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1. Wprowadzenie

¯ycie cz³owieka jest �ci�le sprzê¿one z mikroorga-
nizmami wchodz¹cymi w sk³ad jego flory fizjologicz-
nej. Ju¿ w 1977 roku S a v a g e  ustali³, ¿e organizm
zdrowego cz³owieka jest zasiedlany przez oko³o
1014 ró¿nych komórek bakteryjnych, z czego 90% to
mikroorganizmy bytuj¹ce w jelicie grubym. Flora fizjo-
logiczna odgrywa istotn¹ rolê w utrzymaniu optymal-
nej kondycji organizmu gospodarza poprzez stymula-
cjê jego uk³adu odporno�ciowego, syntezê witamin,

udzia³ w trawieniu pokarmu oraz ochronê przed zaka-
¿eniami mikroorganizmami chorobotwórczymi.

Najczê�ciej badan¹ i najistotniejsz¹ dla prawid³o-
wego funkcjonowania organizmu jest flora przewodu
pokarmowego, a szczególnie okrê¿nicy. Stanowi ona
niezwykle z³o¿ony ekosystem, w którym wzajemne
oddzia³ywania mikroorganizmów, a tak¿e relacje
drobnoustroje � gospodarz s¹ liczne, z³o¿one i nie do
koñca poznane.

Bakterie redukuj¹ce siarczany (BRS) stanowi¹ pra-
wdopodobnie integralny sk³adnik flory fizjologicznej
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jelita grubego, a stosunkowo niedawno w literaturze
pojawi³y siê doniesienia o ich obecno�ci w jamie ustnej
[8, 49, 54, 87, 94].

BRS przez wiele lat traktowano jako mikroorganiz-
my �rodowiskowe, bytuj¹ce w wodach oraz beztleno-
wych obszarach gleb i mu³ów [71]. Przez d³ugi okres
czasu niedostrzegane by³y jako potencjalny sk³adnik
ludzkiej mikroflory przewodu pokarmowego. Wyod-
rêbnienie tych mikroorganizmów z bogatego gatunko-
wo konsorcjum bakterii jelitowych i uzyskanie z nich
czystych kultur czêsto by³o zakoñczone niepowodze-
niem. Okaza³o siê, bowiem, i¿ izolacja poszczegól-
nych gatunków BRS wymaga nietypowych selekcyj-
nych pod³o¿y wzrostowych (bogatych w sk³adniki
wystêpuj¹ce w jelicie grubym), atmosfery beztlenowej
oraz wyd³u¿onego czasu inkubacji. Nie przestrzega-
nie tych warunków by³o powodem braku powodzenia
izolacji BRS z materia³u biologicznego pochodz¹cego
z jelita grubego [56, 90].

Pomimo doniesieñ pod koniec lat osiemdziesi¹tych
i dziewiêædziesi¹tych XX wieku o obecno�ci BRS
w jelicie grubym oraz jamie ustnej ich rola w tych sie-
dliskach nie by³a jednoznacznie okre�lona [36, 38, 54,
94]. Nie by³o te¿ wiadomo czy BRS s¹ integralnym
sk³adnikiem mikroflory fizjologicznej, czy tylko wystê-
puj¹ u pewnych osób z bli¿ej nieokre�lonych powodów.
Dopiero publikacje, które zwróci³y uwagê na mo¿li-
wo�æ udzia³u tych mikroorganizmów we wrzodziej¹-
cym zapaleniu jelita grubego zainspirowa³y badania
nad konsekwencjami bytowania tych drobnoustrojów
w organizmie cz³owieka oraz zwierz¹t.

2. Zró¿nicowanie bakterii redukuj¹cych
siarczany (BRS) jako wynik adaptacji
do zajmowanych siedlisk

BRS nale¿¹ do zró¿nicowanej pod wzglêdem morfo-
logii, aktywno�ci metabolicznej oraz wymagañ od¿yw-
czych grupy beztlenowych mikroorganizmów charak-
teryzuj¹cych siê zdolno�ci¹ przeprowadzania procesu
dysymilacyjnej redukcji utlenionych zwi¹zków siarki.
W sk³ad tej rozleg³ej grupy wchodzi wiele rodzajów,
a w sk³ad poszczególnych rodzajów liczne gatunki.
G³ównymi rodzajami BRS s¹ Desulfovibrio, Desulfo-
tomaculum, Desulfobacter, Desulfomonas, Desulfo-
bulbus, Desulfococcus, Desulfonema i Desulfosarcina.

Du¿e zró¿nicowanie BRS wynika najprawdopodob-
niej z charakteru i ró¿norodno�ci zasiedlanych nisz, a po-
wszechnie wiadomo, i¿ morfologia oraz metabolizm s¹
determinowane przez konieczno�æ przystosowania siê
do warunków panuj¹cych w zajmowanych siedliskach.
Izoluje siê je z tak diametralnie odmiennych �rodowisk
jak jelito grube cz³owieka oraz innych ssaków, charak-
teryzuj¹cych siê wzglêdn¹ sta³o�ci¹ warunków biotycz-

nych i abiotycznych oraz z gleb i wód naturalnych �ro-
dowisk zró¿nicowanych w czasie i przestrzeni.

Je�li chodzi o �rodowisko naturalne, dogodnymi
miejscami wzrostu BRS s¹ osady przy uj�ciach rzek
[9], beztlenowe obszary gleb, b³ot oraz osady przy-
brze¿ne i morskie [42, 67, 91]. Mikroorganizmy te
wystêpuj¹ równie¿ w wodach rzecznych oraz mor-
skich, a tak¿e mu³ach �ciekowych, bagnach i mocza-
rach [62, 71]. T h e v e n i e a u  i wsp. [86] wyosobnili
termofilny szczep z rodzaju Desulfomicrobium z go-
r¹cego �ród³a znajduj¹cego siê na wysoko�ci 2500 me-
trów w Andach, a T a r d y - J a c q u e n o d  i wsp.
[84] wyizolowali dwa szczepy Desulfovibrio bytuj¹ce
w ruroci¹gu naftowym.

Z kolei B e e r e n s  i R a m o n d  [6], G i b s o n
i wsp. [36], oraz D z i e r ¿ e w i c z  i wsp. [27] izolo-
wali bakterie Desulfovibrio desulfuricans z ka³u ludz-
kiego i próbek biopsyjnych jelita grubego. F o x  i wsp.
[35] pozyskali kilka gatunków bakterii rodzaju Desul-
fovibrio z przewodu pokarmowego chomików oraz
fretek, a tak¿e od osobników cierpi¹cych na schorze-
nia jelita grubego ujawniaj¹ce siê wzmo¿on¹ prolife-
racj¹ komórek nab³onkowych. D e p l a n c k e  i wsp.
[19] stwierdzili obecno�æ BRS w przewodzie pokar-
mowym myszy, I n n e s  i wsp. [46] w jelicie grubym
kotów, natomiast D r o g e  i wsp. [24] w jelicie
chrz¹szczy nale¿¹cych do gatunku Pachnoda margi-
nata. S h u k l a  i R e e d  [79] wyizolowali z krwi psa
szczep Desulfovibrio desulfuricans odpowiedzialny
za spowodowanie bakteremii. Natomiast V i e h m a n
i wsp. [89] izolowali bakterie nale¿¹ce do rodzaju
Desulfovibrio ze z³o¿onej populacji mikroorganizmów
wystêpuj¹cych na powierzchni koralowców raf u wy-
brze¿y Dominiki oraz Florydy.

W i l l i s  i wsp. [94] stwierdzili u wiêkszo�ci testo-
wanych ochotników (82%) obecno�æ BRS w jamie ust-
nej, przy czym wszystkie izolowane mikroorganizmy
nale¿a³y do rodzaju Desulfovibrio. O obecno�ci BRS
w jamie ustnej donosz¹ tak¿e Va n  d e r  H o e v e n
i wsp. [87], B o o p a t h y  i wsp. [8], L a g e n d i j k
i wsp. [49], L o u b i n o u x  i wsp. [54].

