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1. Wprowadzenie. 2. Zréznicowanie bakterii redukujacych siarczany (BRS) jako wynik adaptacji do zajmowanych siedlisk. 3. Rola
BRS w ztozonym ekosystemie jelita grubego. 4. Implikacje wyplywajace z bytnosci BRS w jamie ustnej cztowieka. 5. Charakterys-
tyka rodzaju Desulfovibrio najlepiej poznanego w obrebie BRS, a zarazem dominujacego wérdd izolatéw pochodzenia ludzkiego.
6. Spor o potencjat patogenny gatunkoéw rodzaju Desulfovibrio. 7. Znaczenie bakterii redukujacych siarczany w ekosystemach
srodowisk naturalnych. 8. Podsumowanie

Clinical implications associated with the occurrence of the sulfate reducing bacteria (SRB)
in the human and animal body and their influence on the environment

Abstract: The human and animal intestinal tract harbours the largest and most heterogeneous microbial ecosystem associated with
the host body. Although this microbiota has been studied in great detail by conventional culture techniques, it is now recognized that
our knowledge of the gut microflora is far from complete due to the limitations of culture-based techniques. The application of
molecular methodologies to the analysis of intestinal flora should enable the development of a detailed knowledge of the ecology
and physiology of the colon ecosystem.

Microbiota of the intestinal tract consists of several hundred different types of bacteria. Sulfate-reducing bacteria (SRB) are
commonly found in the large bowel as well as in the humane oral cavity. Some findings suggest that SRB have been implicated in
inflammatory bowel disease periodontitis and halitosis. Desulfovibrios are the major SRB occurring within humane isolates and
usually belong to D. fairfieldensis, D. desulfuricans and D. piger species.

Bacteria of Desulfovibrio genus are spiral, motile, non-spore forming Gram-negative rods and the cells of these microorganisms
contain desulfoviridin. They share the ability to dissimilate sulfur reducing compounds and generate hydrogen sulfide (H,S). This
gas is considered as cytotoxic and can be involved in the local tissue-damaging mechanism.

SRB are also environmentally important microorganisms commonly found in anaerobic regions of soils, mud as well as marine,
and estuarine sediments. Their metabolite, sulfide, is directly toxic to a large range of bacteria and higher organisms in these
habitats. Moreover, the extremely corrosive nature of H,S can cause great economic problems, especially in the oil industry.

1. Introduction 2. The variability of sulfate reducing bacteria (SRB) as a result of adaptation to the occupied habitats. 3. The role of
SRB in the complex colon ecosystem. 4. Implications resulting from the occurrence of SRB in the human oral cavity. 5. The profile
of Desulfovibrio the best known genus among SRB and the predominant one in the human isolates. 6. Dispute about pathogenic
potential of the species of Desulfovibrio genus. 7. The significance of sulfate reducing bacteria in natural ecosystems. 8. Summary
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1. Wprowadzenie

Zycie cztowieka jest ci$le sprzezone z mikroorga-
nizmami wchodzacymi w sktad jego flory fizjologicz-
nej. Juz w 1977 roku Savage ustalil, Ze organizm
zdrowego czlowieka jest zasiedlany przez okoto
10'* r6znych komorek bakteryjnych, z czego 90% to
mikroorganizmy bytujace w jelicie grubym. Flora fizjo-
logiczna odgrywa istotng rol¢ w utrzymaniu optymal-
nej kondycji organizmu gospodarza poprzez stymula-
cje jego uktadu odpornosciowego, syntezg¢ witamin,

udzial w trawieniu pokarmu oraz ochrong przed zaka-
zeniami mikroorganizmami chorobotworczymi.

Najczgsciej badang i najistotniejsza dla prawidto-
wego funkcjonowania organizmu jest flora przewodu
pokarmowego, a szczegodlnie okrgznicy. Stanowi ona
niezwykle ztozony ekosystem, w ktorym wzajemne
oddzialtywania mikroorganizmow, a takze relacje
drobnoustroje — gospodarz sa liczne, ztozone i nie do
konca poznane.

Bakterie redukujace siarczany (BRS) stanowia pra-
wdopodobnie integralny sktadnik flory fizjologicznej

* Autor korespondencyjny: Katedra i Zaktad Biofarmacji, Slaski Uniwersytet Medyczny; ul. Narcyzow 1, 41-200 Sosnowiec;

e-mail: joszczerba@poczta.onet.pl



98 JOANNA SZCZERBA, ZOFIA DZIERZEWICZ

jelita grubego, a stosunkowo niedawno w literaturze
pojawity si¢ doniesienia o ich obecnos$ci w jamie ustne;j
[8, 49, 54, 87, 94].

BRS przez wiele lat traktowano jako mikroorganiz-
my srodowiskowe, bytujace w wodach oraz beztleno-
wych obszarach gleb i mutow [71]. Przez dhugi okres
czasu niedostrzegane byly jako potencjalny sktadnik
ludzkiej mikroflory przewodu pokarmowego. Wyod-
rgbnienie tych mikroorganizmow z bogatego gatunko-
wo konsorcjum bakterii jelitowych i uzyskanie z nich
czystych kultur czgsto bylo zakoficzone niepowodze-
niem. Okazalo sig, bowiem, iz izolacja poszczegdl-
nych gatunkéw BRS wymaga nietypowych selekcyj-
nych podlozy wzrostowych (bogatych w sktadniki
wystepujace w jelicie grubym), atmosfery beztlenowe;j
oraz wydtuzonego czasu inkubacji. Nie przestrzega-
nie tych warunkow byto powodem braku powodzenia
izolacji BRS z materiatu biologicznego pochodzacego
z jelita grubego [56, 90].

Pomimo doniesien pod koniec lat osiemdziesiatych
i dziewigédziesiatych XX wieku o obecnosci BRS
w jelicie grubym oraz jamie ustnej ich rola w tych sie-
dliskach nie byta jednoznacznie okreslona [36, 38, 54,
94]. Nie byto tez wiadomo czy BRS sa integralnym
sktadnikiem mikroflory fizjologicznej, czy tylko wyste-
puja u pewnych osob z blizej nicokreslonych powodow.
Dopiero publikacje, ktore zwrocity uwage na mozli-
wos$¢ udziatu tych mikroorganizmow we wrzodzieja-
cym zapaleniu jelita grubego zainspirowaty badania
nad konsekwencjami bytowania tych drobnoustrojow
w organizmie cztowieka oraz zwierzat.

2. Zroznicowanie bakterii redukujacych
siarczany (BRS) jako wynik adaptacji
do zajmowanych siedlisk

BRS naleza do zréznicowanej pod wzgledem morfo-
logii, aktywnosci metabolicznej oraz wymagan odzyw-
czych grupy beztlenowych mikroorganizméw charak-
teryzujacych si¢ zdolno$cia przeprowadzania procesu
dysymilacyjnej redukcji utlenionych zwiazkow siarki.
W sktad tej rozlegtej grupy wchodzi wiele rodzajow,
a w sktad poszczegdlnych rodzajow liczne gatunki.
Gléwnymi rodzajami BRS sa Desulfovibrio, Desulfo-
tomaculum, Desulfobacter, Desulfomonas, Desulfo-
bulbus, Desulfococcus, Desulfonema i Desulfosarcina.

Duze zroznicowanie BRS wynika najprawdopodob-
nigj z charakteru i r6znorodnosci zasiedlanych nisz, a po-
wszechnie wiadomo, iz morfologia oraz metabolizm sa
determinowane przez konieczno$¢ przystosowania si¢
do warunkow panujacych w zajmowanych siedliskach.
Izoluje sig je z tak diametralnie odmiennych §rodowisk
jak jelito grube cztowieka oraz innych ssakow, charak-
teryzujacych si¢ wzgledna statoScia warunkoéw biotycz-

nych i abiotycznych oraz z gleb i wod naturalnych $ro-
dowisk zréznicowanych w czasie 1 przestrzeni.

Jesli chodzi o $rodowisko naturalne, dogodnymi
miejscami wzrostu BRS sa osady przy ujéciach rzek
[9], beztlenowe obszary gleb, blot oraz osady przy-
brzezne 1 morskie [42, 67, 91]. Mikroorganizmy te
wystepuja rowniez w wodach rzecznych oraz mor-
skich, a takze mutach $ciekowych, bagnach i mocza-
rach [62,71]. Thevenieau iwsp.[86] wyosobnili
termofilny szczep z rodzaju Desulfomicrobium z go-
racego zrodta znajdujacego si¢ na wysokosci 2500 me-
trow w Andach, a Tardy-Jacquenod i wsp.
[84] wyizolowali dwa szczepy Desulfovibrio bytujace
w rurociagu naftowym.

