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Artyku³ przegl¹dowy Review

Salmonella enterica jest gatunkiem rodziny Ente-
robacteriaceae, który obejmuje aktualnie ponad 2600
serowarów. Ich szczepy s¹, zale¿nie od zjadliwo�ci,
bezwzglêdnie chorobotwórcze lub, co jest znacznie
czêstsze, warunkowo chorobotwórcze. Wywo³uj¹ za-
chorowania u cz³owieka i zwierz¹t, które dodatkowo
stanowi¹ rezerwuar szczepów zoonotycznych. Powo-
duj¹ � w skali globalnej � infekcje od bezobjawowej
kolonizacji przewodu pokarmowego do zapalenia jelit
i biegunki lub manifestuj¹cego siê posocznic¹ uogól-
nionego systemowego procesu chorobowego. Wymie-
nione ró¿nice zale¿¹ od genetycznych i w konsekwen-
cji fenotypowych w³a�ciwo�ci danego szczepu oraz
odporno�ci wrodzonej i nabytej nara¿onego na infek-
cjê gospodarza. Zaka¿enia od zwierz¹t ludzi, u któ-
rych rozwija siê biegunka (okre�lane jako toksyko-
infekcje lub zatrucia pokarmowe), wywodz¹ siê naj-
czê�ciej z ³añcucha ¿ywno�ciowego za po�rednictwem
surowców zwierz¹t rze�nych oraz ze �rodowiska fer-

my, ubojni i zak³adów przetwórstwa miêsnego. Wy-
wo³uj¹ je przede wszystkim szczepy Salmonella, któ-
re bezobjawowo kolonizuj¹ jelita zwierz¹t (utrzymu-
j¹c siê tam do uboju), sk¹d za po�rednictwem ka³u
zanieczyszczaj¹ po uboju miê�nie i narz¹dy wewnêtrz-
ne. Wa¿nym �ród³em infekcji ludzi w przypadku dro-
biu s¹ dodatkowo jaja.

Kolonizacja przez wiêkszo�æ serowarów Salmonella
u �wiñ, ale najczê�ciej przez S. Typhimurium i S. Der-
by oraz S. Enteritidis jest zazwyczaj ograniczona do
jelit, przy wystêpowaniu te¿ w migda³kach i wêz³ach
ch³onnych krezkowych (3, 8, 11, 20, 40, 44). Ten ko-
mensalopodobny stan u �wiñ, nosicieli Salmonella,
ustanawia znacz¹ce �ród³o zanieczyszczeñ salmonel-
lami wieprzowiny i produktów pochodnych w czasie
uboju i przetwarzania oraz ryzyko zaka¿enia konsu-
menta. �rodowiskiem wystêpowania salmonelli jest nie
tylko zaka¿one miêso, ale te¿ nawóz i woda, jak rów-
nie¿ warzywa i produkty ro�linne (22). Znacznie rza-
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dziej we wtórnym zanieczyszczaniu produktów zwie-
rzêcych bior¹ udzia³ szczepy, które pochodz¹ z przy-
padków posocznicy, czyli w przeciwieñstwie do bez-
objawowej kolonizacji, choroby systemowej, koñcz¹-
cej w znacznym procencie zej�ciem �miertelnym zwie-
rzêcia.

W nawi¹zaniu do powy¿szego celem niniejszego
artyku³u przegl¹dowego jest przedstawienie aktualnych
danych na temat szczepów Salmonella, które uczest-
nicz¹ w bezobjawowej kolonizacji przewodu pokar-
mowego �wiñ, a równocze�nie stanowi¹ przyczynê
zatruæ pokarmowych u ludzi.