Bakterie rodzaju Desulfovibrio izolowano rów-
nie¿ z nietypowych jak dla nich miejsc wystêpowania
i wzrostu, takich jak: drogi ¿ó³ciowe pacjenta, u które-
go wyst¹pi³a posocznica [70], ropnie jamy brzusznej
[90], w¹troba [85], mózg [57] oraz wyrostek robaczko-
wy pacjenta z przewlek³ym jego stanem zapalnym [4].
W 1999 odnotowano przypadek infekcji dróg moczo-
wych spowodowanych obecno�ci¹ Desulfovibrio fair-
fieldensis [48]. L o u b i n o u x  i wsp. [53] opisali
przypadek bakteriemii wywo³anej szczepem nale¿¹-
cym do rodzaju Desulfovibrio, równie¿ G o l d s t e i n
i wsp. [39] stwierdzili, i¿ bakteriemia u 64 letniego
mê¿czyzny spowodowana by³a obecno�ci¹ bakterii De-
sulfovibrio desulfuricans. W a r r e n  i wsp. [90] rów-



99IMPLIKACJE KLINICZNE ZWI¥ZANE Z OBECNO�CI¥ BAKTERII REDUKUJ¥CYCH SIARCZANY (BRS)

nie¿ izolowali mikroorganizmy rodzaju Desulfovibrio
z krwi ludzkiej. Natomiast L a n g e n d i j k  i wsp. [49]
udokumentowali wystêpowanie BRS w okolicach przy-
dzi¹s³owych u pacjentów z zaawansowan¹ parodontoz¹.

Uwa¿a siê, ¿e tak szeroki zakres wystêpowania BRS
jest zwi¹zany z ró¿norodno�ci¹ zwi¹zków organicz-
nych mog¹cych stanowiæ dla tych mikroorganizmów
�ród³o wêgla. BRS s¹ zdolne do utleniania zwi¹zków
takich jak mleczan, pirogronian, jab³czan, octan, eta-
nol, fumaran czy bursztynian. Dodanie tych zwi¹zków
do po¿ywek powoduje stosunkowo szybki wzrost
BRS, kolonie wyhodowane na takich pod³o¿ach wi-
doczne s¹ ju¿ po dwóch, trzech dniach [95]. Po¿ywki
zawieraj¹ce propionian, ma�lan, walerian, kapronian,
malonian, alaninê, asparaginê, glutaminian, glicynê,
fenyloalaninê, metioninê, metanol pozwala³y równie¿
na wzrost BRS, przy czym wzrost ten by³ wolniejszy
i wymaga³ ich siedmiodniowej inkubacji. Nie obser-
wowano natomiast wzrostu BRS na po¿ywkach z do-
datkiem glukozy, fruktozy, galaktozy, skrobi, fenolu,
benzenu, p-krezolu, indolu, nawet w przypadku czter-
nastodniowej inkubacji [95].

Jako ostateczne akceptory elektronów i wodoru
w oddychaniu beztlenowym BRS wykorzystuj¹ jony
siarczanowe (IV, VI), wykazuj¹ jednak równie¿ zdol-
no�æ do wzrostu w obecno�ci azotanów (III) i (V) Re-
dukcja azotanów jest katalizowana przez reduktazê
azotanow¹, a proces ten przebiega z wytworzeniem
amoniaku [8, 25, 78].

 Jony siarczanowe (VI) przed procesem redukcji
ulegaj¹ aktywacji, a czynn¹ postaci¹ siarczanu jest
adenozyno-5�-fosfosiarczan (APS). APS jest prze-
kszta³cany do siarczanu (IV) przy udziale APS reduk-
taz. Do najbardziej rozpowszechnionych APS reduk-
taz, wystêpuj¹cych w obrêbie BRS nale¿¹ reduktaza
wodorosiarczanowa (VI), desulfowirydyna, desulforu-
bidyna, desulfofuscydyna. Koñcowym produktem me-
tabolizmu BRS jest siarkowodór wydzielany do �ro-
dowiska wzrostu:

8[H] + 2H+ + SO4
2� → H2S + 4H2O

Siarkowodór jest zwi¹zkiem wysoce toksycznym
dla organizmów ¿ywych, a w �rodowisku wodnym
z jonami metali ciê¿kich tworzy trudno rozpuszczalne
siarczki. Opisany proces redukcji siarczanów nazywa-
ny jest oddychaniem siarczanowym lub dysymilacyjn¹
redukcja siarczanów.

3. Rola BRS w z³o¿onym ekosystemie jelita grubego

Poszczególne odcinki przewodu pokarmowego
ró¿ni¹ siê znacznie zarówno sk³adem gatunkowym jak
i ilo�ci¹ zasiedlaj¹cych je mikroorganizmów. Szacun-
kowa liczba bakterii wynosi od 103 cfu/cm3 w ¿o³¹dku

do 1011�1012 w okrê¿nicy, w której dominuj¹ bakterie
beztlenowe, a ich liczba w stosunku do bakterii tleno-
wych wynosi 1000:1 [41, 43]. Sk³ad mikroflory w ko-
lejnych odcinkach przewodu pokarmowego reguluj¹
fizyczne i chemiczne w³a�ciwo�ci jak np. pH, poten-
cja³ redox, obecno�æ lub brak tlenu, stê¿enie kwasów
¿ó³ciowych, ilo�æ enzymów, soki trawienne oraz pery-
staltyka jelit. Parametry te s¹ zdeterminowane przez
uwarunkowania �rodowiskowe takie jak: klimat, region
zamieszkania, nawyki kulturowe, dieta, przyjmowane
leki oraz czynniki zale¿ne od makroorganizmu: wiek,
p³eæ, choroby, prze¿ywane stresy. Ponadto oddzia-
³ywania pomiêdzy samymi drobnoustrojami jak np.
antagonizm, synergizm, wspó³zawodnictwo o substrat
oraz miejsce kolonizacji tak¿e wp³ywaj¹ znacz¹co na
sk³ad gatunkowy mikroflory.

Flora fizjologiczna jelita grubego sk³ada siê z kil-
ku setek ró¿nych gatunków, podgatunków oraz bio-
typów mikroorganizmów. W�ród autorów publikacji
nie ma zgodno�ci, co do liczby gatunków bytuj¹cych
w okrê¿nicy. G u a r n e r  i M a l a g e l a d a  [41] po-
daj¹, ¿e jest ich od 300 do 500. Z kolei H a r t  i wsp.
[43] twierdz¹, i¿ liczba ta wynosi 400�500. Jednak s¹
i tacy, którzy utrzymuj¹, i¿ w jelicie grubym jest a¿
1000 ró¿nych gatunków [44].

Niektóre gatunki wystêpuj¹ czê�ciej ni¿ inne, sza-
cuje siê, ¿e oko³o czterdzie�ci stanowi 99% wszyst-
kich bakterii bytuj¹cych w okrê¿nicy. Najliczniejsz¹
grupê stanowi rodzaj Bacterioides (30% wszystkich
izolatów), do którego s¹ zaliczane Gram-ujemne, bez-
tlenowe pa³eczki. Inne obecne w du¿ej liczbie bakte-
rie jelita grubego to Gram-dodatnie pa³eczki oraz ziar-
niaki, g³ównie Bifidobacteria (25% bakterii obecnych
w kale). Pozosta³e rodzaje mikroorganizmów nale¿¹-
cych do najczê�ciej spotykanych w jelicie grubym to:
Fusobacterium, Clostridium, Eubacterium, Peptococ-
cus, Peptostreptococcus, Ruminococcu, Streptococcus,
Desulfovibrio oraz pa³eczki Lactobacillus zaliczane do
grupy bakterii kwasu mlekowego [41, 72].

Tak du¿a ró¿norodno�æ i liczebno�æ gatunków mi-
kroflory jelita grubego jest efektem znacznych ilo�ci
zwi¹zków organicznych stanowi¹cych dla bakterii
�ród³o wêgla, takich jak: skrobia, polisacharydy wcho-
dz¹ce w sk³ad �cian komórek ro�linnych, mukopolisa-
charydy, oligosacharydy, bia³ka i peptydy, które nie
zosta³y strawione w jelicie cienkim [41].

