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Ochotki – niegryzące „komary”
 
Bakteriofagi i ich zastosowanie
 
Mikrosatelity – markery genetyczne
 

Implanty ślimakowe jako protezy słuchu
 
Choroba Alzheimera – jak leczyć



Pokolec białobrody (Acanthurus leucosternon), wokół niego małe chromisy niebieskie 
(Chromis cyanea). Pokolec białobrody jest rybą z rodziny pokolcowatych, występującą 
w Oceanie Indyjskim. Dorasta do około 55 cm długości. Chromisy niebieskie to ryby 
z rodziny garbikowatych. Akwaria Ogrodu Zoologicznego w Krakowie. Fot. Dorota 
Maszczyk.
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W tym akwarium pływają: amfipriony okoniowe (Amphiprion ocellaris), pokolec królewski (Paracanthurus hepatus) – nie-
bieska ryba z lewej strony. Należy do rodziny pokolcowatych. Zamieszkuje rafy koralowe Indopacyfiku. Wszystkożerna. Żywi 
się planktonem i glonami. Posiada kolec u nasady ogona. Osiąga 25 cm długości. Poza tym są tu chromisy niebieskie (Chromis 
cyanea) i antiasy pomarańczowe (Pseudanthias squamipinnis) – Ryby z rodziny strzępielowatych. Występują w wielkich ła-
wicach wokół raf koralowych Indopacyfiku. Żywią się zooplanktonem. Osiągają 12 cm długości. Z przodu widoczny ukwiał 
czerwony (Entacmaea quadricolor). Akwaria Ogrodu Zoologicznego w Krakowie. Fot. Dorota Maszczyk.
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OCHOTKI – INTRYGUJĄCE OWADY

Maria Grzybkowska (Łódź)

Streszczenie

Muchówki ochotkowate (Chironomidae, Diptera) ze względu na osiągane zagęszczenie i biomasę stanowią 
podstawowy element w przepływie materii w ekosystemach słodkowodnych (w łańcuchach pokarmowych) 
różnych stref klimatycznych). Adaptacje morfologiczne, fizjologiczne (wysoka koncentracja hemoglobiny)  
i behawioralne larw, poczwarek i dorosłych pozwalają  im unikać śmierci w niekorzystnych warunkach śro-
dowiskowych. Wysoka obfitość, a więc dostępność oraz przyswajalność ich tkanek powodują, że są podsta-
wowym pokarmem tak dla bezkręgowców jak i kręgowców wodnych (larwy, poczwarka) i lądowych (imago).

Przy masowym występowaniu ochotki licznie wylatują ze środowiska wodnego (owady merolimniczne);  
samce ich tworzą rójki ponad powierzchnią wody i/lub terenów przyległych. Po reprodukcji, po 2–3 dniach od 
wylotu zarówno samice jak i samce giną – dorosłe nie odżywiają się (ang. non-biting midges). To ich masowe 
występowanie może być uciążliwe dla ludzi, podobnie jak użycie sproszkowanych larw Chironomidae jako 
pokarmu dla ryb akwariowych; alergenem dla ludzi jest przetworzona hemoglobina tych owadów. Liczne  
i zróżnicowane ochotki wchodzą też w różnego rodzaju interakcje (niekoniecznie troficzne) z innymi organi-
zmami wodnymi (pasożyty, parazytoidy, komensale).

Abstract

Non-biting midges (Chironomidae, Diptera) are the most ubiquitous, diverse and ecologically important 
group of benthic macroinvertebrates; therefore they belong to the most abundant organisms in freshwater 
bodies. The ability of chironomids to live in various habitats, both permanent and ephemeral, lowland and 
mountainous, in different climatic zones, is the result of a number of adaptations. One of the most important 
is the high concentration of haemoglobin, which has a 'high affinity' for oxygen. This characteristic allows 
chironomids to dominantly inhabit even eutrophicated ecosystems, with low oxygen concentration. Chirono-
mids become involved in intimate associations (direct and sustained bodily contact between organisms, such 
as phoresy, commensalism and parasitism) with other organisms. High abundance, and thus the availability 
and digestibility of their tissues, make chironomid larvae and pupae the basic food for both invertebrates and 
vertebrates in water and on land (imagines). Adult chironomid insects, although similar to mosquitoes, do not 



Ochotki, a cóż to jest?

