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1. Wstęp

Wśród bakterii przez cały czas ma miejsce inten-
sywny wewnątrzkomórkowy i międzykomórkowy trans-
fer informacji genetycznej, który prowadzi do ogromnej 
zmienności genetycznej tych organizmów w  obrębie 
jednego gatunku i zapewnia drobnoustrojom szybkie 
tempo ewolucji. Wewnątrzkomórkowy transfer infor-
macji genetycznej nosi nazwę transpozycji, a biorące 
w nim udział mobilne elementy genetyczne nazywane 
są elementami transpozycyjnymi (TE – transposable ele-
ments). Należą do nich sekwencje insercyjne, transpo-
zony, integrony i kasety genowe, integracyjne elementy 
koniugacyjne oraz wyspy patogenności. Transpozycja 
fragmentu DNA w inną pozycję genomu prowadzi do 
jego rearanżacji i może odbywać się na drodze ewo-
lucyjnie konserwatywnej lub replikacyjnej. Międzyko-
mórkowe przemieszczanie się DNA, a więc horyzon-
talny transfer genów (HGT – horizontal gene transfer) 
nazywany również transferem lateralnym (LTG – lateral 
gene transfer) prowadzi do wzbogacenia puli genów 
danego gatunku i odbywa się u bakterii na drodze 
transdukcji, koniugacji lub transformacji [22, 30].

2. Transdukcja – bakteriofagi

Wirusy bakteryjne (bakteriofagi, fagi) reprezen-
tują najliczniejszą (globalna populacja obejmuje ok. 
1031  fagów) prawdopodobnie najstarszą, najbardziej 

zróżnicowaną pod względem genetycznym oraz naj-
szybciej powielającą się (ok. 1024  infekcji/sek. w skali 
Ziemi) formę życia ziemskiej biosfery. Szacuje się, że na 
każdą komórkę bakteryjną przypada średnio od 5 do 
10 swoistych fagów [19, 20, 21]. Podobnie jak u wszyst-
kich wirusów, genom fagów może stanowić jedno- lub 
dwuniciowe RNA lub DNA w formie liniowej lub 
kolistej, które zamknięte jest w białkowym kapsydzie 
o  symetrii helikalnej, izometrycznej (ikosaedralnej) 
lub złożonej [28]. Fagi o złożonej strukturze (zbudo-
wane z główki i ogonka) z  rzędu Caudovirales, które 
zawierają jako genom podwójną nić DNA, stanowią 
najlepiej poznaną i najliczniejszą grupę fagów [10]. Na 
podstawie sposobu replikacji bakteriofagi dzielone są 
na fagi lityczne, zjadliwe, które zawsze powodują lizę 
zakażonej bakterii oraz fagi łagodne, których DNA 
wbudowuje się w genom bakterii, ale w pod wpływem 
różnych czynników może wyłączać się z genomu i ini-
cjować lityczny cykl replikacyjny faga, kończący się, 
podobnie jak w przypadku fagów litycznych, lizą bak-
terii [9]. Zależnie od typu faga (lityczny vs. łagodny), 
wyróżnia się transdukcję uogólnioną oraz wyspecjalizo-
waną (ograniczoną). Transdukcja uogólniona zachodzi 
z  udziałem fagów litycznych, które po wstrzyknięciu 
swojego materiału genetycznego degradują bakteryjne 
DNA do krótkich odcinków. Po replikacji faga, pod-
czas składania fagów potomnych, segmenty bakteryj-
nego DNA, odpowiadające wielkością genomowi faga, 
mogą zostać omyłkowo upakowane w kapsyd faga. Fag 
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taki, pozbawiony własnego DNA, choć niezdolny do 
replikacji, zachowuje zdolność adsorpcji do swoistych 
receptorów na powierzchni bakterii oraz wprowadze-
nia materiału genetycznego do jej cytoplazmy. W ten 
sposób fag lityczny staje się wektorem przenoszącym 
DNA z  jednej bakterii do drugiej, natomiast termin 
transdukcja uogólniona oznacza, że praktycznie każdy 
odcinek bakteryjnego DNA może zostać przeniesiony 
w ten sposób (Rys. 1). 

