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1. Wprowadzenie

Przeprowadzone w ciągu ostatnich lat badania z za- 
kresu genomiki, dostarczyły ogromną ilość informacji 
pozwalających uświadomić sobie, iż genomy bakteryjne 
są bardzo plastycznymi strukturami, ulegającymi wielu 
rearanżacjom. Olbrzymi wkład w generowanie ich 
zmienności mają ruchome elementy genetyczne, posia-
dające między innymi, zdolność przenoszenia informa-
cji genetycznej pomiędzy komórkami nawet odległych 
filogenetycznie gatunków bakterii. Wśród nich, niezwy-
kle istotną rolę odgrywają plazmidy i bakteriofagi. 

Prawie wszystkie geny występujące u bakterii znaj-
dują się na chromosomie bakteryjnym. Kilka genów jest 
zlokalizowanych w małych, kolistych cząsteczkach DNA 
zwanych plazmidami (u pewnych bakterii stwierdzono 
także obecność plazmidów liniowych), występujących 
dodatkowo u bakterii oprócz chromosomowego DNA. 
Są to głównie geny, które są przydatne bakteriom, ale 
nie są niezbędne do normalnego wzrostu i podziału 
komórki. Ulegają one niezależnej replikacji. Istnieje 
wiele różnych plazmidów, między innymi: plazmidy 

typu R (opornościowe), typu F (konigacyjne), plazmidy 
kolicynowe, degradacyjne i plazmidy wirulencji. Bak-
terie mogą posiadać jednocześnie kilka typów plazmi-
dów. Jednak nie wszystkie rodzaje plazmidów mogą 
współistnieć w komórce bakteryjnej, o czym decyduje 
ich przynależność do określonej grupy niezgodności 
Inc (incompatibility), stanowiącej istotny element cha-
rakterystyki plazmidów. Plazmidy zgodne (compati-
ble) należą do różnych grup niezgodności, a niezgodne  
(incompatible) – do tej samej grupy niezgodności. Ist-
nieje wiele grup niezgodności plazmidów. Tylko dla 
plazmidów występujących u enterobakteri wyróżniono 
ich około 30 (opisuje się je literami alfabetu i czasami 
jeszcze dodatkowymi oznaczeniami). Aby plazmidy 
mogły występować w tej samej komórce bakteryjnej 
muszą być ze sobą zgodne, czyli muszą należeć do 
różnych grup niezgodności. Plazmidy – samodzielne, 
pozachromosomowe replikony [51], są naturalnymi 
wektorami, mogącymi znacznie zwiększać zasób infor-
macji genetycznej bakteryjnego gospodarza [19], wpły-
wając przez to na jego zdolności adaptacyjne. Niektóre 
plaz midy integrują się z chromosomem bakteryjnym 
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i  ulegają kopiowaniu w tym samym czasie co chro-
mosom gospodarza. Ta zintegrowana forma plazmidu 
zwanego episomem, może przejść wiele podziałów 
komórkowych zanim plazmid ponownie oddzieli się 
od chromosomu. Cechy kodowane przez geny o loka-
lizacji plazmidowej są bardzo różnorodne [3, 19, 46, 
56, 68]. Jest ich niezwykle dużo, a wśród nich oporność 
na antybiotyki i inne leki bakteriobójcze, oporność na 
jony metali ciężkich, wytwarzanie antybiotyków i bak-
teriocyn, katabolizm toksycznych związków, zdolność 
do koniugacji, fermentacji laktozy, pigmentacji i inne 
właściwości. Geny umiejscowione na plazmidach mogą 
również warunkować patogenność bakterii względem 
człowieka i zwierząt [22, 26, 34, 42, 43, 49, 50, 60]. 
Należą do nich, między innym, geny kodujące zdol-
ność patogenu do adhezji do powierzchni odpowied-
nich komórek u zakażonego gospodarza [7, 42, 43], 
penetracji do wnętrza komórki, zdolność do produkcji 
różnych toksyn [43], oporność na bakteriobójcze dzia-
łanie czynników występujących w surowicy [18] i inne. 
Dobrze znany jest też udział plazmidów w interakcji 
bakterii z roślinami. Plazmidy odgrywają także istotną 
rolę w ewolucji organizmów prokariotycznych. 

