobuje symptomatické onemocnění. Haemophilus influenzae a Moraxella catarrhalis jsou 

méně agresivní a spíše způsobují bezpříznakové chronické infekce (Welp a Bomberger, 2020). 

Bakterie tvořící biofilm jsou často zodpovědné za vznik chronického hnisavého zánětu 

středního ucha. Pro tento zánět je typická přítomnost perforované bubínkové membrány 

a sekrece výpotku z ucha, trvající déle než dva měsíce. Tento stav je obtížně léčitelný 

a rezistentní. Kromě již zmíněných bakterií vyskytujících se u akutního zánětu můžeme 

u chronické formy detekovat ještě Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, 

Streptococcus pyogenes či Klebsiella pneumoniae (Zafer a kol., 2024). 

3.5 Infekční endokarditida 

Infekční endokarditida je infekce kardiovaskulárního endotelu. Vyskytuje se na srdečních 

chlopních, endokardu srdeční komory, na povrchu aorty a jiných cév. Jedná se o vzácné život 

ohrožující onemocnění. Postihuje nejčastěji osoby s předchozím strukturálním onemocněním 

srdce (např. stenóza aortální a mitrální chlopně, defekt komorové či síňové přepážky). Častěji 

se vyskytuje u pacientů s protetickými chlopněmi nebo zavedenými srdečními zařízeními 

(Sheppard, 2022). 

Většinu případů tohoto onemocnění způsobují Gram-pozitivní koky rodů Staphylococcus, 

Streptococcus a Enterococcus. Za nativní nozokomiální chlopenní endokarditidu jsou 

zodpovědné druhy Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus 

lugdunensis a Staphylococcus capitis. Infekční endokarditidu mohou způsobit i streptokoky, 

a to zejména orální streptokoky (např. Streptococcus mutans, Streptococcus salivarius, 

Streptococcus anginosus, Streptococcus mitis a Streptococcus sanguinis). Častou příčinou 

endokarditidy nativní i protetické chlopně, vyskytující se u starších či kriticky nemocných 

pacientů, je zpravidla Enterococcus faecalis (Nappi a kol., 2022). Infekce na protetických 

chlopních je časná, nebo pozdní. V časné fázi najdeme na chlopni nejčastěji stafylokoky a dále 

zástupce druhu Candida i Gram-negativní tyčinky. V pozdější fázi od operace jsou běžnými 

patogeny koaguláza-negativní stafylokoky, streptokoky i entrokoky (Sharma a kol., 2023). 

Patogeneze onemocnění spočívá v adhezi bakterií na subendotel srdečních chlopní, 

povrchy chlopních protéz nebo poškozený endotel. Bakterie využívají hostitelské 

polysacharidy a fibronektin pro adhezi. Následně rostou v matrici fibrinových destiček 

a dozrávají v biofilm. Tento biofilm může narušit funkci chlopně, vést k rozpadu chlopních 

cípů a k invazi do okolních buněk. Disperze bakterií z biofilmu může vyvolat systémové 

projevy sepse a bakteriémie (Mirzaei a kol., 2020). 
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Infekční endokarditida je obtížně léčitelná a mortalita v nemocnici přesahuje 20 %. Až 

v polovině případů je nutný chirurgický zákrok pro zvýšení srdeční aktivity a zaléčení infekce 

(Mirzaei a kol., 2020). 

3.6 Infekce související s implantáty 

Infekce v souvislosti s implantátem jsou významným zdravotním problémem 

charakterizovaným tvorbou mikrobiálního biofilmu na povrchu implantátu. Tyto infekce jsou 

spojeny se zvýšenými náklady pro zdravotnické systémy. Jedním z hlavních problémů je 

obtížná diagnostika mikroorganismů způsobujících tyto infekce. Léčba je složitá a ve většině 

případů je pro účinné zvládnutí infekce nezbytné odstranění implantátu (Oliva a kol., 2021). 