Los obcego, pochodzącego z komórki dawcy DNA, 
wprowadzonego do cytoplazmy bakterii przez faga 
litycznego jest różny. W większości przypadków nowo 
pozyskane DNA pozostaje w postaci pozachromoso-
malnej i przyjmuje strukturę kolistą, co zapobiega jego 
degradacji, ale także rekombinacji z chromosomem 
bakterii (tzw. transdukcja abortywna). Pozachromoso-
malna, kolista forma DNA nie ma zdolności replikacji 
i  jedynie losowo, w wyniku podziału komórki bakte-
ryjnej, może zostać przekazana następnemu pokoleniu 
bakterii. Stąd, nabyte w ten sposób odcinki DNA są 

przez bakterie dość szybko tracone. Bardzo rzadko nato-
miast dochodzi do rekombinacji pozachromosomalnej, 
kolistej cząsteczki DNA z chromosomem bakterii np. 
w  wyniku uszkodzenia DNA genomowego bakterii 
przez czynniki zewnętrzne (np. promieniowanie UV), 
indukujące procesy naprawcze, które sprzyjają wbudo-
waniu DNA [38]. Około 8% nowo nabytych fragmentów 
DNA pozostaje w cytozolu bakterii w formie liniowej 
i ulega degradacji, a uzyskane nukleotydy służą komórce 
bakteryjnej jako budulec w procesach naprawy DNA. 
Tylko około 2% nowo nabytych fragmentów DNA, 
homologicznych z genomem bakterii, ulega rekombi-
nacji homologicznej z chromosomem [16].

Transdukcja wyspecjalizowana dotyczy fagów łagod- 
nych, których DNA po wprowadzeniu do cytozolu 
ulega integracji z genomem bakterii na drodze rekom-
binacji homologicznej i w tej postaci nazywane jest 
profagiem. Nieliczne fagi łagodne (np. P1, N15, LE1, 
φ20, φBB-1) po wprowadzeniu swojego DNA pozostają 
w cytozolu bakterii w postaci kolistych lub liniowych 

Rys. 1. Cykl replikacji fagów litycznych i lizogennych. Po adsorpcji do powierzchni bakterii fag lityczny wprowadza swoje DNA
i rozpoczyna replikację. Potomne fagi opuszczają komórkę bakteryjną po jej lizie. DNA fagów łagodnych wbudowuje się

w genom bakterii i jako profag replikuje razem z DNA bakteryjnym. Indukcja profaga uruchamia lityczny cykl jego replikacji.
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plazmidów [9]. Zintegrowany z bakteryjnym genomem 
profag „wyłącza” większość swoich genów (w tym geny 
konieczne do replikacji w cyklu litycznym) i podlega 
replikacji zgodnej z genomem bakterii [24]. W wyniku 
spontanicznej indukcji lub po zadziałaniu czynników 
zewnętrznych (np. mitogenów, leków itp.) niekorzystnie 
oddziałujących na bakterie, profagi mogą aktywować 
geny indukujące lityczny cykl ich replikacji. Stąd szczep 
bakterii noszący profagi nazywa się lizogenem, nato-
miast fagi łagodne – lizogennymi, a więc zdolnymi do 
lizy bakterii po procesie indukcji [7, 9, 43].

Wyłączając się z genomu bakterii, indukowany pro-
fag może omyłkowo wyciąć sekwencje bakteryjnego 
DNA sąsiadujące z genami faga. Zwykle w  procesie 
tym wycięciu ulegają odcinki bakteryjnego DNA zlo-
kalizowane po jednej stronie wbudowanego genomu 
faga, co oznacza, że aby zachować wielkość genomu, fag 
musi pozostawić równoważny odcinek własnego DNA 
w genomie bakterii. Jeżeli pozostawiony w bakteryjnym 
genomie segment fagowego DNA nie obejmuje genów 
istotnych dla jego cyklu życiowego, materiał genetyczny 
faga ulega replikacji z utworzeniem fagów potomnych, 
zdolnych do zakażania następnych bakterii. W ten spo-
sób nowy plon fagowy będzie zawierał materiał gene-
tyczny zawierający segmenty DNA bakteryjnego, które 
mogą obejmować geny nadające kolejnej, zakażanej 
populacji bakterii zupełnie nowe cechy fenotypowe np. 
zwiększające wirulencję lub adaptację do nowej niszy 
ekologicznej [4, 7, 9, 33]. Jeżeli jednak wyłączający się 
z genomu bakterii profag, wycinając omyłkowo część 
bakteryjnego DNA, pozostawi w genomie bakterii 
własne, ważne w procesie replikacji geny, utraci zdol-
ność samodzielnego powielania się. 

