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SAMENVATTING

In de natuur kunnen bacterién niet enkel voorkomen onder een vrije of planktonische vorm maar ook
onder een sessiele vorm. Veel bacterién produceren tijdens hun sessiele stadium biofilms. Biofilms bestaan
uit een gestructureerde gemeenschap van micro-organismen die vastgehecht zijn aan een inert of levend
oppervlak en ingesloten zijn in slijm dat ze zelf produceren. Bacteriéle biofilms zijn verantwoordelijk voor
een groot gamma van vooral chronische infecties bij mensen. Bij dieren werd hierover minder onderzoek
uitgevoerd. Toch kan aangenomen worden dat ze ook bij dieren kunnen betrokken zijn bij tal van aandoe-
ningen, waaronder pneumonie, leverabcessen, osteomyelitis, valvulaire endocarditis, enteritis, peritonitis,
wondinfecties, katheterinfecties, otitis en mastitis. Bacterién in een biofilm kunnen andere eigenschappen
tot expressie brengen dan planktonische bacterién. Ze kunnen meestal moeilijker opgeruimd worden door
het afweersysteem van de gastheer en zijn vaak ook minder gevoelig voor antimicrobiéle middelen. Op
die manier zijn ze verantwoordelijk voor chronische, moeilijk behandelbare infecties. Nader onderzoek
naar de omstandigheden waarbij bacterién biofilms vormen in dieren en hoe men dit kan tegengaan, is
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Biofilms: Betekenis voor de behandeling en bestrijding van bacteriéle infecties bij

aangewezen.

INLEIDING

In de klassieke microbiologie hebben de eigen-
schappen die beschreven worden voor bacterién,
meestal betrekking op de vrije of zogenaamde plank-
tonische vorm van deze micro-organismen. In de na-
tuur kunnen bacterién evenwel ook voorkomen onder
de zogenaamde sessiele vorm, waarbij ze zich vast-
hechten aan biotische of abiotische oppervlakken. De
planktonische vorm is belangrijk voor de verspreiding
van bacterién, waarbij nieuwe oppervlakken kunnen
gekoloniseerd worden. De sessiele vorm is noodza-
kelijk voor het in stand houden van een bacteriéle
populatie op een bepaalde plaats (Singh et al., 2006).
De eigenschappen van sessiele bacteri€én kunnen sterk
verschillen van deze van de vrije vorm. Dit uit zich
onder andere door het tot expressie brengen van an-
dere genen (Costerson ef al., 1999).

Veel bacterién komen tijdens hun sessiele stadium
voor in biofilms. Biofilms bestaan uit een gestructu-
reerde gemeenschap van micro-organismen die vast-
gehecht zijn aan een inert of levend oppervlak en inge-
sloten zijn in slijm dat ze zelf produceren (Costerson
et al., 1999). Vanuit een biofilm kunnen de bacterién
langzaam maar zeker vrijgesteld worden. Deze kunnen
dan bijvoorbeeld voor het opnieuw opflakkeren van
een ziekte zorgen. Een biofilm kan gevormd worden

door één enkele bacteriéle species maar in de natuur
komen ook biofilms voor die bestaan uit meerdere
species van bacterién, fungi, algen en protozoa.