Dynamicznie ewoluująca populacja bakteriofagów 
[37] ma również ogromny wpływ na biologię wielu 
organizmów i ewolucję bakterii [11, 14]. Niektóre fagi 
mogą występować w komórce bakteryjnego gospo darza 
zarówno w formie plazmidowej, jak i zintegrowanej. 
Sposób przenoszenia genów bakteryjnych zależy od 
cyklu życiowego bakteriofaga. Większość bakteriofa-
gów po zainfekowaniu komórki bakteryjnej jest zdolna 
wyłącznie do wywołania cyklu litycznego prowadzącego 
na ogół do lizy swojego gospodarza. Z  kolei w  cyklu 
lizogenicznym genom bakteriofagów występuje w sta-
nie utajonym i nosi nazwę profaga. Większość fagów 
zdolnych do lizogenizacji występuje jako profagi w pos- 
taci zintegrowanej z chromosomem, a nie jako plaz- 
midy. Zarówno aktywne profagi (kompletne, kodujące 
w  pełni funkcjonalne bakteriofagi zdolne do pełnego 
cyklu litycznego), jak i nieaktywne profagi (defektywne, 
kodujące mniej lub bardziej obszerne fragmenty bakte-
riofagów) znajdujące się w genomie bakteryjnym nadają 
gospodarzowi różne szczególne właściwości, a zjawisko 
to określa się mianem lizogennej konwersji [11]. Zdol-
ność do lizogenizacji jest rozpowszechniona wśród 
wszystkich grup bakteriofagów DNA [38]. Wziąwszy 
pod uwagę fakt występowania w genomach wielu bak-
terii sekwencji profagów, stanowiących często nawet 
kilka procent całego genomu, wpływ bakteriofagów na 
bakterie jest ewidentny [14]. 

Plazmidy i bakteriofagi, to mobilne elementy gene-
tyczne stanowiące również istotne źródło zmienności 
genomów bakterii Salmonella. Pełnią one bardzo ważną 
rolę w kształtowaniu nowych wariantów tych mikro-
organizmów. 

2. Pozachromosomowe elementy genetyczne
 bakterii Salmonella

Oprócz różnic w zakresie występowania wysp pato-
genności, genomy bakterii Escherichia coli i Salmonella 
oraz genomy różnych serowarów Salmonella różnią się 
również między sobą obecnością mobilnych elementów 
genetycznych takich jak plazmidy i bakteriofagi [8, 55, 
60, 66, 73]. Wiele bakterii Salmonella zawiera autono-
micznie replikujące się plazmidy. Są one zaangażowane 
w wirulencję tych drobnoustrojów lub noszą geny opor-
ności na leki, chociaż są i takie, które nie posiadają żad-
nej zdefiniowanej funkcji. Niektóre plazmidy mogą być 
przekazywane pomiędzy bakteriami na drodze koniu-
gacji. Analiza sekwencji genomów bakteryjnych wyka-
zała również obecność wielu sekwencji profagowych, 
stanowiących w niektórych przypadkach aż 10–20% 
całości genomu. Obecność aktywnych, ale również 
i defektywnych profagów stwierdzono u większości 
badanych szczepów. Na przykład, spośród 173  prze-
badanych szczepów Salmonella Typhimurium, aż 136 
zawierało profagi [14]. Badania prowadzone z  zasto-
sowaniem takich metod jak hybrydyzacja DNA oraz 
analiza porównawcza sekwencji DNA genomów Salmo-
nella Typhi i Salmonella Typhimurium wykazały, że to 
głównie zawartość genów pochodzących z plazmidów 
typu F i lambdoidalnych fagów decyduje o różnorod-
ności obserwowanej pomiędzy tymi serowarami [8, 23].

2.1. Plazmidy

Mapa genetyczna chromosomu Salmonella Typhi-
murium LT2 niewiele różni się od chromosomu E. coli 
K-12 [50]. Stopień zgodności sekwencji nukleotydo-
wej pomiędzy odpowiadającymi sobie genami wynosi 
80–85%. Aktywność niektórych genów bakterii Salmo-
nella została zidentyfikowana dopiero po wcześniej-
szym ich odkryciu u E. coli. Plazmid koniugacyjny  F, 
charakterystyczny dla E. coli, może być przekazywany 
w  procesie koniugacji z E. coli do S. Typhimurium, 
a także do innych typów serologicznych Salmonella [6, 
9, 47, 62]. Izolowano szczepy S. Typhimurium, posia-
dające plazmid F wbudowany do chromosomu; szczepy 
takie nazywane są, podobnie jak u E. coli, szczepami Hfr 
(high-frequency of recombination) [62]. Istnieje więc 
możliwość przekazywania z  wysoką częstotliwością 
genów chromosomowych ze szczepów Hfr S. Typhimu-
rium do szczepów E. coli i odwrotnie. Na przykład geny 
chromosomowe odpowiedzialne za syntezę antygenów 
O, H czy Vi bakterii Salmonella, mogą być przekazywane 
w procesie koniugacji, wraz z plazmidem F, bakteriom 
z rodzaju Escherichia. 