Z kolei Beerens i Ramond [6], Gibson
i wsp. [36],oraz Dzierzewicz iwsp. [27] izolo-
wali bakterie Desulfovibrio desulfuricans z katha ludz-
kiego i probek biopsyjnych jelita grubego. F ox 1 wsp.
[35] pozyskali kilka gatunkoéw bakterii rodzaju Desul-
fovibrio z przewodu pokarmowego chomikéw oraz
fretek, a takze od osobnikoéw cierpiacych na schorze-
nia jelita grubego ujawniajace si¢ wzmozong prolife-
racja komorek nabtonkowych. Deplancke i wsp.
[19] stwierdzili obecno$¢ BRS w przewodzie pokar-
mowym myszy, Innes i wsp. [46] w jelicie grubym
kotéw, natomiast Droge i wsp. [24] w jelicie
chrzaszczy nalezacych do gatunku Pachnoda margi-
nata. Shukla i Reed [79] wyizolowali z krwi psa
szczep Desulfovibrio desulfuricans odpowiedzialny
za spowodowanie bakteremii. Natomiast Viehman
i wsp. [89] izolowali bakterie nalezace do rodzaju
Desulfovibrio ze ztozonej populacji mikroorganizmow
wystepujacych na powierzchni koralowcow raf u wy-
brzezy Dominiki oraz Florydy.

Willis iwsp. [94] stwierdzili u wigkszoS$ci testo-
wanych ochotnikow (82%) obecnos¢ BRS w jamie ust-
nej, przy czym wszystkie izolowane mikroorganizmy
nalezaty do rodzaju Desulfovibrio. O obecnosci BRS
w jamie ustnej donosza takze Van der Hoeven
i wsp. [87], Boopathy iwsp. [8], Lagendijk
iwsp. [49], Loubinoux iwsp. [54].

Bakterie rodzaju Desulfovibrio izolowano row-
niez z nietypowych jak dla nich miejsc wystgpowania
1 wzrostu, takich jak: drogi zotciowe pacjenta, u ktore-
go wystapita posocznica [70], ropnie jamy brzusznej
[90], watroba [85], moézg [57] oraz wyrostek robaczko-
wy pacjenta z przewlektym jego stanem zapalnym [4].
W 1999 odnotowano przypadek infekcji drog moczo-
wych spowodowanych obecnoscia Desulfovibrio fair-
fieldensis [48]. Loubinoux i wsp. [53] opisali
przypadek bakteriemii wywolanej szczepem naleza-
cym do rodzaju Desulfovibrio, rowniez Goldstein
i wsp. [39] stwierdzili, iz bakteriemia u 64 letniego
mezczyzny spowodowana byla obecnos$cia bakterii De-
sulfovibrio desulfuricans. Warren i wsp. [90] réw-
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niez izolowali mikroorganizmy rodzaju Desulfovibrio
z krwi ludzkiej. Natomiast Langendijk i wsp. [49]
udokumentowali wystgpowanie BRS w okolicach przy-
dziastowych u pacjentdow z zaawansowana parodontoza.

Uwaza sig, ze tak szeroki zakres wystgpowania BRS
jest zwiazany z réznorodno$cia zwiazkdw organicz-
nych mogacych stanowi¢ dla tych mikroorganizmow
zroédto wegla. BRS sa zdolne do utleniania zwiazkéw
takich jak mleczan, pirogronian, jabtczan, octan, eta-
nol, fumaran czy bursztynian. Dodanie tych zwiazkow
do pozywek powoduje stosunkowo szybki wzrost
BRS, kolonie wyhodowane na takich podlozach wi-
doczne sa juz po dwoch, trzech dniach [95]. Pozywki
zawierajace propionian, maslan, walerian, kapronian,
malonian, alaning, asparaging, glutaminian, glicyne,
fenyloalaning, metioning, metanol pozwalaty rowniez
na wzrost BRS, przy czym wzrost ten byt wolniejszy
i wymagat ich siedmiodniowej inkubacji. Nie obser-
wowano natomiast wzrostu BRS na pozywkach z do-
datkiem glukozy, fruktozy, galaktozy, skrobi, fenolu,
benzenu, p-krezolu, indolu, nawet w przypadku czter-
nastodniowej inkubacji [95].

Jako ostateczne akceptory elektronéw i wodoru
w oddychaniu beztlenowym BRS wykorzystuja jony
siarczanowe (IV, VI), wykazuja jednak rowniez zdol-
nos$¢ do wzrostu w obecnosci azotanow (I1I) i (V) Re-
dukcja azotanow jest katalizowana przez reduktaze
azotanowa, a proces ten przebiega z wytworzeniem
amoniaku [8, 25, 78].

Jony siarczanowe (VI) przed procesem redukcji
ulegaja aktywacji, a czynna postacia siarczanu jest
adenozyno-5’-fosfosiarczan (APS). APS jest prze-
ksztatcany do siarczanu (IV) przy udziale APS reduk-
taz. Do najbardziej rozpowszechnionych APS reduk-
taz, wystepujacych w obrgbie BRS naleza reduktaza
wodorosiarczanowa (VI), desulfowirydyna, desulforu-
bidyna, desulfofuscydyna. Koncowym produktem me-
tabolizmu BRS jest siarkowodor wydzielany do $ro-
dowiska wzrostu:

8[H] + 2H* + SO, — H,S + 4H,0

Siarkowodor jest zwiazkiem wysoce toksycznym
dla organizméw zywych, a w $rodowisku wodnym
z jonami metali cigzkich tworzy trudno rozpuszczalne
siarczki. Opisany proces redukcji siarczandw nazywa-
ny jest oddychaniem siarczanowym lub dysymilacyjna
redukcja siarczanow.

3. Rola BRS w zlozonym ekosystemie jelita grubego

Poszczegbdlne odcinki przewodu pokarmowego
ro6znia si¢ znacznie zarowno sktadem gatunkowym jak
i ilo$cig zasiedlajacych je mikroorganizméw. Szacun-
kowa liczba bakterii wynosi od 10° cfu/cm?® w Zotadku

do 10''-10'> w okreznicy, w ktérej dominuja bakterie
beztlenowe, a ich liczba w stosunku do bakterii tleno-
wych wynosi 1000:1 [41, 43]. Sktad mikroflory w ko-
lejnych odcinkach przewodu pokarmowego reguluja
fizyczne i chemiczne wtasciwosci jak np. pH, poten-
cjat redox, obecnos¢ lub brak tlenu, stezenie kwasow
zo6lciowych, ilo§¢ enzymdw, soki trawienne oraz pery-
staltyka jelit. Parametry te sa zdeterminowane przez
uwarunkowania Srodowiskowe takie jak: klimat, region
zamieszkania, nawyki kulturowe, dieta, przyjmowane
leki oraz czynniki zalezne od makroorganizmu: wiek,
pte¢, choroby, przezywane stresy. Ponadto oddzia-
lywania pomi¢dzy samymi drobnoustrojami jak np.
antagonizm, synergizm, wspétzawodnictwo o substrat
oraz miejsce kolonizacji takze wptywaja znaczaco na
sktad gatunkowy mikroflory.

Flora fizjologiczna jelita grubego sktada si¢ z kil-
ku setek réznych gatunkéw, podgatunkéw oraz bio-
typoéw mikroorganizméw. Wsrod autoréw publikacji
nie ma zgodnosci, co do liczby gatunkéw bytujacych
w okreznicy. Guarner i Malagelada [41] po-
daja, ze jest ich od 300 do 500. Z kolei Hart i wsp.
[43] twierdza, iz liczba ta wynosi 400-500. Jednak sa
i tacy, ktorzy utrzymuja, iz w jelicie grubym jest az
1000 réznych gatunkow [44].

Niektore gatunki wystepuja czeséciej niz inne, sza-
cuje sig, ze okoto czterdziesci stanowi 99% wszyst-
kich bakterii bytujacych w okreznicy. Najliczniejsza
grupe stanowi rodzaj Bacterioides (30% wszystkich
izolatéw), do ktorego sa zaliczane Gram-ujemne, bez-
tlenowe paleczki. Inne obecne w duzej liczbie bakte-
rie jelita grubego to Gram-dodatnie pateczki oraz ziar-
niaki, gtdéwnie Bifidobacteria (25% bakterii obecnych
w kale). Pozostate rodzaje mikroorganizmow naleza-
cych do najczesciej spotykanych w jelicie grubym to:
Fusobacterium, Clostridium, Eubacterium, Peptococ-
cus, Peptostreptococcus, Ruminococcu, Streptococcus,
Desulfovibrio oraz pateczki Lactobacillus zaliczane do
grupy bakterii kwasu mlekowego [41, 72].

