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1. Wstêp

Apoptoza, czyli programowana �mieræ komórki
jest fizjologicznym procesem, niezbêdnym do prawi-
d³owego funkcjonowania ca³ego organizmu. Wystêpu-
je w komórkach prokariotycznych i eukariotycznych
[31]. Uczestniczy w procesach, m.in. usuwania ko-
mórek z nieodwracalnie uszkodzonym DNA, ontoge-
nezy, fizjologicznego odnawiania tkanek oraz odpowie-
dzi immunologicznej. Cech¹ odró¿niaj¹c¹ apoptozê od
nekrozy (martwicy) jest, m. in. brak odpowiedzi za-
palnej podczas usuwania komórek [5].

Cykl komórkowy i apoptoza s¹ regulowane przez
szereg czynników. Na niektóre z nich mog¹ mieæ
wp³yw drobnoustroje oddzia³uj¹ce na komórkê. Do
apoptozy lub jej braku mo¿e dochodziæ w wyniku za-

ka¿enia [29, 35]. Rola omawianego procesu w patoge-
nezie chorób wywo³anych przez bakterie jest bardzo
z³o¿ona. Apoptoza pozwala eliminowaæ komórki uk³a-
du odporno�ciowego uczestnicz¹ce w niszczeniu drob-
noustrojów, jak równie¿ mo¿e byæ znacz¹cym czynni-
kiem ograniczaj¹cym zaka¿enie [94].

2. Przebieg apoptozy

Apoptoza jest z³o¿onym procesem przemian bio-
chemicznych oraz ekspresji wielu genów. W procesie
programowanej �mierci mo¿na wyró¿niæ trzy podsta-
wowe etapy: inicjacjê, fazê efektorow¹ i destrukcjê
(zniszczenia) [58]. Faza inicjacji przebiega w zró¿nico-
wany sposób, w zale¿no�ci od czynnika inicjuj¹cego
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The role of Gram-negative rods in induction /regulation of apoptosis

Abstract: Apoptosis is a physiological, genetically controlled process. It plays an important role in ontogenesis, tissue renewal and
in the elimination of cells with irreparable damage of genomic DNA. Apoptosis can be divided into three phases: initiation, effector
phase and destruction. Programmed cell death is initiated through the intrinsic or extrinsic pathway. The effector phase involves the
activation of caspases. During the third phase, called destruction, some characteristic features such as increase in membrane perme-
ability, membrane blebbing, nuclear condensation and DNA fragmentation are observed.

There is considerable evidence that Gram-negative bacteria have the ability to induce apoptosis in infected cells. Some bacterial
pathogens can initiate apoptosis by activating receptors at the cell surface. Gram-negative bacteria produce toxins, which cause
direct damage of the host cell membrane and permit the leakage of cellular components. Other bacterial toxins exhibit proapoptotic
activity within the host cell. Apoptosis can be initiated by effector proteins delivered into the host cell cytosol by the type III
secretion apparatus. Studies indicate that programmed cell death can be also activated by specific cell cycle modifications.

Many apoptotic mechanisms are not fully understood. Further studies could provide necessary information which would help
prevent and treat bacterial diseases.
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