Bakteriologia i epidemiologia
Kolonizacja, czyli zasiedlanie przewodu pokarmo-

wego zwierz¹t salmonellami, ma bardzo czêsto miej-
sce przy nie rozwijaniu siê nastêpnie objawów klinicz-
nych, jednak pewne szczepy po dotarciu do jelit, przede
wszystkim w nastêpstwie sprzyjaj¹cych ujawnieniu siê
chorobotwórczo�ci czynników, wywo³uj¹ zapalenie
jelit i biegunkê. U �wiñ dotyczy to zw³aszcza serowa-
rów S. Choleraesuis i S. Typhimurium. Konsekwencj¹
mo¿e byæ rozwój choroby systemowej z ogólnym za-
ka¿eniem krwi. Produkty przeznaczane do spo¿ycia z
tego rodzaju przypadków z regu³y nie trafiaj¹ w wyni-
ku nadzoru weterynaryjnego do ³añcucha ¿ywno�cio-
wego. Zatem, co wy¿ej podkre�lono, prawie wy³¹cz-
nym odzwierzêcym �ród³em infekcji cz³owieka s¹ sal-
monelle posiadaj¹ce zdolno�æ kolonizowania przewo-
du pokarmowego �wiñ (oraz innych gatunków zwie-
rz¹t rze�nych) nie powoduj¹ce objawów klinicznych
i ogólnego zaka¿enia krwi u zwierzêcia bêd¹cego ich
nosicielem i siewc¹. Znaczenie tego �ród³a infekcji
ludzi ilustruj¹ dane Stevensa i wsp. (40). Wynika z nich,
¿e salmonelle odzwierzêce, w tym równie¿ pochodz¹-
ce od �wiñ, wywo³uj¹ 1,4 miliona infekcji u ludzi
w USA w ci¹gu roku; s¹ przyczyn¹ 15 000 hospitali-
zacji i 400 zej�æ �miertelnych. Ca³kowity koszt, który
za sob¹ poci¹gaj¹ interwencje lekarskie, szacuje siê
w granicach 2,54 miliardów USD rocznie. Dane te oraz
inne publikacje potwierdzaj¹ zatem, ¿e kolonizacja
przewodu pokarmowego i bezobjawowe nosicielstwo
salmonelli u zwierz¹t rze�nych odgrywa z sanitarne-
go i ekonomicznego punktu widzenia wiêksz¹ rolê ni¿
wynosz¹ straty z powodu salmonellozy jako choroby
o objawach klinicznych i zej�ciach �miertelnych (21).

Od spektakularnego wzrostu w latach dziewiêædzie-
si¹tych XX wieku, utrzymuj¹cego siê do niedawna,
najwa¿niejszym serowarem wywo³uj¹cym toksykoin-
fekcje ludzi by³a S. Enteritidis. Jednak dziêki znacz-
nemu spadkowi zaka¿eñ u kur niosek szczepami tego
serowaru, którego �ród³em zaka¿enia cz³owieka s¹
g³ównie jaja, obecnie S. Typhimurium od �wiñ (i ewen-
tualnie innych gatunków zwierz¹t rze�nych) w Euro-
pie jest prawdopodobnie najczêstsz¹, wzglêdnie mniej
wiêcej równie czêst¹, przyczyn¹ infekcji cz³owieka.
Ocenia siê, ¿e spo�ród wszystkich przypadków sal-

monellozy ludzi 15-23% jest obecnie wynikiem kon-
sumpcji wieprzowiny jako wy³¹cznego �ród³a salmo-
nelli w spo¿ywanej wielosk³adnikowej diecie (28, 37).
W USA w nastêpstwie spo¿ycia wy³¹cznie wieprzo-
winy rocznie zachorowuje 100 000 osób (31).

W�ród serowarów S. enterica rozró¿nia siê Salmo-
nella Typhi, która wywo³uje u cz³owieka (oraz u na-
czelnych) chorobê systemow¹ o nazwie dur brzuszny
(typhoid fever). Drug¹ grupê serowarów, g³ównie zwi¹-
zanych z powodowaniem zachorowañ u jednego ga-
tunku zwierz¹t, np. u �wini, ale zdolnych byæ, chocia¿
znacznie rzadziej, chorobotwórczymi dla innych gos-
podarzy, stanowi¹ S. Choleraesuis i S. Typhisuis (39);
powoduj¹ one u �wiñ nie tylko zapalenie jelit, ale te¿
chorobê systemow¹ (analogiczn¹ do duru brzusznego
cz³owieka) (21). Pozosta³a, przewa¿aj¹ca liczba sero-
warów (czyli grupa trzecia) i zwi¹zane z nimi szczepy
bardzo rzadko stanowi¹ czynnik etiologiczny infekcji
systemowej u zwierz¹t rze�nych. Uczestnicz¹ nato-
miast prawie wy³¹cznie w zasiedlaniu bezobjawowym
przewodu pokarmowego du¿ej liczby gatunków zwie-
rz¹t, w tym zwierz¹t rze�nych. W odniesieniu do �wiñ
s¹ to, jak wspomniano, najczê�ciej szczepy S. Typhi-
murium, S. Enteritidis i S. Derby (3, 8, 11, 20, 40, 44).
Do niedawna ostatnio wymienionej, trzeciej grupie
szczepów, w porównaniu do dwóch poprzednich, po-
�wiêcano stosunkowo najmniej prac badawczych.
Liczba ich zwiêksza siê obecnie, gdy¿ bezobjawowe
nosicielstwo, charakteryzuj¹ce siê zdolno�ci¹ do ko-
lonizacji przewodu pokarmowego, migda³ków oraz
wêz³ów ch³onnych krezkowych �wiñ, stanowi powa¿-
ne zagro¿enie dla zdrowia cz³owieka w zwi¹zku z za-
nieczyszczeniem salmonellami wieprzowiny (2, 4).