Bacteriéle biofilms zijn verantwoordelijk voor een
groot gamma van vooral chronische infecties bij men-
sen (Costerson et al., 1999). Bij dieren werd veel min-
der onderzoek uitgevoerd naar de klinische betekenis
van biofilms. Toch kan aangenomen worden dat ze
ook hier kunnen betrokken zijn bij tal van aandoenin-
gen, zoals pneumonie, leverabcessen, osteomyelitis,
valvulaire endocarditis, enteritis, peritonitis, wondin-
fecties, katheterinfecties, otitis en mastitis (Boerlin
et al., 2001 ; Clutterbuck et al., 2007 ; Melchior et
al., 2006a,b ; Olson et al., 2002 ; Vaneechoutte et al.,
2000). In vitro en in vivo studies toonden aan dat ver-
schillende bacterién die ziekte veroorzaken bij dieren,
in staat zijn om biofilms te vormen. Dit geldt onder
andere voor Salmonella enterica (Ledeboer en Jones,
2005 ; Romling et al., 2006), Actinobacillus pleu-
ropneumoniae (Izano et al., 2007), Actinobacillus
equuli, Acinetobacter baumanii, Enterococcus faecalis,
Enterococcus faecium (Clutterbuck et al., 2007), Co-
rynebacterium pseudotuberculosis, Escherichia coli,
Pseudomonas aeruginosa (Serralta et al, 2001),
Staphylococcus aureus en Staphylococcus hyicus
(Olson et al., 2002).
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In dit overzicht wordt eerst kort ingegaan op de sa-
menstelling van biofilms. Daarna wordt de vorming
van biofilms in functie van de interacties tussen patho-
gene bacterién met hun gastheer besproken en wordt
geschetst hoe biofilms het overleven van pathogene
bacteriénindebuitenwereld indehand kunnen werken.
Tenslotte wordt toegelicht waarom bacterién in een
biofilm minder gevoelig zijn voor antimicrobiéle
middelen.

SAMENSTELLING VAN EEN BIOFILM

Bacterién die zich bevinden in een biofilm, zijn
omgeven door een extracellulaire matrix die ze zelf

% ¢

produceren. Deze matrix wordt ook “slijmlaag”, “gly-
cocalyx”, “polysaccharide intercellulair adhesine” of
“extracellulaire polymeer substantie” genoemd en kan
tot 90% van de biomassa van een biofilm omvatten.
De extracellulaire matrix houdt de bacterién samen en
zorgt er ook voor dat ze stevig vastzitten op het onder-
liggende oppervlak. Naast deze structurele rol zorgt
de matrix ook voor een beschermende micro-omge-
ving. In de biofilm komen kanalen en lege ruimten
voor die gevuld zijn met water waarin zich voedings-
stoffen, gesecreteerde enzymen, DNA en eventueel
bacteriofagen bevinden.

De samenstelling van de extracellulaire matrix is bij
verschillende, niet-verwante bacterién gelijkaardig.
Men vindt er vaak dezelfde exopolysacchariden
in terug, namelijk cellulose of polybeta-1,6-N-ace-
tylglucosamine, evenals proteinen (Latasa et al.,
2006). De proteinen kunnen een rol spelen bij
de vasthechting van verschillende bacterién aan
elkaar, de adhesie aan abiotische oppervlakken en
de vasthechting aan epithelia of andere levende opper-
vlakken. Ze interageren ook met de exopolysacchari-
den, waardoor een stevige driedimensionale structuur
ontstaat. Bij veel bacterién kunnen verschillende op-
pervlaktestructuren tussenkomen in biofilmvorming.
Welke structuur juist tussenkomt, is onder andere
athankelijk van de bacteriéle stam en het substraat
waarop ze zich vasthechten.

Bij Staphylococcus aureus bijvoorbeeld kunnen
onder andere het bap gen en het ica operon tussenko-
men bij biofilmvorming. Het bap gen codeert voor een
oppervlakteproteine (Bap: Biofilm-associated pro-
tein) en komt vaak voor bij Staphylococcus aureus-
stammen die mastitis veroorzaken bij runderen. Het
is afwezig bij Staphylococcus aureus-stammen bij
mensen (Lasa en Penades, 2006). Anderzijds is het
ica operon meestal afwezig bij stammen die het bap
gen bevatten. Het ica operon codeert voor proteinen
die onder andere betrokken zijn bij de productie van
de exopolysacchariden. Dat de biofilmregulatie bij
Staphylococcus aureus-stammen zeer complex is,
werd aangetoond door O’Neill ez al. (2007). Zij onder-
zochten Staphylococcus aureus-stammen geisoleerd
uit nosocomiale infecties bij mensen en vonden dat
biofilmvorming bij methicilline gevoelige Staphylo-
coccus aureus-stammen vooral ica-afthankelijk was,
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terwijl dit voor methicillineresistente stammen
(MRSA) verband hield met nog niet nader beschreven
adhesinen van eiwitnatuur en onathankelijk was van dit
operon.