Tak duza réznorodnosc¢ i liczebno$¢ gatunkow mi-
kroflory jelita grubego jest efektem znacznych ilosci
zwiazkow organicznych stanowiacych dla bakterii
zrodto wegla, takich jak: skrobia, polisacharydy wcho-
dzace w sktad $cian komorek roslinnych, mukopolisa-
charydy, oligosacharydy, biatka i peptydy, ktore nie
zostaty strawione w jelicie cienkim [41].

Wiedza o sktadzie oraz funkcjonowaniu flory jeli-
towej nadal jest niekompletna z powodu ograniczen,
z jakimi stykaja si¢ badacze zajmujacy si¢ tym zagad-
nieniem. Metody identyfikacji mikroorganizmow by-
tujacych w okreznicy sa utrudnione ze wzgledu na zto-
zono$¢ mikroflory oraz niedostgpno$¢ poszczegdlnych
odcinkow jelita grubego. Nadzieja na uzupetnienie tej
wiedzy sa metody molekularne, ktére zrewolucjonizo-
waly wspolczesna biologig.
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Jak trudno jest bada¢ mikroflor¢ przewodu pokar-
mowego §wiadczy rowniez fakt, iz przez wiele lat nie
byto wiadomym czy obecnos¢ BRS w jelicie grubym
jest powszechna, czy raczej sporadyczna i dotyczaca
tylko niektorych osobnikéw? Jako jedni z pierwszych
problemem zainteresowali si¢ Beerens i Romond
[6], ktorzy pod wptywem doniesien o obecno$ci BRS
w przewodzie pokarmowym przezuwaczy postanowili
przebada¢ probki kalu pod katem obecnosci BRS. W po-
branych probkach zanotowali znaczna liczbg BRS, ktore
zidentyfikowali jako szczepy Desulfovibrio desulfuri-
cans obecne w ilo$ciach od 10° do 107 cfu/g masy kato-
wej. Rowniez Gibson iwsp. [36] podjeli si¢ proby
oszacowania liczby tych bakterii w probkach katu dwoch
r6znych populacji ludzkich. Okazalo sig, iz u 70% ba-
danych w populacji Wielkiej Brytanii odnotowano zna-
czaca liczbe BRS, natomiast tylko w 15% probkach po-
chodzacych od ludnosci czarnej z Potudniowej Afryki.
U osobnikdéw, u ktorych stwierdzono obecno$¢ BRS
oszacowano ich liczbe w zakresie od 103 do 10'° CFU
na gram suchej masy kalowej. BRS zidentyfikowane
w dwoch roznych populacjach przez Gibsona iwsp.
[36] nalezaty przede wszystkim do rodzaju Desul-
fovibrio, ale rowniez Desulfomonas, Desulfobacter,
Desulfobulbus oraz Desulfotomaculum. Pdzniejsze pu-
blikacje [27, 33, 37] potwierdzity powszechne wy-
stgpowanie BRS w jelicie grubym czlowieka. BRS,
a zwlaszcza rodzaj Desulfovibrio wyizolowano takze
z jelita grubego wielu zwierzat: termitow [10] chomikow,
fretek [35], myszy [19] kotow [46] chrzaszczy [24].

Jelito grube jest dogodnym srodowiskiem bytowa-
nia BRS, poniewaz panuja tam warunki beztlenowe
oraz sa obecne substancje organiczne i zwiazki mine-
ralne wykorzystywane przez te mikroorganizmy do za-
bezpieczenia swoich komdérkowych wymagan energe-
tycznych. Takze wzrost BRS w okrgznicy nie moze
by¢ ograniczony przez substrat, gdyz substancje wy-
korzystywane jako zrodto wegla przez te drobnoustroje
sa wytwarzane w Srodowisku jelita grubego w dosta-
tecznych stezeniach przy udziale réznych gatunkow
fizjologicznej flory jelitowej [95]. Rowniez dieta wspol-
czesnego cztowicka bogata jest w utlenione zwiazki
siarki, ktére BRS moga redukowac przekazujac na nie
elektrony w procesie oddychania beztlenowego, jako,
ze ditlenek siarki, siarczany (IV) i (VI), pirosiarczany
sa szeroko stosowane do konserwowania zywnosci
[15]. Ponadto BRS moga wykorzystywaé siarczany
endogennego pochodzenia, ktérych zrédlem moze by¢
sulfomucyna, siarczan chondroityny [19]. BRS nie sa
zdolne do metabolizowania mucyny, do jej przemian
zdolne sa bakterie nalezace do rodzaju Bacterioides,
ktore wykorzystuja sulfomucyng jako zrodto wegla
i w wyniku jej metabolizmu uwalniaja do srodowiska
siarczany oraz krotkotancuchowe kwasy thuszczowe,
ktore s substratami dla BRS [36].

JOANNA SZCZERBA, ZOFIA DZIERZEWICZ

Gibson iwsp. [38] wskazali na rodzaj Desulfo-
vibrio, jako dominujacy wsrod BRS w jelicie grubym.
Wedlug autoréw stanowi on okoto 66% BRS u osob
zdrowych i okoto 92% u 0s6b z wrzodziejacym zapa-
leniem okreznicy. Fite 1 wsp. [33] na podstawie wy-
soce specyficznych sekwencji w obrgbie genu 16S
rRNA metoda RT-PCR ostatecznie dowiodt, iz rodzaj
Desulfovibrio jest powszechny w okreznicy czlowie-
ka, niezaleznie od wieku. Z kolei Steward i wsp.
[82] oszacowali na podstawie ekspresji fragmentu
genu APS reduktazy, charakterystycznego dla BRS,
iz bakterie te czesciej i w wigkszej liczbie wystepuja
u osobnikoéw dorostych (58% badanych) niz u dzieci
(15% badanych). Natomiast Hopkins i wsp. [45]
z wykorzystaniem technik RT-PCR oraz hybrydyzacji
badali liczebno$¢ populacji bakteryjnych u noworod-
kéw. Stwierdzili, iz w dwoch grupach badanych dzieci,
od siddmego do dwunastego miesiaca zycia oraz od
trzynastego do dwudziestego miesiaca zycia, liczeb-
no$¢ bakterii rodzaju Desulfovibrio wzrosta znaczaco
w porownaniu z noworodkami do széstego miesiaca
zycia. Ponadto autorzy zaobserwowali, ze u dzieci kar-
miony mlekiem komercyjnie dost¢gpnym liczba tych
bakterii byla wyzsza w porownaniu z dzie¢mi kar-
mionymi piersia.

Wyniki badan Gibsona i wsp. [38] ukierunko-
waly dalsze badania nad udziatem BRS w chorobie
Crohna i wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego. Od
tego czasu ukazato si¢ wiele publikacji dotyczacych
tego zagadnienia [30, 38, 55, 69], jednak nadal jest
trudno jednoznacznie orzec o konsekwencjach klinicz-
nych zawiazanych z aktywnos$cia metaboliczna tych
bakterii w jelicie grubym, a wyniki badan sa niejedno-
znaczne. Loubinoux i wsp. [55] sugeruja zwia-
zek pomiedzy aktywnoS$cia gatunku Desulfovibrio pi-
ger, a wrzodziejacym zapaleniem okreznicy. Ponadto
autorzy ci podaja, iz gatunki D. piger oraz D. fairfiel-
densis sa charakterystyczne dla mikroflory jelita gru-
bego cztowieka i naturalnie w nim bytujace.

Nadal jednak nie wiadomo czy BRS sa bezposred-
nig przyczyna schorzen jelita grubego, czy przyczy-
niaja si¢ do ich chronicznego przebiegu [98].

Wyjasniajac rolg i udziat BRS w jelicie grubym
cztowieka i zwierzat nalezy takze uwzgledni¢ proces
zwiazany z utylizacja wodoru przez te bakterie. Powsta-
wanie wodoru w okrgznicy jest rezultatem utleniania
pirogronianu lub mréwczanu oraz redukcji nukleoty-
dow pirymidynowych podczas fermentacji zachodzacej
z udziatem bakterii wchodzacych w sktad flory fizjolo-
gicznej. Jest on uwalniany z oddechem oraz z gazami
jelitowymi, jednak znaczna jego pula jest wykorzysty-
wana przez bakterie metanogenne oraz BRS [14, 37].

