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1. Wprowadzenie

Pêcherzyki b³onowe (OMV, outer membrane ve-
sicle) s¹ to zewn¹trzkomórkowe struktury wytwarzane
przez wiêkszo�æ bakterii Gram-ujemnych. OMV po-
wstaj¹ przez miejscowe uwypuklenie b³ony zewnêtrz-
nej bakterii, które prowadzi do oderwania siê fragmen-
tu b³ony w postaci sferycznie zamkniêtej struktury
o �rednicy od 50 do 250 nm [4, 28, 51] (Rys. 1).
Pêcherzyki b³onowe otoczone s¹ podwójn¹ b³on¹ fos-
folipidow¹, która podobnie jak b³ona zewnêtrzna, zbu-
dowana jest z fosfolipidów, lipopolisacharydu (LPS)
i bia³ek [4, 33, 34]. Sk³ad jako�ciowy i ilo�ciowy bia-
³ek obecnych w b³onie pêcherzyka mo¿e siê ró¿niæ od
sk³adu bia³kowego b³ony zewnêtrznej. U Xanthomonas
campestris w sk³ad OMV wchodzi mniej ni¿ po³owa
bia³ek b³ony zewnêtrznej, jednak wiele z nich wystê-
puje w pêcherzykach w znacznych ilo�ciach. Ró¿nice
zaobserwowano równie¿ w budowie LPS b³ony ze-
wnêtrznej i OMV [68]. We wnêtrzu pêcherzyków s¹
obecne najczê�ciej sk³adniki przestrzeni peryplazma-
tycznej, takie jak czynniki wirulencji, enzymy, cz¹s-

teczki stanowi¹ce sygna³y zewn¹trzkomórkowe, ale
tak¿e sk³adniki cytoplazmy, takie jak DNA.

Tworzenie pêcherzyków b³onowych przez Gramu-
jemne bakterie jest naturalnie wystêpuj¹cym zjawis-
kiem, które obserwuje siê u mikroorganizmów nale¿¹-
cych do ró¿nych rodzajów, izolowanych z ró¿nych
�rodowisk, ¿yj¹cych w konsorcjach, jak i samodziel-
nie, znajduj¹cych siê w ró¿nych fazach wzrostu [5].
OMV s¹ szczególnie intensywnie uwalniane przez
bakterie patogenne [25, 39]. Przyk³adem jest entero-
toksynogenny szczep Escherichia coli, który tworzy
oko³o dziesiêciu razy wiêcej pêcherzyków b³onowych
ni¿ niepatogenny szczep E. coli [72].

Pêcherzyki b³onowe pierwszy raz zaobserwowano
w 1966 roku analizuj¹c zdjêcia mikroskopowe ko-
mórek E. coli hodowanych w warunkach niedoboru li-
zyny [34, 76]. Dalsze badania udowodni³y, ¿e bardzo
wiele Gram-ujemnych bakterii jest zdolnych do tworze-
nia OMV, w tym Pseudomonas aeruginosa, Neisseria
spp., Shewanella spp., Shigella spp., Salmonella spp.,
Vibrio spp., Porphyromonas gingivalis, Bacteroides
succinogenes, Haemophilus influenzae, Helicobacter
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pylori, Brucella melitensis i Serratia marcescens.  Do-
tychczas wiêkszo�æ prowadzonych badañ skupia³a
siê na drobnoustrojach chorobotwórczych uwalniaj¹-
cych pêcherzyki b³onowe zawieraj¹ce czynniki wiru-
lencji, natomiast niewiele jest informacji na temat bak-
terii �rodowiskowych i funkcji, jakie pe³ni¹ tworzone
przez nie OMV.

Obecnie wiadomo, ¿e nie tylko Gram-ujemne bak-
terie, ale tak¿e niektóre archeony wytwarzaj¹ pêche-

rzyki b³onowe np. Sulfolobus spp. i Ignicoccus spp.
[13, 55]. Du¿ym zaskoczeniem by³y wyniki badañ na-
ukowców z Korei Po³udniowej, którzy w 2009 r. jako
pierwsi zaobserwowali tworzenie OMV przez Gram-
dodatni¹ bakteriê � Staphylococcus aureus [40]. Na-
stêpnie T a s h i r o  i wsp. [70] wykazali, ¿e pêcherzyki
b³onowe mo¿e równie¿ tworzyæ Bacillus subtilis.

2. Mechanizm powstawania pêcherzyków b³onowych

Mimo, ¿e pierwszy raz tworzenie pêcherzyków
b³onowych przez Gram-ujemne bakterie zaobserwo-
wano ponad 40 lat temu [34, 76], to dok³adny mecha-
nizm powstawania tych struktur pozostaje nieznany.
Istnieje kilka teorii wyja�niaj¹cych to zjawisko. Trzy
g³ówne hipotezy sugeruj¹, ¿e formowanie siê pêche-
rzyków b³onowych jest spowodowane niestabilno�ci¹
b³ony zewnêtrznej, która w wyniku procesów fizycz-
nych uwypukla siê, a nastêpnie oddziela od powierzch-
ni komórki w postaci sferycznej struktury. Dopiero
w ostatnich latach naukowcom uda³o siê okre�liæ gene-
tyczne pod³o¿e powstawania pêcherzyków, z którym
wi¹¿e siê mo¿liwo�æ regulacji tego procesu.

Jedna z pierwszych teorii dotycz¹ca powstawania
OMV zosta³a opisana przez W e n s i k  i  W i t h o l t
[74]. Hipoteza ta zak³ada, ¿e pêcherzyki tworz¹ siê
wtedy, gdy synteza b³ony zewnêtrznej bakterii za-
chodzi szybciej ni¿ synteza le¿¹cej pod ni¹ warstwy
peptydoglikanu. Rozrastaj¹ca siê b³ona zewnêtrzna
fa³duje siê, a jej lokalny nadmiar zostaje oderwany
w postaci pêcherzyka.