Wiedza o sk³adzie oraz funkcjonowaniu flory jeli-
towej nadal jest niekompletna z powodu ograniczeñ,
z jakimi stykaj¹ siê badacze zajmuj¹cy siê tym zagad-
nieniem. Metody identyfikacji mikroorganizmów by-
tuj¹cych w okrê¿nicy s¹ utrudnione ze wzglêdu na z³o-
¿ono�æ mikroflory oraz niedostêpno�æ poszczególnych
odcinków jelita grubego. Nadziej¹ na uzupe³nienie tej
wiedzy s¹ metody molekularne, które zrewolucjonizo-
wa³y wspó³czesn¹ biologiê.
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Jak trudno jest badaæ mikroflorê przewodu pokar-
mowego �wiadczy równie¿ fakt, i¿ przez wiele lat nie
by³o wiadomym czy obecno�æ BRS w jelicie grubym
jest powszechna, czy raczej sporadyczna i dotycz¹ca
tylko niektórych osobników? Jako jedni z pierwszych
problemem zainteresowali siê B e e r e n s  i R o m o n d
[6], którzy pod wp³ywem doniesieñ o obecno�ci BRS
w przewodzie pokarmowym prze¿uwaczy postanowili
przebadaæ próbki ka³u pod k¹tem obecno�ci BRS. W po-
branych próbkach zanotowali znaczn¹ liczbê BRS, które
zidentyfikowali jako szczepy Desulfovibrio desulfuri-
cans obecne w ilo�ciach od 105 do 107 cfu/g masy ka³o-
wej. Równie¿ G i b s o n  i wsp. [36] podjêli siê próby
oszacowania liczby tych bakterii w próbkach ka³u dwóch
ró¿nych populacji ludzkich. Okaza³o siê, i¿ u 70% ba-
danych w populacji Wielkiej Brytanii odnotowano zna-
cz¹c¹ liczbê BRS, natomiast tylko w 15% próbkach po-
chodz¹cych od ludno�ci czarnej z Po³udniowej Afryki.
U osobników, u których stwierdzono obecno�æ BRS
oszacowano ich liczbê w zakresie od 105 do 1010 CFU
na gram suchej masy ka³owej. BRS zidentyfikowane
w dwóch ró¿nych populacjach przez G i b s o n a  i wsp.
[36] nale¿a³y przede wszystkim do rodzaju Desul-
fovibrio, ale równie¿ Desulfomonas, Desulfobacter,
Desulfobulbus oraz Desulfotomaculum. Pó�niejsze pu-
blikacje [27, 33, 37] potwierdzi³y powszechne wy-
stêpowanie BRS w jelicie grubym cz³owieka. BRS,
a zw³aszcza rodzaj Desulfovibrio wyizolowano tak¿e
z jelita grubego wielu zwierz¹t: termitów [10] chomików,
fretek [35], myszy [19] kotów [46] chrz¹szczy [24].

Jelito grube jest dogodnym �rodowiskiem bytowa-
nia BRS, poniewa¿ panuj¹ tam warunki beztlenowe
oraz s¹ obecne substancje organiczne i zwi¹zki mine-
ralne wykorzystywane przez te mikroorganizmy do za-
bezpieczenia swoich komórkowych wymagañ energe-
tycznych. Tak¿e wzrost BRS w okrê¿nicy nie mo¿e
byæ ograniczony przez substrat, gdy¿ substancje wy-
korzystywane jako �ród³o wêgla przez te drobnoustroje
s¹ wytwarzane w �rodowisku jelita grubego w dosta-
tecznych stê¿eniach przy udziale ró¿nych gatunków
fizjologicznej flory jelitowej [95]. Równie¿ dieta wspó³-
czesnego cz³owieka bogata jest w utlenione zwi¹zki
siarki, które BRS mog¹ redukowaæ przekazuj¹c na nie
elektrony w procesie oddychania beztlenowego, jako,
¿e ditlenek siarki, siarczany (IV) i (VI), pirosiarczany
s¹ szeroko stosowane do konserwowania ¿ywno�ci
[15]. Ponadto BRS mog¹ wykorzystywaæ siarczany
endogennego pochodzenia, których �ród³em mo¿e byæ
sulfomucyna, siarczan chondroityny [19]. BRS nie s¹
zdolne do metabolizowania mucyny, do jej przemian
zdolne s¹ bakterie nale¿¹ce do rodzaju Bacterioides,
które wykorzystuj¹ sulfomucynê jako �ród³o wêgla
i w wyniku jej metabolizmu uwalniaj¹ do �rodowiska
siarczany oraz krótko³añcuchowe kwasy t³uszczowe,
które s¹ substratami dla BRS [36].

G i b s o n  i wsp. [38] wskazali na rodzaj Desulfo-
vibrio, jako dominuj¹cy w�ród BRS w jelicie grubym.
Wed³ug autorów stanowi on oko³o 66% BRS u osób
zdrowych i oko³o 92% u osób z wrzodziej¹cym zapa-
leniem okrê¿nicy. F i t e  i wsp. [33] na podstawie wy-
soce specyficznych sekwencji w obrêbie genu 16S
rRNA metod¹ RT-PCR ostatecznie dowiód³, i¿ rodzaj
Desulfovibrio jest powszechny w okrê¿nicy cz³owie-
ka, niezale¿nie od wieku. Z kolei S t e w a r d  i wsp.
[82] oszacowali na podstawie ekspresji fragmentu
genu APS reduktazy, charakterystycznego dla BRS,
i¿ bakterie te czê�ciej i w wiêkszej liczbie wystêpuj¹
u osobników doros³ych (58% badanych) ni¿ u dzieci
(15% badanych). Natomiast H o p k i n s  i wsp. [45]
z wykorzystaniem technik RT-PCR oraz hybrydyzacji
badali liczebno�æ populacji bakteryjnych u noworod-
ków. Stwierdzili, i¿ w dwóch grupach badanych dzieci,
od siódmego do dwunastego miesi¹ca ¿ycia oraz od
trzynastego do dwudziestego miesi¹ca ¿ycia, liczeb-
no�æ bakterii rodzaju Desulfovibrio wzros³a znacz¹co
w porównaniu z noworodkami do szóstego miesi¹ca
¿ycia. Ponadto autorzy zaobserwowali, ¿e u dzieci kar-
miony mlekiem komercyjnie dostêpnym liczba tych
bakterii by³a wy¿sza w porównaniu z dzieæmi kar-
mionymi piersi¹.

Wyniki badañ G i b s o n a  i wsp. [38] ukierunko-
wa³y dalsze badania nad udzia³em BRS w chorobie
Crohna i wrzodziej¹cym zapaleniu jelita grubego. Od
tego czasu ukaza³o siê wiele publikacji dotycz¹cych
tego zagadnienia [30, 38, 55, 69], jednak nadal jest
trudno jednoznacznie orzec o konsekwencjach klinicz-
nych zawi¹zanych z aktywno�ci¹ metaboliczn¹ tych
bakterii w jelicie grubym, a wyniki badañ s¹ niejedno-
znaczne. L o u b i n o u x  i wsp. [55] sugeruj¹ zwi¹-
zek pomiêdzy aktywno�ci¹ gatunku Desulfovibrio pi-
ger, a wrzodziej¹cym zapaleniem okrê¿nicy. Ponadto
autorzy ci podaj¹, i¿ gatunki D. piger oraz D. fairfiel-
densis s¹ charakterystyczne dla mikroflory jelita gru-
bego cz³owieka i naturalnie w nim bytuj¹ce.

Nadal jednak nie wiadomo czy BRS s¹ bezpo�red-
ni¹ przyczyn¹ schorzeñ jelita grubego, czy przyczy-
niaj¹ siê do ich chronicznego przebiegu [98].

Wyja�niaj¹c rolê i udzia³ BRS w jelicie grubym
cz³owieka i zwierz¹t nale¿y tak¿e uwzglêdniæ proces
zwi¹zany z utylizacj¹ wodoru przez te bakterie. Powsta-
wanie wodoru w okrê¿nicy jest rezultatem utleniania
pirogronianu lub mrówczanu oraz redukcji nukleoty-
dów pirymidynowych podczas fermentacji zachodz¹cej
z udzia³em bakterii wchodz¹cych w sk³ad 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 badañ dowiod³o, i¿ redukcja zwi¹zków
siarki ³¹cznie z procesem metanogenezy i acetogenezy
nale¿¹ do g³ównych procesów utylizacji wodoru, co
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mo¿e zapobiegaæ chorobie zwanej odm¹ pêcherzy-
kow¹ jelit. Chorobê t¹ charakteryzuje obecno�æ licz-
nych cyst w b³onie �luzowej jelita grubego. Cysty wy-
pe³nione s¹ wodorem, azotem oraz ditlenkiem wêgla
[73]. Pacjenci skar¿¹ siê na �luzowat¹ biegunkê i wy-
dalanie nadmiernej ilo�ci gazów jelitowych. Stê¿enie
wodoru w oddechu osób dotkniêtych t¹ chorob¹ jest
wy¿sze ni¿ u osób z grupy kontrolnej [73]. Uwa¿a siê,
¿e obecno�æ tego gazu w oddechu jest markerem jego
wytwarzania w jelicie grubym. Zdaniem C h r i s t l
i wsp. [14] zaburzenie metabolizmu wodoru w jelitach
jest wynikiem braku aktywno�ci BRS oraz bakterii
metanogennych u pacjentów cierpi¹cych na odmê pê-
cherzykow¹ jelit, gdy¿ wysokie ci�nienie parcjalne
wodoru mo¿e prowadziæ do powstania cyst.