Analizy sekwencji DNA fagowego wskazują, że 
większość profagów wbudowanych w genomy bakterii 
jest defektywna, niezdolna do autonomicznej replika-
cji i nierzadko znajduje się w stanie rozpadu. Proces 
transdukcji wyspecjalizowanej, który może pozbawiać 
fagi części ważnych genów, ale także mutacje i rearanża- 
cje zachodzące w obrębie genomu bakterii, podobnie 
jak rekombinacje zachodzące pomiędzy profagami 
zakażającymi tą samą komórkę bakteryjną, często 
powodują unieczynnienie genów fagowych lub utratę 
części tych genów [7, 19, 41, 43]. Stąd poza tzw. nie-
tkniętymi profagami zdolnymi do replikacji, w geno-
mach bakterii scharakteryzowano cztery formy genów 
związanych z fagami:
a) defektywne profagi, nazywane kryptycznymi, które 

choć posiadają funkcjonalne geny niezdolne są do 
replikacji;

b) satelitarne fagi, które nie posiadają własnych genów 
kodujących białka strukturalne kaspydu;

c) bakteriocyny, przypominające ogonki fagowe; np. 
bakteriocyny F i R Pseudomonas aeruginosa są 
podobne do ogonków fagów λ i P2, natomiast geny 

kodujące te bakteriocyny są homologami genów 
fagowych kodujących ogonki;

d) czynniki transferu genów GTA (genetic transfer 
agents), tj. cząstki podobne do fagów z ogonkami, 
które charakteryzują się brakiem genów struktu-
ralnych i nie posiadają zdolności replikacji. DNA 
cząstek GTA prawdopodobnie integruje się z chro-
mosomem bakterii na zasadzie rekombinacji homo-
logicznej, nazywanej w tym przypadku kapsdukcją 
[3, 9, 16, 26, 27, 46].
Wszechobecność bakteriofagów oraz zmiany zacho-

dzące w obrębie ich materiału genetycznego czynią te 
formy życia „kołem napędowym” ewolucji bakterii 
i kreacji gatunków patogennych. Klasycznym tego przy-
kładem są zdolne do syntezy toksyny Shiga pałeczki 
E. coli serotypu O157. Szczep E. coli O157 Sakai zawiera 
w swoim genomie 18 profagów oraz sześć segmentów 
chromosomalnych, prawdopodobnie pochodzenia 
fagowego. Wszystkie te profagi wykazują delecje lub 
elementy insercyjne w obrębie DNA, co wskazuje, że są 
defektywne. Pomimo to, kodują one większość czynni-
ków wirulencji pałeczek E. coli O157 szczepu Sakai tj. 
toksynę Shiga, dysmutazę nadtlenkową, oporność na 
bakteriobójcze działanie surowicy i adhezyny [18, 47].

Wirtualna obecność bakteriofagów w każdym eko-
systemie oraz ich zdolność przenoszenia materiału 
genetycznego pomiędzy bakteriami żyjącymi w  róż-
nych, często odległych niszach ekologicznych przekłada 
się na ich ogromny wpływ na genetyczną zmienność 
bakterii. Świadczyć o tym może fakt, że fagowy materiał 
genetyczny stanowić może od 10 do 20% bakteryjnych 
genomów [6, 9, 30].

3. Koniugacja i plazmidy

Koniugacja polega na jednokierunkowym transferze 
materiału genetycznego z jednej komórki bakteryjnej 
(dawcy) do drugiej (biorcy). W większości przypadków 
koniugacja dotyczy plazmidowego DNA, choć u nie-
których drobnoustrojów (np. pałeczek E. coli i Pseudo
monas spp.) w ten sposób może być również przeka- 
zywane DNA chromosomalne [15]. Ponieważ koniu-
gacja umożliwia przenoszenie genów plazmidowych 
pomiędzy bakteriami i niekoniecznie jest ograniczona 
do szczepów tego samego gatunku, w szerszym pojęciu 
stanowi ważny sposób rozprzestrzeniania się informa-
cji genetycznej pomiędzy różnymi, niespokrewnio-
nymi taksonomicznie gatunkami bakterii. Choć proces 
koniugacji najczęściej wiązany jest z bakteriami Gram-
-ujemnymi, nie jest ograniczony do tej grupy drobno-
ustrojów i może występować także u innych proteobak-
terii oraz cyjanobakterii [17]. Wystąpienie koniugacji 
uwarunkowane jest obecnością u donorowego szczepu 
bakterii plazmidu koniugacyjnego, który posiada: 
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a) gen mobilności odpowiedzialny za transfer plaz-
midu (gen mob, kodujący enzym relaksazę, która 
rozcina nić DNA w miejscu oriT) 