Plazmidy bakterii Salmonella mogą kodować opor-
ność na antybiotyki. Oporność pałeczek S. Typhi na nie-
które antybiotyki ma związek z obecnością plazmidów 
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z grupy niezgodności IncHI. Okazuje się, że plazmidy 
z  tej grupy, niezależnie od geograficznej lokalizacji, 
wykazują wysoki stopień podobieństwa [65]. Determi-
nanty oporności umiejscowione są razem i usytuowane 
w różnych regionach ewolucyjnie zakonserwowanego 
DNA. Znaleziony u S. Typhi CT18 plazmid pHCM1, 
należący do grupy IncHI1 wykazuje znaczące podo-
bieństwo do plazmidu R27 [57, 63, 71], wyizolowanego 
w Winchester w 1961 roku ze szczepu S. Typhimurium, 
który kodował jedynie oporność na tetracyklinę. Oba 
te plazmidy wyizolowano z różnych serowarów, na róż-
nych kontynentach, w odstępie ponad 30 lat, a mimo to 
wykazują one 99% podobieństwa w zakresie sekwencji 
DNA. I chociaż obserwuje się pewne różnice pomiędzy 
plazmidami z grupy niezgodności IncH oraz okazjonal-
nie rejestruje również obecność plazmidów oporności 
z grup IncB, IncN, IncP, IncB/O [45] i IncF [52], to nie 
ulega wątpliwości, że plazmidy IncHI1, nadające opor-
ność pałeczkom S. Typhi są ewolucyjnie konserwowane 
i  szybko rozpowszechniane w obrębie populacji tych 
bakterii. Udział R-plazmidów w generowaniu leko-
oporności u innych serowarów Salmonella jest również 
dobrze udokumentowany [16, 20, 21, 30, 31]. 

Inne plazmidy bakterii Salmonella kodują wytwarza-
nie bakteriocyn, niektóre cechy metaboliczne jak zdol-
ność fermentacji laktozy czy sacharozy, a także mogą 
powodować zmiany faktorów antygenów somatycznych. 
P o p o f f  i L e  M i n o r  [58] wykazali, iż faktor O:54 
bakterii Salmonella jest determinowany obecnością 
plaz midu wielkości 7,5 kpz. Utrata plazmidu oznacza 
utratę faktora. Faktor O:54 występuje u 15 serowarów 
Salmonella, uwzględnionych w tymczasowej grupie 
serologicznej O:54 schematu White’a-Kau4manna-Le 
Minora (dokument referencyjny przeznaczony do iden-
tyfikacji serologicznej bakterii Salmonella) [29].

Część bakterii Salmonella zawiera duże plazmidy 
typu  F, wielkości od 50 do 90 kpz, kodujące niektóre 
cechy ich chorobotwórczości [60]. Występujące zwy-
kle w  niewielkiej liczbie kopii, tak zwane plazmidy 
wirulencji (virulence plasmids) bakterii Salmonella 
zawierają ważne informacje genetyczne, które determi-
nują ich właściwości patogenne. Plazmidy te są istotne 
dla namnażania się bakterii Salmonella w komórkach 
układu siateczkowo-śródbłonkowego stałocieplnych 
kręgowców. Obecność plazmidów wirulencji wyka-
zano jedynie u kilku serowarów z podgatunku enterica, 
szczególnie u tych, które charakteryzują się znaczą- 
cą adaptacją do określonych organizmów (tzw. host- 
adapted serovars) i dlatego plazmidy te często określa 
się również mianem „serovar-specific plasmids” [60]. 
Są one potrzebne do wywoływania ogólnoustrojowych 
infekcji. Ich udział w przebiegu jelitowej postaci zakażeń 
Salmonella jest niejasny. Chociaż plazmidy wirulencji 
nie uczestniczą bezpośrednio w procesach patologicz-
nych zachodzących w organizmie podczas infekcji, to 