Zaobserwowano, i¿ bakterie z rodzaju Desulfovibrio
hamuj¹ wzrost bakterii metanogennych. Uwa¿a siê, i¿
najprawdopodobniej w obecno�ci jonów siarczano-
wych (IV i VI) BRS wygrywaj¹ rywalizacjê o substrat
wodorowy [14]. Jednak S t e w a r d  i wsp. [82] twier-
dz¹, i¿ kompetycja o substrat wodorowy niekoniecz-
nie prowadzi do eliminacji jednej z grup tych bakterii,
jak kiedy� powszechnie uwa¿ano.

Reasumuj¹c, mo¿na stwierdziæ, i¿ BRS stanowi¹
integralny sk³adnik ekosystemu jelita grubego, i wcho-
dz¹ w interakcjê z bytuj¹cymi tam mikroorganizmami
min. wspomnianymi bakteriami metanogennymi. Jed-
nak nie jest to jedyny przyk³ad oddzia³ywania tych
bakterii na mikroflorê jelita grubego. Poprzez uwal-
nianie do �rodowiska siarkowodoru mog¹ one byæ
przyczyn¹ zmian sk³adu wspó³bytuj¹cych mikroorga-
nizmów. Badania N e w t o n a  i wsp. [64] mia³y wy-
ja�niæ wp³yw BRS na pozosta³e gatunki zasiedlaj¹ce
jelito grube. Beztlenowy chemostat pos³u¿y³ za model
okrê¿nicy, do którego wprowadzono czterna�cie ga-
tunków bakterii jelitowych, zarówno sacharolitycz-
nych jak i fermentuj¹cych 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 znacz¹co wp³ynê³o na metabolizm bakteryjny
oraz przemiany zwi¹zków wêgla w badanym konsor-
cjum bakteryjnym. Mikroorganizmy sacharolityczne
w obecno�ci BRS utylizowa³y wiêcej skrobi, a mniej
polimerów zawieraj¹cych galaktozê. Znacz¹ce ró¿nice
odnotowano tak¿e odno�nie powstawania produktów
fermentacji, wiêkszo�æ mikroorganizmów wytwarza³o
bardziej utlenione produkty fermentacji np. octan z to-
warzysz¹c¹ redukcj¹ propianianu, ma�lanu i mlecza-
nu. Obecno�æ D. desulfuricans wp³ynê³a na liczebno�æ
mikroorganizmów kilku gatunków, znaczny spadek
zanotowano dla B. longum, C. perfringens, B. pseudo-

longum. Liczba komórek bakteryjnych w chemostacie
dwóch gatunków Bacterioides pozosta³a bez zmian,
natomiast zaobserwowano intensywniejszy wzrost ga-
tunku Clostridium butyricum.

Eksperyment N e w t o n a  i wsp. [64] wykaza³ wy-
stêpowanie ekologicznych oraz metabolicznych inter-
akcji pomiêdzy bakteriami D. desulfuricans, a innymi
gatunkami flory jelitowej, co równie¿ zdaniem auto-
rów ma wp³yw na fizjologiê makroorganizmu.

4. Implikacje wyp³ywaj¹ce z bytno�ci BRS
w jamie ustnej cz³owieka

Wiedza na temat sk³adu oraz metabolizmu i wspó³-
oddzia³ywania bakterii wystêpuj¹cych w jamie ustnej
jest niezbêdna w zrozumieniu epidemiologii i patoge-
nezy chorób tkanki zêbowej, przyzêbia oraz dzi¹se³.
G³ównymi czynnikami tych chorób s¹ resztki pokarmo-
we rozk³adane przez bakterie jamy ustnej oraz p³ytka
nazêbna, która w 60�80% sk³ada siê z bakterii oraz ich
toksycznych produktów przemiany materii. Drobno-
ustroje w jamie ustnej maj¹ idealne warunki wzrostu
i rozwoju z powodu du¿ej wilgotno�ci oraz sta³ego
dop³ywu zwi¹zków organicznych s³u¿¹cych do uzyski-
wania energii chemicznej w wyniku ich utleniania [54].

W 1995 roku odnotowano, i¿ BRS wystêpuj¹ rów-
nie¿ w jamie ustnej cz³owieka [87, 94]. Va n  d e r
H o e v e n  oraz wsp. [87] jako pierwsi stwierdzili
obecno�æ BRS w tym �rodowisku. Przebadali 43 osoby
i u 58% z nich (25 osób) odnotowali istnienie bakterii
nale¿¹cych do rodzajów Desulfobacter oraz Desulfovib-
rio. Odkrycie to by³o zaskoczeniem, gdy¿ w pi�mien-
nictwie nie by³o wcze�niej ¿adnych wzmianek o obec-
no�ci BRS w jamie ustnej. Równie¿ W i l l i s  i wsp.
[94] w tym samym roku opublikowa³ wyniki swoich
badañ �wiadcz¹ce o bytno�ci bakterii siarkowych w tym
�rodowisku. Autorzy ci stwierdzili u 83% badanych
zdrowych ochotników ¿ywe, aktywne metabolicznie
mikroorganizmy rodzaju Desulfovibrio. Jednak izolaty
charakteryzowa³y siê nieco odmienn¹ morfologi¹ (s³a-
bo zakrzywione pa³eczki), mniejsz¹ ruchliwo�ci¹ oraz
powolnym wzrostem w porównaniu do bakterii tego
rodzaju wystêpuj¹cych w jelicie grubym.

BRS jamy ustnej wykorzystuj¹ produkty fermenta-
cji innych bakterii tam wystêpuj¹cych, g³ównie krót-
ko³añcuchowe kwasy t³uszczowe jak np. mlekowy,
propionowy, pirogronowy, mas³owy czy octowy, oraz
utlenione zwi¹zki siarki. Liczba bakterii siarkowych
w tym �rodowisku jest limitowana g³ównie przez
dostêpne siarczany, które mog¹ znajdowaæ siê w for-
mie zdysocjowanej w kieszonkach dzi¹s³owych.
Glikozaminoglikany zawieraj¹ce siarkê w tkankach
oko³ozêbowych te¿ mog¹ byæ �ród³em tego pierwiast-
ka dla BRS [8].
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Bardzo prawdopodobne jest, i¿ BRS mog¹ byæ
czynnikiem etiologicznym w chorobach przyzêbia,
a zw³aszcza parodontozie [8, 49]. Ponadto lotne zwi¹z-
ki siarki (siarkowodór, siarczek dimetylu, merkaptan
metylu) wydzielane przez BRS s¹ przyczyn¹ nie�wie-
¿ego oddechu, co jest g³ównym objawem jednostki
chorobowej zwanej halitoz¹ [54].

Jedn¹ z przyczyn parodontozy jest aktywno�æ meta-
boliczna bakterii zasiedlaj¹cych powierzchnie korzeni
zêbów. Pocz¹tkowo drobnoustroje gromadz¹ siê w na-
turalny sposób w miejscu zetkniêcia dzi¹se³ z zêbami,
powstaje osad, który zawiera mikroorganizmy, resztki
pokarmowe, z³uszczone komórki b³ony �luzowej. Osad
przekszta³ca siê w kamieñ, który �schodz¹c� bli¿ej
korzenia wbija siê w tkankê miêkk¹ powoduj¹c ods³o-
niêcie szyjki zêbowej, dochodzi do rozwoju procesu
zapalnego oraz postêpuj¹cej destrukcji tkanek wokó³
zêba. Niewykluczone, i¿ BRS obecne w jamie ustnej
przyczyniaj¹ siê do powstawania parodontozy. Koñco-
wy produkt metabolizmu tych bakterii � siarkowodór
gromadz¹c siê w kieszonkach dzi¹s³owych przyczynia
siê do wspomnianej wy¿ej destrukcji komórek s¹siadu-
j¹cych tkanek [54]. Przypuszczenia takie nasuwaj¹ siê
po zapoznaniu z wynikami badañ dotycz¹cych obec-
no�ci tych bakterii u osób z dolegliwo�ciami wystêpu-
j¹cymi w obrêbie jamy ustnej. B o o p a t h y  i wsp.
[8] analizowali próbki tkanek poddzi¹s³owych i na sie-
demna�cie badanych osób u dziewiêciu wyizolowano
BRS, natomiast od osoby z zaawansowan¹ parodontoz¹
wyizolowano czyst¹ kulturê bakterii z rodzaju Desul-
fovibrio. Z kolei L a g e n d i j k  i wsp. [49] wyodrêb-
nili 10 ró¿nych szczepów BRS od pacjentów z paradon-
toz¹, które skrupulatnie scharakteryzowali pod wzglêdem
ich cech biochemicznych oraz morfologii. Komórki
jednego ze szczepów mia³y wibroidalny kszta³t, by³y
ruchliwe, metabolizowa³y mleczan oraz pirogronian,
a sk³ad komórkowych kwasów t³uszczowych �wiad-
czy³, i¿ izolat nale¿a³ do rodzaju Desulfovibrio. Se-
kwencja genu 16S rDNA by³a najbardziej zbli¿ona do
analogicznej sekwencji izolatu nazwanego Desul-
fovibrio fairfieldensis. Pozosta³e dziewiêæ szczepów
cechowa³ powolny wzrost, komórki mia³y s³abo zakrzy-
wiony kszta³t, w ich cytoplazmie brak by³o desulfowi-
rydyny, co wskazywa³o na rodzaj Desulfomicrobium,
analiza 16S rDNA potwierdzi³a te przypuszczenia.
Natomiast L o u b i n o u x  i wsp. [54] uzyska³ osiem
izolatów bakterii nale¿¹cych do rodzaju Desulfovibrio
z kieszonek dzi¹s³owych od piêciu z siedmiu bada-
nych pacjentów z parodontoz¹. Wyizolowane szczepy
zaliczono do Desulfovibrio fairfirldensis na podstawie
multipleksowego PCR ze starterami komplementar-
nymi do specyficznych sekwencji w obrêbie genu 16S
rRNA. Autor podaje, i¿ ten w³a�nie gatunek oraz De-
sulfomicrobium orale s¹ najczê�ciej izolowanymi BRS
od osób cierpi¹cych z powodu parodontozy.