Szereg badan dowiodlo, iz redukcja zwiazkoéw
siarki lacznie z procesem metanogenezy i acetogenezy
naleza do gltéwnych procesow utylizacji wodoru, co
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moze zapobiega¢ chorobie zwanej odma pegcherzy-
kowa jelit. Chorobg ta charakteryzuje obecno$¢ licz-
nych cyst w blonie Sluzowej jelita grubego. Cysty wy-
petione sa wodorem, azotem oraz ditlenkiem wegla
[73]. Pacjenci skarza si¢ na Sluzowata biegunke i wy-
dalanie nadmiernej ilosci gazow jelitowych. Stezenie
wodoru w oddechu oséb dotknigtych ta chorobg jest
wyzsze niz u 0sob z grupy kontrolnej [73]. Uwaza sig,
ze obecnos$¢ tego gazu w oddechu jest markerem jego
wytwarzania w jelicie grubym. Zdaniem Christl
1 wsp. [14] zaburzenie metabolizmu wodoru w jelitach
jest wynikiem braku aktywno$ci BRS oraz bakterii
metanogennych u pacjentow cierpiacych na odme pe-
cherzykowa jelit, gdyz wysokie ci$nienie parcjalne
wodoru moze prowadzi¢ do powstania cyst.

Zaobserwowano, iz bakterie z rodzaju Desulfovibrio
hamuja wzrost bakterii metanogennych. Uwaza sig, iz
najprawdopodobniej w obecnosci jondw siarczano-
wych (IV 1 VI) BRS wygrywaja rywalizacj¢ o substrat
wodorowy [14]. Jednak Steward iwsp. [82] twier-
dza, iz kompetycja o substrat wodorowy niekoniecz-
nie prowadzi do eliminacji jednej z grup tych bakterii,
jak kiedy$ powszechnie uwazano.

Reasumujac, mozna stwierdzi¢, iz BRS stanowia
integralny sktadnik ekosystemu jelita grubego, i wcho-
dza w interakcje z bytujacymi tam mikroorganizmami
min. wspomnianymi bakteriami metanogennymi. Jed-
nak nie jest to jedyny przyklad oddziatywania tych
bakterii na mikroflorg jelita grubego. Poprzez uwal-
nianie do $rodowiska siarkowodoru moga one by¢
przyczyna zmian sktadu wspotbytujacych mikroorga-
nizmoéw. Badania Newtona i wsp. [64] miaty wy-
jasni¢ wptyw BRS na pozostale gatunki zasiedlajace
jelito grube. Beztlenowy chemostat postuzyt za model
okreznicy, do ktérego wprowadzono czternascie ga-
tunkow bakterii jelitowych, zaré6wno sacharolitycz-
nych jak i fermentujacych aminokwasy takich jak:
Clostridium innocuum, C. butyricum, C. bifermentas,
C. perfingers, Bacterioides thetaiotaomicron, B. vul-
gatus, Bifidobacterium adolescentis, B. longum,
B. pseudolongum, B. infantis, Escherichia coli, Ente-
rococcus faecalis, E. fecium, Lactobacillus acidofilus.
Wprowadzenie do chemostatu Desulfovibrio desulfu-
ricans znaczaco wplyneto na metabolizm bakteryjny
oraz przemiany zwiazkéw wegla w badanym konsor-
cjum bakteryjnym. Mikroorganizmy sacharolityczne
w obecnosci BRS utylizowaly wigcej skrobi, a mniej
polimerow zawierajacych galaktoze. Znaczace roznice
odnotowano takze odno$nie powstawania produktow
fermentacji, wigkszo$¢ mikroorganizmow wytwarzato
bardziej utlenione produkty fermentacji np. octan z to-
warzyszaca redukcja propianianu, maslanu i mlecza-
nu. Obecnos$¢ D. desulfuricans wptyngta na liczebno$é
mikroorganizméw kilku gatunkéw, znaczny spadek
zanotowano dla B. longum, C. perfringens, B. pseudo-
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longum. Liczba komorek bakteryjnych w chemostacie
dwoch gatunkow Bacterioides pozostata bez zmian,
natomiast zaobserwowano intensywniejszy wzrost ga-
tunku Clostridium butyricum.

Eksperyment Newtona iwsp. [64] wykazal wy-
stgpowanie ekologicznych oraz metabolicznych inter-
akcji pomigdzy bakteriami D. desulfuricans, a innymi
gatunkami flory jelitowej, co rowniez zdaniem auto-
row ma wplyw na fizjologie makroorganizmu.

4. Implikacje wyplywajace z bytnosci BRS
w jamie ustnej czlowieka

Wiedza na temat sktadu oraz metabolizmu i wspot-
oddziatywania bakterii wystgpujacych w jamie ustnej
jest niezbedna w zrozumieniu epidemiologii i patoge-
nezy chorob tkanki zgbowej, przyzgbia oraz dziaset.
Glownymi czynnikami tych chorob sa resztki pokarmo-
we rozkladane przez bakterie jamy ustnej oraz ptytka
naze¢bna, ktora w 60—80% sktada si¢ z bakterii oraz ich
toksycznych produktéw przemiany materii. Drobno-
ustroje w jamie ustnej maja idealne warunki wzrostu
i rozwoju z powodu duzej wilgotnosci oraz statego
doplywu zwiazkéw organicznych stuzacych do uzyski-
wania energii chemicznej w wyniku ich utleniania [54].

W 1995 roku odnotowano, iz BRS wystepuja roéw-
niez w jamie ustnej cztowieka [87, 94]. Van der
Hoeven oraz wsp. [87] jako pierwsi stwierdzili
obecnos¢ BRS w tym $srodowisku. Przebadali 43 osoby
iu 58% z nich (25 os6b) odnotowali istnienie bakterii
nalezacych do rodzajow Desulfobacter oraz Desulfovib-
rio. Odkrycie to byto zaskoczeniem, gdyz w pisSmien-
nictwie nie byto wczesniej zadnych wzmianek o obec-
nosci BRS w jamie ustnej. Rowniez Willis i wsp.
[94] w tym samym roku opublikowal wyniki swoich
badan $wiadczace o bytnosci bakterii siarkowych w tym
srodowisku. Autorzy ci stwierdzili u 83% badanych
zdrowych ochotnikow zywe, aktywne metabolicznie
mikroorganizmy rodzaju Desulfovibrio. Jednak izolaty
charakteryzowaty si¢ nieco odmienna morfologia (sta-
bo zakrzywione pateczki), mniejsza ruchliwoscia oraz
powolnym wzrostem w poréwnaniu do bakterii tego
rodzaju wystepujacych w jelicie grubym.

BRS jamy ustnej wykorzystuja produkty fermenta-
cji innych bakterii tam wystgpujacych, glownie krot-
kotancuchowe kwasy ttuszczowe jak np. mlekowy,
propionowy, pirogronowy, mastowy czy octowy, oraz
utlenione zwiazki siarki. Liczba bakterii siarkowych
w tym S$rodowisku jest limitowana gltownie przez
dostepne siarczany, ktore moga znajdowac si¢ w for-
mie zdysocjowanej w kieszonkach dziastowych.
Glikozaminoglikany zawierajace siarke w tkankach
okotozegbowych tez moga by¢ zrodlem tego pierwiast-
ka dla BRS [8].
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Bardzo prawdopodobne jest, iz BRS moga by¢
czynnikiem etiologicznym w chorobach przyzebia,
a zwlaszcza parodontozie [8, 49]. Ponadto lotne zwiaz-
ki siarki (siarkowodér, siarczek dimetylu, merkaptan
metylu) wydzielane przez BRS sg przyczyna nieswie-
zego oddechu, co jest gldéwnym objawem jednostki
chorobowej zwanej halitoza [54].