Ochotki lub ochotkowate (Chironomidae) są ro-
dziną małych lub bardzo małych owadów (dorosłe 
osiągają do 12 mm, a larwy do 30 mm długości ciała)  
z podrzędu muchówek długoczułkich (Diptera: Ne-
matocera). Dorosłe (imagines) mają wydłużone 
przednie odnóża, samce wydatne czułki, względnie 
duże oraz wąskie błoniaste skrzydła [3]; swoim wy-
glądem przypominają komary, z którymi są nieraz 
mylone, niestety nawet w mediach popularyzujących 
czy reklamujących różne regiony świata [23].

Ochotki należą do jednej z najbardziej różnorodnych 
(339 rodzajów i 11 podrodzin) i najbogatszych w ga-
tunki grup (świat: 4147–10 000; Europa: około 1200; 
Polska: około 500) rodzin zwierząt żyjących obecnie na 
Ziemi [42]. Prawdopodobnie ich bogactwo gatunkowe 
jest jeszcze większe, gdyż w wielu rejonach świata nie 
zostały dokładnie poznane [14].

Występują w różnych strefach klimatycznych, 
od tropików, przez strefę umiarkowaną, po obszary 
arktyczne, żyją także w okolicach podbiegunowych 
(również w Antarktyce) oraz w wysokich górach [3]. 
W Polsce ochotki należą do pospolitych muchówek.

Stadia przedimaginalne (jajo, larwy, poczwarka) 
zasiedlają głównie dno wód słodkich; formy doro-
słe występują na lądzie, stąd ochotki zalicza się do 
grupy organizmów dwuśrodowiskowych czyli me-
rolimnicznych. Larwy i poczwarki, zasiedlają wody 
bieżące, jak i stojące, od niskiej do wysokiej ży-
zności, pełniąc kluczową rolę w przepływie materii  
w tych ekosystemach [33]. Zdarzają się także gatunki 
żyjące w wodach słonawych oraz glebach, jednak jest 
ich niewspółmiernie mało w porównaniu z formami 
z wód słodkich [37]. I co należy podkreślić, larwy 
ochotek są bardzo liczne w dnie nie tylko stałych 
zbiorników czy rzek, ale także, dzięki fizjologicznym 
i behawioralnym adaptacjom, w niestabilnych środo-
wiskach, w których zmiany warunków środowisko-
wych są wysoce nieprzewidywalne (drobne efeme-
ryczne zbiorniki wodne) lub zmienne cyklicznie [27]. 

Bardzo oryginalne siedlisko znalazła muchówka 
Paratanytarsus grimmi; gatunek ten żyje w zbior-
nikach retencjonujących wodę głębinową, skąd jest 

zasysana do rur rozprowadzających wodę, także do 
mieszkań [20]. Obecność tych owadów stwierdzono 
w wodociągach Europy, Ameryki Północnej i Austra-
lii [7]. Należy podkreślić, że w tym sztucznym śro-
dowisku jest formą partenogenetyczną (rozród bez 
udziału samców), podczas gdy w naturalnym siedli-
skach np. na polach ryżowych do rozmnażania ko-
nieczne są samce.

Ze względu na niezwykłe adaptacje życiowe  
i znaczenie ekologiczne, ochotki należą do jednych  
z najlepiej zbadanych grup owadów, o czym świad-
czy względnie  duża liczba publikacji (4776 pozycji 
wg Web of Science, z 15.06.2018), także w języku 
polskim. Mimo tego są  raczej mało znane niespecja-
listom, może poza wędkarzami i akwarystami. 

W związku z szerokim spectrum opanowanych 
siedlisk można postawić dwa podstawowe pytania:
1. Jakie fizyczne i behawioralne adaptacje pozwala-

ją im żyć w tak różnorodnych, często okresowych 
siedliskach?

2. Jakie mechanizmy umożliwiają i/lub ułatwiają 
kolonizację, czy też rekolonizację każdego poja-
wiającego się odpowiedniego środowiska [17]? 

Badania pierwotnego, czy też ponownego zasiedlania 
ekosystemu przez ochotki była szczegółowo analizo-
wana w Afryce, kontynencie szczególnie predestyno-
wanym do tego rodzaju badań. 

Do odpowiedzi na pierwsze pytanie powrócimy  
w następnych rozdziałach, natomiast drugie zagad-
nienie wymaga specjalistycznego przygotowania  
i znajomości literatury przedmiotu. 

