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AUTOREFERAT 

ϭ. Iŵię i Ŷazwisko. 

Adrianna Raczkowska 

Ŷazǁisko paŶieńskie: Góƌka 

2. Posiadane dyplomy i stopnie naukowe. 

 23.06.2003: ŶadaŶie stopŶia doktoƌa Ŷauk ďiologiĐzŶǇĐh ǁ zakƌesie ďiologii uĐhǁałą 
RadǇ Naukoǁej WǇdziału Biologii UŶiǁeƌsǇtetu Waƌszaǁskiego. TǇtuł rozprawy 

doktorskiej: „ZależŶość ekspƌesji ĐzǇŶŶikóǁ ǁiƌuleŶĐji Yersinia enterocolitica Ye9 od 

aktǇǁŶośĐi ƌeguloŶu ŵaltozowego oraz operonu ompB”. Promotorem w przewodzie 

doktoƌskiŵ ďǇł pƌof. dr hab. JeƌzǇ HƌeďeŶda ;Zakład Mikƌoďiologii StosoǁaŶej, 
Instytut Mikrobiologii, WǇdział Biologii, UŶiǁeƌsǇtet Warszawski), a recenzentami: 

pƌof. dƌ haď. AŶtoŶi Różalski ;IŶstǇtut Mikrobiologii i Immunologii, Uniwersytet 

ŁódzkiͿ oƌaz pƌof. dƌ haď. Elżďieta JagusztǇŶ-KƌǇŶiĐka ;Zakład GeŶetǇki Bakteƌii, 
IŶstǇtut Mikƌoďiologii, WǇdział Biologii, UŶiǁeƌsǇtet WaƌszaǁskiͿ. 

             Rozprawa doktorska została ǁyróżŶioŶa Ŷagrodą iŶdyǁidualŶą J.M. Rektora                     
UŶiǁersytetu Warszaǁskiego z okazji Śǁięta UW. 

 06.1998: tǇtuł ŵagistƌa ďiologii ǁ zakƌesie ŵikrobiologii uzyskany na Wydziale 

Biologii Uniwersytetu Warszawskiego. TǇtuł pƌaĐǇ ŵagisteƌskiej: „WpłǇǁ ǁaƌuŶkóǁ 
śƌodoǁiskoǁǇĐh Ŷa ekspƌesję ĐzǇŶŶików zjadliǁośĐi Yersinia enterocolitica O9” 

OpiekuŶeŵ pƌaĐǇ ďǇł pƌof. dƌ haď. JeƌzǇ HƌeďeŶda. 

3. Informacje o dotychczasowym zatrudnieniu w jednostkach naukowych. 

 01.10.2003-30.09.2004: adiunkt w Zakładzie Mikƌoďiologii Śƌodoǁiskoǁej, IŶstǇtutu 

Mikrobiologii na Wydziale Biologii Uniwersytetu Warszawskiego 

 

 01.10.2004 do chwili obecnej: adiuŶkt ǁ Zakładzie Mikƌoďiologii StosoǁaŶej, 
Instytutu Mikrobiologii na Wydziale Biologii Uniwersytetu Warszawskiego 

              w tym:   

           03.2007- 05.2007 ;ϯ ŵiesiąĐeͿ: uƌlop ŵaĐieƌzǇński             
           09.2010- ϬϮ.ϮϬϭϭ ;ϲ ŵiesięĐǇͿ: zǁolŶieŶie lekaƌskie z poǁodu ĐhoƌoďǇ Ŷoǁotǁoƌoǁej         
           03.2011- 06.2011 ;ϰ ŵiesiąĐeͿ: urlop dla poratowania zdrowia  

           07.2015- 12.2015 (ϲ ŵiesięĐǇ): zwolnienie lekarskie z powodu choroby nowotworowej 

 

 10.1998-06.2003: studia doktoranckie na Wydziale Biologii Uniwersytetu 

Warszawskiego 
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             w tym:  

          09.2001- 12.2001 (4 ŵiesiąĐeͿ: uƌlop ŵaĐieƌzǇński 

 10.1993-06.1998: studia magisterskie na Wydziale Biologii Uniwersytetu 

Warszawskiego 

ϰ. WskazaŶie osiągŶięcia wyŶikającego z art. ϭϲ ust. Ϯ z dŶia ϭϰ ŵarca ϮϬϬϯ r. o stopŶiach 
naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie sztuki (dz. U. nr 65, poz. 

595 ze zm.). 

a) Tytuł osiągŶięcia Ŷaukowego. 

Rola szlaku sygŶałoǁego EŶǀZ/OŵpR Yersinia enterocolitica w regulacji ekspresji genów 

ďiałek poǁierzĐhŶioǁyĐh ďiorąĐyĐh udział ǁ proĐesie patogeŶezy 

 

b) Publikacje wchodzące w skład osiągŶięcia Ŷaukowego, ze szczególŶyŵ oŵówieŶieŵ 
iŶdywidualŶego wkładu wŶioskodawcy. 

i. Brzostek K., Raczkowska A. 2007. The YompC protein of Yersinia enterocolitica: molecular 

and physiological characterization. Folia Microbiol. 52: 73-80. 

 

IF2007 – 0,989; IF5-letni – 0,883; punktacja MNiSW - 15; liĐzďa ĐǇtoǁań ;ǁg ďazǇ Weď of SĐieŶĐeͿ - 11 

 

Wkład haďilitaŶta: 70%. Współautoƌstǁo koŶĐepĐji ďadań; plaŶoǁaŶie dośǁiadĐzeń; 
wykonanie pracy eksperymentalnej; przygotowanie tabel, schematów i rycin; udział ǁ 
opracowaniu i interpretacji wyników oraz przygotowaniu manuskryptu; odpowiedzi na 

uwagi recenzentów. 

 

ii. Brzostek K., Brzóstkowska M.**, Bukowska I.*, Karwicka E.*, Raczkowska A. 2007. OmpR 

negatively regulates expression of invasin in Yersinia enterocolitica. Microbiol. SGM 153: 

2416-2425. 

 

IF2007 – 3,110; IF5-letni – 3,396; punktacja MNiSW - 30; liĐzďa ĐǇtoǁań ;ǁg ďazǇ Weď of SĐieŶĐeͿ - 29 

 

Wkład haďilitaŶta: 40%. Współautoƌstǁo koŶĐepĐji ďadań i plaŶoǁaŶǇĐh dośǁiadĐzeń; 
ǁǇkoŶaŶie ĐzęśĐi dośǁiadĐzeń; opieka nad badaniami wykonanymi przez studentki 

(Brzóstkowska M., Bukowska I., Karwicka E.), których wyniki ǁeszłǇ ǁ skład puďlikaĐji; 
przygotowanie tabeli, schematów, rycin i  wykresów; udział ǁ opƌaĐoǁaŶiu i iŶterpretacji 

wyników oraz przygotowaniu manuskryptu. 
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iii. Raczkowska A., Skorek K.**, Bielecki J., Brzostek K. 2010. OmpR controls Yersinia 

enterocolitica motility by positive regulation of flhDC expression. Antonie Van 

Leeuwenhoek 99: 381-394. 

 

IF2007 – 1,673; IF5-letni – 1,983; punktacja MNiSW - 20; liĐzďa ĐǇtoǁań ;ǁg ďazǇ Weď of SĐieŶĐeͿ - 14 

 

Wkład haďilitaŶta: 40%. Współautoƌstǁo koŶĐepĐji ďadań; zaplaŶoǁaŶie dośǁiadĐzeń; 
pƌzepƌoǁadzeŶie aŶaliz ďioiŶfoƌŵatǇĐzŶǇĐh oƌaz ďadań ǁ transmisyjnym mikroskopie 

elektronowym; opieka nad badaniaŵi ǁǇkoŶaŶǇŵi pƌzez studeŶtkę ;Skorek K.), których 

wyniki ǁeszłǇ ǁ skład puďlikaĐji; przygotowanie tabeli, rycin i wykresów; udział ǁ 
opracowaniu i interpretacji wyników oraz przygotowaniu manuskryptu. 

 

iv. Raczkowska A., Skorek K.**, Brzóstkowska M.**, Łasińska A., Brzostek K. 2011. 

Pleiotropic effects of a Yersinia enterocolitica ompR mutation on adherent-invasive 

abilities and biofilm formation. FEMS Microbiol. Lett. 321:43-49 

 

IF2011 – 2,044; IF5-letni – 2,295; punktacja MNiSW - 20; liĐzďa ĐǇtoǁań ;ǁg ďazǇ Weď of SĐieŶĐe) - 12 

 

Wkład haďilitaŶta: 40%. Współautoƌstǁo koŶĐepĐji ďadań i plaŶoǁaŶǇĐh dośǁiadĐzeń; 
ǁǇkoŶaŶie ĐzęśĐi dośǁiadĐzeń; opieka nad badaniami wykonanymi przez studentki 

(Brzóstkowska M., Skorek K.), których wyniki ǁeszłǇ ǁ skład puďlikaĐji; przygotowanie 

tabeli, rycin i  wykresów; udział ǁ opƌaĐoǁaŶiu i iŶteƌpƌetaĐji ǁǇŶików. 

 

v. Raczkowska A., Brzóstkowska M.**, Kwiatek A., Bielecki J., Brzostek K. 2011. Modulation 

of inv gene expression by the OmpR two-component response regulator protein of 

Yersinia enterocolitica. Folia Microbiol. 56: 313-319. 

 

IF2011 – 0,677; IF5-letni – 0,930; punktacja MNiSW - 15; liĐzďa ĐǇtoǁań ;ǁg ďazǇ Weď of SĐieŶĐeͿ - 4 

 

Wkład haďilitaŶta: 70%. Współautoƌstǁo koŶĐepĐji pƌaĐǇ; pƌojekt i ǁǇkoŶaŶie ĐzęśĐi pƌaĐ 
eksperymentalnych; opieka Ŷad dośǁiadĐzeŶiaŵi ǁǇkoŶǇǁaŶǇŵi pƌzez studeŶtkę 

(Brzóstkowska M.), któƌǇĐh ǁǇŶiki ǁeszłǇ ǁ skład puďlikaĐji; przygotowanie tabeli, ryciny i 

wykresu; udział ǁ opƌaĐoǁaniu i interpretacji wyników oraz przygotowaniu manuskryptu; 

odpowiedzi na uwagi recenzentów. 

 

vi. Brzostek K., Skorek K.**, Raczkowska A. 2012. OmpR, a central integrator of several 

cellular responses in Yersinia enterocolitica. Adv. Exp. Med. Biol. 954: 325-334. 

 

IF2012 – 1,825; IF5-letni – 1,811; punktacja MNiSW - 25; liĐzďa ĐǇtoǁań ;ǁg ďazǇ Weď of SĐieŶĐeͿ - 6 
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Wkład haďilitaŶta: 25%. NapisaŶie ƌozdziałóǁ: ϰϬ.Ϯ.ϯ The ƌole of OŵpR iŶ the aďilitǇ of Y. 

enterocolitica to survive various environmental and host-associated stresses; 40.2.4 

OmpR negatively regulates expression of the inv gene encoding invasion; 40.2.7 

Pleiotropic effects of an ompR mutation on the adherent-invasive abilities of Y. 

enterocolitica; jak ƌóǁŶież aŶaliza ďiałek osłoŶ szĐzepóǁ Y. enterocolitica. 

 

vii. Raczkowska A., Trzos J.*, Lewandowska O.*, Nieckarz M.**, Brzostek K. 2015. Expression 

of the AcrAB components of the AcrAB-TolC multidrug efflux pump of Yersinia 

enterocolitica is subject to dual regulation by OmpR. PLoS One 20;10(4):e0124248. doi: 

10.1371/journal.pone.0124248.  

 

IF2015 – 3,057; IF5-letni – 3,535; punktacja MNiSW - 40; liĐzďa ĐǇtoǁań ;ǁg ďazǇ Weď of SĐieŶĐeͿ - 2 

 

Wkład haďilitaŶta: 75%. Autor korespondencyjny. Współautoƌstǁo koŶĐepĐji pƌaĐǇ; 
pƌojekt i ǁǇkoŶaŶie ĐzęśĐi pƌaĐ ekspeƌǇŵeŶtalŶǇĐh; opieka Ŷad dośǁiadĐzeŶiaŵi 
wykonywanymi przez studentki (Trzos J., Lewandowska O., Nieckarz M.), których wyniki 

ǁeszłǇ ǁ skład puďlikaĐji; przygotowanie tabeli, ryciny i wykresu; opracowanie i 

interpretacja wyników oraz przygotowanie manuskryptu; odpowiedzi na uwagi 

recenzentów. 

* studeŶĐi ǁǇkoŶująĐǇ pƌaĐe dǇploŵoǁe ǁ Zakładzie Mikƌoďiologii StosoǁaŶej ;IŶstǇtut Mikƌoďiologii, WǇdział 
Biologii, Uniwersytet Warszawski) 

** doktoranci Zakładu Mikƌoďiologii StosoǁaŶej ;IŶstǇtut Mikƌoďiologii, WǇdział Biologii, UŶiǁeƌsǇtet 
Warszawski) 

SuŵaƌǇĐzŶǇ ǁspółĐzǇŶŶik oddziałǇǁaŶia Đzasopisŵ, ǁ któƌǇĐh ukazałǇ się puďlikaĐje 
ǁĐhodząĐe ǁ skład osiągŶięĐia Ŷaukoǁego, zgodŶie z ƌokieŵ opuďlikoǁaŶia – 13,375 

Sumaryczna liczba puŶktóǁ MNiSW za puďlikaĐje ǁĐhodząĐe ǁ skład osiągŶięĐia Ŷaukoǁego 
- 165 

LiĐzďa ĐǇtoǁań puďlikaĐji ǁĐhodząĐǇĐh ǁ skład osiągŶięĐia Ŷaukoǁego do dŶia złożeŶia 
wniosku (wg bazy Web of Science) - 78 

c) OŵówieŶie celu Ŷaukowego ww. prac i osiągŶiętych wyników wraz z omówieniem ich 

ewentualnego wykorzystania. 