Molekularne mechanizmy nabywania
cech patogenno�ci przez szczepy Salmonella

Znacz¹c¹ rolê odgrywaj¹ w zmienno�ci bakterii geny
chromosomalne inkorporowane do genomów bakte-
riofagów oraz geny plazmidowe. Okre�lane s¹ one jako
geny ruchome dziêki czêstemu przechodzeniu z posia-
daj¹cej je komórki bakteryjnej do nastêpnej, w której
dotychczas nie wystêpowa³y. Posiadaj¹ one zdolno�æ
przenoszenia tym sposobem informacji, stanowi¹cych
podstawê kodowania okre�lonych w³a�ciwo�ci feno-
typowych przez nabywaj¹ce je bakterie nawet odleg-
³ych filogenetycznie gatunków.

Jak siê okaza³o (15, 29, 30, 36, 41), szczególnie
znacz¹cy w procesie ewolucji salmonelli jest udzia³
bakteriofagów przenosz¹cych materia³ genetyczny
w�ród szczepów tych bakterii. Bli¿sze dane na ten te-
mat przedstawia Dera-Tomaszewska (18).

Do plazmidowych genów typu F S. Typhimurium
nale¿¹ geny operonu pef (6), zawieraj¹ce informacjê
genetyczn¹ dotycz¹c¹ syntezy jednego z kilku rodza-
jów fimbrii wa¿nych w kolonizacji jelit oraz gen rck,
koduj¹cy oporno�æ na dzia³anie komplementu, czyn-
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nika istotnego w odporno�ci przeciwzaka�nej gospo-
darza (24).

Reasumuj¹c, za po�rednictwem genów ruchomych
drog¹ transferu horyzontalnego nastêpuje szczególnie
czêste przenoszenie do komórki bakteryjnej nowych
genów, które w konsekwencji koduj¹ nowe w³a�ci-
wo�ci, w tym zdolno�æ kolonizowania jelit, wirulen-
cjê lub szerzej � chorobotwórczo�æ. Na to ostatnio
wymienione pojêcie sk³ada siê adhezja do komórek
epitelialnych gospodarza za po�rednictwem fimbrii,
wytwarzanie toksyn i inwazyjno�æ z nabyciem mo¿li-
wo�ci wnikania do wymienionych komórek i licznymi
w nich mechanizmami ekspresji patogenno�ci, prowa-
dz¹cymi do rozwijania charakterystycznego u poszcze-
gólnych gatunków zwierz¹t, w tym �wini, obrazu cho-
robowego salmonellozy.

W³a�ciwo�ci, w tym wa¿ne z medycznego punktu
widzenia, takie jak wymieniona wy¿ej zdolno�æ do
kolonizacji przez salmonelle przewodu pokarmowe-
go, ale równie¿ jak lekooporno�æ, zjadliwo�æ i wywo³y-
wanie choroby wystêpuj¹ nie u wszystkich szczepów.
W konsekwencji nie wszystkie szczepy Salmonella
zdolne s¹ do zasiedlania b³ony �luzowej jelit �wiñ. Tym
bardziej nie we wszystkich przypadkach dochodzi do
ujawnienia chorobotwórczo�ci salmonelli w obrêbie
jelit, a jeszcze rzadziej do rozwoju infekcji systemo-
wej, ale w³a�ciwo�ci te mog¹ siê pojawiæ i pojawiaj¹
siê u salmonelli dziêki wspomnianym genom rucho-
mym.