jako czynniki kontrolujące ekspresję niektórych właści-
wości patogennych zarazka, są pośrednimi wskaźnikami 
jego chorobotwórczości [53, 73]. Obecność różniących 
się wielkością plazmidów wirulencji typu F wykazano 
wśród wielu szczepów S. Typhimurium (90 kpz), S. Cho-
leraesuis (50 kpz), S. Enteritidis (60 kpz), S. Dublin 
(80 kpz), S. Gallinarum (85 kpz), S. Gallinarum biowar 
Pullorum (85 kpz) i S. Abortusovis (50–67 kpz). Obecne 
były również w szczepach S. Johannesburg, S. Kottbus, 
S. Give, S. Newport oraz S. Derby. Co ciekawe, plazmi-
dów tego typu (i  regionu spv) nie posiadają pałeczki 
Salmonella Typhi (wywołujące dur brzuszny), S. Para-
typhi A i S. Paratyphi B (serowary odpowiedzialne za 
dury rzekome) oraz S. Sendai [60]. Wyjątek w tej gru-
pie serowarów, patogennych wyłącznie dla człowieka 
(human-adapted serovars), stanowi S. Paratyphi  C, 
chociaż udział plazmidu wirulencji (54 kpz) w prze-
biegu uogólnionego zakażenia wywoływanego przez 
ten drobnoustrój jest nieznany. Znakomita większość 
plazmidów wirulencji może być przekazywana innym 
bakteriom, ale tylko niektóre z nich zachowały zdolności 
koniugacyjne [2]. 

M o n t e n e g r o  i wsp. [54] w swoich badaniach 
wykazali, że większość plazmidów wirulencji jest wza-
jemnie ze sobą spokrewnionych. Posiadają one wspólny 
region wirulencji, wielkości ~8kpz DNA, zawierający 
geny spv (Salmonella plasmid virulence) [32], które 
u serowarów Salmonella z podgatunków salamae (II), 
arizonae (IIIa) i indica (VI) odnaleziono w chromoso-
mowym DNA, co wskazuje na zachodzące rearanża-
cje materiału genetycznego. Plazmidy determinujące 
chorobotwórczość są niezbędne do ekspresji „pełnego” 
fenotypu wirulentnego in vivo. Na przykład, charaktery-
s tyczna dla pałeczek S. Enteritidis skłonność do wywoły-
wania i utrzymywania się zakażeń głównie u drobiu, jest 
zredukowana u szczepów pozbawionych plazmidu wiru-
lencji [70]. Utrzymywanie się zakażeń u tego właśnie 
gospodarza, jak i wzmożona wirulencja względem tego 
gospodarza, może mieć związek z obecnością genów 
spv. Badania przeprowadzone na myszach dowiodły, że 
region wielkości ~8kpz, zawierający wszystkie geny spv 
(spvRABCD), może przywrócić wirulencję szczepom 
Salmonella Typhimurium nie posiadającym plazmidu 
wirulencji [32]. Co więcej, obecność tylko 2 genów spvB 
i spvC jest wystarczająca do uzyskania pełnej wirulen-
cji do zakażania myszy przez szczep S. Typhimurium 
pozbawiony pozostałej części plazmidu [48], a serowary 
gatunku S. enterica zmutowane w obrębie genu spvR pre-
zentowały znaczne osłabienie właściwości chorobotwór-
czych dla cieląt [44]. U S. Choleraesuis, S. Typhimurium, 
S. Dublin i pojawiających się ostatnio coraz liczniej, 
jednofazowych szczepów S. enterica o  wzorze antyge-
nowym 4,[5],12:i:− (zwanych również U302), wykazano 
związek plazmidów wirulencji z genami oporności na 
antybiotyki [16, 30, 31]. Obecność tych ostatnich, jest 
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prawdopodobnie wynikiem rekombinacji plazmidów 
wirulencji z plazmidami kodującymi lekooporność. Nie-
zwykły, zdolny do samodzielnego przenoszenia się plaz-
mid wirulencji pUO-StVR2, którego obecność wyka-
zano u niektórych szczepów S. Typhimurium, posiada 
zarówno geny spv, jak i geny oporności na ampicylinę, 
chloramfenikol, streptomycynę, sulfonamidy i tetracy-
klinę [31]. Wykazano również, iż plazmidy wirulencji 
posiadają wyrafinowane systemy, które zapewniają im 
możliwość utrzymania się w populacji bakterii [35]. 
W  niektórych przypadkach, utrata plazmidu oznacza 
śmierć komórki gospodarza. Jednym z takich systemów 
jest tzw. system toksyna/antytoksyna (toxin/antitoxin 
system), określany również jako posegregacyjne zabi-
janie komórek bezplazmidowych (postsegregation kil-
ling), gwarantujący przeżywalność plazmidu w komórce 
bakteryjnej. Do F-plazmidowych genów należą także 
geny operonu pef [7], zawierające pełną informację 
genetyczną dotyczącą syntezy jednego z kilku rodza-
jów fimbrii (tzw. plasmid-encoded fimbriae) oraz gen 
rck, kodujący oporność na działanie komplementu [36]. 
Geny wykazujące podobieństwo do genów faeH i faeI, 
kodujących fimbrie E. coli K88, mogą wpływać na wiru-
lencję S. Gallinarum. Obecność ich wykazano również 
w  plazmidach wirulencji występujących u  S. Dublin 
i  S. Gallinarum biowar Pullorum; nie znaleziono ich 
jednak w  plazmidach obecnych u  S. Typhimurium, 
S. Enteritidis czy S. Choleraesuis [61]. 

