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Bakteriel biofilm i kroniske sar
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Den bakterielle byrde i det kroniske sér er i mange ar blevet
taget til indtaegt for manglende heling eller ligefrem forver-
ring af kroniske sar. Kroniske sar vil altid vere koloniserede
med bakterier, f.eks. er de hyppigste bakterier i venose bensar
S. aureus (93,5%), E. faecalis (71,7%) og P. aeruginosa (52,2%) [1].

Beslutningen om at behandle med antibiotika hviler pa et
klinisk sken, men det er desvaerre ogsd den kliniske erfaring,
at antibiotisk behandling ikke altid effektiv, og fokus har der-
for veeret pa mulige drsager til den manglende effekt. En arsag
kan vere, at bakterierne har vist sig at befinde sig ikke kun pa
overfladen, men ogsd dybere i det kroniske sir [2]. De seneste
ar har fokus dog i stigende grad veret pa biofilms betydnin-
gen for helingen af kroniske sar.

Bakteriel biofilm
Baketeriel biofilm har indtil for fa ir siden vaeret forbundet
med adhasion til overflader og dermed i medicinsk sammen-
heng veret associeret til teender, implantater og katetre.
12007 kom de forste artikler, der paviste bakterielle aggrega-
ter, der blev tolket som bakterier i biofilm i kroniske sar [3].
Erkendelsen af; at der er bakteriel biofilm i kroniske sér, gi-
ver forklaring pd en raekke karakteristika, man har observeret.
Baketerier i biofilm er langt vanskeligere at fa frem i konventio-
nelle dyrkninger, da en stor del af bakterierne er i hvilestadie.
Dette kan forklare diskrepansen mellem de kliniske dyrknin-
ger og fund ved direkte mikroskopi eller molekylarbiologiske
metoder. Bakterier i biofilm er op til 1.000 gange mindre fol-
somme over for antibiotika end planktoniske bakterier, og
denne relative resistens skyldes dels hvilestadiet, dels biofil-
mens fysiske egenskaber, men ogsa en resistens, der er delvist
styret af kommunikationssystemet (Quorum Sensing). Dette
molekyleere kommunikationssystem er specielt velundersogt
hos P. aeruginosa. Systemet er med til at regulere bakteriens
ageren, sa den bliver mest hensigtsmessig i forhold til hvor
mange bakterier, der er til stede. For P. aeruginosa betyder ak-
tivering blandt andet frigivelse af en raekke virulensfaktorer,
som er i stand til at eliminere polymorfkernede neutrofile leu-
kocytter (PMN). I stedet for at fagocyttere bakterier og vaevs-
rester, lyserer leukocytterne og frigiver derfor deres indhold af
proteolytiske enzymer, bl.a. metalloproteaser, og frie radika-
ler ud i vaevet. Dette kan forklare den konstante influks af
PMN i det kroniske sar og de forhojede verdier af metallo-
proteaser sammenlignet med akutte sar.

Kronisk vengst sar. A er far-
vet med specifik Pseudo-
monas aeruginosa -probe
(peptidnukleinsyre-fluoresce-
rende in situ-hybridisering),
som er rgd. B er farvet med
4',6-diamidino-2-fenylindol,
og primaert vises de humane
celler. Stor bakteriedensitet
synes at desintegrere de hu-
mane celler, som kan skyldes
Quorum Sensing-afhaengigt
drab af polymorfkernede neu-
trofile leukocytter (foto: Tho-
mas Bjarnsholt).

Bakteriel biofilm i kroniske sir synes derfor at kunne eli-
minere organismens immunforsvar og endvidere forarsage
yderligere vaevsskade, samtidigt med at bakterierne vanskeligt
kan elimineres med antibiotika.

Perspektiver
Da denne proces primeert er styret af Quorum Sensing-syste-
met, kan man forestille sig, at en blokering eller modulering af
dette system vil kunne oge kroppens muligheder for at elimi-
nere bakterierne, og der er da ogsa allerede intens forskning
pa dette omrade.

Man vil i fremtiden maske se bandager med Qowrum Sen-
sing-blokkere og alene eller sammen med antibiotika vil dette
hjelpe til heling af de kroniske sar.
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