Proteinen die verwant zijn aan het Bap van Staphy-
lococcus aureus werden beschreven bij verschillende
andere bacterién. Voorbeelden hiervan zijn BapA van
Salmonella enterica, Esp van Enterococcus faecalis,
Espfm van Enterococcus faecium, Yeel van Esche-
richia coli en VP1443 van Vibrio parahaemolyticus
(Latasa et al., 2006).

Bij Salmonella enterica kunnen naast het BapA ook
de zogenaamde “adhesieve curli fimbriae” (ook “thin
aggregative fimbriae”, Tafi of agf genoemd) en type
1-fimbriae tussenkomen in biofilmvorming. De exo-
polysacchariden die voorkomen in biofilms van Sal-
monella kunnen bestaan uit cellulose, colaanzuur en
een polysaccharide dat lijkt op de O-antigenen van de
lipopolysacchariden uit de celwand (Romling et al.,
2006). De samenstelling van de biofilm verschilt af-
hankelijk van waar deze gevormd wordt. Op abioti-
sche oppervlakken, zoals teflon, glas en polystyreen,
komen zowel curli fimbriae, cellulose en BapA tus-
sen, terwijl mutanten die de curli fimbriae en cellu-
lose niet kunnen produceren, maar wel BapA, nog al-
tijd een vliesvormige biofilm kunnen vormen aan het
oppervlak van een vloeibaar milieu. Salmonella kan
ook biofilms vormen op galstenen, wat leidt tot chro-
nische kiemdragers. Ook voor de vorming van deze
biofilms zijn curli fimbriae en cellulose niet noodza-
kelijk. Voor biofilmvorming op epitheelcellen komen
type 1-fimbriae, cellulose en colaanzuur tussen (Bod-
dicker et al., 2002 ; Ledeboer en Jones, 2005).

BIOFILMVORMING WERKT HET PERSISTEREN
VAN BACTERIEN IN HUN GASTHEER IN DE HAND

Bij biofilmvorming onderscheidt men verschil-
lende stadia. Dit werd onder andere bestudeerd bij
Pseudomonas aeruginosa (Daniels et al., 2004).
De volgende stadia werden beschreven: losse vast-
hechting, stevige vasthechting, groei van de bio-
film en dispersie van de biofilm. De overgang
tussen de verschillende stadia wordt geindu-
ceerd door verschillende “quorum sensing” sy-
stemen. Quorum sensing kan beschouwd worden
als een vorm van communicatie tussen bacteri€én
en houdt in dat de bacteri€le cellen signaalmoleculen
produceren en detecteren. Deze zorgen ervoor dat de
volledige bacteri€le populatie eenzelfde actie start op
het moment dat de signaalmoleculen een bepaalde
kritische concentratie bereiken. Deze kritische con-
centratie komt overeen met een bepaalde densiteit
van de bacteriéle populatie, vandaar de naam quorum
sensing. Planktonische Pseudomonas aeruginosa-
cellen kunnen in een vloeibaar milieu een zwem-
mende beweging uitvoeren door middel van flagel-
len. Wanneer ze in contact komen met een oppervlak
kunnen ze zich op het oppervlak vasthechten, waar-
bij de flagelgemedieerde beweeglijkheid (zwemmen)
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uitgeschakeld wordt en vervangen wordt door andere
typen van beweeglijkheid: het uitzwermen en het tril-
lend voortbewegen door middel van type IV-fimbri-
ae. Deze eerste adhesie is eerder los en de bacteriéle
cellen kunnen nog uitzwermen over het oppervlak tot
een monolaag gevormd wordt. Daarna valt ook dit
type van beweeglijkheid weg en hechten de bacte-
rién zich zeer stevig vast. Ze vermeerderen verder,
produceren extracellulaire matrix en vormen een
driedimensionale biofilm waarin met water gevulde
kanalen voorkomen (groeistadium). Eens de biofilm
een zekere omvang bereikt heeft, treedt dispersie op.
Tijdens deze laatste fase van de biofilmvorming werd
vastgesteld dat Pseudomonas aeruginosa-cellen ac-
tiefwegzwemmen uit de centrale delen van de biofilm,
waarbij een netwerk achterblijft van wanden die be-
staan uit achtergebleven bacterién met holle centra
(Sauer et al., 2002).