WSTĘP 

    Y. enterocolitica jest ludzkim enteropatogenem, czynnikiem etiologicznymi jersiniozy, 

odzǁieƌzęĐej ĐhoƌoďǇ zakaźŶej. JeƌsiŶioza jest tƌzeĐią pod ǁzględeŵ ĐzęstośĐi ǁǇstępoǁaŶia 
zooŶozą ǁ Euƌopie ;ƌapoƌt EFSA, ϮϬϭϱͿ. W Điągu ostatŶiĐh kilku lat ƌóǁŶież ǁ PolsĐe 
zaoďseƌǁoǁaŶo zŶaĐzŶǇ ǁzƌost iŶfekĐji ǁǇǁołaŶǇĐh pƌzez te pałeĐzki. Y. enterocolitica 

ŶależǇ do ƌodzaju Yersinia, obok dwóch innych patogennych gatunków, tj. Y. 

pseudotuberculosis, wyǁołująĐa ƌodeŶĐjozę oƌaz Y. pestis, ĐzǇŶŶik etiologiĐzŶǇ dżuŵǇ. Y. 
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enterocolitica jest heteƌogeŶŶǇŵ gatuŶkieŵ, ǁ oďƌęďie któƌego ǁǇƌóżŶioŶo poŶad ϳϬ 
seƌotǇpóǁ i sześć ďiotǇpóǁ o ƌóżŶǇŵ stopŶiu zjadliǁośĐi ;Bottone, 1997). Y. enterocolitica 

syntetyzuje wiele ĐzǇŶŶikóǁ ǁiƌuleŶĐji, któƌe kodoǁaŶe są Ŷa Đhƌoŵosoŵie luď plazŵidzie 
zjadliǁośĐi pYV. Do ŶajǁażŶiejszǇĐh Ŷależą: iŶǁazǇŶa IŶǀ, adhezǇŶǇ, YadA i Ail, a także 
ĐǇtotoksǇĐzŶe ďiałka Yop, któƌe tƌaŶspoƌtoǁaŶe są do koŵóƌki eukaƌiotǇĐzŶej systemem 

sekrecji III Typu (Cornelis, 2002). WażŶą ĐeĐhą Y. enterocolitica jest zdolŶość do sǇŶtezǇ 
ƌzęsek, któƌe służą do poƌuszaŶia się ǁ śƌodoǁisku płǇŶŶǇŵ, Đo uŵożliǁia efektǇǁŶe 
ƌozpƌzestƌzeŶiaŶie się i koloŶizaĐję ŶoǁǇĐh Ŷisz ekologiĐzŶǇĐh.  
    JeƌsiŶioza ŵoże pƌzǇďieƌać ƌóżŶe postaĐi Đhoƌoďoǁe, ǁ zależŶośĐi od ǁieku 
zaiŶfekoǁaŶǇĐh osóď i staŶu fizǇĐzŶego Đhoƌego, tj. poĐząǁszǇ od stanów biegunkowych z 

teŶdeŶĐją do saŵoustąpieŶia do ĐiężkiĐh zakażeń z ďakteƌieŵią ǁłąĐzŶie. GƌoźŶe dla 
Đzłoǁieka są także poǁikłaŶia, a ŵiaŶoǁiĐie ƌuŵień guzoǁatǇ, ƌuŵień ǁielopostaĐioǁǇ, 
ƌeaktǇǁŶe zapaleŶie staǁóǁ, zapaleŶie tęĐzóǁki ĐzǇ zapaleŶie kłęďuszkóǁ ŶeƌkoǁǇĐh. 
Naturalnym rezerwuarem Y. enterocolitica są doŵoǁe i dziko żǇjąĐe zǁieƌzęta. NajĐzęśĐiej 
patogenne szĐzepǇ są izoloǁaŶe od śǁiń, psóǁ oƌaz kotóǁ ;Bottone, 1997). Y. enterocolitica 

jest zdolna do wzrostu w temperaturze 4
oC, ǁ zǁiązku z tǇŵ ŵięso pƌzeĐhoǁǇǁaŶe ǁ 

ĐhłodŶiaĐh ŵoże staŶoǁić źƌódło zakażeŶia. Do ǁŶętƌza oƌgaŶizŵu Đzłoǁieka pałeĐzki Y. 

enterocolitica dostają się ǁƌaz z zakażoŶǇŵ pożǇǁieŶieŵ luď ǁodą i pƌzeĐhodzą pƌzez 
kolejŶe odĐiŶki układu pokaƌŵoǁego. MiejsĐeŵ iŶǁazji, jak ǁielu iŶŶǇĐh eŶteƌoďakteƌii, jest 
tkaŶka ŶaďłoŶkoǁa jelita, a ǁ szĐzególŶośĐi koŵóƌki M (Jepson i Clarck, 1998). Po 

przedostaŶiu się pƌzez ǁaƌstǁę ŶaďłoŶka pałeĐzki Yersinia doĐieƌają do zoƌgaŶizoǁaŶǇĐh 
stƌuktuƌ liŵfatǇĐzŶǇĐh zǁaŶǇĐh kępkaŵi PeǇeƌa. W gƌudkaĐh liŵfatǇĐzŶǇĐh patogeŶ 
ŶapotǇka ŵ. iŶ. ŵakƌofagi i Ŷeutƌofile, któƌe staŶoǁią pieƌǁszą liŶię oďƌoŶǇ ǁ Ŷiesǁoistej 
odpowiedzi immunologicznej organizmu gospodarza (Brubakeƌ, ϭϵϵϭͿ. Dzięki sǇŶtezie 
ĐǇtotoksǇĐzŶǇĐh ďiałek Yop, któƌe podlegają sekƌeĐji i tƌaŶslokaĐji Ŷa teƌeŶ ĐǇtoplazŵǇ 
koŵóƌek żeƌŶǇĐh, Y. enterocolitica haŵuje pƌoĐes fagoĐǇtozǇ oƌaz ƌeakĐję oďƌoŶŶą 
oƌgaŶizŵu gospodaƌza ;CoƌŶelis, ϮϬϬϮͿ. NaŵŶażaŶie się ďakteƌii ǁ układzie siateĐzkoǁo-

śƌódďłoŶkoǁǇŵ, ǁ oďszaƌze ǁęzłóǁ ĐhłoŶŶǇĐh jaŵǇ ďƌzuszŶej, pƌoǁadzi do staŶóǁ 
zapalŶǇĐh oƌaz oǁƌzodzeń.  
    Y. enterocolitica ǁǇstępuje poǁszeĐhŶie ǁ śƌodoǁisku ŶatuƌalŶǇŵ, ƌóǁŶie łatǁo 
pƌzeżǇǁa ǁ śƌodoǁisku zeǁŶętƌzŶǇŵ jak i ǁ oƌgaŶizŵie gospodaƌza, ĐhoĐiaż są to ďaƌdzo 
ƌóżŶe Ŷisze ekologiĐzŶe. PƌoĐes adaptaĐji ďakteƌii do zŵieŶiająĐǇĐh się ǁaƌuŶkóǁ 
śƌodoǁiska ŵożliǁǇ jest dzięki fuŶkĐjoŶoǁaŶiu ƌóżŶoƌodŶǇĐh ŵeĐhaŶizŵóǁ ƌegulaĐǇjŶǇĐh. 

W efektywnym odbiorze, przekazywaniu i przetwaƌzaŶiu sǇgŶałóǁ ďioƌą udział 
dǁuskładŶikoǁe sǇsteŵǇ tƌaŶsdukĐji sǇgŶału ;TCSsͿ, ǁ tǇŵ szlak sǇgŶałoǁǇ EŶǀZ/OŵpR 
(Bourret i wsp., 1991).     

    SǇsteŵ EŶǀZ/OŵpR, pƌototǇpoǁǇ TCS, został zideŶtǇfikoǁaŶǇ i Ŷajlepiej 
scharakteryzowany u niepatogennej Escherichia coli. Układ teŶ złożoŶǇ jest z dǁóĐh ďiałek. 
EŶǀZ to ďiałko seŶsoƌoǁe odďieƌająĐe ďodźĐe ze śƌodoǁiska. Posiada aktǇǁŶość kiŶazǇ 
histǇdǇŶoǁej zlokalizoǁaŶej ǁ ďłoŶie ǁeǁŶętƌzŶej, któƌa pod ǁpłǇǁeŵ okƌeśloŶego 
sǇgŶału ulega autofosfoƌǇlaĐji, a ŶastępŶie pƌzekazuje gƌupę fosfoƌaŶoǁą Ŷa ƌegulatoƌ 
odpoǁiedzi, tj. ďiałko OŵpR. UfosfoƌǇloǁaŶǇ ƌegulatoƌ z kolei, ǁ ǁǇŶiku zaistŶiałǇĐh zŵiaŶ 
koŶfoƌŵaĐǇjŶǇĐh, ǁiąże się ǁ postaĐi diŵeƌu do DNA, ƌegulująĐ pƌoĐes tƌaŶskƌǇpĐji 
okƌeśloŶǇĐh geŶóǁ ;KeŶŶeǇ, ϮϬϬϮͿ. SǇsteŵ EnvZ/OmpR został odkƌǇtǇ u E. coli przy okazji 

badania osmoregulacji ekspresji genów dǁóĐh głóǁŶǇĐh poƌǇŶ dǇfuzji ogólŶej, OŵpC i 
OŵpF. PoƌǇŶǇ te tǁoƌzą ǁ ďłoŶie zeǁŶętƌzŶej hǇdƌofiloǁe kaŶałǇ uŵożliǁiająĐe tƌaŶspoƌt 
ŶiskoĐząsteĐzkoǁǇĐh zǁiązkóǁ do ǁŶętƌza komórki. Śƌodoǁisko ǁodŶe odzŶaĐza się Ŷiską 
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osŵolaƌŶośĐią, Ŷatoŵiast jelito oƌgaŶizŵu gospodaƌza ǁǇsoką osŵolaƌŶośĐią ;Csonka i 

Epstein, 1996). W ǁaƌuŶkaĐh Ŷiskiej osŵolaƌŶośĐi oďseƌǁoǁaŶo Ŷiski pozioŵ 
ufosfoƌǇloǁaŶego OŵpR ǁ koŵóƌĐe, któƌǇ ǁiąże się z ǁǇsokiŵ poǁiŶoǁaĐtǁeŵ do dǁóĐh 
ŵiejsĐ ǁiązaŶia zlokalizowanych w obszarze promotora ompF, co prowadzi do indukcji 

ekspƌesji tego geŶu. Wzƌost osŵolaƌŶośĐi pƌzǇĐzǇŶia się do ǁzƌostu ilośĐi foƌŵǇ 
ufosforylowanej OmpR, co z kolei prowadzi do wysycenia przez ten regulator trzech miejsc 

ǁiązaŶia w obszarze promotora ompC, ĐhaƌakteƌǇzująĐǇĐh się Ŷiskiŵ stopŶieŵ 
poǁiŶoǁaĐtǁa, a ǁ koŶsekǁeŶĐji uŵożliǁia iŶdukĐję ekspƌesji tego geŶu. RóǁŶoĐześŶie 
zǁiązaŶie ufosfoƌǇloǁaŶego OŵpR z kolejnymi dwiema sekwencjami w obszarze promotora 

ompF skutkuje utǁoƌzeŶieŵ pętli DNA i zahaŵoǁaŶieŵ ekspƌesji ompF (Egger i wsp. 1997; 

Kenney, 2002).  

    OďeĐŶie ǁieŵǇ, że sǇsteŵ EŶǀZ/OŵpR zaaŶgażoǁaŶǇ jest ǁ ƌegulaĐję tƌaŶskƌǇpĐji 
kilkunastu genów/operonów u E. coli w odpowiedzi na zŵiaŶǇ osŵolaƌŶośĐi, ale ƌóǁŶież 
zŵiaŶǇ pH, teŵpeƌatuƌǇ ĐzǇ stężeŶia składŶikóǁ odżǇǁĐzǇĐh ǁ śƌodoǁisku. Jest to zaƌóǁŶo 
regulacja pozytywna jak i negatywna (Higashitani i wsp., 1993; Shin i Park, 1995; Jubelin i 

wsp., 2005; Vidal i wsp., 1998; Yamamoto i ǁsp., ϮϬϬϬͿ. PoŶadto okazało się, że ǁ pƌzǇpadku 
ŶiektóƌǇĐh ďakteƌii patogeŶŶǇĐh, ŶależąĐǇĐh do ƌodziŶǇ Enterobacteriaceae, OmpR 

uĐzestŶiĐzǇ ǁ koŶtƌoli zjadliǁośĐi. U Shigella flexneri ƌeguluje ekspƌesję geŶóǁ vir, których 

pƌoduktǇ uĐzestŶiĐzą ǁ iŶǁazji tkaŶki ŶaďłoŶkoǁej jelita, Ŷatoŵiast u Salmonella enterica 

sǀ. TǇphiŵuƌiuŵ ƌeguluje ekspƌesję geŶóǁ iŶŶego TCS, tj. SsrA/SsrB, ten z kolei warunkuje 

pƌzeżǇĐie oƌaz ŶaŵŶażaŶie patogeŶu ǁeǁŶątƌz ŵakƌofagóǁ, jak ƌóǁŶież ǁǇǁołaŶie 
ogólnoustrojowej infekcji (Bernardini i wsp., 1990; Lee i wsp., 2000; Garmendia i wsp., 2003; 

Feng i wsp. 2004).  

    Te doŶiesieŶia stałǇ się iŵpulseŵ do ƌozpoĐzęĐia pƌzeze ŵŶie ďadań ŵająĐǇĐh Ŷa Đelu 
ideŶtǇfikaĐję oƌaz okƌeśleŶie ƌoli sǇsteŵu EŶǀZ/OŵpR ǁ fizjologii Y. enterocolitica. Obiektem 

ďadań ǁ Ŷaszej gƌupie ďadaǁĐzej jest szĐzep Y. enterocolitica ďędąĐǇ izolateŵ kliŶiĐzŶǇŵ, 
ŶależąĐǇŵ do seƌotǇpu O:ϵ, ďiotǇpu Ϯ ;YeϵͿ. W ƌaŵaĐh ŵojego doktoƌatu ǁǇkoŶǇǁaŶego ǁ 
Zakładzie Mikƌoďiologii StosoǁaŶej UW udało się zideŶtǇfikoǁać oƌaz zsekǁeŶĐjoŶoǁać 
operon ompB poĐhodząĐǇ ze szĐzepu Yeϵ. W skład tego opeƌoŶu ǁĐhodzą dǁa geŶǇ: ompR i 

envZ. Analiza in silico sekǁeŶĐji aŵiŶokǁasoǁej ďiałek OŵpR ďakteƌii ŶależąĐǇĐh do ƌodziŶǇ 
Enterobacteriaceae ǁǇkazała ǁǇsoki stopień podoďieństǁa, Đo ŵoże śǁiadĐzǇć o istotŶej 
ƌoli tego ƌegulatoƌa ǁ fizjologii tǇĐh ŵikƌooƌgaŶizŵóǁ. W kolejŶǇŵ etapie ďadań 
skoŶstƌuoǁałaŵ mutanta delecyjnego w szczepie Ye9 pozbawionego regulatora OmpR. 

WstępŶa ĐhaƌakteƌǇstǇka feŶotǇpoǁa ǁǇkazała ďƌak oďǇdǁu poƌǇŶ OŵpF i OŵpC ǁ 
mutancie ompR ǁ osłoŶaĐh ďakteƌǇjŶǇĐh, podoďŶie jak to ŵa ŵiejsĐe ǁ pƌzǇpadku E. coli. 

NastępŶie zaoďseƌǁoǁaŶo, że ďiałko OŵpR uĐzestŶiĐzǇ ǁ osŵoƌegulaĐji sǇŶtezǇ/sekƌeĐji 
ĐǇtotoksǇĐzŶǇĐh ďiałek Yop, istotŶǇĐh ĐzǇŶŶikóǁ zjadliǁośĐi Y. enterocolitica. Wzrost 

osŵolaƌŶośĐi podłoża pƌoǁadził do zahaŵoǁaŶia sǇŶtezǇ/sekƌeĐji tǇĐh ďiałek ǁ szĐzepie 
dzikim, czego nie obserwowano w mutancie ompR. Dalsza charakterystyka mutanta ompR 

ǁǇkazała, że ƌegulatoƌ teŶ uĐzestŶiĐzǇ ǁ adaptaĐji ďakteƌii do ǁaƌuŶkóǁ stƌesoǁǇĐh, a także 
uŵożliǁia ďakteƌii pƌzeżǇĐie ǁeǁŶątƌz ŵakƌofagóǁ ;Bƌzostek i ǁsp., ϮϬϬϯͿ. 
   WǇŶiki otƌzǇŵaŶe ǁ ƌaŵaĐh ŵojego doktoƌatu stałǇ się puŶkteŵ ǁǇjśĐia dla dalszǇŵ 
ďadań, któƌǇĐh Đeleŵ ďǇła ǁeƌǇfikaĐja hipotezǇ ďadaǁĐzej, zakładająĐej udział sǇsteŵu 

tƌaŶsdukĐji sǇgŶału EŶǀZ/OŵpR ǁ ƌegulaĐji iŶŶǇĐh pƌoĐesóǁ i ǁłaśĐiǁośĐi fizjologiĐzŶǇĐh Y. 

enterocolitica deteƌŵiŶująĐǇĐh zjadliǁość tego gatunku bakterii. W publikacjach 

staŶoǁiąĐǇĐh podstaǁę pƌezeŶtoǁaŶego osiągŶięĐia Ŷaukoǁego pƌzedstaǁioŶo ǁǇŶiki 
badań ǁskazująĐe Ŷa Ŷoǁe Đele działaŶia OŵpR, a tǇŵ saŵǇŵ pƌoĐesǇ ďiologiĐzŶe ǁażŶe ǁ 
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patofizjologii Y. enterocolitica, Đo Ŷieǁątpliǁie pƌzǇĐzǇŶiło się do poszeƌzeŶia ǁiedzǇ Ŷa 
temat roli tego regulatora w przebiegu jersiniozy.  