L o z n i e w s k i  i wsp. [57] wyizolowa³ bakterie
rodzaju Desulfovibrio z ropni mózgu, jego zdaniem
wyizolowane BRS najprawdopodobniej pochodzi³y
z jamy ustnej lub zatok nosowych. Autor ten twierdzi,
i¿ Desulfovibrio spp. powinny byæ rozpatrywane jako
jeden z mikroorganizmów przyczyniaj¹cych siê do po-
wstawania ropni mózgu, zw³aszcza u osób z zapale-
niem zatok lub zaniedbuj¹cych higienê jamy ustnej.

5. Charakterystyka rodzaju Desulfovibrio
najlepiej poznanego w obrêbie BRS,
a zarazem dominuj¹cego w�ród izolatów
pochodzenia ludzkiego

BRS wyosobnione z organizmu cz³owieka nale¿¹
g³ównie do rodzaju Desulfovibrio i s¹ to najczê�ciej
mikroorganizmy nale¿¹ce do trzech gatunków: D. fair-
fieldensis, D. desulfuricans oraz D. piger [56]. Dwa
z nich D. fairfieldensis oraz D. piger nigdy nie by³y izo-
lowane z innych �rodowisk poza organizmem ludzkim,
s¹ wiêc typowe dla cz³owieka [90]. W a r r e n  i wsp.
[90] opisuj¹ przypadki izolacji z materia³u ludzkiego
jeszcze jednego gatunku BRS jakim jest D. vulgaris.

Rodzaj Desulfovibrio nale¿y do podjednostki delta
rodziny Proteobacteria [20, 47]. W sk³ad tej rodziny
wchodz¹ ró¿ne gatunki mikroorganizmów, a ich sto-
pieñ pokrewieñstwa obrazuje dendrogram na Rys. 1,
który wykre�lono na podstawie zgodno�ci sekwencji
nukleotydowej genu 16S rRNA [32]. Sekwencjê tego
genu wykorzystuje siê powszechnie w klasyfikacji
mikroorganizmów oraz ustaleniach powi¹zañ filoge-
netycznych drobnoustrojów.

Gatunki rodzaju Desulfovibrio nale¿¹ do bakterii
Gram-ujemnych, beztlenowych, jakkolwiek wykazuj¹
pewn¹ zdolno�æ do wzrostu w obecno�ci tlenu [34, 78,
80]. A b d o l l a h i  i W i m p e n n y  [1] wykazali, ¿e
niektóre szczepy Desulfovibrio desulfuricans s¹ zdolne
do prze¿ycia w warunkach tlenowych przez 24 godzi-
ny, a jest to mo¿liwe dziêki obecno�ci w ich komórkach
enzymu dysmutazy ponadtlenkowej, która stanowi swo-
isty mechanizm obrony przed szkodliwym dzia³aniem
reaktywnych form tlenu. Obecno�æ i aktywno�æ dysmu-
tazy ponadtlenkowej w przestrzeni peryplazmatycznej,
a tak¿e NADH- i NADPH peroksydazy w komórkach
szczepu D. desulfuricans B-1388 odnotowa³y tak¿e
D a v y d o v a  oraz S a b i r o v a  [18]. Z kolei S a r i n
i S h a r m a  [75] wykryli w genomie D. dsulfuricans
obecno�æ genu koduj¹cego selenoproteinê jak¹ jest re-
duktaza tioredoksyny [tioredoksyna 2 (dstrx2)]. Izolaty
tego rodzaju ujawniaj¹ tak¿e reakcje obronne takie jak
aerotaksja ujemna lub agregacja komórek w odpowiedzi
na stres �rodowiskowy, jakim jest ekspozycja na tlen [23].

Tolerancja na tlen t³umaczy mo¿liwo�æ wystêpowa-
nia Desulfovibrio spp. we krwi oraz zainfekowanych
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tkankach [78]. C y p i o n k a  [16] twierdzi nawet, i¿
wiele gatunków rodzaju Desulfovibrio jest zdolnych
do redukcji tlenu, jakkolwiek w czystych kulturach
tlen hamuje lub uniemo¿liwia wzrost tych bakterii.
W ostatnim czasie pojawi³o siê tak¿e doniesienie [60]
o nowym szczepie bakterii Desulfovibrio zdolnym do
redukcji tlenu i opisano go jako nowy gatunek � D. aero-
tolerans. Równie¿ najnowszy artyku³ L o b o  i wsp.
[50] wskazuje na mo¿liwo�æ wzrostu szczepu D. de-
sulfuricans ATCC 27774 w atmosferze o stosunkowo
wysokiej zawarto�ci tlenu, zbli¿onej do jego stê¿enia
w powietrzu atmosferycznym.

Komórki bakterii rodzaju Desulfovibrio, maj¹ cha-
rakterystyczny zakrzywiony lub wibroidalny kszta³t,
ale obserwowano równie¿ kszta³t kulisty czy cygara
[78, 79]. D³ugo�æ komórek waha siê w granicach

2�4 mm, a �rednica 0,75�1 µm, jednak w pewnych
warunkach hodowli niektóre ze szczepów mog¹ przyj-
mowaæ postaæ ma³ych globularnych form o �rednicy
0,5�0,75 µm [59]. Bakterie te zwykle wystêpuj¹ po-
jedynczo, ale w pewnych stadiach wzrostu mog¹
tworzyæ formy ³añcuchów z³o¿onych od dwóch do
wielu komórek [32].

BRS z rodzaju Desulfovibrio posiadaj¹ polarnie
wyrastaj¹c¹ wiæ bez os³onki, ten typ urzêsienia nazy-
wamy �czuborzêsym�, charakteryzuj¹ siê obecno�ci¹
desulfowirydyny w komórkach, niezdolno�ci¹ do wy-
twarzania spor [85] oraz du¿¹ ruchliwo�ci¹ [32, 59].

Gatunki z rodzaju Desulfovibrio powszechnie wy-
korzystuj¹ trójwêglowe zwi¹zki, takie jak: mleczan,
pirogronian, a tak¿e wodór jako donory elektronów do
redukcji siarczanów (VI) [95].
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L o z n i e w s k i  [58] podaje, i¿ mikroorganizmy
nale¿¹ce do tego rodzaju s¹ wra¿liwe na imipenem
oraz metronidazol, natomiast s¹ oporne na penicylinê,
piperacylinê/tazobaktam oraz cefoksytynê [58]. Z ko-
lei szczepy gatunku D. desulfuricans badane przez
D z i e r ¿ e w i c z  i wsp. [28] by³y oporne na penicy-
linê, cefaksytynê, klindamycynê, metronidazol, erytro-
mycynê, rifampicynê i teicoplanin.

B l u m e n b e r g  i wsp. [7] odkryli, i¿ bakterie ro-
dzaju Desulfovibrio s¹ zdolne do syntezy hapanoidów,
cyklicznych lipidów, które w swej strukturze podobne
s¹ do steroli i wystêpuj¹ w b³onie komórkowej bakterii.
Uwa¿a siê, ¿e hapanoidy spe³niaj¹ podobn¹ funkcjê
jak cholesterol w b³onie eukariotów, czyli decyduj¹
o sztywno�ci dwuwarstwy lipidowej i wp³ywaj¹ na jej
przepuszczalno�æ. B³ona komórkowa z wiêksz¹ ilo�ci¹
hapanoidów wchodz¹cych w jej sk³ad jest bardziej
�cis³a, zwarta, zabezpiecza to przed utrat¹ wody lub
wnikaniem tlenu do komórek.