Bacterién die zich bevinden in een biofilm, kunnen
meestal moeilijker opgeruimd worden door het af-
weersysteem van de gastheer dan planktonische bac-
teri€le cellen en kunnen op onregelmatige tijdstippen
vrijgesteld worden uit de biofilm. Op die manier zijn
ze verantwoordelijk voor chronische infecties en voor
het opnieuw opflakkeren van ziekten. Biofilmvor-
ming kan inderdaad interfereren met de werking van
fagocyten. Leid et al. (2002) toonden aan dat fago-
cyten wel in staat zijn om de biofilms gevormd door
Staphylococcus aureus binnen te dringen, maar niet
in staat zijn de kiem te fagocyteren. De productie
van zuurstofradicalen door neutrofielen was duide-
lijk lager wanneer deze cellen gestimuleerd werden
met bacterién die zich in een biofilm bevonden in
vergelijking met de planktonische vorm van dezelfde
bacterién (Jensen et al., 1990). Yasuda et al. (1994)
vonden dat Escherichia coli-bacterién die geresus-
pendeerd werden uit een biofilm, veel moeilijker af-
gedood konden worden door neutrofielen dan bacte-
rién die niet in een biofilm hadden gegroeid. Ook de
activatie van het complementsysteem wordt tegenge-
gaan wanneer bacterién zich in een biofilm bevinden
(Jensen et al., 1993), waardoor de opsonisatic van de
kiemen met C3b en bijgevolg fagocytose geinhibeerd
wordt. In de biofilm kunnen ook lichaamseigen pro-
ducten, zoals bloedplaatjes en fibrine, ingesloten
worden, waardoor de bacterién verborgen zijn voor
het immuunapparaat. Bovendien zijn bacterién in een
biofilm moeilijker bereikbaar voor antistoffen (Clut-
terbuck et al., 2007).

De reactie van de gastheer op een biofilm kan
mede verantwoordelijk zijn voor de letsels. Fagocy-
ten die aangetrokken worden naar de biofilm, maar
niet in staat zijn deze te verwijderen, kunnen via de
productie van hydrolytische enzymen weefselbescha-
diging veroorzaken in de buurt van de biofilm. Een
voorbeeld hiervan is de periodontitis en gingivitis
die ontstaan in de buurt van tandplaque. Deze zijn
voornamelijk te wijten aan de continue aanval van
neutrofielen die niet in staat zijn de kiemen in de bio-
film te elimineren. Hierdoor worden cytokinen en
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ontstekingsmediatoren geproduceerd die de resorptie
van beenweefsels ter hoogte van de tandalveolen in
de hand werken en het collageen beschadigen (Clut-
terbuck et al., 2007).

Het vrijstellen van bacterién uit een biofilm gebeurt
vooral tijdens de dispersiefase maar kan ook reeds in
beperkte mate optreden tijdens de groeifase van de
biofilm, waarbij sommige bacteri€le cellen overgaan
in de planktonische vorm en vrijkomen in de omge-
ving. Tijdens de dispersiefase kunnen de bacterién
vrijgesteld worden door ‘erosie’ of ‘afstoting’ (Cha-
racklis, 1990). Erosie is het geleidelijk loskomen van
kleine delen van de biofilm. Afstoting daarentegen gaat
gepaard met een massaal loslaten van cellen uit de
biofilm. In tegenstelling tot bacterién die tijdens de
groeifase van een biofilm vrijkomen en overgaan in het
planktonisch fenotype kunnen cellen die door erosie
of afstoting vrijkomen, sommige eigenschappen blij-
ven behouden van bacterién in de biofilm. Ze kunnen
aldus moeilijker opgeruimd worden door het afweer-
systeem van de gastheer dan klassieke planktonische
cellen en zijn vaak ook minder gevoelig voor antimi-
crobiéle middelen (zie verder). Deze bacterién kun-
nen dan ook gemakkelijker sepsis veroorzaken en
uitzaaien naar andere weefsels en organen.