Mikroorganismy, jež se na vzniku těchto infekcí nejčastěji podílí, jsou součástí kožní 

mikroflóry. Tyto organismy se mohou dostat k implantátu během chirurgického zákroku nebo 

v období bezprostředně po operaci (Conen a kol., 2020). Nejběžnějším původcem jsou 

koaguláza-negativní stafylokoky (zejména Staphylococcus epidermidis). Méně častý, ale 

virulentnější je Staphylococcus aureus (VanEpps a Younger, 2016). Kromě těchto bakterií 

mohou být přítomny i streptokoky, Gram-negativní bacily, enterokoky nebo i anaeroby, jako 

např. Propionibacterium acnes (Li a kol., 2023). Přehled mikroorganismů a infekcí související 

s implantáty je uveden v Tabulce 3. 

Infekce protetických kloubů představuje vážné komplikace. Tyto infekce mohou nastat 

v různých časových fázích po operaci. Lze je rozdělit na časné a pozdní. Časná infekce se 

projevuje během prvních tří měsíců po operaci. V místě implantátu vzniknou systémové 

známky zánětu (otok, zarudnutí a zvýšená teplota) (Izakovicova a kol., 2019). Původcem časné 

formy jsou vysoce virulentní patogeny (Staphylococcus aureus, streptokoky a enterokoky). 

Pozdní infekce se projevuje méně výraznými příznaky, které se objevují pozvolna a jsou méně 

intenzivní. Mezi tyto příznaky patří hlavně bolest kloubů. Tento typ infekce se vyskytuje 

od 3 do 24 měsíců po chirurgickém zákroku. Je vyvolán málo virulentními mikroorganismy, 

např. koaguláza-negativními stafylokoky či druhy Cutibacterium (Izakovicova a kol., 2019; 

Trampuz a Widmer, 2006). 
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Tabulka 3: Přehled patogenů způsobujících infekce na implantátech (upraveno dle Li 

a kol., 2023) 

3.7 Osteomyelitida 

Jedná se o infekci kosti vedoucí k zánětlivé destrukci kosti a kostní nekróze (Brady a kol., 

2006). Podle zdroje infekce rozlišujeme dva základní typy – hematogenní a exogenní. 

Hematogenní osteomyelitida je způsobena mikroorganismy, které se ke kosti dostanou krevním 

řečištěm, zatímco exogenní osteomyelitida vzniká po úrazech či operacích a souvisí s vnitřními 

fixačními pomůckami. Toto infekční onemocnění je nejčastěji lokalizováno v holenní 

a stehenní kosti, ale může se objevit také v obratlích (Zimmerli a Sendi, 2017). Pokud není 

infekce dobře zaléčena, může mikroorganismus přilnou k povrchu odumřelé kosti a infekce se 

změní na chronickou. Chronická hematogenní osteomyelitida se vyskytuje především u dětí 

v rozvojových zemích. Je to dáno tím, že se zde vyskytuje mnoho infekcí, které nejsou včas 

zaléčeny antibiotiky. U dospělých se tento typ infekce objevuje vzácně (Zimmerli a Sendi, 

2017).  

Spektrum mikroorganismů závisí na typu osteomyelitidy. U hematogenní chronické 

osteomyelitidy u kojenců a dětí je nejčastějším původcem Staphylococcus aureus, 

Streptococcus agalactiae, Streptococcus pyogenes, Heamopilus influenzae či Escherichia coli. 

U dospělých dominuje Staphylococcus aureus, ale můžeme se setkat i s původci jako 

Enterococcus spp., Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp., Mycobacterium spp. a různé 

Aplikace Mikroorganismy způsobující infekci 

Ortopedické pomůcky Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus a 

Staphylococcus hominis 

Protetické srdeční chlopně Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Candida 

albicans a Aspergillus 

Zubní implantáty Gram-negativní anaerobní bakterie (Porphiromonas gengivalis, 

Actinobacillus actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum 

a Veillonella spp.) 