 

 

NajǁażŶiejsze osiągŶięĐia Ŷaukowe: 

  

Publikacja:  

Brzostek K., Raczkowska A. 2007. The YompC protein of Yersinia enterocolitica: molecular 

and physiological characterization. Folia Microbiol. 52: 73-80. 

    Moje ďadaŶia po doktoƌaĐie skoŶĐeŶtƌoǁaŶe ďǇłǇ Ŷa okƌeśleŶiu ƌoli sǇsteŵu tƌaŶsdukĐji 
sǇgŶału EŶǀZ/OŵpR ǁ ŵoduloǁaŶie pƌoĐesu zjadliǁośĐi Y. enterocolitica popƌzez ƌegulaĐję 
ekspƌesji geŶóǁ ďiałek poǁieƌzĐhŶioǁǇĐh. W kƌęgu ŵoiĐh zaiŶteƌesoǁać, Ŷa poĐzątku 

ďadań, zŶalazła się jedŶa z poƌǇŶ dǇfuzji ogólŶej, ŵiaŶoǁiĐie poƌǇŶa OŵpC. Białko to 
zbudowane jest z tƌzeĐh ŵoŶoŵeƌǇĐzŶǇĐh podjedŶostek, któƌe tǁoƌzą kaŶał ǁ ďłoŶie 
zeǁŶętƌzŶej dla tƌaŶspoƌtu suďstaŶĐji odżǇǁĐzǇĐh, aŶtǇďiotǇkóǁ, ĐzǇ też joŶóǁ ;< ϲϬϬ Da) 

;Bƌzostek i HƌeďeŶda, ϭϵϴϴ; BeŶz i Baueƌ, ϭϵϴϴ; Nikaido, ϭϵϵϮͿ. W Đelu ǁǇjaśŶieŶia ƌoli 
OmpC w fizjologii Y. enterocolitica skoŶstƌuoǁałaŵ ŵutaŶta pozďaǁioŶego tego ďiałka ǁ 
szĐzepie Yeϵ i pƌzepƌoǁadziłaŵ jego ĐhaƌakteƌǇstǇkę feŶotǇpoǁą. WǇŶiki ďadań pokazałǇ, że 
ďƌak poƌǇŶǇ OŵpC pƌzǇĐzǇŶia się do ǁzƌostu opoƌŶośĐi pałeĐzek Yersinia na wybrane 

antybiotyki β-laktaŵoǁe z gƌupǇ ĐefalospoƌǇŶ oƌaz tetƌaĐǇkliŶę. W zǁiązku z tǇŵ zŵiaŶǇ ǁ 
pƌzepuszĐzalŶośĐi ďłoŶǇ zeǁŶętƌzŶej, ďędąĐe koŶsekǁeŶĐją zŵiaŶ ǁ pozioŵie syntezy 

OŵpC, ŵogą ŵieć zŶaĐzeŶie ǁ aŶtǇďiotǇkoopoƌŶośĐi Y. enterocolitica. Jak ǁǇkazałǇ ďadaŶia 

u Klebsiella pneumoniae, jak ƌóǁŶież Enterobacter aerogenes, wystarczy nawet niewielka 

ŵodǇfikaĐja ďiałka, polegająĐa Ŷp. Ŷa ǁpƌoǁadzeŶiu iŶŶego aŵiŶokǁasu, któƌa ŵoże 
pƌoǁadzić do zŵiaŶǇ ładuŶku ǁ ǁeǁŶętƌzŶej doŵeŶie ďiałka tǁoƌząĐej kaŶał i zaďuƌzać 
proces dyfuzji antybiotyku. Izolaty kliniczne K. pneumoniae, jak ƌóǁŶież E. aerogenes, 

posiadająĐe ǁ osłoŶaĐh tak zŵodǇfikoǁaŶe poƌǇŶǇ ŶaďǇǁają feŶotǇp aŶtǇďiotǇkoopoƌŶośĐi 
(Martinez-Martinez i wsp., 1996; Chevalier i wsp., 1999).  

    KolejŶe ǁǇŶiki ďadań ǁskazałǇ Ŷa iŶŶe ǁłaśĐiǁośĐi ďiałka OŵpC Y. enterocolitica. 

Analizowany mutant ompC ĐeĐhoǁał się oďŶiżoŶą zdolŶośĐią adhezji do liŶii koŵóƌkoǁej 
HEp-2 w porównaniu do szĐzepu dzikiego. OďseƌǁoǁaŶǇ ǁǇsoki pozioŵ ďiałka OŵpC ǁ 
ǁaƌuŶkaĐh ǁǇsokiej osŵolaƌŶośĐi, ĐzǇli ǁ ǁaƌuŶkaĐh paŶująĐǇĐh ǁ jeliĐie ĐieŶkiŵ, ŵoże 
dodatkoǁo śǁiadĐzǇć o zaaŶgażoǁaŶiu tej poƌǇŶǇ ǁ pƌoĐes adhezji Y. enterocolitica. Nie 

ŵożŶa jedŶak ǁǇkluĐzǇć, że saŵ ďƌak poƌǇŶǇ OŵpC ǁ ďłoŶie zeǁŶętƌzŶej, ŵoże pƌoǁadzić 
do zaďuƌzeń ǁ stƌuktuƌze osłoŶ ;aż ŵilioŶ ĐząsteĐzek OŵpC ŵoże pƌzǇpadać Ŷa koŵóƌkęͿ, Đo 
ǁ koŶsekǁeŶĐji ŵoże oďŶiżać zdolŶośĐi adhezǇjŶe Y. enterocolitica. Przeprowadzona analiza 

filogenetyczŶa ǁǇkazała, iż ďiałko OŵpC Y. enterocolitica jest Ŷajďliżej spokƌeǁŶioŶe z OŵpC 
K. pneumoniae (Omp36). PoƌǇŶa ta, jak ƌóǁŶież ďiałko OŵpC S. enterica sv. Typhimurium, 

czy OmpC S. flexneri ďioƌą udział ǁ pƌoĐesie iŶǁazji koŵóƌek oƌgaŶizŵu gospodaƌza 
;BeƌŶaƌdiŶi i ǁsp., ϭϵϵϯ; Negŵ i Pistole, ϭϵϵϵͿ. WǇŶiki poǁǇższǇĐh ďadań wykazałǇ, iż 

sǇsteŵ EŶǀZ/OŵpR uĐzestŶiĐząĐ ǁ ƌegulaĐji ekspƌesji ompC i ompF, ŵoże ŵoduloǁać 
zdolŶośĐi adhezǇjŶe Y. enterocolitica. PoŶadto, poĐzǇŶioŶe oďseƌǁaĐje zaĐhęĐiłǇ do 
zbadania roli systemu EnvZ/OmpR w regulacji ekspresji innych genów, w tym genów 

ǁiƌuleŶĐji. To zagadŶieŶie stało się teŵateŵ ŵoiĐh kolejŶǇĐh ďadań. 
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GłówŶe osiągŶięcia pozŶawcze 

 Poryna OmpC Y. enterocolitica uczestniczy w transporcie antybiotyków β-

laktaŵoǁǇĐh, ŶależąĐǇĐh do gƌupǇ ĐefalospoƌǇŶ, oƌaz tetƌaĐǇkliŶ  

 OŵpC ďieƌze udział ǁ pƌoĐesie adhezji Y. enterocolitica  do komórek gospodarza 
 

 

Publikacje:  

Brzostek K., Brzóstkowska M., Bukowska I., Karwicka E., Raczkowska A. 2007. OmpR 

negatively regulates expression of invasin in Yersinia enterocolitica. Microbiol. SGM 153: 

2416-2425. 

Raczkowska A., Brzóstkowska M., Kwiatek A., Bielecki J., Brzostek K. 2011. Modulation of inv 

gene expression by the OmpR two-component response regulator protein of Yersinia 

enterocolitica. Folia Microbiol. 56: 313-319. 

 

    Wśƌód ĐzǇŶŶikóǁ zjadliǁośĐi Y. enterocolitica eksponowanych na powierzchni komórki 

patogenu szczególne miejsce zajmuje Inwazyna Inv. Jest to ďiałko ďłoŶǇ zeǁŶętƌzŶej, któƌe 
ďieƌze udział ǁ adhezji i iŶǁazji tkaŶki ŶaďłoŶkoǁej jelita gospodaƌza ;Pepe i Milleƌ, ϭϵϵϯͿ. 
MiejsĐeŵ jej ďezpośƌedŶiego oddziałǇǁaŶia są koŵóƌki M ǁǇstępująĐe ǁ ŶaďłoŶku 
pokƌǇǁająĐǇŵ stƌuktuƌǇ liŵfatǇĐzŶe ďłoŶǇ śluzoǁej jelita ;JepsoŶ i ClaƌĐk, ϭϵϵϴͿ. IŶǁazǇŶa ǁ 
postaci homomultiŵeƌu ǁiąże się do ƌeĐeptoƌóǁ βϭ iŶtegƌǇŶ, Đo dostaƌĐza sǇgŶału do 
iŶteƌŶalizaĐji ďakteƌii, pƌoǁadzi do ƌeaƌaŶżaĐji ĐǇtoszkieletu aktǇŶoǁego koŵóƌki 
gospodaƌza i zaŵkŶięĐia ďakteƌii ǁ pęĐheƌzǇku eŶdosoŵu. Jest to pƌoĐes iŶǁazji zǁaŶǇ 
ŵeĐhaŶizŵeŵ zaŵka ďłǇskawicznego.  

    Ekspresja genu inv u Y. enterocolitica seƌotǇpu O:ϴ zależǇ ǁ dużej ŵieƌze od osŵolaƌŶośĐi, 
jak ƌóǁŶież od teŵpeƌatuƌǇ, pH, dostępŶośĐi składŶikóǁ odżǇǁĐzǇĐh oƌaz fazǇ ǁzƌostu 
;Pepe i ǁsp., ϭϵϵϰͿ. MaksǇŵalŶa ekspƌesja zaĐhodzi ǁ późŶej fazie logarytmicznej w 

temperaturze 25
o
C w neutralnym pH, natomiast ulega znacznej redukcji w 37

o
C (Young i 

ǁsp., ϭϵϵϬͿ. OďŶiżeŶie pH do ǁaƌtośĐi ϱ,ϱ, pƌoǁadzi do iŶdukĐji ekspƌesji inv w 37
o
C (Pepe i 

ǁsp., ϭϵϵϰͿ. CzǇŶŶiki stƌesoǁe tj. ǁǇsoka osŵolaƌŶość, Ŷiskie pH oďŶiżają ekspƌesję inv w 

25
o
C (Ellison i wsp., 2003). 

    Wśƌód zŶaŶǇĐh ƌegulatoƌóǁ kooƌdǇŶująĐǇĐh ekspƌesję geŶu iŶǁazǇŶǇ zŶajdują się ďiałka: 
RovA, H-NS oƌaz YŵoA. RoǀA ;aŶg. Regulatoƌ of ǀiƌuleŶĐeͿ to ďiałko ƌegulatoƌoǁe ŶależąĐe 
do rodziny MarA/SlǇA, któƌe ďieƌze udział ǁ pozǇtǇǁŶej ƌegulaĐji ekspƌesji inv. Wiąże się ǁ 
postaci dimeru do dwóch sekwencji zlokalizowanych w obszarze regulatorowym genu inv (od 

pozycji -207 do -ϱϬ poǁǇżej ŵiejsĐa staƌtu tƌaŶslaĐjiͿ ;EllisoŶ i ǁsp., ϮϬϬϰͿ. Białka 
histonopodobne H-NS (ang. Histone-like Nucleoid Structuring) oraz YmoA (ang. Yersinia 

ŵodulatoƌͿ tǁoƌzą ŶukleiŶopƌoteiŶoǁǇ koŵpleks ƌepƌesǇjŶǇ, któƌǇ powstaje zarówno w 

25°C jak i w 37°C, uczestniczy w negatywnej regulacji ekspresji inv (Cornelis i wsp., 1991, 

Ellison i wsp. 2003). RovA i kompleks H-NS/YŵoA koŶkuƌują o ŵiejsĐe ǁiązaŶia ǁ oďszaƌze 
promotora inv. RoǀA pełŶi fuŶkĐję aktǇǁatoƌa, jak ƌóǁŶież aŶtǇƌepƌesoƌa. Krytyczna dla 

procesu transkrypcji inv, jest pƌaǁdopodoďŶie koŶĐeŶtƌaĐja ďiałka RoǀA ǁ koŵóƌĐe. Wysoki 

poziom syntezy RovA w 25
o
C decyduje o skutecznej rywalizacji tego regulatora z 

koŵplekseŵ ƌepƌesǇjŶǇŵ o ŵiejsĐe ǁiązaŶia ǁ geŶie inv. W 37
o
C dochodzi do zahamowania 

transkrypcji inv ǁ ǁǇŶiku Ŷiskiego pozioŵu RoǀA ǁ koŵóƌĐe, któƌe Ŷie ŵoże efektǇǁŶie 

ǁspółzaǁodŶiĐzǇć z koŵplekseŵ H-NS/YmoA (Ellison i Miller, 2006).   

    Obserwowana osmoregulacja ekspresji genu inwazyny u Y. enterocolitica O:ϴ stała się 
iŶspiƌaĐją do podjęĐia ďadań, któƌǇĐh Đeleŵ ďǇło ǁǇjaśŶieŶie ƌoli systemu transdukcji 
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sǇgŶału EŶǀZ/OmpR w regulacji ekspresji genu inv u Y. enterocolitica Ye9. Badania 

ƌozpoĐzęto od pƌzepƌoǁadzeŶia aŶaliz sƋRT-PCR, któƌe ǁǇkazałǇ, iż pozioŵ ŵRNA dla geŶu 
inv szczepu dzikiego jest nieco ǁǇższǇ ǁ teŵpeƌatuƌze ϮϱoC Ŷiż ϯϳo

C. WǇƌaźŶą 
teŵpeƌatuƌoǁą ƌóżŶiĐę w ekspresji inv zaobserwowano w mutancie ompR. Natomiast 

poziom transkryptu inv w 25
o
C w mutancie ompR ďǇł ǁǇƌaźŶie zǁiększoŶǇ ǁ poƌóǁŶaŶiu do 

szczepu dzikiego. Efektu tego nie obserwowano w przypadku mutanta z nieaktywnym genem 

envZ. BadaŶia aktǇǁŶośĐi pƌoŵotoƌa inv przy wykorzystaniu chromosomowej fuzji 

transkrypcyjnej inv::lacZYA potǁieƌdziłǇ istotny wzrost ekspresji inv w mutancie ompR w 

25
o
C w porównaniu do szczepu dzikiego. Natomiast w przypadku 37

o
C obserwowano spadek 

poziomu ekspresji inv zarówno w szczepie dzikim, jak i mutancie ompR. Dodatkowo 

pƌzepƌoǁadzoŶe aŶalizǇ sugeƌoǁałǇ, że seŶsoƌ EŶǀZ Ŷie ďieƌze udziału ǁ oďseƌǁoǁaŶej 
regulacji ekspresji genu inwazyny. WǇŶiki poǁǇższǇĐh ďadań potǁieƌdziłǇ udział OŵpR ǁ 
negatywnej regulacji transkrypcji inv w 25

oC, jak ƌóǁŶież teƌŵoƌegulaĐję ekspƌesji inv 

ŶiezależŶą od aktǇǁŶośĐi OŵpR.  
    KolejŶe ďadaŶia koŶĐeŶtƌoǁałǇ się Ŷa pozŶaŶiu ƌoli EŶǀZ/OŵpR ǁ osŵoƌegulaĐji geŶu inv. 