U pałeczek S. Typhimurium i S. Enteritidis zaobser-
wowano również pewną zależność pomiędzy obecnością 
plazmidu wirulencji i prezentowanym przez nie typem 
bakteriofagowym [73]. Typ bakteriofagowy pałeczek 
S. Typhimurium jest także determinowany przez nie-
które plazmidy oporności [68]. 

Pozostałe plazmidy występujące u bakterii Salmo-
nella to tzw. plazmidy kryptyczne (cryptic plasmids), 
czyli plazmidy bez określonej (jak do tej pory) funkcji, 
których obecność nie nadaje komórce żadnych szczegól-
nych cech fenotypowych odróżniających ją od komórki 
bezplazmidowej [5, 40]. Należy do nich mały, liczący 
~3 kpz plazmid pIMVS1 występujący u S. Typhimu-
rium. Sugeruje się, iż może on odgrywać istotną rolę 
w patogenezie zakażeń u ludzi, nie posiada jednak żad-
nych genów charakterystycznych dla patogennego feno-
typu. W tej grupie znajduje się także plazmid pHCM2, 
odkryty u S. Typhi CT18 w 1993 roku. Małe, kryptyczne 
plazmidy typu ColE1 (3–5,6 kpz) znaleziono również 
u  bakterii Salmonella Enteritidis. Jeden z  nich (plaz-
mid  pC) koduje system modyfikacji czynnej restryk-
cji, co mogłoby wyjaśniać wysoką oporność szczepów 
S. Enteritidis posiadających plazmid pC na zakażenia 
fagami i niezwykle rzadko prezentowaną przez ten sero-
war, plazmidowo kodowaną lekooporność [27]. 

Niektóre plazmidy bakterii Salmonella w pełni zse-
kwencjonowano. Należą do nich: plazmid lekoopor-

ności R27 (prototypowy plazmid Salmonella, wielkości 
180 kpz, z grupy niezgodności IncHI1), dwa plazmidy 
pHCM1 (R-plazmid, ~200 kpz, grupa niezgodności 
IncHI1) i pHCM2 (funkcja nieznana, 106 kpz) występu-
jące u S. Typhi CT18 [40, 57, 63, 71], plazmid wirulencji 
pSLT występujący u S. Typhimurium LT2 [50] oraz plaz-
mid wirulencji pKDSC50, wielkości 50 kpz, znaleziony 
u S. Choleraesuis [33]. Dostępne są również mapy gene-
tyczne i dane dotyczące częściowej sekwencji innych 
plazmidów bakterii Salmonella, takich jak plazmid wiru-
lencji, wielkości 60 kpz, występujący u S. Enteritidis [59]. 