Urologické přístroje Staphylococcus aureus a Staphylococcus epidermis 

Kostní aloštěpy Viry způsobující hepatitidu, Mycobacterium tuberculosis a virus 

lidské imunodeficience 

Kontaktní čočky a rohovkové 

implantáty 

Pseudomonas aeruginosa a Gram-pozitivní koky 

Prsní implantáty Staphylococcus aureus, Enterococcus spp., Staphylococcus 

epidermidis a Propionibacterium acnes 
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druhy anaerobů či hub, vč. Candida spp. (Brady a kol., 2006). U pacientů s exogenní 

osteomyelitidou po úrazu najdeme převážně koaguláza-negativní stafylokoky, Staphylococcus 

aureus a v menší míře také i Gram-negativní tyčinky či Enterococcus spp. Převaha 

koaguláza-negativních stafylokoků je způsobena přítomností implantátu, který zvyšuje 

patogenitu nízkovirulentích mikroorganismů (Zimmerli a Sendi, 2017). U nitrožilních uživatelů 

drog se kromě výše zmíněných ve velké míře vyskytují Pseudomonas aeruginosa a Serratia 

marcescens (Brady a kol., 2006). 

Staphylococcus aureus (Obrázek 15) je nejčastějším mikroorganismem akutní i chronické 

ostemyelitidy. Tato bakterie je schopná exprimovat adhezivní proteiny, které reagují na složky 

kostní matrix, zejména na fibronektin. Tyto proteiny jsou klíčové pro adherenci ke kosti a 

tvorbu biofilmu. V in vitro podmínkách bylo prokázáno, že biofilmy Staphylococcus aureus 

snižují životaschopnost osteoblastů a zvyšují kostní resorpci. 

Léčba chronické osteomyelitidy je značně komplikovaná kvůli tvorbě biofilmu. 

V pokročilých stádiích nemoci je antibiotická terapie nedostatečná a musí být kombinována 

s chirurgickým zákrokem (Zimmerli a Sendi, 2017). 

 

Obrázek 15: Bakterie Staphylococcus aureus související s osteomyelitidou; A – koky adherující 

k fibrinovým vláknům; B – shluky S. aureus tvořící bakteriální lusky (upraveno dle Masters a kol., 

2019) 
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ZÁVĚR 

Tato bakalářská práce poskytuje ucelený přehled o biofilmech s důrazem na dentální 

biofilmy, jejich strukturu, vývoj a vliv na zdraví člověka. Důkladně jsou popsány mechanismy, 

jakými biofilmy přispívají k rozvoji onemocnění (zubní kaz, parodontitida a další systémové 

infekce spojené s biofilmovými komunitami). Práce zdůrazňuje složitost interakcí mezi 

mikroorganismy v biofilmech a jejich odolnost proti tradičním terapeutickým metodám. 

V práci je také podrobně popsána detekce biofilmu zahrnující různé metody od 

Christensenovy metody v mikrotitračních destičkách až po pokročilé techniky, mezi které patří 

mikrofluidní zařízení či konfokální laserový skenovací mikroskop. Tyto metody umožňují 

vizualizaci struktury biofilmu a jeho dynamického růstu. Skenovací elektronová mikroskopie a 

rastrovací elektrochemická mikroskopie jsou užitečné pro hodnocení interakcí mezi bakteriemi 

a povrchem substrátu. 

Výzkumy v oblasti dentálního biofilmu pokračují v hledání efektivních metod pro jeho 

detekci a odstraňování, s novými technologiemi jako je fluorescenční zobrazování a využití 

umělé inteligence pro zlepšení diagnostiky. V boji proti negativním dopadům biofilmu se 

rovněž zkoumají preventivní strategie zahrnující mechanické a chemické čištění zubů, nové 

antimikrobiální molekuly a probiotika, která podporují zdravou mikroflóru ústní dutiny. Účelné 

by bylo porovnání tradičních a nových metod (využívající umělou inteligenci) pro detekci 

zubního plaku. Toto pozorování by obsahovalo statistické údaje o úspěšnosti jednotlivých 

metod u konkrétního člověka. Součástí rozšíření by byli i materiály využité k trénování umělé 

inteligence. 
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