Zró¿nicowanie w�ród bakterii rodzaju Desulfovi-
brio odnotowano nie tylko ze wzglêdu na ich morfo-
logiê, ale równie¿ na poziome wielko�ci ich genomów,
jakkolwiek stosunkowo niewiele jest danych na ten
temat. D e v e r e u x  i wsp. [21] oszacowali wiel-
ko�æ genomu trzech szczepów nale¿¹cych do gatun-
ków: Desulfovibrio desulfuricans szczep ATCC27774,
D. vulgaris oraz D. propionicus, wielko�ci te wynosi-
³y odpowiednio 3,1×106 pz; 3,6×106 pz; 3,7×106 pz.
Z kolei JGI (Joint Genome Institute) realizowa³ pro-
jekt sekwencjonowania ca³ych genomów wybranych
gatunków bakterii, w tym równie¿ szczepu G20 D. de-
sulfuricans [96]. Chromomosom tego gatunku mia³
formê kolist¹, charakterystyczn¹ dla wiekszo�ci orga-
nizmów bakteryjnych, jego wielko�æ oszacowano na
3,2 Mpz, a zawarto�æ par zasad GC na 60%. Natomiast
zawarto�æ par GC gatunku D. bizertensis wynosi 51%
[42], za� innego D. aerotolerans � 57,2 % [60].

Bakterie z rodzaju Desulfovibrio s¹ izolowane
z ró¿nych �rodowisk, ale wiele gatunków tego rodzaju
to tak¿e ekstermofile, czyli organizmy toleruj¹ce skraj-
ne dla ¿ycia warunki �rodowiskowe jak np. wysokie
zasolenie, wysok¹ lub nisk¹ temperaturê, zasadowe
�rodowisko. A b i l d g a a r d  i wsp. [2] opisali szczep
RT2T nale¿¹cy do rodzaju Desulfovibro wykazuj¹cy
optimum wzrostu przy pH 9�9,4 i zaproponowali naz-
wê D. alkalitolerans sp. Ta r d y - J a c q u e n o d  i wsp.
[84] wyizolowali dwa szczepy Desulfovibrio bytuj¹ce
w ruroci¹gu naftowym, oporne na wysokie stê¿enia
NaCl (do 17%). Natomiast Va n d i e k e n  i wsp. [88]
wyosobnili psychrofilne szczepy 18T, 61T 77, które
by³y zdolne do wzrostu w temperaturze � 2°C w osa-
dach arktycznego fiordu u wschodnich wybrze¿y 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-

rireducens. Bakterie tego rodzaju toleruj¹ tak¿e wyso-
kie stê¿enia metali ciê¿kich jak mied�, kadm, cynk, uran
[5, 13, 61, 66]; nale¿¹ wiêc do tzw. metalotolerantów.

6. Spór o potencja³ patogenny
gatunków rodzaju Desulfovibrio

W 1991 G i b s o n  i wsp. oszacowali, i¿ u bada-
nych osób cierpi¹cych na wrzodziej¹ce zapalenie jelita
grubego rodzaj Desulfovibrio stanowi a¿ 92% popula-
cji wszystkich BRS. Dla porównania w kale osób
zdrowych stanowi 66% wszystkich BRS. Wysunêli oni
hipotezê, i¿ BRS, a zw³aszcza rodzaju Desulfovibrio,
mog¹ mieæ bezpo�redni zwi¹zek z wrzodziej¹cym za-
paleniem jelita grubego i chorob¹ Crohna. Wyniki
zawarte w tej publikacji skierowa³y uwagê naukowców
na zagadnienie dotycz¹ce roli pe³nionej przez BRS
w okrê¿nicy i faktycznego ich wp³ywu na schorzenia
jelita grubego. Sta³o siê to niezmiernie wa¿ne ze wzglê-
du na fakt, i¿ choroby jelita grubego zajmuj¹ jedno
z czo³owych miejsc w�ród dolegliwo�ci zwi¹zanych
z uk³adem pokarmowym w krajach wysokorozwiniê-
tych i uprzemys³owionych.

 Opinia na temat udzia³u BRS w schorzeniach
okrê¿nicy s¹ podzielone, jednak dosyæ czêsto w pi�-
miennictwie spotyka siê sugestie, i¿ zmiany patolo-
giczne u pacjentów z wrzodziej¹cym zapaleniem jelita
grubego zwi¹zane s¹ z obecno�ci¹ zwiêkszonej popu-
lacji BRS [30, 38, 55, 69]. Co wiêcej, P i t c h e r
i wsp. [69] zauwa¿yli, i¿ szczepy BRS wystêpuj¹ce
w jelicie grubym mo¿na podzieliæ na wolno oraz szyb-
ko rosn¹ce na podstawie ich aktywno�ci metabolicznej.
Stwierdzili oni tak¿e, ¿e w�ród pacjentów ze wrzo-
dziej¹cym zapaleniem jelita grubego dominuj¹ szyb-
ko rosn¹ce szczepy D. desulfuricans. I n n e s  i wsp.
[46] porównywali populacje bakterii jelita grubego
kotów zdrowych i z zapaleniem okrê¿nicy uwzglêd-
niaj¹c ilo�æ bakterii Desulfovibrio w obu badanych
grupach. U zdrowych zwierz¹t zaobserwowali znacz-
nie wiêksz¹ liczbê bakterii nale¿¹cych do rodzajów
Bifidobacterium oraz Bacteroides w porównaniu
z chorymi osobnikami. Inaczej by³o w przypadku
gatunków rodzaju Desulfovibrio, w jelicie grubym
chorych kotów liczba bakterii tego rodzaju by³a znacz-
nie wiêksza ni¿ u zdrowych osobników.

Aby ustaliæ czy BRS odgrywaj¹ rolê w rozwoju cho-
rób przewodu pokarmowego próbuje siê przede wszyst-
kim wyja�niæ mechanizm powstawania zmian w okrê¿-
nicy pod wp³ywem procesów zachodz¹cych z udzia³em
BRS i ich metabolitów. Szczególn¹ uwagê po�wiêca siê
toksycznym lotnym zwi¹zkom, a szczególnie siarko-
wodorowi. W �rodowisku wodnym tworzy on z jona-
mi metali ciê¿kich trudno rozpuszczalne krystaliczne
siarczki mog¹ce mechanicznie dra¿niæ �luzówkê jelit.
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Ponadto siarkowodór mo¿e zaburzaæ metabolizm kolo-
nocytów hamuj¹c $-oksydacjê kwasu n-mas³owego,
bêd¹cego podstawowym �ród³em energii dla komórek
wchodz¹cych w sk³ad nab³onka jelitowego [19, 65, 69].
Konsekwencj¹ braku wysokoenergetycznych zwi¹zków
w kolonocytach powsta³ych z metabolizmu krótko³añ-
cuchowych kwasów jest zahamowanie przede wszyst-
kim syntezy lipidów, mucyny, absorpcji jonów oraz
procesów detoksykacyjnych. Zaburzenia te odgrywaj¹
istotna rolê w inicjacji stanów zapalnych prowadz¹c
do upo�ledzenia bariery ochronnej nab³onka. D³u¿sza
ekspozycja nab³onka na lotne zwi¹zki siarki, w tym
siarkowodór mo¿e skutkowaæ powa¿nymi uszkodze-
niami nie tylko nab³onka jelitowego, ale równie¿ innych
komórek jelita prowadz¹c do procesów nowotworzenia
[19]. W �wietle przedstawionych faktów wydaje siê,
i¿ BRS, a w³a�ciwie ich metabolity, w tym równie¿
endotoksyny mog¹ braæ udzia³ w powstawaniu miejs-
cowych stanów zapalnych �luzówki jelita.