BadaŶia ǁpłǇǁu osŵolaƌŶośĐi Ŷa ekspƌesję inv pozǁoliłǇ zaoďseƌǁoǁać stopŶioǁǇ spadek 
aktǇǁŶośĐi badanego promotora ǁƌaz ze ǁzƌosteŵ osŵolaƌŶośĐi ǁ szĐzepie dzikiŵ, 
natomiast w mutancie ompR poĐzątkoǁǇ ǁzƌost, a ŶastępŶie stałǇ pozioŵ ekspƌesji inv 

ŶiezależŶie od dalszego ǁzƌostu osŵolaƌŶośĐi. OtƌzǇŵaŶe ǁǇŶiki śǁiadĐzǇłǇ o ĐzęśĐioǁej 
osŵoƌegulaĐji ekspƌesji geŶu iŶǁazǇŶǇ z udziałeŵ ďiałka OŵpR, a także ǁskazǇǁałǇ Ŷa 
ŵożliǁość istŶieŶia dodatkowego ƌegulatoƌa koŶtƌolująĐego tƌaŶskƌǇpĐję inv ǁ zależŶośĐi od 
osŵolaƌŶośĐi śƌodoǁiska. Nie ŵożŶa ƌóǁŶież ǁǇkluĐzǇć ŵożliǁośĐi, że stopień 
supeƌskƌęĐeŶia DNA zŵieŶiająĐǇ się ǁ zależŶośĐi od ǁaƌuŶkóǁ śƌodoǁiska moduluje 

tƌaŶskƌǇpĐję inv (Higgins i wsp., 1988).  

    PoŶieǁaż ǁ ŶegatǇǁŶej ƌegulaĐji ekspƌesji inv Y. enterocolitica ďieƌze udział koŵpleks 
represyjny H-NS/YŵoA ǁ dalszǇĐh ďadaŶiaĐh podjęto się pƌóďǇ otƌzǇŵaŶia ŵutaŶtóǁ 
insercyjnych ǁ tǇĐhże geŶaĐh ǁ szĐzepie Yeϵ. PoŶieǁaż Ŷie udało się uzǇskać mutantów, z 

pƌoďleŵeŵ tǇŵ ďoƌǇkałǇ się ƌóǁŶież iŶŶe gƌupǇ ďadaǁĐze, zdeĐǇdoǁaŶo o pƌzeďadaŶiu 

poziom ekspresji fuzji inv::lacZ obecnej na plazmidzie pSL205 ǁ układzie heteƌologiĐzŶǇŵ, tj. 
w szczepach E. coli ƌóżŶiąĐǇĐh się pozioŵeŵ aktǇǁŶośĐi tƌzeĐh ƌegulatoƌóǁ: OŵpR, H-NS 

oƌaz RoǀA. Na podstaǁie otƌzǇŵaŶǇĐh ǁǇŶikóǁ ǁŶioskoǁaŶo, że RoǀA aktǇǁuje ekspƌesję 
inv bez względu na oďeĐŶość H-NS, Ŷatoŵiast OŵpR haŵuje ekspƌesję geŶu iŶǁazǇŶǇ, a 
efekt teŶ jest ŶiezależŶǇ od  oďeĐŶośĐi aktǇǁatoƌa RoǀA.  
    W opaƌĐiu o aŶalizǇ ŵiejsĐ ǁiązaŶia OŵpR ǁ geŶaĐh ƌeguloŶu OŵpR E. coli została 
ustaloŶa sekǁeŶĐja koŶseŶsus ǁiązaŶia tego ƌegulatoƌa składająĐa się z ϮϬ paƌ zasad, ϱ'-
TTTTACTTTTTG(T/A)AACATAT-3' (Maeda i wsp., 1991). Przeprowadzona analiza in silico 

sekwencji promotora genu inv Y. enterocolitica ǁǇkazała oďeĐŶość jedŶego poteŶĐjalŶego 
ŵiejsĐa ǁiązaŶia dla OŵpR pokƌǇǁająĐego się z sekǁeŶĐją -10  i -35 promotora inv, 

ǁǇkazująĐego ϳϴ% ideŶtǇĐzŶośĐi z sekǁeŶĐją koŶseŶsus. Okazało się, iż sekǁeŶĐja ta Ŷie 
pokƌǇǁa się z żadŶǇŵ z dǁóĐh ŵiejsĐ ǁiązaŶia dla RovA czy kompleksu represyjnego H-

NS/YŵoA ;EllisoŶ i Milleƌ, ϮϬϬϲͿ. W Đelu okƌeśleŶia ĐzǇ ufosfoƌǇloǁaŶǇ ǁ ǁaƌuŶkaĐh in vitro 

OŵpR ďezpośƌedŶio ǁiąże się do sekǁeŶĐji pƌoŵotoƌa inv pƌzepƌoǁadzoŶo aŶalizę teŵpa 
ŵigƌaĐji koŵpleksóǁ DNA/ďiałko ǁ żelu ŶiedeŶatuƌująĐǇŵ, tzǁ. testǇ EMSA ;aŶg. 
Electrophoretic Mobility Test AssayͿ. Okazało się, że OŵpR speĐǇfiĐzŶie oddziałuje z 
promotorem inv, Đo śǁiadĐzǇło o ďezpośƌedŶiej ƌegulaĐji ekspƌesji geŶu iŶǁazǇŶǇ z udziałeŵ 
regulatora OmpR.  
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GłówŶe osiągŶięcia poznawcze 

 Ekspresja genu inwazyny Y. enterocolitica Yeϵ zależǇ od teŵpeƌatuƌǇ, jest to 
ƌegulaĐja ŶiezależŶa od OŵpR; kluĐzoǁą ƌolę ǁ ƌegulaĐji tƌaŶskƌǇpĐji inv w 

zależŶośĐi od teŵpeƌatuƌǇ pełŶi RoǀA  
 Ekspresja inv zależǇ od osŵolaƌŶośĐi, a ŵeĐhaŶizŵ teŶ jest ĐzęśĐioǁo OŵpR-

zależŶǇ 

 OŵpR ďieƌze udział ǁ ďezpośƌedŶiej, ŶegatǇǁŶej ƌegulaĐji ekspƌesji inv Y. 

enterocolitica; OŵpR ŵoże pełŶić ƌolę dodatkoǁego ƌepƌesoƌa ekspƌesji inv w 

zależŶośĐi od okƌeśloŶǇĐh ĐzǇŶŶikóǁ śƌodoǁiskoǁǇĐh 

 Proces fosforylacji OmpR prawdopodoďŶie jest ĐzęśĐioǁo ŶiezależŶǇ od kiŶazǇ 
EnvZ; sensor EnvZ nie uczestniczy w obserwowanej regulacji ekspresji inv 
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    SzĐzególŶą ƌolę ǁ pƌoĐesie patogenezy, na pierwszym etapie infekcji Y. enterocolitica, 

pełŶią oďok iŶǁazǇŶǇ, ƌzęski. Są to stƌuktuƌǇ zeǁŶątƌzkoŵóƌkoǁe, któƌe ǁǇstępują 
powszechnie u bakterii i służą do poƌuszaŶia się ǁ śƌodoǁisku płǇŶŶǇŵ, Đo ułatǁia 
rozprzestrzenianie i zasiedlanie nowych nisz ekologicznych. U bakterii chorobotwórczych 

odgƌǇǁają istotŶą ƌolę ǁ pƌoĐesie patogeŶezǇ, uŵożliǁiająĐ koŶtakt z koŵóƌką 
eukaƌiotǇĐzŶą ;YouŶg i ǁsp., ϮϬϬϬͿ. U Y. enterocolitica ƌzęski uŵieszĐzoŶe są peƌǇtƌǇĐhalŶie. 
Apaƌat ƌzęskoǁǇ zakotǁiĐzoŶǇ ǁ osłoŶaĐh ďakteƌǇjŶǇĐh składa się z ϯ ĐzęśĐi: Điała 
podstaǁoǁego, haka i ǁłókŶa ƌzęski. Buduje go kilkadziesiąt ďiałek, któƌǇĐh ekspƌesja zależǇ 
od ďiałka FliA, tj. alternatywnego czynnika sigŵa Ϯϴ oƌaz ŶadƌzędŶego aktǇǁatoƌa 
transkrypcji, regulatora FlhDC (Young i wsp., 1999a). 

    Przeprowadzona charakterystyka fenotypowa mutanta delecyjnego ompR Y. enterocolitica 

Yeϵ ǁǇkazała, iż ďƌak ƌegulatoƌa ǁ koŵóƌkaĐh Yersinia prowadzi do zahamowania 

ƌuĐhliǁośĐi. Okazało się, że jest to ŵeĐhaŶizŵ ŶiezależŶǇ od fuŶkĐjoŶoǁaŶia EŶǀZ, poŶieǁaż 
mutant z nieaktywnym genem envZ pozostaǁał ƌuĐhliǁǇ podoďŶie jak szĐzep dziki. 
Dodatkoǁo oďseƌǁaĐje ŵikƌoskopoǁe potǁieƌdziłǇ ďƌak ƌzęski tǇlko ǁ pƌzǇpadku ŵutaŶta 

ompR. W opaƌĐiu o otƌzǇŵaŶe  ǁǇŶiki postaǁioŶo hipotezę ďadaǁĐzą ǁedług, któƌej OŵpR 
ŵoże uĐzestŶiĐzǇć ǁ pozǇtǇǁŶej ƌegulaĐji ekspƌesji opeƌoŶu flhDC.  

    ReguloŶ ƌzęskoǁǇ, Ŷajlepiej zďadaŶǇ u E. coli, składa się z około ϱϬ geŶóǁ, któƌe 
zgƌupoǁaŶe są ǁ ϯ głóǁŶe klasǇ geŶóǁ, któƌǇĐh ekspƌesja zaĐhodzi ǁ sposóď sekǁeŶĐǇjŶǇ, 
ǁ śĐiśle okƌeśloŶǇŵ poƌządku. Na szĐzǇĐie hieƌaƌĐhii zŶajduje się ŶadƌzędŶǇ aktǇǁatoƌ 
ƌeguloŶu ƌzęski, heteƌotetƌaŵeƌ FlhDC, któƌego ekspƌesja zależǇ u E. coli od aktǇǁŶośĐi ǁielu 
regulatoƌóǁ, ǁ tǇŵ OŵpR ;ShiŶ i Paƌk, ϭϵϵϱͿ. FlhDC koŶtƌoluje ekspƌesję II i IIIa klasǇ geŶóǁ 
oraz fliA, geŶu kodująĐego alteƌŶatǇǁŶǇ ĐzǇŶŶik Sigŵa Ϯϴ, któƌǇ z kolei koŶtƌoluje ekspƌesję 
IIIa i IIIď klasǇ geŶóǁ ;Iƌiaƌte i ǁsp., ϭϵϵϱ, pƌͿ. Okazało się, iż ǁ pƌzypadku Y. enterocolitica, 

FliA ŵoduluje ƌóǁŶież tƌaŶskƌǇpĐję genów inv oraz virF ;HoƌŶe i Pƌuss, ϮϬϬϲͿ. ViƌF to głóǁŶǇ 
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aktywator transkrypcji w 37
oC plazŵidoǁǇĐh geŶóǁ zjadliǁośĐi yop oraz yadA (Cornelis i 

ǁsp., ϭϵϴϵͿ. AŶaliza ďioiŶfoƌŵatǇĐzŶa położeŶia genu inv w genomie Y. enterocolitica 

ǁskazała Ŷa lokalizaĐję inv ǁ oďƌęďie geŶóǁ ƌeguloŶu ƌzęskoǁego ;Badgeƌ i Milleƌ, ϭϵϵϴͿ.  
   PoŶieǁaż ďƌak ƌzęsek ǁ ŵutaŶĐie ompR ŵógł ǁǇŶikać z zahaŵoǁaŶej sǇŶtezǇ ƌegulatoƌa 
FlhDC, skonstruowano transkrypcyjne fuzje chromosomowe flhDC::lacZYA, które przebadano 

ŶastępŶie ǁ szĐzepie dzikiŵ oƌaz ŵutaŶĐie ompR. Po pierwsze zaobserwowano ǁǇƌaźŶǇ 

spadek aktǇǁŶośĐi pƌoŵotoƌa flhDC w mutancie ompR, w porównaniu do szczepu dzikiego, 

Đo potǁieƌdziło postaǁioŶą hipotezę, ďoǁieŵ śǁiadĐzǇło o pozǇtǇǁŶej ƌegulaĐji ekspƌesji 
flhDC z udziałeŵ OŵpR. BǇł to o tǇle ĐiekaǁǇ ǁǇŶik, gdǇż u E. coli OmpR uczestniczy w 

negatywnej regulacji ekspresji flhDC (Shin i Park, 1995). Natomiast u S. enterica sv. 

TǇphiŵuƌiuŵ OŵpR Ŷie ŵa ǁpłǇǁu Ŷa tƌaŶskƌǇpĐję flhDC (Kutsukake, 1997). Ponadto 

wzrost temperatury, osŵolaƌŶośĐi oƌaz spadek pH pƌoǁadziłǇ do zahaŵoǁaŶia ekspƌesji 
flhDC zarówno w szczepie dzikim jak i mutancie ompR, a ǁięĐ ǁǇdaje się, że OŵpR odďieƌa 
jakiś iŶŶǇ sǇgŶał ze śƌodoǁiska, luď też koŵďiŶaĐję sǇgŶałóǁ i w odpowiedzi indukuje 

ekspƌesję flhDC.  

    Analiza in silico sekwencji promotora operonu flhDC ǁǇkazała oďeĐŶość dǁóĐh 
poteŶĐjalŶǇĐh ŵiejsĐ ǁiązaŶia dla OŵpR poŵiędzǇ sekǁeŶĐją -10 promotora, a sekǁeŶĐją 
staƌtu tƌaŶslaĐji ;ATGͿ tego opeƌoŶu. SekǁeŶĐje te ǁǇkazują ϲϭ% ideŶtǇĐzŶośĐi z sekǁeŶĐją 
koŶseŶsus ǁǇzŶaĐzoŶą dla E. coli. W Đelu ǁǇkazaŶia ďezpośƌedŶiego oddziałǇǁaŶia OŵpR z 
sekǁeŶĐją pƌoŵotoƌa flhDC przeprowadzono w warunkach in vitro testy EMSA, które 

potǁieƌdziłǇ, iż ǁ oďƌęďie pƌoŵotoƌa flhDC zŶajduje się ǁięĐej Ŷiż jedŶo ŵiejsĐe ǁiązaŶia 
OŵpR, poŶieǁaż oďseƌǁoǁaŶo stopŶioǁe pƌzesuŶięĐie pƌążka ǁ żelu, któƌǇ odpoǁiadał 
utworzonym kompleksom OmpR/DNA. RóǁŶolegle ďadaŶo ĐzǇ fosfoƌǇlaĐja ŵa ǁpłǇǁ Ŷa 
ǁiązaŶie się OŵpR do ǁǇtǇpoǁaŶej sekǁeŶĐji DNA. BadaŶia te ǁǇkazałǇ, że pƌoĐes 
fosfoƌǇlaĐji OŵpR jest istotŶǇ i zǁiększa stopień poǁiŶoǁaĐtǁa ufosfoƌǇloǁaŶego OŵpR do 
DNA. PoŶieǁaż ǁĐześŶiejsze oďseƌǁaĐje sugeƌoǁałǇ ďƌak udziału seŶsoƌa EŶǀZ ǁ ƌegulaĐji 
pƌoĐesu ƌuĐhliǁośĐi, wydaje się ǁięĐ, iż ǁ pƌzǇpadku koŶtƌoli ekspresji flhDC w warunkach in 

vivo OŵpR ŵoże podlegać fosfoƌǇlaĐji z udziałeŵ iŶŶej spokƌeǁŶioŶej kiŶazǇ, luď też 
ŶiskoĐząsteĐzkoǁǇĐh doŶoƌóǁ gƌupǇ fosforanowej, tj. acetylofosforanu, którego poziom w 

komórce zależǇ od ǁaƌuŶkóǁ ǁzƌostu, ǁ szĐzególŶośĐi od ƌodzaju źƌódła ǁęgla ;MĐCleaƌǇ i 
Stock, 1994). Opisano i dobrze udokumentowano w literaturze zjawisko „cross-talk” 
polegająĐe Ŷa fosfoƌǇlaĐji ƌegulatoƌa pƌzez kiŶazę histǇdǇŶoǁą poĐhodząĐą z iŶŶego szlaku 
sǇgŶałoǁego ;BijlsŵaŶ i GƌoisŵaŶ, ϮϬϬϯͿ. Taki ŵeĐhaŶizŵ ŵógłďǇ także odpoǁiadać za 
fosfoƌǇlaĐję OŵpR, ŶiezależŶie od EŶǀZ, ǁ koŵóƌkaĐh Y. enterocolitica.  