Biologia
 
Niewątpliwie obie strategie wymienione w po-

przednim podrozdziale są determinowane  przez roz-
wój ochotek. Z jaj, po kilkadziesiąt sztuk w jednym 
złożu, otoczonych substancją, pęczniejącą  w wodzie, 
wykluwają się larwy, które jako jedyne stadia w roz-
woju każdego osobnika ochotek, odżywiają się. Po 
intensywnym żerowaniu, wzroście i w konsekwencji 
trzech linieniach, larwa ostatniego IV stadium (Ryc. 
1a), przeobraża się w poczwarkę (Ryc. 1b), któ-
ra najczęściej po 2–3 dniach opuszcza środowisko 

feed. The males form swarms above the surface of water and/or adjacent areas; after reproduction males and 
females die. The chironomids (imagines) are mainly stressed by the modification of their habitats by humans. 
The "danger" for people consists mostly in a massive presence of imagines in the air. Unexpectedly, the midges 
are responsible for the induction of human allergy –w the principal allergen has been shown to be haemoglobin 
which is an essential component of food produced for aquarium fish.
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wodne, najczęściej o świcie i zmierzchu. Samce (Ryc. 
1d) po rójkach na wysokości kilku – kilkunastu me-
trów ponad powierzchnią lustra wody lub terenów 

przyległych, odnajdują samice dzięki swoim bardzo 
rozbudowanym czułkom, wychwytują feromony 
wydzielane przez samice (Ryc. 1c), oczekujące ich  
w tym czasie na krzewach, drzewach, kamieniach 
itp. Po kopulacji samice składają jaja w wodzie. Za-
równo samice jak i samce żyją tylko kilka dni – nie 
odżywiają się, a więc nie kłują i stąd ich angielska na-
zwa „non-biting midges”. Różnią się zatem od blisko 
spokrewnionych z nimi owadów takich jak komary 
(Culicidae), czy meszki (Simuliidae); samicom tych 
grup do zakończenia rozwoju (złożenia jaj) potrzebna 
jest krew kręgowca. Po masowych wylotach i rozro-
dzie ochotek można  zobaczyć  martwe już osobniki 
pokrywające nawet kilkunastocentymetrową warstwą 
wodę lub strefę przybrzeżną (Ryc. 2). Do zagadnienia 
tego powrócimy w ostatnim rozdziale.

Długość cyklu życiowego uzależniona jest od wie-
lu czynników, tak biotycznych, jak i abiotycznych, 
z których ogromną rolę odgrywa temperatura wody 
oraz ilość i jakość dostępnego pokarmu. W optymal-
nych warunkach termicznych cały cykl Apedilum ela-
chistius może się zamykać w ciągu zaledwie 7 dni. 
Tak szybki rozwój ma miejsce w zagłębieniach ka-
mieni na płaskowyżu Mato Grosso (Brazylia), przy 
temperaturze 28°C (w zakresie od 8 do 42°C) [30]. 
Z kolei  Butler [10] opisał 7-letni cykl życiowy dwu 

gatunków rodzaju Chironomus w stawach tundry 
arktycznej Alaski, gdzie dno jest zamarznięte przez 
około 9 miesięcy w ciągu roku. Tak krótkie lato po-
zwala najwyżej na jedną wylinkę w sezonie, a więc 
diapauza występuje w kilku kolejnych stadiach roz-
wojowych. W Polsce czas rozwoju jednej generacji 
trwa od kilku tygodni do kilku miesięcy, w zależności 
od osiąganych rozmiarów ciała i pory roku [19].

Obfitość ochotek w wodach słodkich 

Ze względu na swoje masowe występowanie, 
zarówno stadia przedimaginalne żyjące w wodzie 
(larwy, poczwarki), jak i unoszące się w powietrzu 
imagines stanowią ważny element w łańcuchach 
pokarmowych wód  słodkich, jak i terenów do nich 
przyległych. W różnych typach wód stojących pro-
dukcja wtórna (ilość materii organicznej wytwarza-
nej w ciągu roku na 1 m2 przez konsumentów pier-
wotnych), Chironomidae, stanowi od 18 do 96% 
produkcji wtórnej wszystkich makrobezkręgowców.  
W strumieniach i rzekach udział ochotek w produkcji 
bezkręgowców jest stosunkowo niższy (2–81%), ale 
podobnie jak w jeziorach całkowita produkcja ben-
tosu jest dodatnio skorelowana z produkcją Chirono-
midae [28]. W ekstremalnych przypadkach produkcja 
ochotek może osiągnąć 128 g suchej masy m-2 rok-1 
[38]. Należy podkreślić, że zarówno duża obfitość 
ochotek jak również ich wysoka kaloryczność (biał-
ko owadów należy do najlepiej przyswajalnych przez 
inne organizmy) oraz ogólna dostępność powoduje, 
że są one podstawowym źródłem pokarmu dla wielu 
owadożernych zwierząt.