Inna hipoteza, zaproponowana przez Z h o u  i wsp.
[79], g³osi, ¿e powstawanie pêcherzyków b³onowych
ma zwi¹zek z obrotem metabolicznym mureiny.
W przypadku bakterii Gram-dodatnich produkty me-
tabolizmu �ciany komórkowej s¹ uwalniane do �rodo-
wiska bez mo¿liwo�ci ponownego ich wykorzystania.
U bakterii Gram-ujemnych muropeptydy powsta³e
w czasie przebudowy �ciany komórkowej s¹ zatrzy-
mywane w przestrzeni peryplazmatycznej i transpor-
towane do cytoplazmy przez transb³onowe bia³ka (per-
meazy) [22]. Zgromadzone w znacznych ilo�ciach
w peryplazmie fragmenty mureiny mog¹ mechanicznie
oddzia³ywaæ na b³onê zewnêtrzn¹ bakterii, prowadz¹c
do jej wybrzuszenia i powstania pêcherzyka. Badania
prowadzone przez Z h o u  i wsp. [79] potwierdzaj¹, ¿e
pêcherzyki b³onowe zawieraj¹ fragmenty mureiny
oraz sk³adniki b³ony zewnêtrznej i przestrzeni pery-
plazmatycznej, natomiast nie wystêpuj¹ w nich bia³ka
cytoplazmatyczne.

K a d u r u g a m u w a  i B e v e r i d g e  [26, 27]
sugeruj¹, ¿e tworzenie siê OMV jest zwi¹zane z anio-
now¹ natur¹ b³ony zewnêtrznej bakterii. Wyniki ich
badañ wykaza³y, ¿e b³ona zewnêtrzna bakterii P. aeru-

Rys. 1. Kolejne etapy tworzenia pêcherzyka b³onowego
u Pseudomonas sp. LM8. (A) Uwypuklona b³ona zewnêtrzna
komórki bakteryjnej. (B) Pêcherzyk b³onowy odrywaj¹cy siê
od powierzchni komórki. (C) Tworz¹cy siê oraz uwolniony

z powierzchni komórki pêcherzyk b³onowy.
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ginosa sk³ada siê z dwóch rodzajów lipopolisachary-
du: jeden zawiera krótki ³añcuch O-swoisty o s³abym
³adunku ujemnym (LPS-A), drugi natomiast zbudowa-
ny jest z d³ugiego ³añcucha O-swoistego na³adowane-
go ujemnie (LPS-B). Pêcherzyki b³onowe powstaj¹
przewa¿nie w miejscach bogatych w LPS-B, na co
wskazuje du¿a zawarto�æ w ich b³onie tego lipopoli-
sacharydu. D³ugie, ujemnie na³adowane ³añcuchy
LPS-B odpychaj¹ siê wzajemnie przyczyniaj¹c jedno-
cze�nie do znacznego uwypuklenia b³ony zewnêtrznej
mog¹cego przekszta³ciæ siê w pêcherzyk.

Kolejny z proponowanych przez naukowców me-
chanizmów formowania siê pêcherzyków b³onowych
zwi¹zany jest z oddzia³ywaniem zewn¹trzkomórkowe-
go zwi¹zku sygna³owego na b³onê zewnêtrzn¹ bakterii.
M a s h b u r n - W a r r e n  i wsp. [49] udowodnili, ¿e
2-heptylo-3-hydroksy-4-chinolon (PQS, Pseudomonas
quinolone signal), zwi¹zek bêd¹cy sygna³em quorum
sensing u P. aeruginosa, wykazuje silne powinowac-
two do wewnêtrznego fragmentu LPS � lipidu A
i ³¹cz¹c siê z nim sprawia, ¿e ujemnie na³adowane ³añ-
cuchy lipopolisacharydu silniej siê odpychaj¹. Jedno-
cze�nie PQS wi¹¿e siê z jonami Ca2+ i Mg2+ wystêpu-
j¹cymi pomiêdzy ³añcuchami LPS b³ony zewnêtrznej
powoduj¹c jej destabilizacjê, co mo¿e prowadziæ do
wybrzuszenia b³ony i powstania pêcherzyka. Ta s h i r o
i wsp. [70] udowodnili, ¿e PQS syntetyzowany przez
P. aeruginosa mo¿e indukowaæ powstawanie OMV
u innych gramujemnych bakterii, takich jak E. coli,
Pseudomonas spp. lub Burkholderia spp. Opisywany
zwi¹zek sygna³owy nie tylko wp³ywa na intensywno�æ
wytwarzania pêcherzyków, ale równie¿ na ich wiel-
ko�æ. Badania T a s h i r o  i wsp. [70] wykaza³y, ¿e
dodanie do hodowli Gram-ujemnych bakterii zwi¹zku
PQS sprawia, ¿e uwalniane przez mikroorganizmy pê-
cherzyki s¹ wiêksze. Ponadto naukowcy dowiedli, ¿e
PQS mo¿e indukowaæ powstawanie pêcherzyków b³o-
nowych u Gram-dodatniej bakterii B. subtilis, która
bez obecno�ci tego zwi¹zku pêcherzyków nie uwal-
nia. Nie wiadomo, w jaki sposób PQS móg³by wp³y-
waæ na tworzenie OMV u bakterii pozbawionej b³ony
zewnêtrznej. Zjawisko to wymaga dalszych badañ.

M c B r o o m  i wsp. [52], jako pierwsi starali siê
udowodniæ, ¿e tworzenie pêcherzyków b³onowych
przez bakterie ma swoje pod³o¿e genetyczne. Ziden-
tyfikowali oni kilkana�cie genów E. coli, których dys-
rupcja powoduje u mutantów nadprodukcjê OMV.
Okaza³o siê, ¿e produkty wszystkich tych genów
(m.in. bia³ka TolA, TolB i Pal) pe³ni¹ wa¿ne funkcje
w budowie i funkcjonowaniu os³on bakteryjnych.
Naukowcy wykryli równie¿ trzy geny: degS, depP
i rseA, koduj¹ce bia³ka bior¹ce udzia³ w odpowiedzi
komórki na stres, których inaktywacja równie¿ pro-
wadzi do nadprodukcji pêcherzyków b³onowych.
M c B r o o m  i wsp. [52] wykazali, ¿e mutanty E. coli

charakteryzuj¹ce siê intensywnym wytwarzaniem
OMV nie syntetyzuj¹ wiêkszej ilo�ci sk³adników b³o-
ny zewnêtrznej, od szczepu dzikiego ale za to rosn¹
wolniej od niego. Brak u mutantów niektórych bia³ek
b³onowych powoduje defekty w budowie os³on bakte-
ryjnych oraz zwiêksza wra¿liwo�æ komórek na de-
tergenty, ale nie oddzia³uje negatywnie na tworzenie
pêcherzyków [52].