    PodsuŵoǁująĐ, przeprowadzone ďadaŶia ǁǇkazałǇ, iż OmpR pozytywnie reguluje 

ekspƌesję flhDC oƌaz ŶegatǇǁŶie ekspƌesję inv. WǇdaje się ǁięĐ, że OŵpR u Y. enterocolitica, 

ǁ odpoǁiedzi Ŷa sǁoiste ďodźĐe śƌodoǁiskoǁe, ŵoże ǁ sposóď pƌzeĐiǁstaǁŶǇ ƌeguloǁać 
ƌuĐhliǁość oƌaz sǇŶtezę iŶǁazǇŶǇ i ǁ teŶ sposóď koŶtƌoloǁać pƌoĐes patogeŶezǇ. 
    W celu zbadania fizjologicznych konsekwencji tej odwrotnej regulacji przeprowadzono 

kolejŶe dośǁiadĐzeŶia, ŵiaŶoǁiĐie testǇ adhezji i iŶǁazji liŶii koŵóƌkoǁej HEp-2, jak 

ƌóǁŶież oĐeŶę zdolŶośĐi szĐzepóǁ Yersinia do tworzenia biofilmu. Analizie poddano 

mutanta ompR oraz skonstruowane na potrzeby tych analiz, mutanty z nieaktywnymi genami 

flhDC i inv, któƌe ǁ pieƌǁszej kolejŶośĐi pƌzetestoǁaŶo pod ǁzględeŵ feŶotǇpu ƌuĐhliǁośĐi. 
Mutant flhDC ďǇł ŶieƌuĐhliǁǇ, Ŷatomiast mutant inv pozostaǁał ƌuĐhliǁǇ podoďŶie jak 
szczep dziki. W testach adhezji i inwazji wprowadzono etap wirowania, a otrzymane wyniki 

poƌóǁŶǇǁaŶo do ǁeƌsji ekspeƌǇŵeŶtu ďez ǁiƌoǁaŶia. PƌoĐes ǁiƌoǁaŶia ŵiał ułatǁić 
bakteriom kontakt z komórkami eukariotǇĐzŶǇŵi ŶiezależŶie od tego ĐzǇ są to szĐzepǇ 
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ƌuĐhliǁe ĐzǇ też ŵutaŶtǇ ŶieƌuĐhliǁe. We ǁszǇstkiĐh ǁaƌiaŶtaĐh ekspeƌǇŵeŶtu ŵutaŶt inv 

ĐeĐhoǁał się zdeĐǇdoǁaŶie oďŶiżoŶą zdolŶośĐią do adhezji i iŶǁazji koŵóƌek HEp-2, co jest 

zgodŶe z ƌolą jaką pełŶi iŶǁazǇna w fizjologii Y. enterocolitica. Natomiast mutant ompR 

ĐhaƌakteƌǇzoǁał się oďŶiżoŶą zdolŶośĐią adhezji ǁ poƌóǁŶaŶiu do szĐzepu dzikiego i 
mutanta flhDC, poŵiŵo Ŷadekspƌesji geŶu iŶǁazǇŶǇ. WǇdaje się ǁięĐ, że iŶŶe adhezǇŶǇ, 
któƌǇĐh pozioŵ sǇŶtezǇ zależǇ od aktǇǁŶośĐi OŵpR, ŵogą uĐzestŶiĐzǇć ǁ pƌoĐesie adhezji 
do koŵóƌek gospodaƌza. DoďƌǇŵ kaŶdǇdateŵ ǁǇdaje się ďǇć poƌǇŶa OŵpC, o ĐzǇ 
ǁspoŵiŶałaŵ ǁĐześŶiej. Jeśli Đhodzi o pƌoĐes iŶǁazji ;ǁeƌsja ďez ǁiƌoǁaŶiaͿ oďseƌǁoǁaŶo 
oďŶiżoŶą zdolŶość do iŶǁazji ŵutaŶta ompR jak i mutanta flhDC, Đo ŵoże ďǇć ǁǇŶikieŵ 
ďƌaku ƌzęsek. Natoŵiast ǁ ǁeƌsji z ǁiƌoǁaŶieŵ, ŵutaŶt ompR ǁǇkazǇǁał zǁiększoŶą 
zdolŶość do iŶǁazji Ŷiż szĐzep dziki, ze ǁzględu Ŷa Ŷadekspƌesję geŶu iŶǁazǇŶǇ. MutaŶt 
flhDC ǁ tǇĐh ǁaƌuŶkaĐh ĐeĐhoǁał się ǁĐiąż oďŶiżoŶą zdolŶośĐią iŶǁazji ǁ poƌóǁŶaŶiu do 
szczepu dzikiego i mutanta ompR. WǇŶik teŶ sugeƌoǁał, iż FlhDC opƌóĐz ƌegulaĐji sǇŶtezǇ 
ƌzęski ŵoże ďǇć zaaŶgażoǁaŶǇ ƌóǁŶież ǁ ŵodulaĐję ǁłaśĐiǁośĐi iŶǁazǇjŶǇĐh Y. 

enterocolitica. DaŶe liteƌatuƌoǁe sugeƌują, iż FlhDC pełŶi fuŶkĐję gloďalŶego ƌegulatoƌa 
zaaŶgażoǁaŶego ǁ ŵetaďolizŵ tego patogeŶu, jak ƌóǁŶież ǁ sekƌeĐję ĐzǇŶŶikóǁ 
zjadliǁośĐi pƌzǇ udziale ƌzęskoǁego aparatu sekrecyjnego (Kapatral i wsp., 2004; Young i 

wsp., 1999b). 

    OpƌóĐz zdolŶośĐi adhezǇjŶǇĐh i iŶǁazǇjŶǇĐh szĐzepóǁ Y. enterocolitica ǁ zależŶośĐi od 
aktǇǁŶośĐi ƌegulatoƌa OŵpR aŶalizoǁaŶo ƌóǁŶież pƌoĐes tǁoƌzeŶia ďiofilŵu. Biofilŵ to 
zespół oƌgaŶizmów, w tym przypadku jednego gatunku, zanurzonych w macierzy 

zeǁŶątƌzkoŵóƌkoǁej, ǁǇkazująĐǇĐh zdolŶość adhezji do poǁieƌzĐhŶi i sieďie Ŷaǁzajeŵ. 
Wiele koƌzǇśĐi płǇŶie dla ďakteƌii z ŵożliǁośĐi tǁoƌzeŶia ďiofilŵu, ŵ. iŶ. zǁiększoŶa 
dostępŶość składŶikóǁ odżǇǁĐzǇĐh, zǁiększoŶa opoƌŶość Ŷa ĐzǇŶŶiki ďakteƌioďójĐze itp. 
WǇŶiki pƌzepƌoǁadzoŶǇĐh ďadań sugeƌoǁałǇ, że OŵpR koŶtƌolująĐ pƌoĐes sǇŶtezǇ ƌzęsek, 
adhezǇŶǇ OŵpC i iŶǁazǇŶǇ IŶǀ, ŵoże ŵoduloǁać zdolŶość Y. enterocolitica do tworzenia 

biofilmu. W celu weryfikaĐji tej hipotezǇ pƌzepƌoǁadzoŶo aŶalizę zdolŶośĐi do tǁoƌzeŶia 
biofilmu przez szczep dziki oraz mutanty ompR, envZ, ompC oraz flhDC. Utworzone 6 godz. 

oƌaz Ϯϰ godz. ďiofilŵǇ ďadaŶe ďǇł ŵetodą ilośĐioǁą ;koloƌǇŵetƌǇĐzŶą z fioleteŵ 
kƌǇstaliĐzŶǇŵͿ, a także aŶalizowane w skaningowym mikroskopie konfokalnym (SCLM). 

OďseƌǁaĐje ǁ SCLM pozǁoliłǇ Ŷa okƌeśleŶia gƌuďośĐi ďiofilŵu oƌaz jego stƌuktuƌǇ 
pƌzestƌzeŶŶej. OtƌzǇŵaŶe ǁǇŶiki ǁskazałǇ ŵiędzǇ iŶŶǇŵi, iż ŶiezależŶie od Đzasu iŶkuďaĐji 
mutant ompR, ĐeĐhuje się oďŶiżoŶą zdolŶośĐią do tǁoƌzeŶia ďiofilŵu, podoďŶie jak ŵutaŶt 
flhDC. W przypadku 24 godz. biofilmu mutant ompR ƌadził soďie zdeĐǇdoǁaŶie słaďiej Ŷiż 
mutant flhDC. Natoŵiast ďƌak ďiałka EŶǀZ Ŷie ŵiał ǁpłǇǁu Ŷa zdolŶość szĐzepu do 
formowania biofilmu. W przypadku analizy SCLM, zarówno mutant ompR jak i flhDC 

pƌodukoǁał ĐieńszǇ i ŵŶiej skoŶdeŶsoǁaŶǇ ďiofilŵ Ŷiż szĐzep dziki. WǇdaje się ǁięĐ, że ďƌak 
zdolŶośĐi ƌuĐhu oƌaz oďŶiżoŶa adheƌeŶĐja ŵutaŶta ompR, a ǁięĐ ŵŶiej efektǇǁŶe ǁiązaŶie 
z poǁieƌzĐhŶią, pƌzekłada się na proces tworzenia biofilmu. Dodatkowo analizowany mutant 

ompC ĐhaƌakteƌǇzoǁał się ǁǇƌaźŶǇŵ dǁuǁaƌstǁoǁǇŵ ďiofilŵeŵ, ale Ŷajsłaďiej 
skoŶdeŶsoǁaŶǇŵ, Đo ŵoże śǁiadĐzǇć o udziale OmpC w procesie formowania biofilmu, jako 

istotnej adhezyny.  

   PodsuŵoǁująĐ tę Đzęść ďadań ŵożŶa poǁiedzieć, że OŵpR ďieƌze udział ǁ ƌegulaĐji 
procesu adhezji i inwazji Y. enterocolitica, jak ƌóǁŶież tǁoƌzeŶia ďiofilŵu, uĐzestŶiĐząĐ 
ďezpośƌedŶio ǁ ƌegulaĐji sǇŶtezǇ adhezǇŶǇ OŵpC, iŶǁazǇŶǇ IŶǀ ĐzǇ ƌzęsek, a ďǇć ŵoże 
ƌóǁŶież iŶŶǇĐh czynników istotnych w procesie patogenezy. 
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GłówŶe osiągŶięcia pozŶawcze 

 OŵpR ďezpośƌedŶio, pozǇtǇǁŶie ƌeguluje tƌaŶskƌǇpĐję opeƌoŶu flhDC, ŶiezależŶie 
od aktǇǁŶośĐi seŶsoƌa EŶǀZ  

 Ekspresja flhDC zależǇ od teŵpeƌatuƌǇ, pH, osŵolaƌŶośĐi, a te ŵeĐhaŶizŵǇ ƌegulacji 

są OŵpR-ŶiezależŶe 

 Za fosfoƌǇlaĐję OŵpR ŵoże odpoǁiadać, podoďŶie jak ǁ pƌzǇpadku ƌegulaĐji 
ekspresji inv, albo inna spokrewniona kinaza albo ŶiskoĐząsteĐzkoǁe doŶoƌǇ gƌupǇ 
fosforanowej 

 OŵpR ďieƌze udział ǁ ƌegulaĐji pƌoĐesu adhezji i iŶǁazji Y. enterocolitica 

 Regulator OmpR, ale nie sensor EnvZ, reguluje proces tworzenia biofilmu  

 Białko OŵpC, jako kolejna adhezyna Y. enterocolitica, ǁspółuĐzestŶiĐzǇ ǁ tǁoƌzeŶia 
biofilmu  

 Rzęski ŵają istotŶe zŶaĐzeŶie dla foƌŵoǁaŶia ďiofilŵu Y. enterocolitica 

 

Publikacja: 

Raczkowska A., Trzos J., Lewandowska O., Nieckarz M., Brzostek K. 2015. Expression of the 

AcrAB components of the AcrAB-TolC multidrug efflux pump of Yersinia enterocolitica is 

subject to dual regulation by OmpR. PLoS One 20;10(4):e0124248. doi: 

10.1371/journal.pone.0124248. 

 

    W dalszych badaniach przeprowadzono ideŶtǇfikaĐji puli geŶóǁ ǁĐhodząĐǇĐh ǁ skład 
regulonu OmpR Y. enterocolitica teĐhŶiką opisaŶą pƌzez Roďleto i ǁsp. ;ϮϬϬϯͿ, ǁ któƌej 
ǁǇkoƌzǇstaŶo saŵoďójĐzǇ plazŵid ŶiosąĐǇ ŵiŶitƌaŶspozon Tn5-B22 z bezpromotorowym 

genem reporterowym lacZ. W metodzie tej, po wprowadzeniu plazmidu do komórek 

mutanta ompR, pƌzǇpadkoǁa tƌaŶspozǇĐja ŵogła pƌoǁadzić do utǁoƌzeŶia fuzji pƌoŵotoƌa z 
genem reporterowym lacZ. Identyfikacja miejsc transpozycji oraz OmpR-zależŶej ƌegulaĐji 
ekspƌesji geŶóǁ/opeƌoŶóǁ ďǇła ŵożliǁa dzięki ǁpƌoǁadzaŶiu do otƌzǇŵaŶej puli ŵutaŶtóǁ 
transpozonowych, in trans dzikiego allelu genu ompR i porównywaniu poziomu ekspresji 

genu reporterowego przed i po komplementacji mutacji ompR. Tym sposobem 

pƌzeaŶalizoǁaŶo ϵϲϬ ŵutaŶtóǁ tƌaŶspozoŶoǁǇĐh. Do dalszǇĐh aŶaliz ǁǇtǇpoǁaŶe zostałǇ 
te mutanty, u których zaobserwowano zmiany w poziomie ekspresji lacZ. Zidentyfikowano 

pięć geŶóǁ/opeƌoŶóǁ ƌeguloǁaŶǇĐh pozǇtǇǁŶie i dǁa ŶegatǇǁŶie pƌzez OŵpR. Wśród nich 

szĐzególŶą uǁagę zǁƌóĐił ŵutaŶt ARϴϯ, u któƌego zaoďseƌǁoǁaŶo ǁǇƌaźŶǇ haŵująĐǇ efekt 
działaŶia OŵpR. WǇŶik teŶ ǁskazǇǁał Ŷa ŶegatǇǁŶą fuŶkĐję OŵpR ǁ ƌegulaĐji tego 
genu/operonu. Dalsze analizy, m.in. miejsca transpozycji (AP-PCR, Arbitrary Primer PCR) oraz 

organizacji jednostki transkrypcyjnej (sqRT-PCRͿ ǁǇkazałǇ, iż tƌaŶspozǇĐja ǁ tǇŵ szĐzepie 
zaszła ǁ oďƌęďie opeƌoŶu acrRdsrE, któƌǇ koduje ƌepƌesoƌ AĐƌR oƌaz hipotetǇĐzŶe ďiałko o 
ǁǇsokiŵ stopŶiu hoŵologii do ďiałka DsƌE E. coli. Białko AĐƌR jest ƌepƌesoƌeŵ opeƌoŶu 
acrAB, kodująĐego koŵpoŶeŶtǇ poŵpǇ efflux opoƌŶośĐi ǁielolekoǁej AĐƌAB-TolC, tj., 

lipopƌoteiŶę AĐƌA oƌaz tƌaŶspoƌteƌ AĐƌB (Ma i wsp., 1996; Blair i Piddock, 2009). Pompa 

AcrAB-TolC, ǁǇstępująĐa poǁszeĐhŶie u ďakteƌii gƌaŵujeŵŶǇĐh ŶależąĐǇĐh do ƌodziŶǇ 
Enterobacteriaceae, uczestniczy w aktywnym usuwaniu szkodliwych dla komórki bakteryjnej 

zǁiązkóǁ, tj.  ĐhloƌaŵfeŶikolu, β-laktamów, tetracyklin, makrolidów, fluorochinolonów, 

rozpuszczalników organicznych czy detergentów (Nikaido, 1996; Li i Nikaido, 2004). 