Biofilms die bijvoorbeeld gevormd worden in een
katheter, zijn niet enkel een voortdurende bron van
infectie voor de patiént maar kunnen bovendien de
katheter verstoppen. In biofilms die tot stand komen
in blaaskatheters, kunnen zich ureasepositieve bacte-
rién bevinden. Door de afbraak van ureum kan de al-
dus gevormde ammoniak de pH verhogen in de buurt
van deze biofilm, waardoor mineralen, zoals calcium-
fosfaat en magnesium, ammoniumfosfaat kunnen neer-
slaan. Deze mineralen kunnen dan ingesloten worden
in de biofilm, waardoor uiteindelijk een occlusie van
de katheter optreedt (Donlan, 2001).

Biofilmvorming kan door sommige afweerfactoren
van de gastheer tegengegaan worden. Singh et al.(2002)
toonden aan dat biofilmvorming door Pseudomonas
aeruginosa tegengegaan wordt door lactoferrine,
zelfs in concentraties die duidelijk lager waren, dan
wat noodzakelijk is voor de inhibitie van de bacteriéle
groei.

BIOFILMVORMING WERKT HET PERSIS-
TEREN VAN PATHOGENE BACTERIEN IN DE
OMGEVING IN DE HAND

Sommigebacteriéndieinfecties veroorzakenbijdie-
ren of mensen, kunnen ook buiten hun gastheer biofilms
vormen, wat de overleving en verspreiding ervan in
de hand werkt. Zo kan Sal/monella enterica biofilms
vormen op planten. Op die manier worden uitbraken
van salmonellose ten gevolge van het eten van rauwe
groenten en fruit in de hand gewerkt. Biofilmvor-
ming op industrieel materiaal dat gebruikt wordt bij
de verwerking of bereiding van voedsel kan leiden tot
de contaminatie van dit voedsel. De besmetting van
chocolade met Sal/monella werd aldus beschreven.
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Salmonella kan ook persisteren onder vorm van bio-
films aan de randen van toiletten (Romling et al.,
2000).

Er is duidelijk aangetoond dat micro-organismen
die zich bevinden in een biofilm, minder gevoelig zijn
voor de werking van ontsmettingsmiddelen. Salmo-
nella-bacterién in een biofilm zijn in vergelijking met
vrije bacterién minder gevoelig voor natriumhypo-
chloriet, jodiumpreparaten, triclosan en ethanol

(Romling et al., 2006). Scher et al. (2005) toonden
aan dat meer dan 10% van de Sa/monella-bacterién
die zich in een biofilm bevonden, een behandeling
overleefde met 50 ppm hypochloriet gedurende 15 mi-
nuten, terwijl een cultuur van vrije bacterién in zowel
de stationaire als logaritmische groeifase, volledig ge-
elimineerd werd.

Waarom bacterién in een biofilm minder gevoelig
zijn voor ontsmettingsmiddelen is nog niet volledig
duidelijk. Het kan zijn dat ze minder goed bereikbaar
zijn voor het product maar dit is niet de enige re-
den. Voor Salmonella werd aangetoond dat bacterién
in een biofilm genen tot overexpressie brengen die
coderen voor effluxmechanismen die antibacteriéle
stoffen naar buiten pompen (Rémling ef al., 2006).

BIOFILMVORMING INTERFEREERT MET DE
BEHANDELING VAN BACTERIELE INFECTIES

Van praktische betekenis voor de behandeling van
bacteri€le infecties is dat verschillende auteurs konden
aantonen dat bacteri€én in een biofilm 10-1000 maal
minder gevoelig waren voor antimicrobi€le midde-
len dan wanneer ze in de vrije vorm voorkwamen
(Amorena et al., 1999 ; Ceri et al., 1999 ; Olson et
al., 2002). Dit werd onder andere aangetoond voor
A. pleuropneumoniae. Wanneer de poly-N-acetyl-
glucosamine matrix afgebroken werd van de biofilm
waarin deze kiem zich bevond, werd ze veel gevoeli-
ger voor ampicilline (Izano et al., 2007).