Najnowsze wyniki badañ prowadzonych przez
D e a t h e r a g e  i wsp. [10] rzucaj¹ nowe �wiat³o na
sposób powstawania pêcherzyków b³onowych. Propo-
nowany przez naukowców mechanizm tworzenia
OMV opiera siê na zmianie sk³adu bia³kowego b³ony
zewnêtrznej bakterii w miejscu powstawania pêche-
rzyka. B³ona zewnêtrzna po³¹czona jest z le¿¹c¹ poni-
¿ej warstw¹ mureiny i b³on¹ wewnêtrzn¹ za pomoc¹
specyficznych bia³ek, takich jak LppAB, OmpA, TolB,
TolA oraz Pal. Ilo�æ tych bia³ek w b³onie zewnêtrznej
wp³ywa na stopieñ integracji b³ony z pozosta³ymi
os³onami komórkowymi. D e a t h e r a g e  i wsp. [10]
udowodnili, ¿e w miejscu formowania siê pêcherzyka
u Salmonella sp. zmniejsza siê liczba obecnych w b³o-
nie zewnêtrznej bia³ek, dziêki czemu b³ona mo¿e
oddzieliæ siê od ni¿ej le¿¹cych warstw i utworzyæ
pêcherzyk. Dodatkowo D e a t h e r a g e  i wsp. [10]
zidentyfikowali g³ówne bia³ka obecne w pêcherzykach
(OmpC, OmpF, NmpC, OmpX, OmpA, LppAB, Pal,
TolB, TolA) i okre�lili ich znaczenie w formowaniu
siê tych struktur. Mutanty Salmonella sp. pozbawione
bia³ek OmpC, OmpF, NmpC, OmpX nie ró¿ni³y siê od
szczepu dzikiego, podczas gdy mutanty nie syntetyzu-
j¹ce bia³ek OmpA, LppAB, Pal, TolB lub TolA cha-
rakteryzowa³y siê wzmo¿onym wytwarzaniem OMV.
Naukowcy udowodnili równie¿, ¿e brak w b³onie ze-
wnêtrznej niektórych bia³ek wp³ywa na wielko�æ two-
rz¹cych siê pêcherzyków. Hodowany przez nich mu-
tant lppAB wytwarza³ mniejsze pêcherzyki ni¿ szczep
dziki, natomiast pêcherzyki uwalniane przez mutanty
pal, tolB i tolA by³y znacznie wiêksze od pêcherzy-
ków szczepu dzikiego. D e a t h e r a g e  i wsp. [10]
sugeruj¹, ¿e Salmonella sp. reguluje proces tworzenia
pêcherzyków b³onowych zmieniaj¹c sk³ad jako�cio-
wy i ilo�ciowy bia³ek b³ony zewnêtrznej w miejscu,
w którym ma powstaæ pêcherzyk. Jest to odpowied�
na zmieniaj¹ce siê warunki �rodowiska, takie jak pH,
temperatura czy si³a jonowa. Teoriê potwierdzaj¹
wcze�niejsze do�wiadczenia, które pokaza³y, ¿e ko-
mórki Salmonella sp. rosn¹ce w makrofagach cha-
rakteryzuj¹ siê obni¿onym poziomem transkryptu
bia³ek Lpp i OmpA [16]. Warto zwróciæ uwagê na
fakt, ¿e czê�æ z wymienionych bia³ek jest kodowana
przez geny, które zosta³y inaktywowane w badaniach
M c B r o o m  i wsp. [52], i których brak ekspresji
przyczynia³ siê do nadprodukcji pêcherzyków b³o-
nowych. Przypuszcza siê, ¿e na powstawanie OMV
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oprócz bia³ek b³ony zewnêtrznej mog¹ mieæ wp³yw
inne czynniki, takie jak modyfikacje lipopolisachary-
du oraz wielko�æ i kszta³t komórki [10].

Mikroorganizmy wytwarzaj¹ pêcherzyki b³onowe
w okre�lonych warunkach, przystosowuj¹c siê do
zmieniaj¹cego siê �rodowiska, dlatego od dawna przy-
puszczano, ¿e istniej sposób regulacji tego procesu.
Jednak wiêkszo�æ powsta³ych na ten temat teorii
przedstawia³a tworzenie OMV, jako zjawisko zwi¹-
zane z niestabilno�ci¹ b³ony zewnêtrznej bakterii, nie-
podlegaj¹ce kontroli na poziomie genetyczny. Dopiero
D e a t h e r a g e  i wsp. [10] wyja�niaj¹, w jaki sposób
bakterie mog¹ kontrolowaæ proces powstawania pê-
cherzyków b³onowych. Wyniki ich badañ dotycz¹ce
mechanizmu tworzenia OMV przez szczep Salmo-
nella sp. mog¹ t³umaczyæ powstawanie tych struktur
u innych grup mikroorganizmów. Szczegó³owe anali-
zy ujawni³y, ¿e trzydzie�ci jeden rodzin Gram-ujem-
nych bakterii koduje przynajmniej jedno z przebada-
nych przez D e a t h e r a g e  i wsp. [10] bia³ek b³ony
zewnêtrznej: Lpp, OmpA, Pal, TolB lub TolA. Bia³ka
te nie zawsze charakteryzuj¹ siê wysok¹ homologi¹
miêdzy poszczególnymi rodzinami, ale wszystkie
posiadaj¹ konserwowane domeny odpowiedzialne za
³¹czenie siê tych bia³ek z peptydoglikanem lub z inny-
mi bia³kami. Mo¿na przypuszczaæ, ¿e opisany przez
D e a t h e r a g e  i wsp. [10] mechanizm tworzenia
pêcherzyków b³onowych jest uniwersalny dla wszyst-
kich Gram-ujemnych bakterii.

3. Funkcje pêcherzyków b³onowych

Pêcherzyki b³onowe stanowi¹ swego rodzaju system
sekrecji i transportu [54]. Mikroorganizmy otaczaj¹c
podwójn¹ b³on¹ wydzielane do �rodowiska substan-
cje, chroni¹ je przed szkodliwym dzia³aniem czynni-
ków zewnêtrznych i zapewniaj¹ im bezpieczny trans-
port. Niewielkie rozmiary pêcherzyków pozwalaj¹
na dostarczenie przenoszonych przez nie zwi¹zków
w miejsca niedostêpne dla komórek bakteryjnych [37].