W ekosystemach słodkowodnych ochotki wraz  
z innymi organizmami tworzą różne grupy troficz-
ne, wykorzystujące podobne zasoby pokarmowe 
[4,6], o określonych morfologiczno-behawioralnych  

Ryc. 1. Stadia rozwojowe ochotek (Chironomidae): a. larwa (RS)  
i wylinka  (z lewej, RJ ), b. poczwarka  (RS) i wylinka  (z lewej, RJ,) 
oraz imagines, c. samica. d. samiec. Fot.: a, b – Ryszard Sąsiadek (RS)  
i Radomir Jaskuła (RJ), c, d – Michał Grabowski.

Ryc. 2. Chironomidae wyniesione na brzeg  Zbiornika Włocławskiego po 
masowym wylocie imagines; obok  osobników dorosłych widać liczne 
wylinki poczwarkowe. Fot: Michał Grabowski.
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Ryc. 3. Puszki głowowe larw Chironomidae reprezentujące różne grupy troficzne (gildie): 
A – zbieracz (Glyptotendipes) detrytusu z DNA, o dużej ilości hemoglobiny w hemolimfie, 
B – filtrator Odontomesa fulva z ogromna liczbą szczecin wokół otworu gębowego, 
C – skrobacz Cricotopus z grzebykowatą wargą dolną do zbierania/zdzierania peryfitonu, 
D – elastyczna puszka głowowa drapieżnika Conchapelopia, z podgębiem narysowanym obok; rotacyjne poruszanie tym narządem ułatwia połykanie 

ofiary.
Fot. Krzysztof Polański, Maria Grzybkowska.

154                 ARTYKUŁY      Wszechświat, t. 119, nr 7 ̶ 9/2018



adaptacjach do pobierania rozmaitych frakcji materii 
organicznej [31], w zależności od zasobów środowiska. 

Są to: 
• detrytusożercy, zarówno te zbierające wielko-

cząsteczkową materię organiczną leżąca na dnie, 
np. w postaci liści drzew (tzw. zbieracze), jak też 
taksony chwytające i filtrujące   drobne  cząstki 
organiczne unoszące się w tonii wodnej (filtra-
tory). Zbieraczem jest np. larwa Glyptotendipes 
(czerwona od dużej ilości hemoglobiny w hemo-
limfie) (Ryc. 3a), a  filtratorem Odontomesa fu-
lva, której prawie wszystkie przydatki gębowe są 
silnie oszczenione (Ryc. 3b). Wsyssa ona do jelita 
tak dużo wody ile tylko zdoła, po czym szcze-
cinami zakrywa otwór gębowy i wyrzuca wodę 
na zewnątrz, a pozostające na szczecinach cząstki 
skierowuje do przewodu pokarmowego; 

• roślinożercy, odżywiający się żywą tkanką roślin; 
są wśród nich „minerzy”, czyli owady drążące  
w tkankach korytarze),

• peryfitonożercy zeskrobujący pokarm (głównie 
glony porastające rozmaite elementy podłoża 
czyli peryfiton); owady te mają charakterystycz-
ną wargą dolną, w formie grzebyka, ułatwiającą 
im zdzieranie peryfitonu (Ryc. 3c, Cricotopus),  

• drapieżniki – ochotki te pochłaniają mniejsze 
ofiary w całości, a większym, przed połknięciem, 
odcinają głowy. Cechą ich puszki głowowej jest 
elastyczność (duża rozciągliwość) oraz obecność 
specjalnego narządu tzw. podgębia, niewidoczne-
go na zewnątrz, którego zadaniem jest przesuwanie 
połykanej ofiary do jelita. Po prawej stronie puszki 
głowowej drapieżnej ochotki Conchapelopia po-
kazany jest taki właśnie narząd (Ryc. 3d) [21]. 

Oprócz wymienionych powyżej  głównych typów 
wyróżnia się wiele innych modyfikacji morfologicz-
nych puszek głowowych, umożliwiających  zdoby-
wanie wszelkich dostępnych zasobów pokarmowych. 
Co istotniejsze plastyczność odżywiania się ochotek 
polega także na możliwości zmiany behawioru pokar-
mowego osobników tego samego gatunku w zależ-
ności od jakości i zasobności bazy pokarmowej, np. 
larwa rodzaju  Chironomus zbierająca z dna pokarm, 
może się zmienić w formę filtrującą pozyskującą  ma-
terię organiczną zawieszoną w  toni wodnej [39].