Jedna z przyczyn parodontozy jest aktywnos$¢ meta-
boliczna bakterii zasiedlajacych powierzchnie korzeni
zgbow. Poczatkowo drobnoustroje gromadza si¢ w na-
turalny sposéb w miejscu zetknigcia dziaset z zgbami,
powstaje osad, ktory zawiera mikroorganizmy, resztki
pokarmowe, zhuszczone komorki blony §luzowej. Osad
przeksztatca si¢ w kamien, ktory ,,schodzac™ blizej
korzenia wbija si¢ w tkanke migkka powodujac odsto-
nigcie szyjki zebowej, dochodzi do rozwoju procesu
zapalnego oraz postepujacej destrukceji tkanek wokot
zgba. Niewykluczone, iz BRS obecne w jamie ustnej
przyczyniaja si¢ do powstawania parodontozy. Kofco-
wy produkt metabolizmu tych bakterii — siarkowodor
gromadzac si¢ w kieszonkach dziastowych przyczynia
si¢ do wspomnianej wyzej destrukcji komoérek sasiadu-
jacych tkanek [54]. Przypuszczenia takie nasuwaja si¢
po zapoznaniu z wynikami badan dotyczacych obec-
nosci tych bakterii u 0séb z dolegliwosciami wystepu-
jacymi w obrgbie jamy ustnej. Boopathy i wsp.
[8] analizowali probki tkanek poddziastowych i na sie-
demnascie badanych 0s6b u dziewigciu wyizolowano
BRS, natomiast od osoby z zaawansowang parodontoza
wyizolowano czysta kulturg bakterii z rodzaju Desul-
fovibrio. Z kolei Lagendijk i wsp. [49] wyodreb-
nili 10 r6znych szczepéw BRS od pacjentéw z paradon-
toza, ktore skrupulatnie scharakteryzowali pod wzgledem
ich cech biochemicznych oraz morfologii. Komorki
jednego ze szczepow miaty wibroidalny ksztalt, byty
ruchliwe, metabolizowaly mleczan oraz pirogronian,
a sktad komoérkowych kwasow thuszczowych §wiad-
czyl, iz izolat nalezat do rodzaju Desulfovibrio. Se-
kwencja genu 16S rDNA byta najbardziej zblizona do
analogicznej sekwencji izolatu nazwanego Desul-
fovibrio fairfieldensis. Pozostate dziewig¢ szczepow
cechowat powolny wzrost, komorki miaty stabo zakrzy-
wiony ksztalt, w ich cytoplazmie brak bylo desulfowi-
rydyny, co wskazywato na rodzaj Desulfomicrobium,
analiza 16S rDNA potwierdzila te przypuszczenia.
Natomiast Loubinoux i wsp. [54] uzyskal osiem
izolatéw bakterii nalezacych do rodzaju Desulfovibrio
z kieszonek dziastowych od pigciu z siedmiu bada-
nych pacjentow z parodontoza. Wyizolowane szczepy
zaliczono do Desulfovibrio fairfirldensis na podstawie
multipleksowego PCR ze starterami komplementar-
nymi do specyficznych sekwencji w obrgbie genu 16S
rRNA. Autor podaje, iz ten wlasnie gatunek oraz De-
sulfomicrobium orale sa najczgsciej izolowanymi BRS
od o0s6b cierpiacych z powodu parodontozy.
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Lozniewski i wsp. [57] wyizolowal bakterie
rodzaju Desulfovibrio z ropni mozgu, jego zdaniem
wyizolowane BRS najprawdopodobniej pochodzity
z jamy ustnej lub zatok nosowych. Autor ten twierdzi,
1z Desulfovibrio spp. powinny by¢ rozpatrywane jako
jeden z mikroorganizméw przyczyniajacych si¢ do po-
wstawania ropni mozgu, zwlaszcza u osob z zapale-
niem zatok lub zaniedbujacych higieng jamy ustne;j.

5. Charakterystyka rodzaju Desulfovibrio
najlepiej poznanego w obrebie BRS,
a zarazem dominujacego wsrod izolatéw
pochodzenia ludzkiego

BRS wyosobnione z organizmu czlowieka naleza
gtéwnie do rodzaju Desulfovibrio i sa to najczesciej
mikroorganizmy nalezace do trzech gatunkow: D. fair-
fieldensis, D. desulfuricans oraz D. piger [56]. Dwa
znich D. fairfieldensis oraz D. piger nigdy nie byly izo-
lowane z innych Srodowisk poza organizmem ludzkim,
sa wige typowe dla cztowieka [90]. Warren i wsp.
[90] opisuja przypadki izolacji z materiatu ludzkiego
jeszcze jednego gatunku BRS jakim jest D. vulgaris.

Rodzaj Desulfovibrio nalezy do podjednostki delta
rodziny Proteobacteria [20, 47]. W sklad tej rodziny
wchodza rézne gatunki mikroorganizméw, a ich sto-
pien pokrewienstwa obrazuje dendrogram na Rys. 1,
ktory wykreslono na podstawie zgodnosci sekwencji
nukleotydowej genu 16S rRNA [32]. Sekwencjg tego
genu wykorzystuje si¢ powszechnie w klasyfikacji
mikroorganizmow oraz ustaleniach powiazan filoge-
netycznych drobnoustrojow.

Gatunki rodzaju Desulfovibrio naleza do bakterii
Gram-ujemnych, beztlenowych, jakkolwiek wykazuja
pewna zdolnos¢ do wzrostu w obecnosci tlenu [34, 78,
80]. Abdollahii Wimpenny [1] wykazali, ze
niektore szczepy Desulfovibrio desulfuricans sa zdolne
do przezycia w warunkach tlenowych przez 24 godzi-
ny, a jest to mozliwe dzieki obecnosci w ich komdrkach
enzymu dysmutazy ponadtlenkowej, ktora stanowi swo-
isty mechanizm obrony przed szkodliwym dziataniem
reaktywnych form tlenu. Obecno$¢ i aktywno$¢ dysmu-
tazy ponadtlenkowej w przestrzeni peryplazmatycznej,
a takze NADH- i NADPH peroksydazy w komorkach
szczepu D. desulfuricans B-1388 odnotowaly takze
Davydova oraz Sabirova [18]. Zkolei Sarin
i Sharma [75] wykryli w genomie D. dsulfuricans
obecnos¢ genu kodujacego selenoproteing jaka jest re-
duktaza tioredoksyny [tioredoksyna 2 (dstrx2)]. Izolaty
tego rodzaju ujawniaja takze reakcje obronne takie jak
aerotaksja ujemna lub agregacja komoérek w odpowiedzi
na stres srodowiskowy, jakim jest ekspozycja na tlen [23].

Tolerancja na tlen thumaczy mozliwos$¢ wystgpowa-
nia Desulfovibrio spp. we krwi oraz zainfekowanych
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Rys. 1. Drzewo filogenetyczne obrazujace stopien pokrewienstwa bakterii z rodzaju Desufovibrio
i wybranych gatunkow z rodziny Proteobacteria na podstawie sekwencji genu 16S
(warto$¢ prawdopodobienstwa podana w nawiasach obliczono metoda bootstrap) [32]

tkankach [78]. Cypionka [16] twierdzi nawet, iz
wiele gatunkow rodzaju Desulfovibrio jest zdolnych
do redukcji tlenu, jakkolwiek w czystych kulturach
tlen hamuje lub uniemozliwia wzrost tych bakterii.
W ostatnim czasie pojawito si¢ takze doniesienie [60]
o nowym szczepie bakterii Desulfovibrio zdolnym do
redukcji tlenu i opisano go jako nowy gatunek — D. aero-
tolerans. Réwniez najnowszy artykul Lobo 1 wsp.
[50] wskazuje na mozliwo$¢ wzrostu szczepu D. de-
sulfuricans ATCC 27774 w atmosferze o stosunkowo
wysokiej zawarto$ci tlenu, zblizonej do jego st¢zenia
W powietrzu atmosferycznym.

Komorki bakterii rodzaju Desulfovibrio, maja cha-
rakterystyczny zakrzywiony lub wibroidalny ksztalt,
ale obserwowano réwniez ksztalt kulisty czy cygara
[78, 79]. Dlugo$¢ komorek waha si¢ w granicach

2-4 mm, a Srednica 0,75-1 um, jednak w pewnych
warunkach hodowli niektore ze szczepow moga przyj-
mowac¢ posta¢ matych globularnych form o $rednicy
0,5-0,75 um [59]. Bakterie te zwykle wystgpuja po-
jedynczo, ale w pewnych stadiach wzrostu moga
tworzy¢ formy lancuchow ztozonych od dwoch do
wielu komorek [32].

BRS z rodzaju Desulfovibrio posiadaja polarnie
wyrastajaca wi¢ bez ostonki, ten typ urzgsienia nazy-
wamy ,,czuborzesym”, charakteryzuja si¢ obecnoscia
desulfowirydyny w komoérkach, niezdolnoscia do wy-
twarzania spor [85] oraz duza ruchliwoscia [32, 59].