b) geny kodujące białka Tra tworzące mostek koniuga-
cyjny tj. połączenie pomiędzy dawcą i biorcą, przez 
które następuje transfer DNA (Rys. 2).
Plazmidy pozbawione genów kodujących system Tra, 

choć zachowują zdolność transferu do komórki biorcy, 
nie mają możliwości utworzenia połączenia pomiędzy 
dawcą a biorcą i nie mogą przenosić się samodzielnie. 
Plazmidy te mogą jednak zostać przeniesione do biorcy, 
ale tylko wtedy, gdy obecny równocześnie u bakterii-
-dawcy plazmid koniugacyjny (posiadający kompletny 
zestaw genów koniecznych do autotransferu) utworzy 

mostek koniugacyjny. Proces ten nazywany jest mobi-
lizacją plazmidów niekoniu gacyjnych [15].

Plazmidy bakteryjne są pozachromosomalnymi ele- 
mentami genetycznymi, które najczęściej mają postać 
kolistej, dwuniciowej, superskręconej cząsteczki DNA 
(cccDNA – covalently closed circle). U bakterii z rodza-
jów Streptomyces, Mycobacterium, Rhodococcus oraz 
Borrelia występują ponadto plazmidy liniowe, które 
mogą współistnieć z plazmidami kolistymi, np. u kręt-
ków Borrelia burgdorferii wykryto 9 plazmidów koli-
stych oraz 12 liniowych [8, 36]. Struktura plazmidu 
obejmuje replikon minimalny tj. geny konieczne 
w procesie replikacji oraz replikon podstawowy, który 
skupia geny regulujące liczbę kopii danego plazmidu, 
jego stabilność i zgodność z innymi plazmidami. Plaz-
midy kryptyczne pozbawione są replikonu podsta-
wowego. Geny replikonu minimalnego kodują tylko 
niektóre enzymy niezbędne w procesie replikacji plaz-
midu, natomiast pozostałe, kluczowe w tym procesie 
enzymy np. helikazy, polimerazy DNA, ligazy, pry-
mazy, dostarczane są przez komórkę bakteryjną [2]. 
Poza informacją genetyczną niezbędną do replikacji 
na plazmidach, znajdują się geny, które choć nie mają 
wpływu na podstawowy metabolizm bakterii, mogą jej 
nadawać dodatkowe, korzystne cechy fenotypowe, np. 
geny opor ności na antybiotyki, geny kodujące toksyny, 
inwazyny i adhezyny, geny odpowiedzialne za produk-
cję kolicyn lub umożliwiające rozkład i asymilację róż-
nych związków organicznych [25]. 

Plazmidy bakteryjne klasyfikowane są na podstawie:
a) wielkości, która waha się w szerokich granicach od 

< 1 kpz do > 1 Mpz;
b) przynależności do grupy niezgodności Inc (incom-

patibility), bazującej na sposobie kontroli replikacji 
plazmidów. Plazmidy zgodne należą do różnych 
grup niezgodności, natomiast plazmidy niezgodne 
do tej samej grupy Inc;

c) zakresu gospodarzy – plazmidy mogą być swoiście 
związane z konkretnym gatunkiem bakterii lub wie-
loma taksonomicznie niespokrewnionymi gatun-
kami;

d) charakterystyki molekularnej, która umożliwia po- 
równywanie plazmidów różnych bakterii na podsta-
wie wzorów restrykcyjnych, hybrydyzacji lub pełnej 
sekwencji plazmidu.
Poza tym, na podstawie różnej strategii replikacji 

plazmidy dzielone są na dwie grupy: a) małe plazmidy 
występujące w komórce bakteryjnej w dużej licznie 
kopii (wysokokopijne), które w związku z ograniczoną 
wielkością cząsteczki DNA i ilością informacji gene-
tycznej, nie posiadają genów koniecznych do samo-
dzielnego transferu oraz b) duże plazmidy obecne 
w  komórce bakteryjnej w jednej lub dwóch kopiach 
(niskokopijne), zdolne do promowania własnego trans-
feru w procesie koniugacji [13, 15]. Replikacja plazmi-