2.2. Bakteriofagi

Do pozachromosomowych elementów genetycznych 
wzbogacających genom komórki bakteryjnej, należą 
również bakteriofagi, wirusy zdolne do infekowania 
bakterii, występujące także u pałeczek Salmonella [4, 8, 
39, 41]. Bakteriofagi pośredniczące w transdukcji mate-
riału genetycznego izolowano zarówno z zawartości jelit, 
jak i ze środowiska. Wiele bakteriofagów jest zdolnych 
do wejścia w stan zwany lizogenią (fagi lizogeniczne, 
czasem zwane łagodnymi) poprzez integrację z chromo-
somem bakteryjnego gospodarza (z wyjątkiem faga Mu). 
Ma to szczególne znaczenie w sytuacji gdy bakteriofag 
jest nosicielem dodatkowych genów (cargo genes), nie 
odgrywających żadnej roli w procesie proliferacji faga 
[10]. Obecność aktywnych i  nieaktywnych profagów 
w genomie gospodarza nadaje bakteriom różne szcze-
gólne właściwości. Znaczącą manifestacją tego stanu 
jest tzw. „lizogenna konwersja”, w  wyniku której, np.: 
niechorobotwórczy szczep bakteryjny może stać się 
szczepem patogennym na skutek nabycia dodatkowych 
determinant wirulencji zawartych w bakteriofagu [13]. 
Jedną z najbardziej nieoczekiwanych rewelacji, będącą 
wynikiem przeprowadzanych ostatnio badań porów-
nawczych sekwencji genomów bakterii Salmonella, 
była stosunkowo duża zawartość genów fagowych, co 
wskazuje na istotny udział bakteriofagów w procesie 
ewolucji Salmonella [41, 50, 57, 67]. Znakomita więk-
szość (ponad 170) bakteriofagów powodujących zaka-
żenia pałeczek Salmonella należy do rzędu Caudovira-
les, dużych wirusów, głównie lizogenicznych, o złożonej 
strukturze wirionu, charakteryzującej się posiadaniem 
ogonka, zawierających jako genom dwuniciowy, linio- 
wy DNA (dsDNA). Te spośród nich, których genomy 
zostały całkowicie zsekwencjonowane przedstawiono 
w Tabeli I. Zakażenia bakterii Salmonella powodują rów-
nież bakteriofagi nie posiadające ogonków, o helikalnej 
bądź izometrycznej strukturze, należące do czterech 
rodzin: Inoviridae (fagi ssDNA o helikalnym kapsydzie: 
C-2, I

2
-2, SF, tf-1, X-2), Leviv iridae (fagi ssRNA o izo-

metrycznym kapsydzie: Iα, M, PRR1), Microviridae (fagi 
ssDNA o izometrycznym kapsydzie: φX174, 1φ7, 1φ1, 
1φ3, 1φ9, φR) i Tectiviridae (fagi dsDNA o izometrycz-
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nym kapsydzie: PRD1, PR5), chociaż nie są to wirusy 
sensu stricto specyficzne dla Salmonella. 

Analiza profagów bakterii Salmonella opierała się 
głównie na wynikach sekwencjonowania materiału 
genetycznego szczepów S. Typhi CT18 i S. Typhimu-
rium LT2. Bakteriofagowy DNA zawarty w obu geno-
mach występował głównie w dwóch odmiennych for- 
mach. W postaci krótkich fragmentów (mniej niż 5 ge- 
nów), które często kodowały również transpozazy (enzym 
katalizujący proces transpozycji) i które świadczą o mają- 
cym wcześniej miejsce zjawisku wycięcia bakteriofa-
gowego DNA z DNA komórki bakteryjnego przodka. 
Drugi rodzaj bakteriofagowego DNA zawiera większe 
zespoły genów kodujące kompletne profagi lub obszerne 
ich fragmenty. W przypadku S. Typhi CT18 geny te sta-
nowiły około 4% genomu bakteryjnego [57]. Genom 
S. Typhimurium LT2 zawiera aż sześć regionów DNA, 
reprezentujących zarówno większe fragmenty profagów, 
jak i niewielkie ich pozostałości. Dwa lambdoidalne 
(lambdoid-like) profagi Gifsy-1 i Gifsy-2 wpływają na 
wirulencję swojego bakteryjnego gospodarza. Pozbawie-
nie bakterii S. Typhimurium profaga Gifsy-2 stukrot-
nie obniża ich wirulencję przy zakażaniu myszy [24, 
25]. Do nie-fagowych genów wykrywanych w obrębie 
profaga Gifsy-2 należy gen sodCI, kodujący dysmutazę 
nadtlenkową (superoxide dismutase), mającą związek 
z przeżywalnością bakterii w makrofagach [64, 69]. 
Bakteriofag Gifsy-1 zawiera gen gipA, uczestniczący 
w procesie kolonizacji jelita cienkiego i gen sseI, kodu-
jący białko efektorowe systemu sekrecji typu III, zwią-
zanego z  wyspą patogenności 2 (SPI-2) [25]. Z kolei 
S. Typhi CT18 jest gospodarzem siedmiu regionów DNA 
pochodzenia bakteriofagowego, wykazujących silne 
podobieństwo do fagów z rodzin faga P2, P4, Lambda 
i faga Mu [67]. Badania porównawcze zawartości genów 
fagowych w szczepie S. Typhi CT18 i innych szczepach 
S. Typhi oraz innych serowarach Salmonella wskazują 
na ogromną różnorodność genów bakteriofagowych 
obecnych w genomach bakterii Salmonella warunku-