RegulaĐja aktǇǁŶośĐi takiej poŵpǇ ŵa ǁażŶe zŶaĐzeŶie adaptaĐǇjŶe i staŶoǁi jedeŶ z 
ŵeĐhaŶizŵóǁ opoƌŶośĐi ďakteƌii Ŷa aŶtǇďiotǇki.  



Adrianna Raczkowska 

ZałączŶik Ϯ [Autoreferat w języku polskim] 

14 

 

    RóǁŶolegle do ďadań geŶetǇĐzŶǇĐh pƌzepƌoǁadzoŶo ƌóżŶiĐoǁą aŶalizę składu ďiałkoǁego 
osłoŶ szĐzepu dzikiego i ŵutaŶta ompR, rosnąĐǇĐh ǁ ƌóżŶǇĐh ǁaƌuŶkaĐh, Đo pozǁoliło na 

ideŶtǇfikaĐję ďiałka AĐƌB, któƌego sǇŶteza podlegała pozǇtǇǁŶej ƌegulaĐji z udziałeŵ OmpR. 

WǇŶiki pƌzepƌoǁadzoŶǇĐh ǁstępŶǇĐh aŶaliz pozǁoliłǇ ǁǇsuŶąć hipotezę ďadaǁĐzą, któƌa 
zakładała udział OŵpR ǁ ƌegulaĐji ekspƌesji geŶu ƌegulatoƌoǁego acrR, a ďǇć ŵoże ƌóǁŶież 
ŶiezależŶie opeƌoŶu acrAB. Ekspresja genów komponentów pomp typu efflux jest 

ƌeguloǁaŶa zazǁǇĐzaj pƌzez lokalŶie działająĐǇ ƌepresor, jak ƌóǁŶież pƌzez gloďalŶe śĐieżki 
ƌegulaĐǇjŶe ;Nikaido, ϭϵϵϲͿ. Wiadoŵo, iż ǁśƌód zŶaŶǇĐh ƌegulatoƌóǁ tƌaŶskƌǇpĐji acrAB u E. 

coli zŶajdują się ďiałka MaƌA, Soǆ i Roď, Ŷatoŵiast u S. enterica sv. Typhimurium dodatkowo 

obecny jest jeszcze regulator RamA (Jair i wsp., 1996; Nikaido i wsp., 2008). W przypadku 

Yersinia spp. ďaƌdzo ŵało jest ǁiadoŵo Ŷa teŶ teŵat fuŶkĐjoŶoǁaŶia poŵpǇ AĐƌAB-TolC, 

tym bardziej nieznany jest mechanizm regulacji tych genów/operonów. Przeprowadzona 

analiza in silico genomu Y. enterocolitica ǁǇkazała oďeĐŶość poteŶĐjalŶǇĐh sekǁeŶĐji 
kodująĐǇĐh geŶy regulatorów MarA, Rob i SoxS, ale nie RamA.  

    W celu zweryfikowania postawionej hipotezy o OmpR-zależŶej ƌegulaĐji fuŶkĐjoŶoǁaŶia 
pompy AcrAB-TolC skonstruowano plazmidowe fuzje transkrypcyjne promotorów operonów 

acrRdsrE i acrAB z genem reporterowym gfp, któƌe ŶastępŶie pƌzeďadaŶo ǁ szĐzepie dzikiŵ i 
mutancie ompR, ǁ zależŶośĐi od działaŶia ƌóżŶǇĐh ĐzǇŶŶikóǁ śƌodoǁiskoǁǇĐh. BadaŶia te 
ǁǇkazałǇ, iż OŵpR uĐzestŶiĐzǇ ǁ ŶegatǇǁŶej ƌegulacji ekspresji acrR w fazie logarytmicznego 

wzrostu, ale nie w fazie stacjonarnej, oraz pozytywnej operonu acrAB ŶiezależŶie od fazǇ 
ǁzƌostu ďakteƌii. PoŶadto teŵpeƌatuƌa ƌeguluje tƌaŶskƌǇpĐję opeƌoŶu acrAB, ale nie acrR, 

ŶiezależŶie od OŵpR. W ϯϳo
C zanotowano ǁǇższą ekspƌesję acrAB Ŷiż ǁ Ϯϱo

C, obserwacja ta 

ǁǇdaje się ďǇć logiĐzŶa poŶieǁaż ǁ oƌgaŶizŵie gospodaƌza ďakteƌie są ďaƌdziej ŶaƌażoŶe Ŷa 
działaŶie ƌóżŶǇĐh toksǇĐzŶǇĐh suďstaŶĐji Ŷiż ǁ śƌodoǁisku zeǁŶętƌzŶǇŵ. W pƌzǇpadku 
innych enterobakterii nie zaobserwowano procesu termoregulacji. Do czynników 

iŶdukująĐǇĐh ekspƌesję acrAB u E. coli czy S. enterica sǀ. TǇphiŵuƌiuŵ Ŷależą: sole żółĐi, 
NaCl, etaŶol, kǁasǇ tłuszĐzoǁe, fluoƌoĐhiŶoloŶǇ, iŶdol ĐzǇ kǁas saliĐǇloǁǇ ;RoseŶďeƌg i 
wsp., 2003; Nikaido i ǁsp., ϮϬϭϭͿ. Dlatego ǁ kolejŶǇĐh dośǁiadĐzeŶiaĐh pƌzeďadaŶo ǁpłǇǁ 
dzieǁięĐiu ĐzǇŶŶikóǁ stƌesoǁǇĐh Ŷa pozioŵ ekspƌesji oďu fuzji tj. soli żółĐi, deoksǇĐholaŶu, 
iŶdolu, etaŶolu, paƌakǁatu, NaCl, ǁǇďƌaŶǇĐh fluoƌoĐhiŶoloŶóǁ oƌaz Ŷiskiego pH, jak ƌóǁŶież 
kombinaĐji Ŷiskiego pH i ǁǇsokiej osŵolaƌŶośĐi. DeoksǇĐholaŶ jest składŶikieŵ soli żółĐi, 
iŶdol to ŵetaďolit ďakteƌǇjŶǇ, któƌǇ ǁǇdzielaŶǇ Ŷa zeǁŶątƌz, pełŶi fuŶkĐję ďiologiĐzŶego 
oksydanta iŶdukująĐego pƌodukĐję ďiałek aŶtǇoksǇdaĐǇjŶǇĐh u ďakteƌii, paƌakǁat Ŷatomiast 

to geŶeƌatoƌ poŶadtleŶkoǁǇ. OtƌzǇŵaŶie ǁǇŶiki ďadań pokazałǇ, iż ǁ zasadzie tǇlko sole 
żółĐi iŶdukują ǁ sposóď istotŶǇ ekspƌesję acrAB, ŶieĐo słaďiej deoksǇĐholaŶ, iŶdol i 
paƌakǁat, ale jest to ŵeĐhaŶizŵ ŶiezależŶǇ od OŵpR.  
   W celu stwierdzenia czǇ OŵpR koŶtƌoluje ekspƌesję acrAB za pośƌedŶiĐtǁeŵ ƌepƌesoƌa 
AĐƌR, ĐzǇ ŵoże ƌóǁŶież ǁ sposóď ďezpośƌedŶi pƌzepƌoǁadzoŶo testǇ EMSA. AŶaliza in silico 

genomu Y. enterocolitica ǁǇkazała oďeĐŶość po jedŶǇŵ ŵiejsĐu ǁiązaŶia dla OŵpR ǁ 
obydwu operonach, które wǇkazują ϰϱ-ϱϬ% ideŶtǇĐzŶośĐi ze zŶaŶą sekǁeŶĐją koŶseŶsus dla 
tego ďiałka. OpeƌoŶǇ acrRdsrE oraz acrAB u Y. enterocolitica zlokalizoǁaŶe są oďok sieďie i są 
tƌaŶskƌǇďoǁaŶe ǁ odǁƌotŶej oƌieŶtaĐji. Jak się okazało poteŶĐjalŶe ŵiejsĐe ǁiązaŶia dla 
OmpR pokrywa się z ŵiejsĐeŵ ǁiązaŶia dla AĐƌR oƌaz sekǁeŶĐją -35 promotora w operonie 

acrAB, Đo ŵoże śǁiadĐzǇć o fuŶkĐji OŵpR jako aŶtǇƌepƌesoƌa. TestǇ EMSA ǁǇkazałǇ, że 
OŵpR ǁiąże się speĐǇfiĐzŶie z sekǁeŶĐją oďǇdǁu pƌoŵotoƌóǁ, ĐhoĐiaż z ǁiększǇŵ 
powinowactwem z promotorem acrAB, Ŷiż acrRdsrE, uĐzestŶiĐząĐ ǁ ďezpośƌedŶiej ƌegulaĐji 
iĐh ekspƌesji. PodsuŵoǁująĐ, ďadaŶia ǁǇkazałǇ, że istŶieje podǁójŶǇ ŵeĐhaŶizŵ OŵpR-
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zależŶej pozǇtǇǁŶej ƌegulaĐji ekspƌesji acrAB, ǁ ǁǇŶiku ďezpośƌedŶiej aktǇǁaĐji acrAB oraz 

hamowania ekspresji acrR dla lokalnego represora tego operonu. Przeprowadzone badania 

sugeƌują, iż Ŷie tǇlko foƌŵa ufosfoƌǇloǁaŶa ďiałka OŵpR ŵa zdolŶość do ǁiązaŶia się z 
obydwoma badanymi promotorami. DaŶe liteƌatuƌoǁe ǁskazują, iż fosfoƌǇlaĐja OŵpR, ale 
także iŶŶǇĐh ƌegulatoƌóǁ z TCS, ǁǇdaje się ďǇć ŶiekiedǇ zďędŶa do oddziałǇǁaŶia ƌegulatoƌa 
z DNA (Desai i Kenney, 2017).  

 

GłówŶe osiągŶięcia pozŶawcze 

 OŵpR pozǇtǇǁŶie ƌeguluje ekspƌesję acrAB oraz negatywnie acrRdsrE 

 Regulacja ekspresji acrAB ŵa Đhaƌakteƌ podǁójŶǇ, ďezpośƌedŶi oƌaz pośƌedŶi 
popƌzez koŶtƌolę ekspƌesji acrR, geŶu kodująĐego lokalŶǇ ƌepƌesoƌ tego operonu  

 Transkrypcja acrAB, ale nie acrRdsrE podlega termoregulacji; jest to mechanizm 

ŶiezależŶǇ od aktǇǁŶośĐi OŵpR 

 Sole żółĐi są istotŶǇŵ ĐzǇŶŶikieŵ iŶdukująĐǇĐh sǇŶtezę koŵpoŶeŶtóǁ poŵpǇ 
AcrAB-TolC  

 

 

 

PODSUMOWANIE 

 

    WǇŶiki ďadań ǁĐhodząĐe ǁ skład ŵojej ƌozpƌaǁǇ haďilitaĐǇjŶej pozǁoliłǇ Ŷa ideŶtǇfikaĐję 
genów regulonu OmpR Y. enterocolitica, któƌǇĐh pƌoduktǇ ǁaƌuŶkują ƌuĐhliǁość, dǇfuzję 
składŶikóǁ odżǇǁĐzǇĐh, zdolŶość do adhezji/iŶǁazji, tǁoƌzeŶia ďiofilŵu, opoƌŶość Ŷa 
aŶtǇďiotǇki, sole żółĐi oƌaz iŶŶe suďstaŶĐje toksǇĐzŶe dla ďakteƌii. Nieǁątpliǁie otƌzǇŵaŶe 
wyniki poszeƌzǇłǇ ǁiedzę Ŷa teŵat ƌoli ƌegulatoƌa OŵpR ǁ patofizjologii Y. enterocolitica. 

PlejotƌopoǁǇ efekt działaŶia OŵpR ǁ koŵóƌkaĐh Y. enterocolitica wskazuje na jego wysoki 

poteŶĐjał i ŵożliǁość pełŶieŶia ƌoli gloďalŶego ƌegulatoƌa ekspƌesji geŶóǁ, ǁ tǇŵ ƌóǁŶież 
genów wirulencji. OŵpR uŵożliǁia efektǇǁŶą adaptaĐji Y. enterocolitica do warunków 

stƌesoǁǇĐh, ĐzǇli takiĐh któƌe paŶują ǁ oƌgaŶizŵie gospodaƌza. Prowadzone przeze mnie 

ďadaŶia opƌóĐz aspektu pozŶaǁĐzego ŵogą ŵieć ƌóǁŶież zŶaĐzeŶie aplikaĐǇjŶe, poŶieǁaż 
TCSs staŶoǁią poteŶĐjalŶe Đele działaŶia dla ƌóżŶego tǇpu iŶhiďitorów, które wykorzystane 

ǁ leĐzŶiĐtǁie ŵogłǇďǇ ǁspoŵóĐ ǁalkę z iŶfekĐjaŵi ďakteƌǇjŶǇŵi, szĐzególŶie ǁ doďie 
szeƌząĐej się aŶtǇďiotǇkoopoƌŶośĐi. PoǁszeĐhŶość ǁǇstępoǁaŶia TCSs, ǁǇsoka 
koŶseƌǁatǇǁŶość koŵpoŶeŶtóǁ tǇĐh sǇsteŵóǁ oƌaz iĐh ďƌak ǁ koŵóƌkaĐh ssaĐzǇĐh ŵoże 
pƌzeŵaǁiać za zastosoǁaŶieŵ tego tǇpu ƌozǁiązań ǁ skuteĐzŶǇŵ zǁalĐzaŶiu zakażeń 
bakteryjnych. 

   RealizaĐja ŶiŶiejszego osiągŶięĐia ďǇła ŵożliǁa dzięki wykorzystaniu zarówno klasycznych, 

jak ƌóǁŶież ŶoǁoĐzesŶǇĐh ŵetod badawczych z zakresy fizjologii bakterii, biologii 

ŵolekulaƌŶej, geŶetǇki i ďioiŶfoƌŵatǇki. WǇŵagało to ode ŵŶie ǁiedzǇ i dośǁiadĐzeŶia ǁ 

konstrukcji mutantów insercyjnych, wektorów ekspresyjnych, izolacji i analizy RNA, 

pƌoǁadzeŶia hodoǁli tkaŶkoǁǇĐh, jak ƌóǁŶież aŶaliz in silico na poziomie sekwencji DNA. 

PƌoǁadzoŶe ďadaŶia ďǇłǇ ŵożliǁe dzięki pozǇskaŶiu pƌzez Ŷaszą gƌupę ďadaǁĐzą 
finansowania z Narodowego Centrum Nauki. 
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PLANY NAUKOWE  

W ŶajďliższǇĐh lataĐh plaŶuję ƌealizaĐję pƌojektóǁ ŶaukoǁǇĐh zǁiązaŶǇĐh z ŶastępująĐǇŵi 
zagadnieniami: 

 ǁǇjaśŶieŶieŵ udziału ƌegulatoƌa OŵpR ǁ koŶtƌoli ekspƌesji geŶóǁ ƌeguloŶu KdgR 
zǁiązaŶǇĐh z tƌaŶspoƌteŵ i ŵetaďolizŵeŵ oligogalatouƌoŶiaŶóǁ, jak ƌóǁŶież geŶóǁ 
ƌeguloŶu Fuƌ, uĐzestŶiĐząĐǇĐh ǁ tƌaŶspoƌĐie żelaza do koŵóƌek Y. enterocolitica. 