Ochotki są ofiarami – pokarmem większości orga-
nizmów wodnych [4]. Ich stadia przedimaginalne są 
pożerane prze jamochłony, wypławki, oraz niektó-
re skąposzczety pijawki, skorupiaki, widelnice oraz 
ważki, i sieciarki. Z kolei dorosłe ochotki są atako-
wane na powierzchni wody przez pluskwiaki czy mu-
chówki wujkowate, na lądzie przez pająki i mrówki, 

a w czasie lotu przez muchówki z rodziny łowiko-
watych. Ale i, niektóre ochotki, np. z podrodziny Ta-
nypodinae są wyspecjalizowanymi drapieżnikami,  
a pomagają im w tym  morfologiczno-behawioralne  
adaptacje  narządów gębowych i przewodu pokarmo-
wego. Pożerają one nie tylko inne bezkręgowce, ale 
także młodsze osobniki swojego własnego gatunku,  
a kanibalizm w tej grupie nie należy do rzadkości [21]. 

Wśród kręgowców ryby najczęściej pożerają Chi-
ronomidae. Z 63 analizowanych gatunków krajowych 
ryb słodkowodnych ponad połowa (54%) żywi się 
larwami, poczwarkami i/lub dorosłymi ochotkami. 
Dominują one w jelicie, przede wszystkim ryb bento-
sożernych, jak np.: leszcze, krąpie, jazgarze, brzany. 
Są też ważnym składnikiem diety ryb drapieżnych, 
szczególnie młodszych osobników. W toni wodnej 
ochotki pożerane   są  przez ryby planktonożerne [9]. 

Muchówki te są również ważnym źródłem pokar-
mu dla płazów; najwyższy udział larw i poczwarek 
stwierdzono w jelicie traszki zwyczajnej (do 25% 
ogólnej masy zjedzonych organizmów). Z kolei  
w ciepłe dni płazy bezogonowe, takie jak żaby i ropu-
chy, wywierają presję na dorosłe ochotki  [25].

Spośród ptaków, pluszcze, kaczki i sierpce polują 
na larwy i poczwarki ochotek, penetrując dno zbior-
ników i cieków wodnych [23]. Natomiast  mewy, je-
rzyki, czy oknówki chwytają dorosłe muchy w locie. 
Szczegółowa analiza żerowania wykazała, że sukces 
lęgowy niektórych ptaków, np. trzcinniczka, zwią-
zanego z zaroślami stawów i jezior, zależy w znacz-
nym stopniu od obfitości ochotek w tych siedliskach, 
zwłaszcza wiosną [4].

Owady te są też bardzo ważnym składnikiem po-
karmu nietoperzy. Samce Chironomidae w rojach 
wydają dźwięki o różnej częstotliwości, co ułatwia  
nietoperzom ich lokalizację, zwłaszcza podczas ma-
sowych pojawów [4].

Okazuje się, że ochotki wchodzą także w skład 
menu tubylców zamieszkujących tereny wokół je-
ziora Wiktoria. W okresie masowych pojawów tych 
much, łapią oni je w siatki, a następnie formują z nich 
coś w rodzaju małych ciasteczek, które następnie 
gotują; podobno smakiem przypominają kawior lub 
szarańczę [4].

Morfologiczne i behawioralne mechanizmy obron-
ne przed drapieżnikami 

Ogólnie przyjmuje się, że utrzymanie się układu 
drapieżca–ofiara na poziomie nie zagrażającym ist-
nieniu żadnego z nich, ułatwia przestrzenne zróżnico-
wanie środowiska, z dużą możliwością schronienia, 
także poprzez zagrzebywanie się w podłożu. Larwy 
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niektórych ochotek mogą np. budować ochronne 
domki [26] lub żerować wewnątrz liści roślin naczy-
niowych. Inne do obrony używają długich szczecin, 
zebranych w pędzelki, sterczące po bokach ciała, jak 
np. larwy z rodzaju Cricotopus. Stanowi to skuteczną 
barierę przed niektórymi drapieżnikami, np. stułbią 
(Hydra). Szczeciny te tworzą przeszkodę w bezpo-
średnim kontakcie tentakul jamochłona z ciałem ofia-
ry i mogą skutecznie usuwać ich komórki parzydeł-
kowe [24]. Formą obronną ochotek jest też ucieczka 
przed napastnikiem. W wodach bieżących odrywają 
się od dna i z nurtem dryfują w dół rzeki [2]. Wyżej 
wymienione to tylko kilka z przykładów możliwości 
obronnych Chironomidae.