Równie¿ liczne przypadki izolacji niektórych gatun-
ków bakterii rodzaju Desulfovibrio z zainfekowanych
tkanek takich jak: drogi ¿ó³ciowe [70], ropnie jamy
brzusznej [90], ropnie w¹troby [85], ropnie mózgu [57]
wyrostek robaczkowy [4], drogi moczowe [48], krew
[39, 53, 59], sugeruj¹, i¿ mog¹ byæ one rozpatrywane
jako oportunistyczne patogeny [78]. G o l d s t e i n
i wsp. [39] opisuj¹ przypadki infekcji spowodowanych
przez bakterie rodzaju Desulfovibrio. Najczê�ciej zaka-
¿enia te (50% przypadków) by³y zwi¹zane z zapaleniem
wyrostka robaczkowego oraz wrzodami w obrêbie jamy
brzusznej. Autorzy publikacji maj¹ jednak rozbie¿ne
zdania dotycz¹ce stopnia patogenno�ci poszczególnych
gatunków rodzaju Desulfovibrio. L o u b i n o u x  i wsp.
[53, 54] uwa¿aj¹, ¿e gatunek D. faierfieldensis mo¿e
byæ rozwa¿any jako patogen, natomiast G o l d s t e i n
i wsp. [39] potencja³ patogenny przypisuj¹ gatunkowi
D. desulfuricans. Aby wyja�niæ t¹ kwestiê L o u b i -
n o u x  i wsp. [56] przebadali 100 próbek pochodz¹-
cych z ropni zlokalizowanych w jamie brzusznej oraz
jamie op³ucnej. W 12 próbkach pochodz¹cych od pa-
cjentów z zapaleniem otrzewnej, wyrostka robaczko-
wego, wrzodami oraz u pacjenta po chirurgicznym
wyciêciu raka odbytnicy stwierdzono obecno�æ nie-
których gatunków bakterii rodzaju Desulfovibrio. Izolo-
wane szczepy zaklasyfikowano do gatunków: D. piger
(najczê�ciej izolowany), D. fairfieldensis oraz D. de-
sulfuricans (najrzadszy). Nie stwierdzono natomiast
BRS w próbkach p³ynu pobranego z jamy op³ucnej.
Równie¿ Wa r r e n  i wsp. [90] podaj¹, i¿ D. fairfiel-
densis by³ najczê�ciej izolowanym szczepem spo�ród
infekcji w obrêbie jamy brzusznej.

Reasumuj¹c, BRS mo¿emy uwa¿aæ za oportuni-
styczne patogenny, poniewa¿ niejednokrotnie by³y je-
dyn¹ przyczyn¹ powstawania stanów zapalnych lub
bakteriemii u ludzi i zwierz¹t [39, 53, 57, 85].

Bakterie rodzaju Desulfovibrio s¹ Gram-ujemne,
posiadaj¹, wiêc na powierzchni swojej komórki tzw.
kompleks lipopolisacharydowy (LPS) nazywany te¿
endotoksyn¹, który stanowi integralny sk³adnik b³ony
zewnêtrznej �ciany bakteryjnej. Obserwuje siê wyra�-
ny zwi¹zek pomiêdzy zjadliwo�ci¹ bakterii, a budow¹
ich lipopolisacharydów, a zw³aszcza lipidu A, integral-
nej czê�ci endotoksyny. Rozmieszczenie reszt kwasów
t³uszczowych tego lipidu odgrywa istotna rolê w de-
terminacji aktywno�ci biologicznej LPS-u, aktywno�æ
ta jest �ci�le zwi¹zana z konformacj¹ lipidu A i to za
jego spraw¹ LPS objawia swoje toksyczne w³a�ciwo�-
ci. Nie bez znaczenia jest tak¿e budowa regionu rdze-
niowego oraz ³añcucha O-swoistego, szorstkie mutanty
pozbawione O-swoistego ³añcucha cechuje zmniejszo-
na patogenno�æ w stosunku do form g³adkich.

LPS jest immunogenem, który stymuluje komórki
uk³adu odporno�ciowego do uwalniania mediatorów
zapalnych takich jak: cytokiny, chemokiny, cz¹steczki
adhezyjne oraz wolne rodniki. Niewielkie ich nagro-
madzenie w ustroju daje pozytywne efekty, m.in. uzy-
skiwanie odporno�ci na zaka¿enia bakteryjne. Jednak
wszystkie wymienione mediatory maj¹ wp³yw na roz-
wój reakcji zapalnych i mog¹ powodowaæ zmiany
patofizjologiczne, je�li dochodzi do ich nadprodukcji,
m.in. mog¹ byæ powodem szoku septycznego, zmian
w obrazie krwi (leukopenia, leukocytoza), zmiany
zawarto�ci sk³adników krwi (adrenergiczna aktywacja
dope³niacza, a w jej wyniku hiperglikemia), obni¿e-
nie warto�ci ci�nienia têtniczego, miejscowy i uogól-
niony odczyn Shwartzmana. Wysokie stê¿enia LPS
oddzia³uj¹ wiêc wielokierunkowo i negatywnie na or-
ganizm cz³owieka.

Na temat wp³ywu LPS bakterii Desulfovibrio na
organizm cz³owieka jest niewiele informacji w literatu-
rze. W ê g l a r z  i wsp. [92, 93] badali wp³yw lipopoli-
sacharydów gatunku D. desulfuricans na liniê komór-
kow¹ Caco-2 i po preinkubacji komórek z ma�lanem
sodu zaobserwowali, i¿ pod wp³ywem endotoksyny
dochodzi³o do nasilenia sekrecji IL-8. W kolejnym
eksperymencie W ê g l a r z  i wsp. [92] udokumento-
wali, i¿ endotoksyny D. desulfuricans stymulowa³y
komórki ludzkiego �ródb³onka naczyniowego do se-
krecji wiêkszych ilo�ci IL-6 oraz IL-8 w porównaniu
do kontroli, a tak¿e wzrost ekspresji genów E-selekty-
ny i VCAM-1 (vascular adhezion molecule -1). Z kolei
D z i e r ¿ e w i c z  i wsp. [29] wykazali, i¿ stê¿enie
lipopolisacharydów izolowanych ze �ciany komórko-
wej D. desulfuricans, wynosz¹ce powy¿ej 30 µg/ml
w hodowlach komórkowych, prowadzi do obni¿enia
aktywno�ci metabolicznej oraz zahamowania wzrostu
komórek fibroblastów linii V-79 izolowanej od chomika
chiñskiego. Ponadto lipopolisacharyd szczepu DV-A/94,
który wyosobniono od pacjenta z niedokrwisto�ci¹
i cholestaz¹ wykazywa³ silniejsze oddzia³ywanie na
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badane parametry ni¿ endotoksyna referencyjnego
szczepu glebowego ATCC29577. Stwierdzono równie¿,
¿e inkubacja fibroblastów w obecno�ci endotoksyn pro-
wadzi³a do apoptozy tych komórek. Hamowanie aktyw-
no�ci metabolicznej komórek w warunkach in vitro oraz
stymulacja apoptozy w obecno�ci endotoksyn bakterii
D. desulfuricans �wiadcz¹ o mo¿liwo�ci oddzia³ywa-
nia lipopolisacharydów BRS na wewn¹trzkomórkowe
procesy zwi¹zane z odnow¹ oraz proliferacj¹ [29].

7. Znaczenie bakterii redukuj¹cych siarczany
w ekosystemach �rodowisk naturalnych

BRS, a szczególnie rodzaj Desulfovibrio s¹ intere-
suj¹cym obiektem badañ nie tylko z powodu niewyja�-
nionej roli jak¹ pe³ni¹ w przewodzie pokarmowym
cz³owieka. Odgrywaj¹ one tak¿e znacz¹c¹ rolê w eko-
logii jako sk³adnik mikroflory beztlenowych obszarów
gleb, mu³ów, wód naturalnych, w tym równie¿ pod-
ziemnych [62, 67, 71].

Nale¿y podkre�liæ, i¿ BRS odgrywaj¹ niebagatelny
udzia³ w obiegu materii w przyrodzie, a szczególnie
w kr¹¿eniu siarki. Siarka jest wa¿nym sk³adnikiem ami-
nokwasów, a tak¿e ferrodoksyn i kofaktorów takich jak
np. koenzym A. Pierwiastki wchodz¹ce w sk³ad ¿y-
wych organizmów wystêpuj¹ na Ziemi w ograniczo-
nych ilo�ciach i aby ¿ycie mog³o byæ kontynuowane
sk³adniki martwych organizmów musz¹ byæ ponow-
nie w³¹czone w obieg. BRS poprzez proces oddycha-
nia siarczanowego przekszta³caj¹ siarczany (SO4

2�;
SO3

2�) do siarki elementarnej oraz siarczków [12, 37].
Innym przyk³adem udzia³u BRS w obiegu materii

w przyrodzie jest zdolno�æ tych mikroorganizmów
do rozk³adu substancji organicznych w przybrze¿nych
osadach morskich [91]. Oszacowano, ¿e BRS meta-
bolizuj¹ ponad 50% organicznego detyrusu w tym
ekosystemie [7].

Jednak BRS poprzez uwalnianie do �rodowiska
siarkowodoru mog¹ przyczyniaæ siê do zatruæ wielu
gatunków drobnoustrojów, zwierz¹t i ro�lin w danym
ekosystemie, wywieraj¹ wiêc istotny wp³yw na sk³ad
gatunkowy zasiedlanych przez nie �rodowisk [32].