Prowadzone do tej pory badania wykaza³y, ¿e two-
rzenie pêcherzyków b³onowych mo¿e byæ reakcj¹ ko-
mórki bakteryjnej na dzia³anie czynników stresowych,
takich jak obecno�æ antybiotyków, czy niedobór sk³ad-
ników od¿ywczych [53].

Pêcherzyki b³onowe, w zale¿no�ci od tego, jakie
zwi¹zki przenosz¹, pe³ni¹ ró¿ne funkcje. Dostarczaj¹c
do komórek eukariotycznych czynniki wirulencji bio-
r¹ udzia³ w procesie patogenezy. Zawarte w nich auto-
lizyny degraduj¹ �cianê komórkow¹ innych bakterii
zapewniaj¹c wytwarzaj¹cym je mikroorganizmom
przewagê w walce o zasoby �rodowiska. Pêcherzyki
chroni¹ komórki drobnoustrojów przed dzia³aniem
antybiotyków, uczestnicz¹ w przekazywaniu sygna³ów

zewn¹trzkomórkowych, bior¹ udzia³ w transferze DNA
oraz redukcji metali, a tak¿e u³atwiaj¹ bakteriom roz-
k³ad trudnodegradowalnych zwi¹zków wielkocz¹stecz-
kowych. Pêcherzyki b³onowe po�rednicz¹ w oddzia-
³ywaniu bakterii z innymi komórkami tego samego
gatunku, innych rodzajów oraz z organizmami euka-
riotycznymi. S¹ to g³ówne procesy, w których uczest-
nicz¹ pêcherzyki b³onowe, jednak podstawowa rola
tych struktur ogranicza siê do ochrony i transportu za-
wartych w nich substancji. Uwalnianie pêcherzyków
b³onowych przez bakterie ma na celu efektywn¹ kolo-
nizacjê danego �rodowiska, dlatego mikroorganizmy
wytwarzaj¹ OMV w znacznych ilo�ciach, mimo, ¿e
stanowi to dla nich du¿y wydatek energetyczny.

3.1. Przenoszenie czynników wirulencji

OMV s¹ wykorzystywane przez wiele patogennych
bakterii jako przeno�niki czynników wirulencji do ko-
mórek eukariotycznych [26, 37, 54]. Badania potwier-
dzaj¹, ¿e pêcherzyki wytwarzane przez P. aeruginosa,
S. marcescens, E. coli, Actinobacillus actinomycetem-
comitans, Borrelia burgdorferi, Bacteroides fragilis,
Salmonela typhimurium, Helicobacter pyroli, Shigella
dysynteriae, Shiglla flexneri, Legionella pneumophila
i Proteus mirabilit zawieraj¹ fosfolipazê C, proteazê,
proelastazê, cytolizynê, hemolizynê, toksynê Shiga
czy cytotoksynê Vac A [2, 18, 26, 36, 37, 66, 73].
W pêcherzykach Campylobacter jejuni zidentyfikowa-
no czynnik CDT (cytoletalna toksyna rozci¹gaj¹ca,
ang. cytolethal distending toxin) w formie aktywnej
[43]. Wykazano, ¿e czynniki wirulencji mog¹ stano-
wiæ nawet po³owê bia³ek obecnych w pêcherzykach
b³onowych [68].

Otoczenie czynników wirulencji podwójn¹ b³on¹
pêcherzyka umo¿liwia ich koncentracjê i dostarczenie
bezpo�rednio do infekowanych komórek, a dodatko-
wo chroni je przed degradacj¹ proteolityczn¹. Jest do
du¿o bardziej efektywny sposób patogenezy, ni¿ bier-
ne uwalnianie czynników wirulencji do �rodowiska,
gdzie mog¹ byæ szybko inaktywowane przez enzymy
zainfekowanego organizmu [5].

Bia³ka odporne na dzia³anie enzymów proteoli-
tycznych mog¹ byæ przenoszone na powierzchni
pêcherzyków. W ten sposób transportowana jest cie-
p³olabilna enterotoksyna LT syntetyzowana przez ene-
terotoksynogenny szczep E. coli, która ³¹czy siê z ³añ-
cuchami LPS zlokalizowanymi na powierzchni b³ony
pêcherzyka [14].

OMV mog¹ chroniæ bakterie patogenne przed sys-
temem odporno�ciowym gospodarza. Tak jest w przy-
padku Legionella pneumophila, która po sfagocytowa-
niu przez komórkê makrofaga wytwarza pêcherzyki
b³onowe uniemo¿liwiaj¹ce fuzjê powsta³ego fagoso-
mu z lizosomem [18].
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Obecnie wiadomo, ¿e pêcherzyki b³onowe to nie-
zale¿ne czynniki wirulencji wywo³uj¹ce u infekowa-
nych organizmów reakcjê immunologiczn¹ [1, 6, 15,
17, 58, 59]. Wykazano, ¿e pêcherzyki b³onowe takich
bakterii jak: Moraxella catarrhalis, Vibrio cholerae,
Neisseria meningitidis, S. typhimurium, P. aerugino-
sa, E. coli zawieraj¹ antygeny typowe dla komórek je
wytwarzaj¹cych, rozpoznawane przez uk³ad odpor-
no�ciowy gospodarza. W ostatnich latach zapropono-
wano wykorzystanie pêcherzyków b³onowych jako
bezpiecznej szczepionki [7, 32]. Prowadzi siê badania
nad szczepionk¹ przeciw meningokokowemu zapale-
niu opon mózgowo rdzeniowych i krztu�cowi wywo-
³anym przez odpowiednio: N. meningitidis [3, 9, 19,
56, 57, 60] i Bordetella pertussis [63].

3.2. Przenoszenie czynników bakteriobójczych

Pêcherzyki b³onowe s¹ wykorzystywane do trans-
portu autolizyn, które w syntetyzuj¹cej je komórce
bior¹ udzia³ w przebudowie �ciany komórkowej, ale
mog¹ byæ równie¿ wykorzystywane w walce z innymi
bakteriami [5]. Autolizyny obecne w pêcherzykach
b³onowych hydrolizuj¹ �cianê komórkow¹ zarówno
bakterii Gram-ujemnych, jak i Gram-dodatnich, ale
mechanizm degradacji mureiny u obu tych grup
mikroorganizmów jest odmienny [27]. Przypuszcza
siê, ¿e skuteczno�æ dzia³ania autolizyn zale¿y od che-
motypu peptydoglikanu atakowanej komórki. Autolizy-
ny najskuteczniej hydrolizuj¹ peptydoglikan o chemo-
typie identycznym lub zbli¿onym do syntetyzuj¹cych
je komórek [5].