Gatunki z rodzaju Desulfovibrio powszechnie wy-
korzystuja trojweglowe zwiazki, takie jak: mleczan,
pirogronian, a takze wodoér jako donory elektronow do
redukc;ji siarczanow (V1) [95].
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Lozniewski [58] podaje, iz mikroorganizmy
nalezace do tego rodzaju sa wrazliwe na imipenem
oraz metronidazol, natomiast sa oporne na penicyling,
piperacyling/tazobaktam oraz cefoksytyne [58]. Z ko-
lei szczepy gatunku D. desulfuricans badane przez
Dzierzewicz i wsp. [28] byly oporne na penicy-
ling, cefaksytyng, klindamycyng, metronidazol, erytro-
mycyng, rifampicyng i teicoplanin.

Blumenberg iwsp. [7] odkryli, iz bakterie ro-
dzaju Desulfovibrio sa zdolne do syntezy hapanoidow,
cyklicznych lipidow, ktore w swej strukturze podobne
sa do steroli 1 wystgpuja w blonie komorkowej bakterii.
Uwaza si¢, ze hapanoidy spetniaja podobna funkcje
jak cholesterol w btonie eukariotow, czyli decyduja
o sztywnos$ci dwuwarstwy lipidowej i wptywaja na jej
przepuszczalnoé¢. Blona komorkowa z wigksza iloscia
hapanoidow wchodzacych w jej sklad jest bardziej
Scista, zwarta, zabezpiecza to przed utrata wody lub
wnikaniem tlenu do komorek.

Zréznicowanie wsrdd bakterii rodzaju Desulfovi-
brio odnotowano nie tylko ze wzgledu na ich morfo-
logig, ale rowniez na poziome wielkosci ich genomow,
jakkolwiek stosunkowo niewiele jest danych na ten
temat. Devereux i wsp. [21] oszacowali wiel-
ko$¢ genomu trzech szczepdéw nalezacych do gatun-
koéw: Desulfovibrio desulfuricans szczep ATCC27774,
D. vulgaris oraz D. propionicus, wielko$ci te wynosi-
ty odpowiednio 3,1x10° pz; 3,6 x10° pz; 3,7x10° pz.
Z kolei JGI (Joint Genome Institute) realizowat pro-
jekt sekwencjonowania catych genomoéw wybranych
gatunkow bakterii, w tym réwniez szczepu G20 D. de-
sulfuricans [96]. Chromomosom tego gatunku miat
formg kolista, charakterystyczna dla wiekszo$ci orga-
nizméw bakteryjnych, jego wielko$¢ oszacowano na
3,2 Mpz, a zawarto$¢ par zasad GC na 60%. Natomiast
zawarto$¢ par GC gatunku D. bizertensis wynosi 51%
[42], za$ innego D. aerotolerans — 57,2 % [60].

Bakterie z rodzaju Desulfovibrio sa izolowane
z r6znych Srodowisk, ale wiele gatunkow tego rodzaju
to takze ekstermofile, czyli organizmy tolerujace skraj-
ne dla zycia warunki srodowiskowe jak np. wysokie
zasolenie, wysoka lub niska temperaturg, zasadowe
srodowisko. Abildgaard iwsp.[2] opisali szczep
RT2T nalezacy do rodzaju Desulfovibro wykazujacy
optimum wzrostu przy pH 9-9,4 i zaproponowali naz-
we D. alkalitolerans sp. Tardy-Jacquenod iwsp.
[84] wyizolowali dwa szczepy Desulfovibrio bytujace
w rurociggu naftowym, oporne na wysokie stgzenia
NaCl (do 17%). Natomiast Vandieken i wsp. [88]
wyosobnili psychrofilne szczepy 18T, 61T 77, ktore
byty zdolne do wzrostu w temperaturze — 2°C w osa-
dach arktycznego fiordu u wschodnich wybrzezy Sval-
bardu. Szczepy te na podstawie sekwencji 16S rDNA
opisali jako dwa nowe gatunki rodzaju Desulfovibrio
i zaproponowali dla nich nazwy D. frigidus oraz D. fer-
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rireducens. Bakterie tego rodzaju toleruja takze wyso-
kie stezenia metali cigzkich jak miedz, kadm, cynk, uran
[5, 13, 61, 66]; naleza wigc do tzw. metalotolerantow.

6. Spor o potencjal patogenny
gatunkow rodzaju Desulfovibrio

W 1991 Gibson i wsp. oszacowali, iz u bada-
nych o0sob cierpiacych na wrzodziejace zapalenie jelita
grubego rodzaj Desulfovibrio stanowi az 92% popula-
cji wszystkich BRS. Dla poréwnania w kale osob
zdrowych stanowi 66% wszystkich BRS. Wysungli oni
hipoteze, iz BRS, a zwlaszcza rodzaju Desulfovibrio,
moga mie¢ bezposredni zwiazek z wrzodziejacym za-
paleniem jelita grubego i choroba Crohna. Wyniki
zawarte w tej publikacji skierowaty uwage naukowcow
na zagadnienie dotyczace roli pelnionej przez BRS
w okreznicy i faktycznego ich wptywu na schorzenia
jelita grubego. Stato sig to niezmiernie wazne ze wzgle-
du na fakt, iz choroby jelita grubego zajmuja jedno
z czolowych miejsc wsrod dolegliwos$ci zwiazanych
z uktadem pokarmowym w krajach wysokorozwinig-
tych i uprzemystowionych.

Opinia na temat udziatlu BRS w schorzeniach
okreznicy sa podzielone, jednak dosy¢ czgsto w pis-
miennictwie spotyka si¢ sugestie, iz zmiany patolo-
giczne u pacjentdow z wrzodziejacym zapaleniem jelita
grubego zwiazane sa z obecno$cia zwigkszonej popu-
lacji BRS [30, 38, 55, 69]. Co wigcej, Pitcher
i wsp. [69] zauwazyli, iz szczepy BRS wystepujace
w jelicie grubym mozna podzieli¢ na wolno oraz szyb-
ko rosnace na podstawie ich aktywno$ci metaboliczne;.
Stwierdzili oni takze, ze wsrdd pacjentdw ze wrzo-
dziejacym zapaleniem jelita grubego dominuja szyb-
ko rosnace szczepy D. desulfuricans. Innes 1 wsp.
[46] porownywali populacje bakterii jelita grubego
kotow zdrowych i z zapaleniem okrgznicy uwzgled-
niajac ilo$¢ bakterii Desulfovibrio w obu badanych
grupach. U zdrowych zwierzat zaobserwowali znacz-
nie wigksza liczbe bakterii nalezacych do rodzajow
Bifidobacterium oraz Bacteroides w poréwnaniu
z chorymi osobnikami. Inaczej bylo w przypadku
gatunkéw rodzaju Desulfovibrio, w jelicie grubym
chorych kotow liczba bakterii tego rodzaju byta znacz-
nie wigksza niz u zdrowych osobnikow.

Aby ustali¢ czy BRS odgrywaja rolg w rozwoju cho-
rob przewodu pokarmowego probuje si¢ przede wszyst-
kim wyjasni¢ mechanizm powstawania zmian w okr¢z-
nicy pod wplywem procesow zachodzacych z udziatem
BRS i ich metabolitow. Szczegdlng uwagg poswigca si¢
toksycznym lotnym zwiazkom, a szczegdlnie siarko-
wodorowi. W §rodowisku wodnym tworzy on z jona-
mi metali cigzkich trudno rozpuszczalne krystaliczne
siarczki mogace mechanicznie drazni¢ §luzéwke jelit.
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Ponadto siarkowodér moze zaburza¢ metabolizm kolo-
nocytéw hamujac B-oksydacje kwasu n-mastowego,
bedacego podstawowym zrodtem energii dla komorek
wchodzacych w sktad nabtonka jelitowego [19, 65, 69].
Konsekwencja braku wysokoenergetycznych zwiazkow
w kolonocytach powstatych z metabolizmu krétkotan-
cuchowych kwasow jest zahamowanie przede wszyst-
kim syntezy lipidow, mucyny, absorpcji jonow oraz
proceséw detoksykacyjnych. Zaburzenia te odgrywaja
istotna role¢ w inicjacji stanow zapalnych prowadzac
do uposledzenia bariery ochronnej nabtonka. Dtuzsza
ekspozycja nabtonka na lotne zwiazki siarki, w tym
siarkowodor moze skutkowaé powaznymi uszkodze-
niami nie tylko nabtonka jelitowego, ale rowniez innych
komorek jelita prowadzac do procesow nowotworzenia
[19]. W Swietle przedstawionych faktow wydaje sig,
iz BRS, a wlasciwie ich metabolity, w tym rowniez
endotoksyny moga bra¢ udziat w powstawaniu miejs-
cowych stanow zapalnych §luzéwki jelita.