Identyfikacja genów koduj¹cych kolonizacjê jelit
jako szansa poprawy wykrywania szczepów

zagra¿aj¹cych zdrowiu
Mechanizmy infekcji wywo³anej przez S. Typhimu-

rium i inne serowary u �wini oraz innych gatunków
zwierz¹t rze�nych, odnosz¹cej siê do kolonizacji jelit,
z uwzglêdnieniem technik biologii molekularnej, scha-
rakteryzowali Wallis i Barrow (43). Mimo pe³nego
okre�lenia sekwencji genomu g³ównych izolatów z we-
terynaryjnego i medycznego punktu widzenia, w tym
o kluczowym znaczeniu u zwierz¹t rze�nych jako �ród-
³a zaka¿eñ ludzi, rola poszczególnych genów koduj¹-
cych zdolno�æ do kolonizacji oraz ich wykrywalno�æ
wymagaj¹ dalszych badañ (7, 40).

Od kilku lat metoda znakowanej mutagenezy trans-
pozonowej (Signature-tagged transposon mutagenesis,
STM) (25) znacznie przyczynia siê do sprecyzowania
znaczenia poszczególnych genów w kolonizacji jelit
przez salmonelle in vivo. Dziêki tej metodzie mutanty
transpozonowe S. Typhimurium by³y badane pod k¹-
tem ich mo¿liwo�ci kolonizowania jelit myszy, ciel¹t,
�wiñ i kurcz¹t (16, 34, 42). Prace te wykaza³y, ¿e sal-
monelle zawieraj¹ swoiste w odniesieniu do gospoda-
rza genetyczne czynniki kolonizowania jelit. Wykry-
cie tego rodzaju wska�ników stanowi wa¿ne stwier-
dzenie dla dalszych prac badawczych, których celem
by³aby identyfikacja takich szczepów. Spo�ród tych

genów liczne umiejscowione s¹ w regionach chromo-
somu, gdzie nagromadzone s¹ te¿ geny zwi¹zane
z wirulencj¹; regiony te nazywane s¹ wyspami pato-
genno�ci Salmonella (Salmonella pathogenicity is-
lands, SPI). Szczegó³owo scharakteryzowane zosta³y
one przez Morgana (33).

U �wiñ, myszy i byd³a zidentyfikowano salmonelle
z licznymi niezale¿nymi mutacjami genów w obrêbie
SPI-1 i SPI-2 oraz atenuowano w oparciu o te dane
okre�lone mutanty szczepów pod k¹tem produkcji
szczepionek (16, 34, 42). Wydaje siê, ¿e tego rodzaju
postêpowanie umo¿liwi bardziej trafny dobór szcze-
pów do szczepionek przeciw kolonizacji jelit ni¿ do-
tychczas stosowany sposób ich selekcji przewa¿nie
w oparciu o model mysi, charakteryzuj¹cy siê posocz-
nicowym (systemowym) przebiegiem infekcji przy nie
uwzglêdnianiu kolonizacji jelit.

Wykazano, ¿e geny zawarte w SPI-1 i SPI-2 koduj¹
typu III systemy sekrecji bia³ek (T3 SSs), które nale¿¹
do najlepiej scharakteryzowanych spo�ród wszystkich
czynników zjadliwo�ci salmonelli. Bia³ka te modulu-
j¹ procesy komórkowe na korzy�æ patogenu, co zwiêk-
sza chorobotwórczo�æ (38). Przenoszony za po�red-
nictwem bakteriofaga gen SopE nie jest obecny
u wszystkich szczepów S. enterica, natomiast jego wy-
stêpowanie jest skorelowane z chorob¹ u ludzi (27)
oraz z potencja³em epidemicznym szczepów S. Typhi-
murium izolowanych od byd³a (32). Stanowi on za-
tem warto�ciowy wska�nik chorobotwórczo�ci wy-
osobnionego szczepu Salmonella. Inne geny (te¿ jako
indykatory) uruchamiaj¹ poprzez system sekrecji we-
wn¹trzkomórkowe prze¿ywanie i replikacjê Salmonel-
la po inwazji komórki gospodarza (1).