BadaŶie te są koŶsekǁeŶĐją pƌzepƌoǁadzoŶǇĐh pƌzez Ŷas aŶaliz pƌoteoŵiĐzŶǇĐh 
osłoŶ Y. enterocolitica ǁ zależŶośĐi od aktǇǁŶośĐi OŵpR. Dzięki tǇŵ koŵpleksoǁǇŵ 
ďadaŶioŵ udało się ǁǇtǇpoǁać kolejŶe ďiałka, któƌǇĐh sǇŶteza ǁǇdaje się ďǇć OŵpR-

zależŶa.  
 okƌeśleŶie ƌoli OŵƌA, ŵałego ƌegulatoƌoǁego sRNA, ǁ ƌegulaĐji ekspƌesji geŶóǁ 

zjadliǁośĐi Y. enterocolitica. WstępŶe ǁǇŶiki ďadań ǁskazują Ŷa udział sǇsteŵu 
EnvZ/OmpR w regulacji ekspresji omrA, ǁ zǁiązku z tǇŵ istŶieje ŵożliǁość koŶtƌoli 
ekspƌesji geŶóǁ z udziałeŵ OŵpR ƌóǁŶież Ŷa pozioŵie potƌaŶskƌǇpĐǇjŶǇŵ. 

 okƌeśleŶieŵ fuŶkĐji Ŷoǁego sǇsteŵu ƌzęskoǁego Flag-2 zidentyfikowanego u Y. 

enterocolitica, oƌaz ǁǇjaśŶieŶieŵ ŵolekulaƌŶego ŵeĐhaŶizŵu koŶtƌoli ekspresji 

genów tego systemu. Badania te ďędą teŵateŵ ŵojego pƌzǇszłego, planowanego 

projektu badawczego. 
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    PƌaĐę Ŷaukoǁą ǁ Zakładzie Mikƌoďiologii StosoǁaŶej UW ƌozpoĐzęłaŵ od ďadań 
ŵająĐǇĐh Ŷa Đelu ideŶtǇfikaĐję zǁiązkóǁ o aktǇǁŶośĐi sideƌofoƌoǁej ǁ szĐzepaĐh Y. 

enterocolitica ;Bƌzostek i ǁsp., ϮϬϬϬͿ. SideƌofoƌǇ to ŶiskoĐząsteĐzkoǁe ĐhelatoƌǇ joŶów 

żelaza, któƌe sǇŶtetǇzoǁaŶe pƌzez ďakteƌie uǁalŶiaŶe są do śƌodoǁiska, a ŶastępŶie po 
zǁiązaŶiu Fe3+

 oddziałują z ƌeĐeptoƌaŵi ďłoŶǇ zeǁŶętƌzŶej, aďǇ tƌafić z poǁƌoteŵ Ŷa teƌeŶ 
ĐǇtoplazŵǇ koŵóƌki ďakteƌǇjŶej. W teŶ sposóď patogeŶǇ ƌadzą soďie z Ŷiedoďoƌeŵ żelaza ǁ 
śƌodoǁisku, a uŵiejętŶość asǇŵilaĐji żelaza zapeǁŶia iŵ ŵ. iŶ. ǁzƌost i efektǇǁŶą 
koloŶizaĐję oƌgaŶizŵu gospodaƌza. Wśƌód szĐzepóǁ Y. enterocolitica są ǁǇsoĐe zjadliǁe, 
ǁiƌuleŶtŶe dla ŵǇszǇ ;O:ϴ, O:ϰͿ, któƌe sǇŶtetǇzują sideƌofoƌǇ, ŵiaŶoǁiĐie ǇeƌsiŶiaďaktǇŶę. 
GeŶǇ kodująĐe koŵpoŶeŶtǇ odpoǁiedzialŶe za sǇŶtezę ǇeƌsiŶiaďaktǇŶǇ oƌaz jej poďieƌaŶie 
zlokalizoǁaŶe są Ŷa ǁǇspie patogeŶŶośĐi HPI. IstŶieją ƌóǁŶież takie szĐzepǇ Y. enterocolitica, 

któƌe Ŷie są zdolŶe do pƌodukĐji ǁłasŶǇĐh sideƌofoƌóǁ, ale są ǁ staŶie ǁǇkoƌzǇstǇǁać oďĐe 
ĐhelatoƌǇ żelaza dzięki sǇŶtezie odpoǁiedŶiĐh ƌeĐeptoƌóǁ dla iĐh ǁǇĐhǁǇtu. 
PƌzepƌoǁadzoŶe ďadaŶia pozǁoliłǇ Ŷa izolaĐję Ŷoǁej klasǇ sideƌofoƌóǁ ze szĐzepu ϰ-32 Y. 
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enterocolitica. Zǁiązek teŶ o Ŷatuƌze hǇdƌofiloǁej Ŷie Ŷależał ani do sideroforów 

kateĐholoǁǇĐh aŶi hǇdƌoksaŵoǁǇĐh, jakie ideŶtǇfikoǁaŶe są ǁśƌód Enterobacteriaceae. 

PoŶadto pƌodukĐja Ŷoǁego tǇpu sideƌofoƌu ǁ tǇŵ szĐzepie podlegała osŵoƌegulaĐji. W 
ďadaŶiaĐh ǁǇkazaŶo ƌóǁŶież, iż szĐzep ϰ-32 jest w stanie wykorzystywać egzogeŶŶe 
siderofory (np. aeƌoďaktǇŶęͿ, Ŷatoŵiast Ŷie sǇŶtetǇzuje ďiałka FǇuA, ďędąĐego ƌeĐeptoƌeŵ 
dla ǇeƌsiŶiaďaktǇŶǇ. Możliǁość sǇŶtezǇ ǁłasŶǇĐh Đhelatoƌóǁ żelaza, jak ƌóǁŶież  koƌzǇstaŶie 
z oďĐǇĐh sideƌofoƌóǁ zǁiększa ǁłaśĐiǁośĐi ĐhoƌoďotǁóƌĐze Y. enterocolitica. 

   BędąĐ Ŷa dǁóĐh stażaĐh ŶaukoǁǇ ǁ laďoƌatoƌiuŵ pƌof. JüƌgeŶa HeeseŵaŶŶa ǁ Max von 

Pettenkofer-Institut für Hygiene und Medizinische Mikrobiologie der Ludwig-Maximilians-

Universität MüŶĐheŶ zajŵoǁałaŵ się teŵatǇką zǁiązaŶą z fuŶkĐjoŶoǁaŶieŵ komponentów 

kodoǁaŶǇĐh pƌzez ǁǇspę patogeŶŶośĐi HPI oďeĐŶej ǁ seƌotǇpie O:ϴ Y. enterocolitica, co 

pogłęďiło ŵoją ǁiedzę Ŷa teŵat ŵeĐhaŶizŵóǁ koŶtƌolująĐǇĐh pƌoĐes pƌodukĐji i poďieƌaŶia 
yersiniabaktyny. 

    KolejŶe pƌoǁadzoŶe pƌzeze ŵŶie ďadaŶia ǁeszłǇ ǁ skład pƌaĐǇ doktoƌskiej, któƌa 
dotǇĐzǇła dǁóĐh zagadŶień, a ŵiaŶoǁiĐie okƌeśleŶie udziału ƌeguloŶu ŵaltozoǁego oƌaz 
regulatora OmpR w ekspresji czynników wirulencji Y. enterocolitica Yeϵ. Część dotǇĐząĐą 
udziału OŵpR ǁ fizjologii tego patogeŶu została pƌzeze ŵŶie opisaŶa ǁe Wstępie do ǁǇżej 
pƌzedstaǁioŶego osiągŶięĐia Ŷaukoǁego ;Bƌzostek i ǁsp., ϮϬϬϯͿ. Natoŵiast jeśli Đhodzi o 
ƌeguloŶ ŵaltozoǁǇ to ǁ toku ďadań pƌześledzoŶo ǁpłǇǁ ŵaltozǇ oďeĐŶej ǁ podłożu, jak 

ƌóǁŶież ŵutaĐji tƌaŶspozoŶoǁǇĐh o feŶotǇpie Mal-, Ŷa pozioŵ pƌodukĐji ďiałek sekƌeĐǇjŶǇĐh 
Yop, głóǁŶǇĐh deteƌŵiŶaŶtóǁ patogeŶezǇ Y. enterocolitica (Brzostek i Raczkowska, 2001). 

Okazało się, że oďeĐŶość ŵaltozǇ ǁ podłożu oďŶiża pozioŵ sǇŶtezǇ tǇĐh ďiałek. RóżŶiĐe 
ilośĐioǁe okƌeślaŶo ŵieƌząĐ pozioŵ aktǇǁŶośĐi eŶzǇŵatǇĐzŶej jedŶego z ďiałek Yop, 
miaŶoǁiĐie YopH, ďędąĐej fosfatazą tǇƌozǇŶoǁą. Jest to jedno z najlepiej 

sĐhaƌakteƌǇzoǁaŶǇĐh ďiałek efektoƌoǁǇĐh Y. enterocolitica, które na terenie cytoplazmy 

koŵóƌki gospodaƌza zaďuƌza podstaǁoǁe ŵeĐhaŶizŵǇ pƌzekazǇǁaŶia sǇgŶału. RóǁŶież 
wybrane mutanty transpozonowe o fenotypie Mal

- , któƌe ǁǇkazǇǁałǇ zaďuƌzeŶia ǁ pƌoĐesie 
tƌaŶspoƌtu ŵaltozǇ, ĐeĐhoǁałǇ się dƌastǇĐzŶie oďŶiżoŶǇŵ pozioŵeŵ sekƌeĐji ďiałek Yop, ale 
nie transkrypcji genów regulonu yop. WǇŶiki te ǁskazują Ŷa istŶieŶie koƌelaĐji poŵiędzǇ 
fuŶkĐjoŶoǁaŶieŵ sǇsteŵu ŵaltozoǁego, a pƌodukĐją ĐzǇŶŶikóǁ zjadliǁośĐi Y. 

enterocolitica. Maltoza poĐhodząĐa z hǇdƌolizǇ skƌoďi jest poǁszeĐhŶie ǁǇstępująĐǇŵ 
zǁiązkieŵ odżǇǁĐzǇŵ ǁ jeliĐie Đzłoǁieka, staŶoǁi ǁięĐ łatǁo dostępŶe źƌódło ǁęgla dla Y. 

enterocolitica. WǇdaje się ǁięĐ, iż ŵaltoza ŵoże staŶoǁić ǁażŶǇ sǇgŶał uĐzestŶiĐząĐǇ ǁ 
koordynacji ekspƌesję ĐzǇŶników wirulencji enterobakterii. SǇgŶał teŶ Ŷa wczesnym etapie 

inwazji ŵógłďǇ iŶfoƌŵoǁać bakterie patogenne o zŶalezieŶiu się ǁ pƌzeǁodzie 
pokarmowym organizmu gospodarza, gdzie powinna ƌozpoĐząć się ǁ pieƌǁszej kolejŶośĐi 
synteza czynników kolonizacyjnych, ŶiezďędŶǇĐh ǁ procesie adhezji do komórek 

eukariotycznych.  

    BadaŶia dotǇĐząĐe ǁpłǇǁu OŵpR Ŷa ekspƌesję ĐzǇŶŶikóǁ ǁiƌuleŶĐji Y. enterocolitica ďǇłǇ 
finansowane z grantu KBN (3-P05A-114-ϮϮͿ, któƌego ďǇłaŵ kieƌoǁŶikieŵ.  
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    Po uzǇskaŶiu stopŶia doktoƌa koŶtǇŶuoǁałaŵ ŵoje zaiŶteƌesoǁaŶia ǁ zakƌesie udziału 
ďiałka OŵpR oƌaz ƌeguloŶu ŵaltozoǁego ǁ patofizjologii Y. enterocolitica. Analizy 

ďioiŶfoƌŵatǇĐzŶe sekǁeŶĐji aŵiŶokǁasoǁej OŵpR ǁǇkazałǇ istŶieŶie ǁǇsokiego stopŶia 
homologii tego ďiałka sǇŶtetǇzoǁaŶego pƌzez gatuŶki ďakteƌii ŶależąĐǇĐh do ƌodziŶǇ 
Enterobacteriaceae. PƌzepƌoǁadzoŶe testǇ iŶǁazji liŶii koŵóƌkoǁej HeLa doǁiodłǇ, iż 
mutant ompR ĐeĐhuje się oďŶiżoŶą zdolŶośĐią do iŶǁazji koŵóƌek eukaƌiotǇĐzŶǇĐh ǁ 
porównaniu do szczepu dzikiego (Raczkowska i Brzostek, 2004). Obserwacje te wraz z 

późŶiejszǇŵi ǁǇŶikaŵi opisaŶǇŵi ǁ ŵoiŵ osiągŶięĐiu haďilitaĐǇjŶǇŵ śǁiadĐzą o istotŶej ƌoli 
ƌegulatoƌa OŵpR ǁ ŵoduloǁaŶiu zjadliǁośĐi Y. enterocolitica. KolejŶe ďadaŶia dotǇĐząĐe 
regulonu maltozoǁego ƌozpoĐzęto od okƌeśleŶiu ƌoli MalT oƌaz MlĐ ǁ ƌegulaĐji pƌoĐesu 
transportu maltozy w komórkach Y. enterocolitica (Raczkowska i wsp., 2008). Z danych 

liteƌatuƌoǁǇĐh ǁiadoŵo, iż MalT pełŶi fuŶkĐję pozǇtǇǁŶego ƌegulatoƌa ekspƌesji geŶóǁ 
regulonu maltozowego, natomiast Mlc to globalny represor ekspresji wielu genów 

ŵetaďolizŵu Đukƌóǁ, któƌǇ koŶtƌoluje ƌóǁŶież ekspƌesję malT u E. coli. Zasadnicze 

zagadŶieŶie, ďędąĐe koŶsekǁeŶĐją ďadań pƌoǁadzoŶǇĐh ǁ ƌaŵaĐh ŵoiĐh studióǁ 
doktoƌaŶĐkiĐh, dotǇĐzǇło poszukiǁaŶia koƌelaĐji poŵiędzǇ aktǇǁŶośĐią MalT, a pƌodukĐją 
ĐǇtotoksǇĐzŶǇĐh ďiałek Yop. OtƌzǇŵaŶe ǁǇŶiki ǁǇkazałǇ, iż MalT Y. enterocolitica pełŶi 
ŶadƌzędŶą ƌolę ǁ koŶtƌoli ekspƌesji geŶóǁ mal, natomiast Mlc uczestniczy w negatywnej 

regulacji ekspresji malT, podobnie jak w przypadku E. coli. Ponadto wykluczono aby 

ƌegulatoƌ MalT ďƌał udział ǁ koŶtƌoli pƌoĐesu sǇŶtezǇ/sekƌeĐji ďiałek ǁiƌuleŶĐji Yop. 
   JedŶǇŵ z teŵatóǁ ďadań ǁĐhodząĐǇĐh ǁ skład ŵojej ƌozpƌaǁǇ haďilitaĐǇjŶej ďǇło 
ǁǇjaśŶieŶie ƌoli ƌegulatoƌa OŵpR ǁ modulowaniu ekspresji inv Y. enterocolitica Ye9. Z 

daŶǇĐh liteƌatuƌoǁǇĐh ǁǇŶika, iż ǁzóƌ ekspƌesji geŶu iŶǁazǇŶǇ, ǁ odpoǁiedzi Ŷa ƌóżŶe 
ĐzǇŶŶiki śƌodoǁiskoǁe, ƌóżŶi się ǁ zależŶośĐi od seƌotǇpu, a Ŷaǁet szĐzepu. W pƌaĐǇ 
Brzóstkowska i wsp. (2012) wykazano, iż ekspƌesja inv jest hamowana nie tylko w 37

o
C i 

wysokiej osŵolaƌŶośĐi, ale ƌóǁŶież ǁ Ŷiskiŵ pH, a poŶadto udoǁodŶioŶo, że koŵďiŶaĐja 
temperatury 37

o
C i niskiego pH (pH 5,5) indukuje wysoki poziom transkrypcji inv. 