Rowniez liczne przypadki izolacji niektorych gatun-
koéw bakterii rodzaju Desulfovibrio z zainfekowanych
tkanek takich jak: drogi zétciowe [70], ropnie jamy
brzusznej [90], ropnie watroby [85], ropnie mézgu [57]
wyrostek robaczkowy [4], drogi moczowe [48], krew
[39, 53, 59], sugeruja, iz moga by¢ one rozpatrywane
jako oportunistyczne patogeny [78]. Goldstein
i wsp. [39] opisuja przypadki infekcji spowodowanych
przez bakterie rodzaju Desulfovibrio. Najczesciej zaka-
zenia te (50% przypadkow) byly zwiazane z zapaleniem
wyrostka robaczkowego oraz wrzodami w obregbie jamy
brzusznej. Autorzy publikacji maja jednak rozbiezne
zdania dotyczace stopnia patogennosci poszczegdlnych
gatunkdw rodzaju Desulfovibrio. Loubinoux i wsp.
[53, 54] uwazaja, ze gatunek D. faierfieldensis moze
by¢ rozwazany jako patogen, natomiast Goldstein
i wsp. [39] potencjat patogenny przypisuja gatunkowi
D. desulfuricans. Aby wyjasni¢ ta kwestic¢ Loubi-
noux i wsp. [56] przebadali 100 probek pochodza-
cych z ropni zlokalizowanych w jamie brzusznej oraz
jamie optucnej. W 12 prébkach pochodzacych od pa-
cjentdow z zapaleniem otrzewnej, wyrostka robaczko-
wego, wrzodami oraz u pacjenta po chirurgicznym
wycigciu raka odbytnicy stwierdzono obecno$¢ nie-
ktorych gatunkdw bakterii rodzaju Desulfovibrio. 1zolo-
wane szczepy zaklasyfikowano do gatunkéw: D. piger
(najczesciej izolowany), D. fairfieldensis oraz D. de-
sulfuricans (najrzadszy). Nie stwierdzono natomiast
BRS w probkach ptynu pobranego z jamy oplucne;.
Rowniez Warren i wsp. [90] podaja, iz D. fairfiel-
densis byl najczesciej izolowanym szczepem sposrod
infekcji w obrgbie jamy brzuszne;.

Reasumujac, BRS mozemy uwaza¢ za oportuni-
styczne patogenny, poniewaz niejednokrotnie byly je-
dyna przyczyna powstawania stanéw zapalnych lub
bakteriemii u ludzi i zwierzat [39, 53, 57, 85].
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Bakterie rodzaju Desulfovibrio sa Gram-ujemne,
posiadaja, wigc na powierzchni swojej komorki tzw.
kompleks lipopolisacharydowy (LPS) nazywany tez
endotoksyna, ktory stanowi integralny sktadnik btony
zewngtrznej Sciany bakteryjnej. Obserwuje sig¢ wyraz-
ny zwiazek pomigdzy zjadliwo$cia bakterii, a budowa
ich lipopolisacharydow, a zwlaszcza lipidu A, integral-
nej czesci endotoksyny. Rozmieszczenie reszt kwasow
thuszczowych tego lipidu odgrywa istotna role w de-
terminacji aktywnosci biologicznej LPS-u, aktywno$¢
ta jest $cisle zwigzana z konformacja lipidu A i to za
jego sprawa LPS objawia swoje toksyczne wlasciwos-
ci. Nie bez znaczenia jest takze budowa regionu rdze-
niowego oraz tancucha O-swoistego, szorstkie mutanty
pozbawione O-swoistego fancucha cechuje zmniejszo-
na patogenno$¢ w stosunku do form gladkich.

LPS jest immunogenem, ktory stymuluje komorki
uktadu odpornosciowego do uwalniania mediatorow
zapalnych takich jak: cytokiny, chemokiny, czasteczki
adhezyjne oraz wolne rodniki. Niewielkie ich nagro-
madzenie w ustroju daje pozytywne efekty, m.in. uzy-
skiwanie odpornosci na zakazenia bakteryjne. Jednak
wszystkie wymienione mediatory maja wptyw na roz-
woj reakcji zapalnych i moga powodowaé zmiany
patofizjologiczne, jesli dochodzi do ich nadprodukcji,
m.in. moga by¢ powodem szoku septycznego, zmian
w obrazie krwi (leukopenia, leukocytoza), zmiany
zawartosci sktadnikow krwi (adrenergiczna aktywacja
dopehiacza, a w jej wyniku hiperglikemia), obnize-
nie wartosci ci$nienia tg¢tniczego, miejscowy i uogol-
niony odczyn Shwartzmana. Wysokie st¢zenia LPS
oddziatuja wigc wielokierunkowo i negatywnie na or-
ganizm czlowieka.

Na temat wplywu LPS bakterii Desulfovibrio na
organizm cztowieka jest niewiele informacji w literatu-
rze. Weglarz iwsp. [92, 93] badali wptyw lipopoli-
sacharydow gatunku D. desulfuricans na lini¢ komor-
kowa Caco-2 i po preinkubacji komorek z maslanem
sodu zaobserwowali, iz pod wptywem endotoksyny
dochodzilo do nasilenia sekrecji IL-8. W kolejnym
eksperymencie Weglarz i wsp. [92] udokumento-
wali, iz endotoksyny D. desulfuricans stymulowaty
komorki ludzkiego $rodbtonka naczyniowego do se-
krecji wigkszych ilo$ci IL-6 oraz IL-8 w poréwnaniu
do kontroli, a takze wzrost ekspresji genow E-selekty-
ny i VCAM-1 (vascular adhezion molecule -1). Z kolei
Dzierzewicz i wsp. [29] wykazali, iz st¢zenie
lipopolisacharydéw izolowanych ze §ciany komorko-
wej D. desulfuricans, wynoszace powyzej 30 pg/ml
w hodowlach komorkowych, prowadzi do obnizenia
aktywnos$ci metabolicznej oraz zahamowania wzrostu
komorek fibroblastow linii V-79 izolowanej od chomika
chinskiego. Ponadto lipopolisacharyd szczepu DV-A/94,
ktory wyosobniono od pacjenta z niedokrwistoScia
i cholestaza wykazywal silniejsze oddzialtywanie na
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badane parametry niz endotoksyna referencyjnego
szczepu glebowego ATCC29577. Stwierdzono rowniez,
ze inkubacja fibroblastow w obecno$ci endotoksyn pro-
wadzila do apoptozy tych komoérek. Hamowanie aktyw-
nos$ci metabolicznej komoérek w warunkach in vitro oraz
stymulacja apoptozy w obecnosci endotoksyn bakterii
D. desulfuricans $wiadcza o mozliwosci oddzialywa-
nia lipopolisacharydéw BRS na wewnatrzkomoérkowe
procesy zwiazane z odnowa oraz proliferacja [29].

7. Znaczenie bakterii redukujacych siarczany
w ekosystemach Srodowisk naturalnych

BRS, a szczegdlnie rodzaj Desulfovibrio sa intere-
sujacym obiektem badan nie tylko z powodu niewyjas-
nionej roli jaka petnia w przewodzie pokarmowym
cztowieka. Odgrywaja one takze znaczaca rolg w eko-
logii jako sktadnik mikroflory beztlenowych obszarow
gleb, muléw, wod naturalnych, w tym réwniez pod-
ziemnych [62, 67, 71].

Nalezy podkresli¢, iz BRS odgrywaja niebagatelny
udzial w obiegu materii w przyrodzie, a szczeg6lnie
w krazeniu siarki. Siarka jest waznym sktadnikiem ami-
nokwasow, a takze ferrodoksyn i kofaktorow takich jak
np. koenzym A. Pierwiastki wchodzace w sklad zy-
wych organizméw wystgpuja na Ziemi w ograniczo-
nych ilosciach i aby zycie moglo by¢ kontynuowane
sktadniki martwych organizméw musza by¢ ponow-
nie wlaczone w obieg. BRS poprzez proces oddycha-
nia siarczanowego przeksztalcaja siarczany (SO,>;
SO32’) do siarki elementarnej oraz siarczkow [12, 37].

Innym przyktadem udziatu BRS w obiegu materii
w przyrodzie jest zdolno$¢ tych mikroorganizmow
do rozktadu substancji organicznych w przybrzeznych
osadach morskich [91]. Oszacowano, ze BRS meta-
bolizuja ponad 50% organicznego detyrusu w tym
ekosystemie [7].