W przypadku bakterii Gram-ujemnych pêcherzyki
b³onowe zawieraj¹ce autolizynê ³¹cz¹ siê z b³on¹
zewnêtrzn¹ atakowanej komórki i uwalniaj¹ swoj¹ za-
warto�æ do jej peryplazmy [27]. Autolizyna dyfunduje
w przestrzeni peryplazmatycznej otaczaj¹c protoplast
i jednocze�nie w wielu miejscach rozpoczyna hydro-
lizê warstwy mureiny prowadz¹c do lizy atakowanej
komórki [5].

Bakterie Gram-dodatnie nie posiadaj¹ b³ony ze-
wnêtrznej, z któr¹ móg³by siê po³¹czyæ pêcherzyk.
Atak na �cianê komórkow¹ tych bakterii rozpoczyna
siê od adhezji pêcherzyka do powierzchni komórki,
uwolnienia autolizyny i miejscowej degradacji wars-
twy peptydoglikanu, która równie¿ koñczy siê liz¹ ata-
kowanej komórki. W ten sam sposób zachodzi hydro-
liza �ciany komórkowej bakterii pokrytej dodatkowo
warstw¹ S, autolizyna najpierw penetruje warstwê S,
po czym degraduje mureinê [29].

Opisane procesy lizy komórek zachodz¹ w ubogim
�rodowisku, przy niedoborze substancji od¿ywczych
[42]. Intensywnie rosn¹ce i dziel¹ce siê komórki bak-
teryjne s¹ w stanie szybko naprawiæ ubytki spowo-
dowane dzia³aniem zewn¹trzkomórkowych autolizyn,

m.in. dziêki bardzo intensywnie zachodz¹cej u nich
przebudowie �ciany komórkowej [5]. B e v e r i d g e
i K a d u r u g a m u w a  [4] zak³adaj¹, ¿e czynnikiem
przyczyniaj¹cym siê do wzrostu intensywno�ci wy-
twarzania pêcherzyków b³onowych przez bakterie jest
znaczny spadek ilo�ci substancji od¿ywczych w �ro-
dowisku. W takich warunkach pêcherzyki zawieraj¹ce
autolizynê umo¿liwiaj¹ eliminacjê konkurencji, a zde-
gradowane obce komórki dostarczaj¹ bakteriom wy-
twarzaj¹cym OMV zwi¹zki od¿ywcze [48]. Jednocze�-
nie uwalniane autolizyny nie zagra¿aj¹ bakteriom tego
samego szczepu, gdy¿ s¹ identyczne z ich w³asnymi
autolizynami i komórki posiadaj¹ zdolno�æ regulacji
ich stê¿enia [5]. Opisano przede wszystkim autolizyny
wytwarzane przez P. aeruginosa, ale tak¿e 15 innych
szczepów bakterii Gram-ujemnych [41, 42].

3.3. Inaktywacja antybiotyków

Badania C i o f u  i wsp. [8] wykaza³y, ¿e szczep
P. aeruginosa oporny na dzia³anie antybiotyków
$-laktamowych wytwarza pêcherzyki b³onowe zawie-
raj¹ce $-laktamazy. W komórce bakteryjnej enzymy te
zlokalizowane s¹ w przestrzeni peryplazmatycznej,
gdzie hydrolizuj¹ antybiotyki z grupy $-laktamów.
Okaza³o siê, ¿e $-laktamazy mog¹ dostawaæ siê do
wnêtrza tworz¹cych siê pêcherzyków i razem z nimi
zostaæ uwolnione do �rodowiska. B³ona OMV, podob-
nie jak b³ona zewnêtrzna bakterii, zawiera poryny two-
rz¹ce kana³y dyfuzyjne, dlatego antybiotyki $-lakta-
mowe obecne w �rodowisku mog¹ dyfundowaæ do
wnêtrza pêcherzyków i inaktywowane przez obecne
w nich $-laktamazy. W tym przypadku pêcherzyki sta-
nowi¹ pierwsz¹ liniê obrony przed dzia³aniem anty-
biotyków $-laktamowych na komórki P. aeruginosa
[8]. Udowodniono, ¿e OMV uwolnione przez jedn¹
bakteriê Gram-ujemn¹ (dawcê) mog¹ ulegaæ fuzji
z b³on¹ zewnêtrzn¹ innej Gram-ujemnej bakterii (bior-
cy), jednocze�nie wprowadzaj¹c swoj¹ zawarto�æ do
peryplazmy biorcy [29]. W ten sposób $-laktamazy
mog¹ byæ przekazywane do komórek bakteryjnych nie
posiadaj¹cych zdolno�ci syntezy tych enzymów [5].
Jako pierwszy zjawisko to zaobserwowa³ Beveridge
[5] badaj¹c fizyczny transfer $-laktamaz z komórek
P. aeruginosa do komórek Burkholderia cepacia.

K a d u r u g a m u w a  i B e v e r i d g e  [26] udo-
wodnili, ¿e dodatek gentamycyny do hodowli P. aeru-
ginosa powoduje u tej bakterii trzykrotny wzrost in-
tensywno�ci wytwarzania pêcherzyków b³onowych.
Ma to zwi¹zek z funkcj¹, jak¹ pe³ni¹ OMV w obec-
no�ci gentamycyny. Pêcherzyki b³onowe wy³apuj¹
cz¹steczki antybiotyku, co przyczynia siê do zmniej-
szenia stê¿enia gentamycyny w �rodowisku i ochro-
ny komórek P. aeruginosa przed jej bakteriobójczym
dzia³aniem.
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3.4. Transfer DNA

W pêcherzykach b³onowych wytwarzanych przez
Gram-ujemne bakterie wykryto DNA plazmidowy,
chromosomowy oraz bakteriofagowy [62]. Za po�red-
nictwem pêcherzyków b³onowych mikroorganizmy
mog¹ przekazywaæ swój materia³ genetyczny, a tak¿e
pobieraæ obcy DNA. Materia³ genetyczny zidentyfi-
kowano w pêcherzykach Neisseria gonorrhoeae,
P. aeruginosa, E. coli O157:H7 i Avibacterium para-
gallinarum [11, 26, 35, 61, 77]. Na przyk³ad wykaza-
no, ¿e pêcherzyki b³onowe u N. gonorrhoeae zawiera-
³y plazmid o wielko�ci 7,1 kpz nios¹cy geny oporno�ci
na penicylinê [62].