Rys. 2. Proces koniugacji. Transfer DNA plazmidowego zapocząt-
kowuje enzym relaksaza nacinająca jedną nić DNA w swoistym 
miejscu oriT (origin of transfer). Plazmidowo kodowana helikaza 
rozkręca podwójną helisę DNA, co umożliwia rozdział obu nici 
i przeniesienie jednej z nich do bakterii-biorcy przez tzw. mostek 
koniugacyjny. Połączenie między dawcą a biorcą wymaga obecności 
u bakterii-dawcy fimbrii płciowej, która po interakcji ze swoistym 
receptorem powierzchniowym bakterii-biorcy ulega skróceniu, two-
rząc mostek koniugacyjny. Następnie do obu nici zostają dobudo-
wane komplementarne nici DNA, które ulęgają skręceniu i zwinię-
ciu z utworzeniem superskręconej cząsteczki DNA. Bakteria-biorca 
plazmidu uzyskuje w ten sposób nie tylko dodatkową informację 
genetyczną, kodującą nowe cechy fenotypowe, ale i zdolność przeka-
zywania kopii nowo uzyskanego plazmidu innym bakteriom. Kon-
sekwencją tego zjawiska może być epidemiczne rozprzestrzenianie 

się plazmidu w mieszanej populacji bakterii.
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dów wysokokopijnych przebiega niezależnie od repli-
kacji chromosomu, a nawet w warunkach hamujących 
replikację chromosomu (tzw. fenomen amplifikacji pla-
zmidów). Duża liczba kopii małych plazmidów zapew-
nia podczas podziału komórki bakteryjnej przekazanie 
komórkom potomnym, co najmniej jednej kopii plaz-
midu. Dla przykładu: jeżeli bakteria zawiera 50 kopii 
plazmidu, szansa na to, że komórka potomna nie 
otrzyma żadnej kopii plazmidu jest niewielka i wynosi 
1 na 1015 komórek potomnych. Z drugiej strony, duża 
liczba kopii plazmidu metabolicznie obciąża komórkę 
bakteryjną, co przekłada się na wzrost presji selekcyj-
nej do utraty plazmidu. Duże plazmidy koniugacyjne 
replikują się równolegle z DNA chromosomalnym, co 
zapewnia obecność co najmniej dwóch kopii plazmidu 
w momencie podziału, a tym samym przekazanie jednej 
kopii plazmidu do komórki potomnej. Tym nie mniej, 
istnieją odstępstwa od powyższego podziału. U pałe-
czek E. coli wykryto bowiem szereg niekoniugacyjnych, 
małych plazmidów występujących w małej liczbie kopii, 
a  także dużych plazmidów obecnych w  dużej liczbie 
kopii. U Streptomyces opisano z kolei małe plazmidy 
koniugacyjne [12, 15].

Jedną z charakterystycznych cech plazmidów jest 
ich niestabilność i częsta utrata przez bakterie cech 
kodowanych plazmidowo, choć z  drugiej strony na- 
turalnie występujące u bakterii plazmidy są trwale 
dziedziczone przez komórki potomne. Na stabilność 
plazmidów przede wszystkim ma wpływ ich integral-
ność oraz segregacja podczas podziału bakterii. DNA 
plazmidów, podobnie jak DNA chromosomalne, pod-
lega ciągłym zmianom spowodowanym obecnością 
w  ich strukturze sekwencji powtórzonych w  obrębie 
transpozonów lub sekwencji insercyjnych, co ułatwia 
proces rekombinacji i może prowadzić do delecji lub 
insercji genów plazmidowych. Im więcej dany plaz-
mid zawiera sekwencji powtórzonych, tym większe 
prawdopodobieństwo jego utraty. Prawidłowa segre-
gacja kopii plazmidu do komórek potomnych podczas 
podziału komórki bakteryjnej ma zasadnicze znaczenie 
dla utrzymania plazmidu w danej populacji bakterii, 
stąd bakterie wykształciły szereg mechanizmów prze-
ciwdziałających utracie plazmidów podczas podziału. 
Plazmidy wysokokopijne rozdzielane są do komórek 
potomnych w sposób losowy, jednak proces ten może 
zaburzać tendencja wielu kopii plazmidu do tworzenia 
form multimerycznych, a tym samym redukcji liczby 
kopii plazmidów, co z kolei zwiększa prawdopodobień-
stwo, że część komórek potomnych nie otrzyma plaz-
midu. Dla przykładu: 30 kopii plazmidu to 30 mono-
merów, ale 15  dimerów, 10  trimerów itp. Głównym 
mechanizmem przeciwdziałającym temu zjawisku jest 
miejscowo-swoista rekombinacja, której efektem jest 
rozdział dimerów na pojedyncze, monomeryczne plaz-
midy (Rys.3) [1, 35, 48]. 