Pozytywnym skutkiem wydzielania siarkowodoru
do �rodowiska przez BRS s¹ ich zdolno�ci do elimina-
cji jonów metali ciê¿kich takich jak: kadm, chrom,
rtêæ, uran w postaci trudno rozpuszczalnych siarcz-
ków, lub redukowania ich przy udziale cytochromu c3,
hydrogenzay, reduktazy azotanowe, reduktaza azota-
nowej (III) NrfA do formy metalicznej [5, 13, 66].

Kolejnym pozytywnym skutkiem obecno�ci BRS
w �rodowisku jest zdolno�æ niektórych szczepów do
degradacji wêglowodorów nasyconych. Nasycone wêg-
lowodory s¹ sk³adnikami ropy naftowej i jej pochod-
nych, g³ównie paliw i stanowi¹ powa¿ny problem dla

ekologów. Ta zdolno�æ BRS jest stosunkowo s³abo po-
znana i niedoceniana, pomimo, ¿e ju¿ w roku 1966
D a v i s  i Ya r b o u g h  donosili o szczepie Desulfo-
vibro desulfuricans zdolnym do rozk³adu wêglowodo-
rów. Z kolei A e c k e r s b e g  i wsp. [3] wyizolowali
szczep Hxd3 nale¿¹cy do BRS, który w warunkach
beztlenowych potrafi³ rozk³adaæ alkany i namna¿aæ siê
na pod³o¿u z du¿a zawarto�ci¹ tych zwi¹zków. Rów-
nie¿ R u e t e r  i wsp. [74] wyizolowali ciep³olubny
szczep BRS (TD3) z osadów morskich, który posiada³
zdolno�æ degradacji wêglowodorów nasyconych. S o
i Yo u n g  [81] wyosobnili z osadów dennych przy
uj�ciu rzeki, zanieczyszczonej rop¹ naftow¹ szczep
AK-01, który w �ci�le beztlenowych warunkach sku-
tecznie mineralizowa³ heksadekan do ditlenku wêgla.
Na podstawie cech fenotypowych oraz sekwencji 16S
rDNA stwierdzili, i¿ szczep AK-01 najbardziej by³ po-
dobny do bakterii rodzajów Desulfosarcina, Desulfo-
nema, Desulfococcus.

Beztlenowa degradacja alkanów przy udziale BRS
wydaje siê byæ bardzo obiecuj¹cym sposobem na po-
zbycie siê tych zanieczyszczeñ w �rodowiskach natu-
ralnych a stanowi ci¹gle jeszcze niedoceniany i nie-
wykorzystany fenomen [81].

Z kolei G r o s t e r n  i E d w a r d s  [40] opisali
degradacje 1,1,1-trichloroetanu, zwi¹zku zanieczysz-
czaj¹j¹cego wody gruntowe, przez mieszan¹ popu-
lacjê bakteryjn¹. W�ród mikroorganizmów znajdo-
wa³y siê szczepy rodzaju Dehalobacter oraz Desul-
fovibrio.

P e t r o w a  i wsp. [68] oraz T a r a s o v a  i wsp.
[83] wykazali, i¿ szczep D. desulfuricans 1388 bierze
udzia³ w biotransformacji syntetycznego polimeru � ni-
trocelulozy z wysok¹ zawarto�ci¹ azotu (>11%). Szczep
D. desulfuricans 1388 cechuje zdolno�æ do denitryfi-
kacji tego polimeru, i w jego obecno�ci grupy nitrowe
s¹ zastêpowane przez grupy hydroksylowe (OH�).

Na podstawie powy¿szych faktów mo¿na przy-
puszczaæ, i¿ BRS mo¿na wykorzystaæ do usuwania
zanieczyszczeñ przemys³owych w �rodowisku natu-
ralnym. Ciekawym pomys³em by³o równie¿ zastoso-
wanie bakterii, Desulfovibrio vulgaris subsp. vulgaris
ATCC29579 w procesie usuwania czarnego nalotu siar-
czanów z prehistorycznych malowide³ skalnych [11].

BRS, zw³aszcza rodzaj Desulfovibrio, wykazuj¹
zdolno�æ indukowania procesów korozji, a zjawisko
to zosta³o bardzo dobrze udokumentowane w literatu-
rze [22, 26, 31, 32, 51, 52, 63]. W warunkach beztle-
nowych powierzchnia metalu dzia³a jak anoda w reak-
cji elektrochemicznej i jest utleniana do jonów Fe2+.
BRS wytwarzaj¹ jony S2�, które wchodz¹ w reakcjê
z dwuwarto�ciowym ¿elazem daj¹c siarczek ¿elaza
(II). W tym czasie w przestrzeni katodowej wytwarza-
na jest taka sama ilo�æ jonów H+ które reaguj¹ z gru-
pami hydroksylowymi obecnymi w �rodowisku wod-
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nym (Rys. 2). Sumaryczna reakcja zmian chemicznych
tego procesu to:

4Fe + SO4
2� + 4H2O → FeS + 3FeOH2� + 5OH�

Rodzaj Desulfovibrio jest odpowiedzialny za wy-
sokie stê¿enie siarkowodoru na dnie Morza Czarne-
go i czarn¹ barwê jego wód wynikaj¹c¹ z utleniania
¿elaza [77].

Zjawisko korozji indukowanej przy udziale BRS
le¿y u podstaw wielu zniszczeñ kad³ubów statków,
platform wiertniczych, ruroci¹gów, instalacji podziem-
nych, instalacji hydrotechnicznych, ponadto �rodo-
wisko wodne sprzyja adhezji bakterii do powierzchni
metalu [97]. Równie¿ systemy rur rozprowadzaj¹ce
gor¹c¹ wodê nie s¹ odporne na korozjê, gdy¿ niektóre
szczepy BRS s¹ termofilne, i w odpowiednich warun-
kach mog¹ wywo³aæ korozjê tak¿e miedzianych prze-
wodów w domowych systemach grzewczych [31].
Jak du¿e straty ekonomiczne mog¹ byæ wywo³ane
przez BRS obrazuj¹ wyniki kalkulacji, wed³ug których
w 1990 roku straty wynik³e z korozji podziemnych
rur w samych Stanach Zjednoczonych oszacowano na
piêæ miliardów dolarów.

8. Podsumowanie

Wiedza o sk³adzie jako�ciowym i ilo�ciowym oraz
wzajemnych zale¿no�ciach panuj¹cych w zespo³ach
mikroorganizmów zasiedlaj¹cych poszczególne odcin-
ki przewodu pokarmowego, a w szczególno�ci jelita
grubego i jamy ustnej jest nadal niekompletna. Nie-
dostateczna znajomo�æ tych relacji przyczynia siê do
lekcewa¿enia zagadnieñ istotnych ze wzglêdu na zdro-
wie cz³owieka oraz mo¿liwe implikacje kliniczne.

Stabilny zespó³ mikroorganizmów, w którym ko-
rzystne i antagonistyczne zale¿no�ci osi¹gaj¹ stan po-
¿¹danej równowagi decyduje o prawid³owym funkcjo-
nowaniu ekosystemów w tym równie¿ ekosystemu
przewodu pokarmowego.

BRS stanowi¹ wa¿ny sk³adnik mikroflory jelita
grubego oraz jamy ustnej, jakkolwiek rola, jak¹ tam

pe³ni¹ nie zosta³a jednoznacznie okre�lona. Najlicz-
niejsz¹ grupê w�ród nich stanowi¹ bakterie rodzaju
Desulfovibrio, okre�lane czêsto jako bakterie �wszê-
dobylskie� [27, 79]. S¹ to Gram-ujemne pa³eczki cha-
rakteryzuj¹ce siê zdolno�ci¹ przeprowadzania procesu
dysymilacyjnej redukcji utlenionych zwi¹zków siarki,
a koñcowym produktem ich metabolizmu jest toksycz-
ny siarkowodór.

Z uwagi na ryzyko konsekwencji klinicznych, wy-
nikaj¹cych z obecno�ci tych drobnoustrojów w orga-
nizmie cz³owieka i ssaków, ich potencjalnie patogen-
ny charakter jest przedmiotem badañ prowadzonych
w wielu laboratoriach [39, 49, 56, 78]. Nadal jednak
nie wiadomo, jaki jest ich udzia³ w schorzeniach jelita
grubego oraz przyzêbia. Nadziej¹ na wyja�nienie tej
zagadki s¹ techniki biologii molekularnej. Postêpuj¹-
cy rozwój genomiki, transkrytomiki oraz proteomiki
pozwala mieæ nadziejê, na lepsze zrozumienie relacji
pomiêdzy mikroorganizmami, a komórkami naszego
cia³a oraz przyczyni siê do poznania patogenezy nie-
których chorób, zw³aszcza tych, których czynniki etio-
logiczne s¹ nadal nieznane lub domniemane.
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