Jednak BRS poprzez uwalnianie do $rodowiska
siarkowodoru moga przyczynia¢ si¢ do zatru¢ wielu
gatunkow drobnoustrojow, zwierzat i roslin w danym
ekosystemie, wywieraja wigc istotny wptyw na sktad
gatunkowy zasiedlanych przez nie srodowisk [32].

Pozytywnym skutkiem wydzielania siarkowodoru
do srodowiska przez BRS sa ich zdolnosci do elimina-
cji jonow metali cigzkich takich jak: kadm, chrom,
rte¢, uran w postaci trudno rozpuszczalnych siarcz-
kéw, lub redukowania ich przy udziale cytochromu c3,
hydrogenzay, reduktazy azotanowe, reduktaza azota-
nowej (IIT) NrfA do formy metalicznej [5, 13, 66].

Kolejnym pozytywnym skutkiem obecnosci BRS
w $rodowisku jest zdolno$¢ niektorych szczepdéw do
degradacji weglowodoréw nasyconych. Nasycone weg-
lowodory sa sktadnikami ropy naftowej i jej pochod-
nych, gtéwnie paliw i stanowia powazny problem dla
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ekologow. Ta zdolno$¢ BRS jest stosunkowo stabo po-
znana i niedoceniana, pomimo, ze juz w roku 1966
Davis i Yarbough donosili o szczepie Desulfo-
vibro desulfuricans zdolnym do rozktadu weglowodo-
row. Z kolei Aeckersbeg i wsp. [3] wyizolowali
szczep Hxd3 nalezacy do BRS, ktory w warunkach
beztlenowych potrafit rozktada¢ alkany i namnazac si¢
na podtozu z duza zawartoscia tych zwiazkoéw. Row-
niez Rueter i wsp. [74] wyizolowali cieptolubny
szczep BRS (TD3) z osadéw morskich, ktory posiadat
zdolno$¢ degradacji weglowodorow nasyconych. S o
i Young [81] wyosobnili z osadow dennych przy
ujsciu rzeki, zanieczyszczonej ropa naftowa szczep
AK-01, ktory w $cisle beztlenowych warunkach sku-
tecznie mineralizowat heksadekan do ditlenku wegla.
Na podstawie cech fenotypowych oraz sekwencji 16S
rDNA stwierdzili, iz szczep AK-01 najbardziej byt po-
dobny do bakterii rodzajow Desulfosarcina, Desulfo-
nema, Desulfococcus.

Beztlenowa degradacja alkanow przy udziale BRS
wydaje si¢ by¢ bardzo obiecujacym sposobem na po-
zbycie si¢ tych zanieczyszczen w §rodowiskach natu-
ralnych a stanowi ciagle jeszcze niedoceniany i nie-
wykorzystany fenomen [81].

Z kolei Grostern i Edwards [40] opisali
degradacje 1,1,1-trichloroetanu, zwiazku zanieczysz-
czajajacego wody gruntowe, przez mieszana popu-
lacj¢ bakteryjna. Wsrod mikroorganizméw znajdo-
waly si¢ szczepy rodzaju Dehalobacter oraz Desul-

Jfovibrio.

Petrowa 1 wsp. [68] oraz Tarasova i wsp.
[83] wykazali, iz szczep D. desulfuricans 1388 bierze
udziat w biotransformacji syntetycznego polimeru — ni-
trocelulozy z wysoka zawartoscia azotu (>11%). Szczep
D. desulfuricans 1388 cechuje zdolno$¢ do denitryfi-
kacji tego polimeru, i w jego obecnoS$ci grupy nitrowe
sa zastgpowane przez grupy hydroksylowe (OH").

Na podstawie powyzszych faktow mozna przy-
puszczaé, iz BRS mozna wykorzysta¢ do usuwania
zanieczyszczen przemyslowych w $rodowisku natu-
ralnym. Ciekawym pomystem bylo réwniez zastoso-
wanie bakterii, Desulfovibrio vulgaris subsp. vulgaris
ATCC29579 w procesie usuwania czarnego nalotu siar-
czandw z prehistorycznych malowidet skalnych [11].

BRS, zwlaszcza rodzaj Desulfovibrio, wykazuja
zdolno$¢ indukowania proceséw korozji, a zjawisko
to zostato bardzo dobrze udokumentowane w literatu-
rze [22, 26, 31, 32, 51, 52, 63]. W warunkach beztle-
nowych powierzchnia metalu dziata jak anoda w reak-
cji elektrochemicznej i jest utleniana do jonow Fe?'.
BRS wytwarzaja jony S>-, ktére wchodza w reakcije
z dwuwartosciowym zelazem dajac siarczek zelaza
(IT). W tym czasie w przestrzeni katodowej wytwarza-
na jest taka sama ilo$¢ jonow H* ktore reaguja z gru-
pami hydroksylowymi obecnymi w srodowisku wod-
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Rys. 2. Indukcja korozji z udziatem bakterii redukujacych siarczany (BRS)

nym (Rys. 2). Sumaryczna reakcja zmian chemicznych
tego procesu to:

4Fe +SO,* +4H,0 - FeS + 3FeOH? + 50H"

Rodzaj Desulfovibrio jest odpowiedzialny za wy-
sokie stezenie siarkowodoru na dnie Morza Czarne-
go i czarng barwe jego wod wynikajaca z utleniania
zelaza [77].

Zjawisko korozji indukowanej przy udziale BRS
lezy u podstaw wielu zniszczen kadtubow statkow,
platform wiertniczych, rurociagéw, instalacji podziem-
nych, instalacji hydrotechnicznych, ponadto $rodo-
wisko wodne sprzyja adhezji bakterii do powierzchni
metalu [97]. Rowniez systemy rur rozprowadzajace
goraca wode nie sa odporne na korozj¢, gdyz niektore
szczepy BRS sa termofilne, i w odpowiednich warun-
kach moga wywota¢ korozjg takze miedzianych prze-
wodéw w domowych systemach grzewczych [31].
Jak duze straty ekonomiczne moga by¢ wywotane
przez BRS obrazuja wyniki kalkulacji, wedtug ktorych
w 1990 roku straty wyniklte z korozji podziemnych
rur w samych Stanach Zjednoczonych oszacowano na
pie¢ miliardow dolarow.

8. Podsumowanie

Wiedza o sktadzie jako$ciowym i iloSciowym oraz
wzajemnych zalezno$ciach panujacych w zespotach
mikroorganizméw zasiedlajacych poszczegdlne odcin-
ki przewodu pokarmowego, a w szczegolnosci jelita
grubego 1 jamy ustnej jest nadal niekompletna. Nie-
dostateczna znajomos¢ tych relacji przyczynia si¢ do
lekcewazenia zagadnien istotnych ze wzgledu na zdro-
wie cztowieka oraz mozliwe implikacje kliniczne.

Stabilny zespo6t mikroorganizmow, w ktoérym ko-
rzystne i antagonistyczne zaleznosci osiagaja stan po-
zadanej rownowagi decyduje o prawidlowym funkcjo-
nowaniu ekosysteméw w tym rowniez ekosystemu
przewodu pokarmowego.

BRS stanowia wazny skladnik mikroflory jelita
grubego oraz jamy ustnej, jakkolwiek rola, jaka tam

pelnia nie zostala jednoznacznie okre$lona. Najlicz-
niejsza grupg wsrod nich stanowia bakterie rodzaju
Desulfovibrio, okre$lane czgsto jako bakterie ,,wszg-
dobylskie” [27, 79]. Sa to Gram-ujemne pateczki cha-
rakteryzujace si¢ zdolnoscia przeprowadzania procesu
dysymilacyjnej redukcji utlenionych zwiazkow siarki,
a koncowym produktem ich metabolizmu jest toksycz-
ny siarkowodor.

Z uwagi na ryzyko konsekwencji klinicznych, wy-
nikajacych z obecnosci tych drobnoustrojow w orga-
nizmie cztowieka i ssakow, ich potencjalnie patogen-
ny charakter jest przedmiotem badan prowadzonych
w wielu laboratoriach [39, 49, 56, 78]. Nadal jednak
nie wiadomo, jaki jest ich udzial w schorzeniach jelita
grubego oraz przyzgbia. Nadzieja na wyjasnienie tej
zagadki sa techniki biologii molekularnej. Postgpuja-
cy rozwoj genomiki, transkrytomiki oraz proteomiki
pozwala mie¢ nadzieje, na lepsze zrozumienie relacji
pomigdzy mikroorganizmami, a komoérkami naszego
ciala oraz przyczyni si¢ do poznania patogenezy nie-
ktorych chorob, zwlaszcza tych, ktorych czynniki etio-
logiczne sa nadal nieznane lub domniemane.
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