Innym mechanizmem przeciwdziałającym utracie 
plazmidu jest eliminacja tych bakterii, które w wyniku 
podziału nie uzyskały plazmidu. Proces eliminacji 
bezplazmidowych komórek bakteryjnych (tzw. mecha-
nizm posegregacyjnego zabijania) angażuje dwie kom-
ponenty: stabilną toksynę oraz niestabilny czynnik 
hamujący ekspresję toksyny lub niwelujący jej tok-
syczne działanie. Dla przykładu: plazmid F zawiera 
operon ccd, składający się z dwóch genów ccdA i ccdB. 
Produkt genu ccdB, białko CcdB, interferuje z gyrazą 
DNA, co zaburza replikację materiału genetycznego 
bakterii i ostatecznie prowadzi do jej śmierci. Niesta-
bilne białko CcdA antagonizuje efekt działania białka 
CcdB. W komórce bakteryjnej pozbawionej plazmidu 
na skutek błędnej replikacji, białko CcdA jest szybko 
niszczone przez enzymy proteolityczne, co promuje tok-
syczne działanie białka CcdB. Podobne systemy zapo-
biegające utracie plazmidowo-kodowanej informacji 
genetycznej posiada wiele niezwiązanych ze sobą plaz-
midów [15, 48]. Plazmidy, podobnie jak inne mobile 
elementy genetyczne, przyczyniają się do efektywnego 
rozprzestrzeniania się informacji genetycznej. W prze-
ciwieństwie do bakteriofagów, ograniczonych swo-
istością gospodarza, plazmidy mogą być przenoszone 
pomiędzy niespokrewnionymi gatunkami bak terii 
o ile będą w stanie replikować się w komórce gospoda-
rza. DNA plazmidowe podlega ciągłym zmianom np. 
rekombinacji homologicznej wewnątrz struktury wła-
snej, bądź z DNA innych plazmidów, co związane jest 
z obecnoś cią w strukturze plazmidu sekwencji insercyj-
nych IS lub transpozonów, umożliwiających rearanżacje 
plaz midowego DNA [5, 23]. Niektóre plazmidy mogą 
wbudowywać się w chromosom bakteryjny (tworząc 
tzw. episom), co pomimo, że oznacza utratę autonomii 
plaz midu, zapewnia bakterii pokoleniowe dziedziczenie 
cech kodowanych przez plazmid [32, 45]. Proces inte-
gracji plazmidu z genomem prawdopodobnie przyczy-
nia się do powstawania wysp patogenności, wpływając 
w ten sposób na zmienność genetyczną bakterii [6].

Rys. 3. Rozdział dimeru plazmidów poprzez miejscowo-swoistą 
rekombinację. Białko XerCD indukuje miejscowo-swoistą rekom-
binację pomiędzy sekwencjami cer w dimerycznej formie plazmidu, 
co prowadzi do rozdziału dimeru na monomery. Podobną funkcję 
białka XerCD pełnią w procesach naprawczych podczas replikacji 

chromosomu bakteryjnego.
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4. Transformacja