Przypuszcza siê, ¿e zanim kwas nukleinowy zosta-
nie umieszczony w pêcherzyku, musi zostaæ przetrans-
portowany z cytoplazmy do przestrzeni peryplazma-
tycznej komórki, jednak mechanizm tego procesu nie
zosta³ jeszcze wyja�niony [62]. Uwolniony przez bak-
teriê pêcherzyk jest zdolny do pobrania egzogennego
DNA obecnego w �rodowisku [62]. DNA wykrywa
siê nie tylko we wnêtrzu pêcherzyków b³onowych, ale
równie¿ na ich powierzchni [65].

Pêcherzyki b³onowe mog¹ stanowiæ dla bakterii
wektor bezpiecznie przenosz¹cy materia³ genetyczny
i zwiêkszaj¹cy sukces transformacji. B³ona pêcherzy-
ka pe³ni w tym przypadku podwójn¹ funkcjê: chroni
DNA przed nukleazami, a tak¿e podczas fuzji z b³on¹
zewnêtrzn¹ bakterii-biorcy umo¿liwia dostarczenie
DNA do wnêtrza komórki [62]. Ya r o n  i wsp. [77]
udowodnili, ¿e pêcherzyki zawieraj¹ce plazmidowy
DNA pochodz¹cy z E. coli mog¹ ulegaæ fuzji z b³on¹
zewnêtrzn¹ komórek E. coli nie posiadaj¹cych tego
plazmidu. Wyniki badañ Ya r o n  i wsp. [77] wyka-
za³y, ¿e materia³ genetyczny mo¿e byæ przekazywany
za pomoc¹ OMV w obrêbie rodziny Enterobacteria-
ceae, a zlokalizowane na plazmidzie geny (w tym
przypadku gen oporno�ci na ampicylinê i gen koduj¹cy
bia³ko GFP) ulegaj¹ ekspresji w komórkach biorcy.
Przypuszcza siê, ¿e pêcherzyki b³onowe stanowi¹,
obok transformacji, transdukcji i koniugacji, alterna-
tywny mechanizm transferu DNA [77].

Opisane zjawisko stwarza mo¿liwo�æ pobierania
DNA ze �rodowiska przez Gram-ujemne niekompe-
tentne komórki, takie jak E. coli, i ominiêcia bariery
zwi¹zanej z nieprzepuszczalno�ci¹ os³on komórko-
wych [62]. W�ród plazmidów przenoszonych przez
pêcherzyki b³onowe mog¹ byæ równie¿ te nie posia-
daj¹ce genów tra tworz¹cych modu³ odpowiedzialny
za transfer koniugacyjny plazmidu. Plazmid pozba-
wiony tego modu³u nie mo¿e byæ przekazywany bez-
po�rednio z komórki do komórki, gdy¿ nie posiada
genów warunkuj¹cych pierwszy etap procesu koniu-
gacji, czyli utworzenia kontaktu dawcy z biorc¹.

Ya r o n  i wsp. [77] udowodnili, ¿e plazmidy o feno-
typie Tra� mog¹ byæ przekazywane za po�rednictwem
pêcherzyków b³onowych.

3.5. Degradacja wielkocz¹steczkowych
zwi¹zków organicznych

Ma³o wiadomo na temat enzymów obecnych w pê-
cherzykach b³onowych, które uczestnicz¹ w przekszta³-
caniu zwi¹zków obecnych w �rodowisku. Przypuszcza
siê, ¿e struktury te mog¹ przenosiæ nukleazy, sachary-
dazy, czy epimerazy [65]. Dowiedziono, ¿e niektóre
transportowane w pêcherzykach enzymy wspoma-
gaj¹ bakterie w zdobywaniu niezbêdnych sk³adników
od¿ywczych. Potwierdzaj¹ to badania F o r s b e r g
i wsp. [20] dotycz¹ce pêcherzyków b³onowych two-
rzonych przez bakterie B. succinogenes zasiedlaj¹ce
¿wacz byd³a. Wspomniane mikroorganizmy nale¿¹
do bakterii celulolitycznych i charakteryzuj¹ siê wy-
sok¹ efektywno�ci¹ degradacji trudnorozk³adalnych
polimerów (celulozy, hemicelulozy, pektyn) wyko-
rzystywanych, jako �ród³o wêgla. Jest to zwi¹zane
z uwalnianymi przez B. succinogenes pêcherzykami
b³onowymi, które zawieraj¹ celulazy, ksylanazy i en-
doglukanazy skutecznie hydrolizuj¹ce polimery celulo-
zy. Wyniki badañ F o r s b e r g  i wsp. [20] wykaza³y,
¿e ponad 50% enzymów celulolitycznych uwalnia-
nych przez bakterie jest transportowanych w pêche-
rzykach. Pêcherzyki obecne s¹ w medium pomiêdzy
komórkami bakterii celulolitycznych, a tak¿e ulegaj¹
adhezji do w³ókien polimerów oddalonych od ko-
mórek zwiêkszaj¹c tym samym efektywno�æ degrada-
cji [20]. T h o m p s o n  i wsp. [71] przypuszczaj¹,
¿e Pseudomonas fragi, bakteria odpowiedzialna za
rozk³ad miêsa, wytwarza OMV zawieraj¹ce enzymy
proteolityczne. Naukowcy zaobserwowali pozytywn¹
korelacjê miêdzy ilo�ci¹ wytwarzanych pêcherzyków,
a aktywno�ci¹ proteolityczn¹ szczepu P. fragi, przy
czym bakterie nie syntetyzowa³y zewn¹trzkomórko-
wych proteaz i nie uwalnia³y OMV w bogatym �rodo-
wisku, dostarczaj¹cym im wszystkich niezbêdnych
sk³adników od¿ywczych w postaci drobnocz¹stecz-
kowych zwi¹zków [71]. Kolejnym przyk³adem jest
udzia³ pêcherzyków b³onowych w degradacji wêglo-
wodorów. Wykazano, ¿e szczep Acinetobacter sp.
HO1-N pobiera heksadekan do komórki za po�rednic-
twem pêcherzyków b³onowych [31].