jącą znaczne zróżnicowanie pomiędzy serowarami Sal-
monella (inter-serovar variation), ale również w obrębie 
przedstawicieli tego samego serowaru. Niektóre z tych 
profagowych regionów były specyficzne dla szczepu 
S. Typhi CT18, co sugeruje „wewnątrzserowarową” 
zmienność (intra-serovar variation) zachodzącą w obrę-
bie poszczególnych szczepów S. Typhi [67]. To podważa 
opinię na temat pałeczek S. Typhi powszechnie uznawa-
nych za organizmy klonalnie spokrewnione („clonal” 
organisms). Owe różnice dotyczą na ogół regionów 
genomu skojarzonych z małymi wysepkami genowymi 
(gene islets), regionów znajdujących się w obrębie wysp 
patogenności i  w  bakteriofagach. Zatem chromosom 
S. Typhi może również posiadać pewne „plastyczne” 
regiony, spełniające rolę niestabilnego źródła genetycz-
nego zróżnicowania w obrębie „highly clonal” popula-
cji jaką stanowią pałeczki duru brzusznego. Regiony te 
zachwiały stabilność klonalnej ekspresji S. Typhi.

Badania w dziedzinie typowania bakteriofagowego 
przyniosły wiele wniosków z zakresu lizogenii i dzie-
dziczności oraz stały się podstawą interpretacji wyników 
lizotypii w dochodzeniach epidemiologicznych w przy-
padkach występowania zjawiska zmienności w obrębie 
tego samego typu bakteriofagowego [12, 17]. 

Fagi bakteryjne zdolne do lizogenizacji mogą rów-
nież, w  wyniku lizogennej konwersji, modyfikować 
strukturę części O-antygenowej LPS bakterii Salmonella 
[39]. Bakteriofag P22 jest odpowiedzialny za zmianę 
typu wiązania pomiędzy glukozą i galaktozą w  pod-
jednostce O-swoistego łańcucha LPS, z wiązania  1–4 
na wiązanie 1–6, co w efekcie objawia się powstaniem 
nowego czynnika O:1 [28]. Pojawienie się determinanty 
antygenowej O:27, będącej efektem zmiany rodzaju 
wiązania pomiędzy monomerami, z  1–2 na wiązanie 
typu 1–6, uważane do tej pory za wynik lizogenizacji 
fagiem  φ27, w rzeczywistości jest modyfikacją uwa-
runkowaną obecnością genu wzy

α(1–6)
 zlokalizowanego 

na chromosomie bakteryjnym, w  obrębie głównego 
zespołu genów odpowiedzialnych za antygen O (major 

Caudovirales1 Myoviridae2 wirusy podobne do faga P2 Fels-2, SopEφ, PSP3 oraz fag Felix O15

 Siphoviridae3 wirusy podobne do faga Gifsy-1, Gifsy-2, Fels-1, ES18 
  wirusy podobne do faga P27 ST64B  

 Podoviridae4 wirusy podobne do faga T7 SP6

  wirusy podobne do faga P22 ε34, P22, ST104, ST64T oraz fagi KS7 i ε155

Tabela I
Bakteriofagi* występujące u bakterii Salmonella, których genomy zostały w pełni zsekwencjonowane [1, 15, 41, 74]