Transformacja polega na pobieraniu przez bakterie 
materiału genetycznego ze środowiska. DNA pozyski-
wane tą drogą może wzbogacać informację genetyczną 
danego drobnoustroju o nowe cechy np. czynniki wiru-
lencji, oporność na antybiotyki lub inne, korzystne 
determinanty. Jeżeli kwas nukleinowy pobrany ze śro-
dowiska pochodzi od blisko spokrewnionego gatunku 
może również służyć do naprawy uszkodzeń genomo-
wego DNA lub stanowić źródło węgla, azotu i fosforu 
[11]. DNA obecne w środowisku najczęściej pochodzi 
z obumarłych komórek bakteryjnych, które rozpadając 
się uwalniają nieosłonięte cząsteczki kwasów nukle-
inowych. Ponadto, wiele bakterii (np.: Pseudomonas, 
Streptococcus, Micrococcus, Bacillus, Acinetobacter) 
może aktywnie uwalniać do środowiska swój materiał 
genetyczny [29, 39, 44]. Kinetyka degradacji zewnątrz-
komórkowego DNA zależy od warunków panujących 
w  środowisku i  obecności enzymów degradujących 
DNA, stąd czas połowicznego rozpadu cząsteczki DNA 
może wynosić od kilku godzin do kilku dni, a nawet 
lat, zwiększając prawdopodobieństwo jego pobrania 
przez bakterie [34, 39, 42]. 

Pobieranie zewnątrzkomórkowego DNA przez bak - 
terie jest procesem złożonym, ograniczonym do kom-
petentnych komórek bakteryjnych tj. takich, które 
posiadają na swojej powierzchni receptory wiążące 
fragmenty zewnątrzkomórkowego DNA oraz specy-
ficzne białka, chroniące pobrane DNA przed degra-
dacją w cytozolu i umożliwiające proces rekombinacji 
pobranego DNA z genomem biorcy (Rys. 4) [39]. Stan 
kompetencji danej populacji bakterii należących do jed-
nego gatunku waha się od liczby bliskiej zeru do nawet 
100% komórek bakteryjnych i może trwać kilka godzin 
[11, 14]. W pierwszym etapie procesu transformacji 
fragment DNA pozakomórkowego wiąże się nieko-
walencyjnie z receptorem powierzchniowym kompe-
tentnej komórki bakteryjnej. W przypadku więk szości 
drobnoustrojów sekwencja pobieranego DNA nie 
ma wpływu na proces translokacji, choć zdarzają się 
wyjątki np. Haemophilus influenzae i Neisseria gonor
rhoeae. Następująca po związaniu fragmentu DNA jego 
translokacja przez błonę komórkową jest odmienna 
u różnych gatunków bakterii. Najczęściej, po związa-
niu z receptorem powierzchniowym biorcy, jedna z nici 
DNA ulega degradacji i do cytozolu biorcy DNA wpro-
wadzana jest pojedyncza nić, dzięki czemu pobrany 
materiał genetyczny chroniony jest przed działaniem 
wewnątrzkomórkowych endonukleaz. Dodatkowo, 
ochronę pobranej nici DNA zapewniają specyficzne 
białka obecne w cytoplazmie komórki bakteryjnej [11]. 
Jeżeli pobrany fragment liniowej cząsteczki DNA jest 
komplementarny w przynajmniej 75% z  DNA chro-
mosomu biorcy, wówczas jest włączany do genomu 

na zasadzie rekombinacji homologicznej zależnej od 
białka RecA, enzymu stymulującego interakcję pomię-
dzy rekombinującymi fragmentami DNA [11, 15, 40]. 

5. Podsumowanie

Międzykomórkowy transfer informacji genetycznej 
umożliwia bakteriom wzbogacenie własnej puli genów 
o dodatkową informację genetyczną pochodzącą często 
od niespokrewnionych taksonomicznie gatunków bak-
terii. Choć zjawiska transformacji i koniugacji wymagają 
bliskiego sąsiedztwa zaangażowanych w te procesy drob-
noustrojów, możliwe jest również pozyskanie nowych 
genów z odległych niszy ekologicznych np. za pośred-
nictwem bakteriofagów. Materiał genetyczny niesiony 
przez te wirusy, zamknięty w kapsydzie, chroniony jest 
przed działaniem nukleaz niszczących DNA oraz nieko-
rzystnymi czynnikami środowiska co sprawia, że pozo-
staje aktywny przez długi czas, stanowiąc tym samym 
ważny dla bakterii depozyt informacji genetycznej.

Cechy nabywane na drodze horyzontalnego trans-
feru genów bezpośrednio od innych bakterii w proce-
sie koniugacji, pośrednio przez bakteriofagi w proce-
sie transdukcji lub poprzez pobranie natywnego DNA 
ze środowiska w procesie transformacji, umożliwiają 
bakteriom zasiedlanie nowych środowisk i często pro-
wadzą do selekcji nowych, wysoce wirulentnych szcze-
pów bakteryjnych.
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