3.6. Interakcje z metalami

Wykazano, ¿e mikroorganizmy dysymilacyjnie re-
dukuj¹ce Fe(III) z rodzaju Geobacter oraz gatunek
Acidiphilium cryptum produkuj¹ pêcherzyki b³onowe
w czasie wzrostu na pod³o¿u zawieraj¹cym Fe(III).
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Przypuszcza siê, ¿e rola pêcherzyków polega na zwiêk-
szeniu powierzchni kontaktu komórki z nierozpusz-
czalnymi wodorotlenkami ¿elaza, które s¹ wykorzysty-
wane jako akceptory elektronów [38, 67].

Wyniki badañ dotycz¹cych pêcherzyków b³ono-
wych wyizolowanych z hodowli Shewanella sp. wyka-
za³y, ¿e struktury te wspomagaj¹ komórki bakteryjne
w redukcji utlenionych nieorganicznych zwi¹zków nie-
których metali [23]. Ustalono, ¿e OMV s¹ zdolne do
redukcji ¿elaza, uranu i technetu w obecno�ci wodoru
jako donora elektronów. Redukcja metali zachodzi na
powierzchni pêcherzyków i odbywa siê przy udziale
obecnych w ich b³onie cytochromów [23].

Ponadto, naukowcy zaobserwowali, ¿e na powierzch-
ni komórek Shewanella sp. hodowanych w pH 7 lub
wy¿szym, pojawiaj¹ siê obszary wielko�ci oko³o 50 nm
na³adowane ujemnie [69]. Miejsca te pokrywaj¹ siê
z miejscami na powierzchni komórki, w których two-
rz¹ siê pêcherzyki b³onowe. Te ujemnie na³adowane
fragmenty b³ony bakteryjnej przyci¹gaj¹ dodatnio
na³adowane kationy, np. jony Fe(II) powstaj¹ce w cza-
sie oddychania ¿elazowego. Okaza³o siê, ¿e obecno�æ
Fe(II) zaadsorbowanego na powierzchni komórek,
wywiera negatywny wp³yw na wzrost hodowli, a tak-
¿e na redukcjê Fe(III) [44]. Bakterie pokryte jonami
Fe(II) po trzydziestu godzinach inkubacji zaczynaj¹
produkowaæ pêcherzyki b³onowe uwalniaj¹c siê jed-
nocze�nie od pokrywaj¹cego ich powierzchniê ¿elaza.
Przypuszcza siê, ¿e tworzenie pêcherzyków b³ono-
wych pozwala na usuniêcie z powierzchni komórki
zaadsorbowanych kationów uniemo¿liwiaj¹cych nor-
malny wzrost [23].

3.7. Pêcherzyki b³onowe jako sk³adnik
biofilmu bakteryjnego

Mikroorganizmy rzadko wystêpuj¹ w postaci swo-
bodnie p³ywaj¹cych komórek, wiêkszo�æ z nich ¿yje
w osiad³ych spo³eczno�ciach nieodwracalnie zwi¹za-
nych z pod³o¿em, otoczonych polisacharydow¹ ma-
triks. Biofilmy powstaj¹ w najró¿niejszych warunkach
�rodowiska, mog¹ tworzyæ siê na niemal ka¿dej po-
wierzchni sta³ej, a tak¿e na granicy faz, np. woda-
powietrze. Bakterie patogenne równie¿ kolonizuj¹
organizm rosn¹c w postaci biofilmu. Bardzo wa¿nym
sk³adnikiem biofilmu jest matriks � wytwarzana przez
komórki bakteryjne macierz zewn¹trzkomórkowa,
spajaj¹ca ca³¹ strukturê i chroni¹ca znajduj¹ce siê
w niej mikroorganizmy. W sk³ad macierzy wchodz¹
zewn¹trzkomórkowe polisacharydy tworz¹ce ruszto-
wanie biofilmu, bia³ka, lipidy oraz DNA [65]. W bio-
filmach tworzonych m.in. przez Gram-ujemne bakte-
rie mog¹ znajdowaæ siê równie¿ pêcherzyki b³onowe.
Struktury te izolowano z biofilmów powsta³ych za-

równo w warunkach naturalnych, jak i laboratoryj-
nych, tworzonych przez ró¿ne mikroorganizmy, takie
jak P. aeruginosa, S. oneidensis, E. coli, Azotobacter sp.
oraz H. pylori [64, 78].

OMV uwalnianie przez bakterie tworz¹ce biofilm
najprawdopodobniej s¹ �ród³em podstawowych sk³ad-
ników macierzy zewn¹trzkomórkowej. W h i t c h u r c h
i wsp., [75] sugeruj¹, ¿e DNA, który jest niezbêdny do
powstania biofilmu P. aeruginosa i stanowi jego
znaczn¹ czê�æ pochodzi w³a�nie z pêcherzyków b³o-
nowych. S c h o o l i n g  i wsp. [64] przypuszczaj¹,
¿e pêcherzyki s¹ te¿ �ród³em LPS pe³ni¹cego funkcje
strukturalne biofilmu. Dowiedziono, ¿e OMV bior¹
udzia³ w agregacji pojedynczych komórek [12, 30, 51].
B. gingivalis, bakteria zasiedlaj¹ca jamê ustn¹, tworzy
pêcherzyki, które �zlepiaj¹� nie tylko jej w³asne ko-
mórki, ale tak¿e komórki innych wspó³wystêpuj¹cych
w �rodowisku mikroorganizmów m.in. Capnocytopha-
ga ochracea, S. aureus, Streptococcus spp., Actinomy-
ces spp. [24, 30]. S c h o o l i n g  i B e v e r i d g e  [64]
sugeruj¹, ¿e potencjaln¹ rol¹ pêcherzyków b³onowych
mo¿e byæ udzia³ w pierwszych etapach powstawania
biofilmu poprzez agregacjê pojedynczych komórek
oraz u³atwianie ich adhezji do pod³o¿a.

Wzrost biofilmu kontrolowany jest przez procesy
wyczuwania liczebno�ci (quorum sensing). Bakterie
uwalniaj¹ do �rodowiska zewn¹trzkomórkowe cz¹-
steczki sygna³owe, zwane autoinduktorami i jednocze-
�nie odbieraj¹ sygna³y od innych bakterii. Umo¿liwia
to mikroorganizmom monitorowanie gêsto�æ popula-
cji biofilmu i dostosowanie do niej ekspresji genów.
M a s h b u r n  i W h i t e l e y  [45] udowodnili, ¿e
zwi¹zki sygna³owe, takie jak 2-heptylo-3-hydroksy-4-
chinolon (PQS), mog¹ byæ przenoszone przez pêche-
rzyki b³onowe P. aeruginosa. Ma to du¿e znaczenie
w przypadku zwi¹zków silnie hydrofobowych, których
rozprzestrzenianie w polarnej matriks biofilmu jest
utrudnione. Przypuszcza siê równie¿, ¿e zwi¹zki syg-
na³owe AHLs (acyl-homoserine lactone signals) in-
nych Gram-ujemnych bakterii, takich jak Rhodobac-
ter capsulatus i Sinorhizobium meliloti tak¿e mog¹ byæ
transportowane w pêcherzykach b³onowych [46].