Er zijn verschillende redenen waarom bacterién in
een biofilm minder gevoelig zijn voor antimicrobiéle
middelen. Dit kan in de eerste plaats te wijten zijn
aan een verminderde penetratie van deze middelen,
waardoor ze de bacterién niet kunnen bereiken. Er
werd inderdaad vastgesteld dat bacterién in dikkere
biofilms resistenter zijn dan bacterién in dunnere
biofilms (Cochran et al., 2000 ; Stewart, 1996). Er
dient evenwel vermeld te worden dat de graad van
penetratie doorheen een biofilm ook athankelijk is
van de samenstelling van deze biofilm en van de ei-
genschappen van het antimicrobieel middel. De exo-
polysacchariden in een biofilm kunnen fungeren als
een ionenuitwisselaar die hydrofobe en positief gela-
den antimicrobi€le middelen, zoals aminoglycosiden,
kunnen vasthouden (Clutterbuck et al., 2007).

In sommige compartimenten van een biofilm is de
beschikbaarheid van nutriénten voor de bacterién be-
perkt. Dit brengt met zich mee dat bacteriéle cellen
die zich hier bevinden, slechts zeer traag of helemaal
niet groeien. Dergelijke bacterién hebben een sterk
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verlaagde metabolische activiteit, met als gevolg dat
ze ook minder gevoelig zijn voor antimicrobiéle mid-
delen die voor hun werking meestal een actief bac-
terieel metabolisme vereisen. In verschillende com-
partimenten van een biofilm bevinden zich bacterién
met een verschillende groeisnelheid en aldus met een
verschillende gevoeligheid voor antimicrobiéle mid-
delen, waardoor antibioticatherapie niet in staat is om
alle bacterién in een biofilm te elimineren.

Beperkte zuurstofbeschikbaarheid in een biofilm
kan een rol spelen bij verhoogde weerstand tegenover
antimicrobi€le middelen waarvan de activiteit zuur-
stof-afhankelijk is. Walter et al. (2003) toonden aan
dat ciprofloxacine en tobramycine enkel actief waren
tegen Pseudomonas aeruginosa-cellen aan het op-
pervlak van een biofilm waar er contact was met de
lucht en niet in dieper gelegen zones.

Een gewijzigde genexpressie door bacterién die zich
in bepaalde compartimenten van een biofilm bevin-
den, kan eveneens bijdragen tot een verminderde an-
tibioticagevoeligheid. Deze gewijzigde genexpresssie
in bepaalde subpopulaties van een bacteri€le gemeen-
schap in een biofilm kan zich uiten door de expressie
van mechanismen die het schadelijk effect van an-
timicrobi€¢le middelen op bacterién tegengaan. Het
kan hier bijvoorbeeld gaan om de expressie van ef-
fluxsystemen die het antibioticum uit de bacteri€le
cel pompen (Cochran et al., 2000). Zoals hoger ver-
meld, kunnen bacterién in een biofilm inderdaad an-
dere genen tot expressie brengen dan planktonische
bacterién.

Een laatste mechanisme dat kan verklaren waarom
het bijzonder moeilijk kan zijn om alle bacterién in een
biofilm te elimineren via antibioticatherapie, is door
het optreden van een minderheidspopulatie van zo-
genaamde persisterende bacteri€le cellen. Dergelijke
persisterende varianten kunnen weerstaan aan antibio-
ticaconcentraties die letaal zijn voor andere bacterién
in een biofilm. Men denkt dat deze varianten een de-
fect hebben in het systeem van geprogrammeerde cel-
dood of apoptose (Lewis, 2001). Volgens deze theorie
kunnen antimicrobi€le middelen bacterién onrecht-
streeks doden omdat ze de bacteriéle cel beschadi-
gen en hierdoor geprogrammeerde celdood induce-
ren in de bacterie. Bacteriéle cellen met een defect
mechanisme van geprogrammeerde celdood zijn aldus
veel minder gevoelig voor de werking van antimicro-
bi€le middelen en kunnen overleven. Persisterende va-
rianten kunnen zowel voorkomen in populaties van
planktonische bacteri€én als in populaties van ses-
siele bacterién. Sessiele bacterién in een biofilm zijn
evenwel ook meer weerstandsbiedend tegenover de
afweermechanismen van de gastheer dan planktoni-
sche bacterién, wat het overleven van deze minder-
heidspopulaties in een geinfecteerde gastheer in de
hand werkt.