Potwierdzeniem wy¿szo�ci przedstawionych metod
doboru szczepów Salmonella do produkcji szczepio-
nek nad modelem mysim selekcjonuj¹cym w tym celu
szczepy o szczególnie wysokiej zdolno�ci wywo³ywa-
nia posocznicy, a nie uwzglêdniaj¹cym zdolno�ci do
kolonizacji jelit s¹ nastêpuj¹ce publikacje (8, 9, 11).
W nawi¹zaniu do tych danych porównanie wyników
badañ metod¹ mutagenezy transpozonowej salmonelli
u �wiñ, byd³a i drobiu wskaza³o na istnienie indywi-
dualnych swoistych genów Salmonella, istotnych
w trakcie zasiedlania przewodu pokarmowego (34).
Wykazano te¿, ¿e dla zaistnienia patogenno�ci S. Ty-
phimurium (23) konieczny jest z³o¿ony zestaw genów
koduj¹cych zjadliwo�æ ³¹cznie z genami znajduj¹cy-
mi siê we wspomnianych wcze�niej wyspach patogen-
no�ci salmonelli (SPI) (5, 17). Przyk³adowo wykaza-
no, ¿e zestaw produktów genów SPI-1 niezbêdny jest
dla inwazji bakteryjnej komórek epitelialnych w prze-
wodzie ¿o³¹dkowo-jelitowym, natomiast produkty
genowe SPI-2 s¹ nieodzowne dla systemowej infekcji
i wewn¹trzkomórkowego prze¿ycia (45, 46). Dodat-
kowo z danych Hensla i wsp. (26) wynika, ¿e inne ni¿
koduj¹ce zdolno�æ do kolonizacji przez salmonelle jelit
geny s¹ niezbêdne do wywo³ania systemowej salmo-
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nellozy u myszy. Zatem zgodnie te¿ z danymi innych
autorów (5, 45) wydaje siê, ¿e wska�niki genowe, ko-
duj¹ce zdolno�æ do kolonizacji jelit trafniej ni¿ model
mysi (posocznicowy) umo¿liwi¹ dobór szczepów Sal-
monella do produkcji szczepionek bardziej skutecz-
nych ni¿ obecnie dostêpne, zw³aszcza w odniesieniu
do przeciwdzia³ania kolonizacji jelit.

O znaczeniu drogi podawania �winiom salmonelli
zawieraj¹cych geny koduj¹ce kolonizacjê jelit �wiad-
cz¹ badania Boyena i wsp. (8, 11). Po podaniu per os
mutanta ssrAB S. Typhimurium okaza³o siê, ¿e kolo-
nizowa³ on przewód pokarmowy i by³ te¿ wydalany
z ka³em. Natomiast po do¿ylnej aplikacji jego zdol-
no�æ do kolonizacji jelit zosta³a znacz¹co obni¿ona.

Porównuj¹c rolê genów w patogenezie salmonello-
zy Brumme i wsp. (13) wykazali, ¿e mutacja genu SPI
sseD obni¿a kliniczne objawy salmonellozy �wiñ w po-
równaniu do genu przed mutacj¹ odno�nie do szczepu
S. Typhimurium. Jak dotychczas najszersze badania
dotycz¹ce roli genów S. Typhimurium, które uczestni-
cz¹ w kolonizacji i zjadliwo�ci w odniesieniu do �wi-
ni wykonali Carnell i wsp. (16), stosuj¹c metodê zna-
kowanej mutagenezy transpozonowej (STM). Dane na
ten temat znajduj¹ siê te¿ w nastêpuj¹cych publika-
cjach (10, 12, 14, 19, 35), jednak¿e nadal stosunkowo
nieliczne badania uwzglêdniaj¹ce wymienione tech-
niki biologii molekularnej, w porównaniu do wyko-
nanych przy u¿yciu do selekcji szczepów modelu my-
siego, dotycz¹ �wini oraz innych gatunków zwierz¹t
rze�nych, dlatego ze wzglêdów praktycznych nale¿y
je rozszerzyæ. Mog¹ bowiem okazaæ siê przydatne
w udoskonaleniu zwalczania salmonellozy �wiñ i in-
nych zwierz¹t rze�nych, a w tych ramach przede
wszystkim w ograniczaniu jelitowego rezerwuaru sal-
monelli u zwierz¹t rze�nych, wywo³uj¹cych zatrucia
pokarmowe u ludzi, co nadal stanowi problem nieroz-
wi¹zany w skali globalnej.
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