*192 bakteriofagi (zarówno lityczne, jak i lizogeniczne) powodują zakażenia bakterii Salmonella; 176 spośród nich, to głównie lizoge- 
niczne fagi należące do rzędu Caudovirales (w tym 44 z rodziny Myoviridae, 68 z rodziny Siphoviridae i 64 z rodziny Podoviridae) 
1 duże fagi posiadające ogonki, zawierające jako genom dwuniciowy, liniowy DNA (dsDNA);  2 fagi posiadające kurczliwe 
ogonki (np.: fagi P2, Mu);  3 fagi posiadające długie, niekurczliwe ogonki (np.: fag λ);  4 fagi posiadające krótkie, niekurczliwe 
ogonki (np.: fagi T7, P22);  5 fagi Felix O1 oraz KS7 i ε15 spełniają taksonomiczne kryteria przynależności do rodziny odpowiednio 
Myoviridae i Podoviridae, jednak ze względu na brak podobieństwa do innych bakteriofagów z danej rodziny, nie należą do żadnego 
ze znanych rodzajów (określane są mianem „orphans”) 

Rząd Rodzina Rodzaj Bakteriofag
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O-antigen gene cluster) [29, 72]. Fakt ten uwzględniono 
w najnowszej edycji schematu White’a-Kau4manna-Le 
Minora rezygnując z podkreślenia przy prezentowa-
niu faktora  O:27 (faktory będące wynikiem lizogeni-
zacji wyróżnia się w schemacie podkreśleniem) [29]. 
Fagi  ε

15 
oraz ε

34
 zmieniają O faktory w grupie O:3,10 

(E
1
). Znacząca liczba, jak i  różnorodność profagów, 

których obecność wykazano w genomach pałeczek Sal- 
monella, stanowi ważne źródło genetycznej zmienności 
i może odgrywać istotną rolę w ewolucji i specjalizacji 
tych bakterii. 

3. Podsumowanie

Genomy bakteryjne, są strukturami dynamicznymi, 
podlegającymi stałej ewolucji. Najważniejszym mecha-
nizmem warunkującym ich ciągłą zmienność jest 
horyzontalny transfer genów, stanowiący główną siłę 
napędową ewolucji bakteryjnej, stwarzającą możliwość 
nabycia wielu genów w czasie jednego zdarzenia rekom-
binacyjnego. Jest ona szczególnie istotna dla bakterii 
patogennych, do których należą również pałeczki Sal-
monella. Rola jaką odgrywają w tym procesie ruchome 
elementy genetyczne, takie jak plazmidy i bakteriofagi, 
jest ogromna. Przenoszenie genów za pośrednictwem 
plazmidów i  bakteriofagów, to najczęś ciej transfer 
odbywający się w  obrębie gatunku, lecz możliwa jest 
również międzygatunkowa wymiana informacji gene-
tycznej. Plazmidy są naturalnymi wektorami, mogą-
cymi znacznie zwiększać zasób informacji genetycznej 
swojego bakteryjnego gospodarza. Pałeczki Salmonella, 
podobnie jak wiele innych bakterii, zawierają autono-
micznie replikujące się plazmidy, które przede wszyst-
kim uczestniczą w wirulencji tych drobnoustrojów lub 
noszą geny oporności na leki, chociaż izoluje się również 
tzw. plazmidy kryptyczne, czyli plazmidy bez określo-
nej (jak do tej pory) funkcji. Do pozachromosomowych 
elementów genetycznych wzbogacających genomy bak-
terii Salmonella, należą również bakteriofagi. Obecność 
aktywnych i nieaktywnych profagów w genomie nadaje 
bakteriom Salmonella różne szczególne właściwości. 
Modyfikują one strukturę części O-antygenowej LPS, 
zmieniają faktory antygenów somatycznych, wpły-
wają na wirulencję swojego bakteryjnego gospodarza, 
warunkują znaczne zróżnicowanie pomiędzy serowa-
rami Salmonella i  wśród przedstawicieli tego samego 
serowaru. W wyniku przeprowadzanych ostatnio badań 
porównawczych sekwencji genomów pałeczek Salmo-
nella, wykazano stosunkowo dużą zawartość genów 
fagowych, co wskazuje również na istotny udział bak-
teriofagów w procesie ewolucji tych drobnoustrojów. 
W niniejszej pracy opisano najważniejsze, poznane do 
tej pory plazmidy i bakteriofagi, które goszczą u bakterii 
Salmonella. Ich znacząca liczba i różnorodność stanowi 

ważne źródło genetycznej zmienności pałeczek Salmo-
nella oraz odgrywa istotną rolę w ewolucji i specjalizacji 
tych mikroorganizmów. 
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