Een laatste opmerking die kan gemaakt worden in
verband met de verminderde antibioticagevoeligheid
vanbacteriénineenbiofilmisdat,behalvedemechanis-
men die hierboven vermeld werden, ook ‘infectieuze’



Vlaams Diergeneeskundig Tijdschrift,2007, 76

of ‘overdraagbare’ antibioticaresistentie in de hand
kan gewerkt worden binnen bacteri€le populaties in
een biofilm. Het samenleven van verschillende bac-
teri€le stammen in een biofilm vergemakkelijkt in-
derdaad ook de uitwisseling van genetisch materiaal,
waardoor resistentiegenen kunnen doorgegeven wor-
den van resistente naar gevoelige populaties. Dit kan
zowel via conjugatie, transductie als transformatie.
Bij conjugatie wordt er DNA uitgewisseld tussen
twee bacterién via een eiwittunnel. Doordat bacterién
zich dicht bij elkaar bevinden in een biofilm, wordt
deze uitwisseling inderdaad bevorderd. Conjugatie
wordt gecodeerd door genen die gelegen zijn op
overdraagbare plasmiden of conjugatieve transpo-
sons. Er werd aangetoond dat sommige overdraag-
bare plasmiden niet enkel voor conjugatie coderen
maar bovendien ook de vorming van biofilms indu-
ceren (Ghigo, 2001). In de extracellulaire matrix van
een biofilm kunnen zich ook bacteriofagen en DNA
van gelyseerde bacterién bevinden. Hierdoor wordt
de overdracht van genetisch materiaal via transductie
(door tussenkomst van bacteriofagen) en transforma-
tie (rechtstreekse opname van DNA uit de omgeving
door zogenaamde “competente” bacteri€n) in de hand
gewerkt.

CONCLUSIE

Biofilmvorming door pathogene bacterién kan aan-
leiding geven tot chronische aandoeningen die moeilijk
te behandelen zijn. Nader onderzoek naar de omstan-
digheden waarbij bacteri€n biofilms vormen in dieren
en hoe men dit kan tegengaan, is aangewezen. In dit
verband kan vermeld worden dat sommige nieuwe
antimicrobiéle middelen, zoals ranbezolid, de bio-
filmvorming van stafylokokken tegengaan, zelfs in
concentraties die lager liggen dan de minimum in-
hibitorische concentratie van dit product voor deze
kiemen (Mathur et al., 2004).
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BOEREN KWEEKTEN VEE, HEREN ATEN VLEES

Een stukje vlees dagelijks voorgeschoteld krijgen, dat was gedurende het zoveel honderduizenden

jaren bestaan van Homo sapiens allesbehalve evident. Het is eigenlijk een zeer recent fenomeen.

Enkel voor de toplaag was dat al langer ‘dagelijkse kost’. Dit zien we sprekend geillustreerd in

de Engelse taal. Na de machtsovername door de Normandiérs onder Willem de Veroveraar in

1066 onderging de Germaanse taal van de Angelen en de Saksen een sterke invloed van het Frans

dat nog lang na de verovering de taal van het hof en van andere hoge wereldlijke en kerkelijke

machthebbers bleef. Zo komt het dat volgende in oorsprong Franse woorden voor vlees nu nog

steeds algemeen gebruikelijk zijn, terwijl de namen van de levende dieren Germaans bleven:

Beef (Frans: boeuf) tegenover cow, ox, steer.

Veal (Frans: veau) tegenover calf.
Mutton (Frans: mouton) tegenover sheep.

Porc (Frans : idem) tegenover swine, pig.
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