Biofilm stanowi swoisty rezerwuar pêcherzyków
b³onowych, które pe³ni¹ swoje funkcje w jego obrê-
bie, ale tak¿e migruj¹ poza jego granice u³atwiaj¹c ko-
lonizacjê �rodowiska [64].

4. Podsumowanie

W ci¹gu ostatnich 10 lat wzros³o zainteresowanie
pêcherzykami b³onowymi. Wci¹¿ s¹ opisywane nowe
mikroorganizmy zdolne do produkcji tych struktur ze-
wn¹trzkomórkowych. Dodatkowo odkrywane s¹ nowe
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funkcje, które mog¹ one pe³niæ. Szczególnym zasko-
czeniem jest rola pêcherzyków b³onowych w przeno-
szeniu materia³u genetycznego i pytanie czy mo¿emy
to zjawisko uznaæ za kolejny mechanizm horyzon-
talnego transferu genów. Bardzo interesuj¹ca wydaje
siê równie¿ rola pêcherzyków b³onowych w komu-
nikacji miêdzygatunkowej, w tym z komórkami euka-
riotycznymi.

Jak wspomniano wcze�niej, pêcherzyki b³onowe
bior¹ udzia³ w procesie patogenezy organizmów euka-
riotycznych. Dodatkowo, przypuszcza siê, ¿e mog¹ one
po�redniczyæ w komunikacji z tymi organizmami. Przy-
k³adem jest symbioza bakterii wi¹¿¹cych azot atmosfe-
ryczny Rhizobium sp. i ro�lin motylkowych. Wed³ug
G o e t h a r t  i wsp. [21] prawdopodobnie bakterie
transportuj¹ czynniki Nod odpowiedzialne za tworze-
nie brodawek w³a�nie w pêcherzykach b³onowych,
które s¹ zdolne do interakcji z komórkami ro�linnymi.

Jak wspomniano we wprowadzeniu szczególna uwa-
ga badaczy skupia siê wokó³ bakterii patogennych.
Tymczasem równie¿ bakterie wystêpuj¹ce w wielu �ro-
dowiskach zarówno naturalnych, jak i antropogenicz-
nych s¹ zdolne do produkcji pêcherzyków b³onowych
i ich funkcja wydaje siê byæ szczególnie interesuj¹ca.

Kolejnym niezwykle istotnym zagadnieniem poru-
szonym przez M a s h b u r n  i wsp. [47] jest pytanie
czy nanobakterie obserwowane na powierzchni kalcy-
tu i trawertynu to nie pêcherzyki b³onowe? Pytanie to
jednak wci¹¿ pozostaje bez odpowiedzi.

Ostatnie badania potwierdzi³y zdolno�æ do tworze-
nia pêcherzyków b³onowych przez bakterie wyizolo-
wane ze z³ó¿ miedziono�nego ³upka bitumicznego wy-
stêpuj¹cego na obszarze Monokliny Przedsudeckiej.
Bakterie autochtoniczne wyizolowane z kopalni mie-
dzi Lubin s¹ zdolne do degradacji materii organicznej
³upka oraz mobilizacji metali i metaloidów wystêpu-
j¹cych w z³o¿u [50]. Wykazano, ¿e mikroorganizmy
autochtoniczne kolonizuj¹ powierzchniê ³upka bitu-

micznego tworz¹c biofilm z³o¿ony z pêcherzyków
b³onowych (Rys. 2). W�ród badanych mikroorgani-
zmów s¹ szczepy Pseudomonas sp. LM8 oraz Acine-
tobacter sp. LM3. Rola pêcherzyków u tych bakterii
nie zosta³a dotychczas poznana, aczkolwiek przypusz-
cza siê, ¿e mog¹ one mieæ znaczenie w procesach
degradacji zwi¹zków organicznych wystêpuj¹cych
w ³upku, takich jak m.in. d³ugo³añcuchowe wêglowo-
dory alifatyczne, wielopier�cieniowe wêglowodory
aromatyczne czy geoporfiryny.

Podobne zjawisko tworzenia biofilmów zaobser-
wowano w czasie badañ biodegradacji metaloporfiryn
przez mikroorganizmy. Równie¿ w tym przypadku
proces degradacji jest poprzedzony kolonizacj¹ po-
wierzchni porfiryn i wytwarzaniem znacznych ilo�ci
pêcherzyków b³onowych (Rys. 3).

Poznanie roli pêcherzyków b³onowych w proce-
sach biotransformacji metalono�nego ³upka bitumicz-
nego, jak równie¿ biodegradacji metaloporfiryn jest
istotne nie tylko ze wzglêdu na zrozumienie fizjologii
badanych mikroorganizmów, ale równie¿ mo¿e mieæ
potencjalne znaczenie aplikacyjne.

Rys. 2. Kolonizacja powierzchni miedziono�nego ³upka
bitumicznego przez mieszaninê bakterii autochtonicznych
wyizolowanych z kopalni miedzi Lubin. Widoczne liczne
pêcherzyki b³onowe buduj¹ce macierz biofilmu (strza³ka).

Rys. 3. Biofilm powsta³y w czasie wzrostu szczepu
Pseudomonas sp. LM8 na pod³o¿u mineralnym z porfiryn¹
wanadow¹. (A) Komórka bakteryjna tworz¹ca pêcherzyk.

(B) Pêcherzyki b³onowe znajduj¹ce siê w macierzy biofilmu.
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Podziêkowania
Zdjêcia zamieszczone w pracy autorzy wykonali w Labora-

torium Mikroskopii Elektronowej, IBD PAN w Warszawie. Wyko-
rzystano mikroskop elektronowy JEM 1400 (JEOL Co., Japonia
2008). Zestaw aparatury zosta³ zakupiony z funduszy struktural-
nych UE w ramach projektu CZT BIM � Wyposa¿enie Labora-
torium Obrazowania Biologicznego i Medycznego.
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