UdoǁodŶioŶo ƌóǁŶież, że ekspƌesja ompR podlega ƌegulaĐji z udziałeŵ teŵpeƌatuƌǇ i 
Ŷiskiego pH, Đo ŵoże pƌzekładać się Ŷa ǁzóƌ ekspƌesji inv. Dodatkoǁo ǁǇkazaŶo, aŶalizująĐ 
pozioŵ aktǇǁŶośĐi pƌoŵotoƌa rovA w fuzji transkrypcyjnej z genem reporterowym lacZ, iż 
OmpR nie uczestniczy w regulacji syŶtezǇ RoǀA, ŶadƌzędŶego aktǇǁatoƌa ekspƌesji geŶu 
inwazyny w 37

oC. PƌzepƌoǁadzoŶe testǇ EMSA, ǁ tǇŵ testǇ koŵpetǇĐji, sugeƌoǁałǇ, iż 
OŵpR ŵoże haŵoǁać oddziałǇǁaŶia ďiałka RoǀA z pƌoŵotoƌeŵ inv, Đo Ŷieǁątpliǁie ŵa 
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zǁiązek z ďliskiŵ położeŶie poteŶĐjalŶego ŵiejsĐa ǁiązaŶia OŵpR i jedŶej z sekǁeŶĐji 
ǁiązaŶia dla RoǀA.  
    KolejŶe ďadaŶia, ǁ któƌǇĐh ďƌałaŵ aktǇǁŶǇ udział, dotǇĐzǇłǇ okƌeśleŶia ƌoli OŵpR ǁ 
ŵoduloǁaŶiu ǁƌażliǁośĐi Y. enterocolitica Ŷa ďakteƌioďójĐze działaŶie suƌoǁiĐǇ ludzkiej 
;NHS, aŶg. Noƌŵal HuŵaŶ SeƌuŵͿ ;Skoƌek i ǁsp., ϮϬϭϯͿ. PuŶkteŵ ǁǇjśĐia ďǇła oďseƌǁaĐja, iż 
mutant ompR ƌosŶąĐǇ ǁ ϯϳoC ĐeĐhuje się ďaƌdzo ǁǇsoką opoƌŶośĐią Ŷa działaŶie NHS oƌaz 
oďŶiżoŶǇŵ pozioŵeŵ sǇŶtezǇ lipopolisaĐhaƌǇdu ;LPSͿ ǁ poƌóǁŶaŶiu do szĐzepu dzikiego. Z 

daŶǇĐh liteƌatuƌoǁǇĐh ǁiadoŵo, iż ďiałka ďłoŶǇ zeǁŶętƌzŶej, ǁ szĐzególŶośĐi adhezǇŶa 
YadA, ale ƌóǁŶież Ail, odgƌǇǁają istotŶą ƌolę ǁ oĐhƌoŶie Y. enterocolitica pƌzed działaŶieŵ 
układu dopełŶiaĐza oďeĐŶego ǁ NHS.  
    W toku ďadań ǁǇkazaŶo istŶieŶie odǁƌotŶej ƌegulaĐji z udziałeŵ OŵpR tƌaŶskƌǇpĐji 
genów ail oraz ompX, kodująĐǇĐh dǁa hoŵologiĐzŶe ďiałka ďłoŶǇ zeǁŶętƌzŶej. Nie 
ǁǇkazaŶo Ŷatoŵiast ƌóżŶiĐ ǁ sǇŶtezie YadA ǁ zależŶośĐi od aktǇǁŶośĐi OŵpR. PoŶadto 
ďiałka Ail oƌaz OŵpC, odǁƌotŶie Ŷiż OŵpX, ǁaƌuŶkoǁałǇ opoƌŶość szĐzepu dzikiego Ŷa 
ďakteƌioďójĐze działaŶie suƌoǁiĐǇ ludzkiej, ale Ŷie ďǇłǇ odpoǁiedzialŶe za ǁǇsoką opoƌŶość 
mutanta ompR Ŷa NHS. Okazało się ƌóǁŶież, iż oďŶiżoŶǇ pozioŵ ekspƌesji flhDC w mutancie 

ompR ;Đo udoǁodŶiłaŵ i opisałaŵ ǁ ŵoiŵ osiągŶięĐiu haďilitaĐǇjŶǇŵͿ, odpoǁiadał 
ĐzęśĐioǁo za ǁǇsoką opoƌŶość ŵutaŶta ompR Ŷa NHS. W zǁiązku z tǇŵ ŵożŶa ďǇło 
stǁieƌdzić, iż oďseƌǁoǁaŶǇ feŶotǇp ŵutaŶta ompR jest ǁǇŶikieŵ złożoŶego pƌoĐesu, 
bowiem OmpR-zależŶe zŵiaŶǇ ǁ składzie i stƌuktuƌze ďłoŶǇ zeǁŶętƌzŶej deteƌŵiŶoǁaŶe 
oďŶiżoŶą sǇŶtezą FlhDC ;a tǇŵ saŵǇŵ ƌzęskoǁego apaƌatu sekƌeĐǇjŶegoͿ oraz LPS ŵogą 

pƌzǇĐzǇŶiać się do zǁiększeŶia aktǇǁŶośĐi/ekspozǇĐji ďiałka YadA Ŷa poǁieƌzĐhŶi koŵóƌki 
ďakteƌǇjŶej, Đo ǁaƌuŶkuje ǁǇsoką opoƌŶość na bakteriobójcze działaŶie surowicy.  

    OtƌzǇŵaŶe daŶe sugeƌoǁałǇ, że ƌegulatoƌ OŵpR ŵoże ŵieć kluĐzoǁe zŶaĐzeŶie ǁ 
ŵoduloǁaŶiu pƌoĐesu ǁiƌuleŶĐji i zdolŶośĐi adaptaĐǇjŶǇĐh Y. enterocolitica w wyniku 

ŵoduloǁaŶia pƌoteoŵu ďłoŶǇ zeǁŶętƌzŶej. Dalsze ďadaŶia, ǁ któƌǇĐh ďƌałaŵ ĐzǇŶŶǇ udział, 
pozǁoliłǇ Ŷa ideŶtǇfikaĐję puli ϭϮϬ ďiałek ďłoŶoǁǇĐh, któƌǇĐh sǇŶteza jest OŵpR-zależŶa 
;NieĐkaƌz i ǁsp., ϮϬϭϲͿ. Dzięki aŶalizoŵ pƌoteoŵiĐzŶǇĐh, ŵetodą „shotguŶ” z 
zastosowaniem tandemowej spektrometrii mas, przeprowadzono porównanie frakĐji ďiałek 
ďłoŶoǁǇĐh szĐzepu dzikiego i ŵutaŶta ompR ƌosŶąĐǇĐh ǁ dǁóĐh teŵpeƌatuƌaĐh, Ϯϲo

C oraz 

37
oC, ǁ ǁaƌuŶkaĐh staŶdaƌdoǁǇĐh, jak ƌóǁŶież ǁ ǁaƌuŶkaĐh stƌesoǁǇĐh, tj. ǁ Ŷiskiŵ pH 

oƌaz ǁǇsokiej osŵolaƌŶośĐi. ZideŶtǇfikoǁaŶe ďiałka podzieloŶo ǁedług kategorii 

ďiologiĐzŶǇĐh pƌoĐesóǁ, ǁ któƌǇĐh uĐzestŶiĐzą. Okazało się, iż jedna trzecia OmpR-zależŶǇĐh 
ďiałek zǁiązaŶa ďǇła z tƌaŶspoƌteŵ ďłoŶoǁǇŵ. Dużą gƌupę staŶoǁiłǇ ďiałka zaaŶgażoǁaŶe ǁ 
pƌoĐes patogeŶezǇ, a ǁśƌód ŶiĐh adhezǇŶa YadA oƌaz ďiałka Yop, któƌǇĐh sǇŶteza ďǇłǇ ǁ 
ǁiększośĐi ƌeguloǁaŶa ŶegatǇǁŶie pƌzez OŵpR. Wśƌód zideŶtǇfikoǁaŶǇĐh ďiałek zŶalazłǇ się 
także te zǁiązaŶe z hoŵeostazą żelaza oƌaz opoƌŶośĐią ďakteƌii Ŷa stƌes. PoŶieǁaż OmpR 

ŵoże ǁ sposóď ďezpośƌedŶi ƌeguloǁać ekspƌesję geŶóǁ, luď też pośƌedŶio popƌzez ǁpłǇǁ 
Ŷa tƌaŶskƌǇpĐję iŶŶego ƌegulatoƌa ďiałkoǁego ĐzǇ też sRNA, pƌzepƌoǁadzoŶo aŶalizę in silico 

genomu Y. enterocolitica ǁ Đelu ideŶtǇfikaĐji poteŶĐjalŶǇĐh ŵiejsĐ ǁiązaŶia OŵpR, 
koƌzǇstająĐ z sekǁeŶĐji ĐoŶseŶsus E. coli. Prawdopodobne sekwencje ǁiązaŶia OŵpR 
ǁǇzŶaĐzoŶo ŵiędzǇ iŶŶǇŵi ǁ geŶie yadA oraz hemR. YadA, jak ǁspoŵiŶałaŵ ǁĐześŶiej, jest 
ďiałkieŵ ďłoŶǇ zeǁŶętƌzŶej odpoǁiadająĐǇŵ za adhezję do koŵóƌek eukaƌiotǇĐzŶǇĐh oƌaz 
ĐhƌoŶiąĐǇŵ ďakteƌie pƌzed ĐǇtolitǇĐzŶą aktǇǁŶośĐią układu dopełŶiacza. HemR natomiast to 

ďiałko ƌeĐeptoƌoǁe ďłoŶǇ zeǁŶętƌzŶej, uĐzestŶiĐząĐe ǁ pƌoĐesie poďieƌaŶia heŵu, któƌǇ jest 
źƌódłeŵ żelaza, ĐzǇŶŶika liŵitująĐego ǁzƌost Y. enterocolitica w organizmie gospodarza.  
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    RóżŶiĐoǁe aŶalizǇ pƌoteoŵiĐzŶe ǁǇkazałǇ ǁzƌost poziomu syntezy YadA oraz HemR w 

mutancie ompR, w porównaniu do szczepu dzikiego. Analizy immunodetekcji YadA oraz 

HeŵR potǁieƌdziłǇ te obserwacje. RóǁŶież ǁ pƌzǇpadku skoŶstƌuoǁaŶǇĐh fuzji, tj. 
translacyjnej yadA::gfp oraz transkrypcyjnej hemR::lacZYA wykazano wzrost poziomo 

aktǇǁŶośĐi Gfp oƌaz β-galaktozydazy w mutancie ompR w stosunku do szczepu dzikiego, co 

śǁiadĐzǇ o udziale ďiałka OŵpR ǁ ŶegatǇǁŶej ƌegulaĐji ekspƌesji ďadaŶǇĐh geŶóǁ. ZaƌóǁŶo 
w przypadku analiz immunodetekcji HemR jak i badaniu aktyǁŶośĐi pƌoŵotoƌa hemR 

zaoďseƌǁoǁaŶo ǁ ǁaƌuŶkaĐh deƌepƌesji ƌeguloŶu żelazoǁego, ĐzǇli ǁ oďeĐŶośĐi Đhelatoƌa 
żelaza ǁ podłożu, zŶiesieŶie OŵpR-zależŶej ƌegulaĐji, Đo ŵoże śǁiadĐzǇć o udziale OŵpR ǁ 
pośƌedŶiej koŶtƌoli ekspƌesji hemR popƌzez ǁpłǇǁ Ŷa pozioŵ syntezy represora Fur. W celu 

zďadaŶia ŵożliǁośĐi ďezpośƌedŶiego oddziałǇǁaŶia OŵpR z ǁǇzŶaĐzoŶǇŵi sekǁeŶĐjaŵi ǁ 
genie yadA i hemR przeprowadzono w warunkach in vitro testǇ EMSA, któƌe potǁieƌdziłǇ 
zdolŶość OŵpR do speĐǇfiĐzŶego oddziałǇǁaŶia z sekǁeŶĐją pƌoŵotoƌoǁą yadA oraz brak 

ǁiązaŶia OŵpR z oďszaƌeŵ pƌoŵotoƌoǁǇŵ hemR. OtƌzǇŵaŶe ǁǇŶiki ǁskazują Ŷa 
ďezpośƌedŶią OŵpR-zależŶą ƌegulaĐją ekspƌesji yadA oƌaz pośƌedŶią koŶtƌolę ekspƌesji 
hemR. 

    BadaŶia dotǇĐząĐe udziału OŵpR ǁ ƌegulaĐji ekspƌesję genu inwazyny oraz innych 

ǁłaśĐiǁośĐi ǁiƌuleŶtŶǇĐh Y. enterocolitica,  jak ƌóǁŶież w adaptacji do warunków 

stƌesoǁǇĐh ďǇłǇ fiŶaŶsoǁaŶe z gƌaŶtu KBN ;ϱϬϭ/ϲϲ/GR-2505) oraz grantu NCN (OPUS, UMO-

2011/01/B/NZ6/01845), w których ďǇłaŵ głóǁŶǇŵ ǁǇkoŶaǁĐą.  
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   Osobny temat badawczy pƌoǁadziłaŵ ǁe ǁspółpƌaĐǇ z zespołeŵ pƌof. dƌ haď. Paǁła 
Kuleszy z WǇdziału Cheŵii i CeŶtƌuŵ Nauk BiologiĐzŶo-Chemicznych, Uniwersytetu 

Waƌszaǁskiego. TeŵatǇka ďadań dotǇĐzǇła elektƌoĐheŵiĐzŶǇĐh ǁłaśĐiǁośĐi ďiofilmów 

ďakteƌǇjŶǇĐh i ŵożliǁośĐi iĐh ǁǇkoƌzǇstaŶia ŵ.iŶ. ǁ pƌodukĐji ďioelektƌǇĐzŶośĐi ǁ 
ŵikƌoďiologiĐzŶǇĐh ogŶiǁaĐh paliǁoǁǇĐh ;Łotoǁska i ǁsp., ϮϬϭϲ; Seta i ǁsp., ϮϬϭϲͿ. 
AŶalizoǁaŶo stƌuktuƌę ďiofilŵu utǁoƌzoŶego pƌzez Y. enterocolitica na elektrodach z węgla 
szklistego ǁ elektƌoŶoǁǇŵ ŵikƌoskopie skaŶiŶgoǁǇŵ ;SEMͿ, oĐeŶiaŶo pƌzeżǇǁalŶość 
komórek bakteryjnych w testowanych biofilmach oraz przeprowadzano badania 

woltamperometryczne. Biofilŵ ŵodǇfikoǁaŶo pƌzez dodatŶie ŶaŶoƌuƌek ǁęgloǁǇĐh, 
porfiryny kobaltowej, poliaŶiliŶǇ ĐzǇ ŶaŶoĐząstek platǇŶǇ. WǇŶiki ďadań ǁǇkazałǇ, że ďiofilŵ 
Y. enterocolitica ǁǇkazuje ǁłaśĐiǁośĐi elektƌokatalitǇĐzŶe ǁzględeŵ ƌedukĐji tleŶu, 
nadtlenku ǁodoƌu i dǁutleŶku ǁęgla oƌaz ŵoże ďǇć aktǇǁŶǇŵ składŶikieŵ ǁaƌstǁ 
hybrydowych. 

 

 