Adaptacje do życia w rozmaitych środowiskach

Jednym z głównych czynników środowiskowych 
wymuszających różnego rodzaju adaptacje ochotek 
są niestabilne siedliska, zwłaszcza te, które okresowo 
wysychają, gdyż utrata wody doprowadza do wysu-
szenia ciała i jest niezwykle groźna, szczególnie dla 
ich form przedimaginalnych. Chroniąc się przed tym, 
larwy Chironomidae minimalizują utratę wody ze 
swojego ciała poprzez:
1. Migrację w głąb mokrego porowatego dna, np. 

torfu, gleby, czy mułu; w takim siedlisku utrata 
wody jest mniejsza, ponieważ powietrze glebowe 
jest bardziej nasycone wodą niż atmosferyczne.

2. Tworzenie kokonów ochronnych, złożonych  
z wydzieliny gruczołów ślinowych i cząstek 
podłoża. Przed ich utworzeniem larwy najpierw 
opróżniają jelito, a następnie dwu- lub trzykrot-
nie zginają ciało w taki sposób, że tylne posuwki 
(pseudopodia) są skierowane w kierunku głowy. 
Następnie, przestają pobierać pokarm i poruszać 
się, co w konsekwencji zatrzymuje ich wzrost. 
Każdy taki kokon jest zamknięty na obu końcach, 
przylegając ściśle do ciała (nie ma płynu między 
ciałem a ścianą kokonu); w efekcie wewnątrz ta-
kiej konstrukcji wilgotność i temperatura są wyż-
sze niż w siedlisku [12]. Rekordzistą w tym jest 
australijski gatunek Paraborniella tonnoiri, prze-
żywający letnią suszę w kokonie na dnie okre-
sowych strumieni (osobniki bez kokonów giną). 
Wiele gatunków zasiedlających płytkie wody stre-
fy umiarkowanej ulega zarówno wysuszeniu latem 
jak i zamarzaniu zimą. I chociaż kokon nie stanowi 
całkowitej bariery przed utratą wody, to pozwala 
przetrwać larwom częściowo odwodnionym. 

3. Tolerancję utraty wody (anhydrobioza); jest to 
szczególna i niezwykle intrygująca forma ada-
ptacji fizjologicznej i morfologicznej. Ochotka 

afrykańska, Polypedilum vandrplanki, żyjąca  
w okresowo wysychających zbiornikach wod-
nych, w zagłębieniach granitowych skał, wy-
pełnionych wodą po ulewnych deszczach, może 
przetrwać nawet 97% utratę wody z ciała dzię-
ki nagromadzeniu substancji „konserwującej”, 
dwucukru trehalozy [40]. W stanie anhydrobio-
zy larwy mogą przeżyć nawet do 17 lat. Spośród 
Metazoa jest to największy gatunek mający takie 
zdolności.

Bardzo ważną cechą niektórych gatunków ochotek 
jest niewątpliwie wysoka koncentracja hemoglobiny 
w ich hemolimfie [32], pozwalająca na wykorzy-
stanie najmniejszych, nawet śladowych, ilości tlenu  
w środowisku. Larwy takich gatunków są najczęściej 
intensywnie czerwone, np. przedstawiciele rodzaju 
Chironomus.

Innym czynnikiem wymuszającym adaptacje 
ochotek jest temperatura. Większość organizmów 
żyje w zakresie temperatur od 0-40oC determinowa-
nych, z jednej strony – przez temperaturę krzepnię-
cia wody, a z drugiej – przez temperaturę denaturacji 
białek. Owady te potrafią przeżyć bardzo ekstremal-
ne warunki termiczne środowiska, co umożliwiają im 
różnego rodzaju adaptacje: 
1. Morfologiczne: melanizm i silne owłosienie ciała 

(chroni przed UV, zwiększając absorbcję ciepła), 
redukcja rozmiarów ciała (mniejsze zapotrzebo-
wanie pokarmowe), redukcja skrzydeł, budowa-
nie kokonów (wspomniane wyżej).

2. Behawioralne: wygrzewanie się w słońcu, zmia-
ny sposobu żerowania i kopulacji.

3. Ekologiczne: rozciągnięciu okresu rozwoju nawet 
do kilku lat, okresowe zahamowanie rozwoju osob-
niczego, zmian pokarmu, zmiana siedliska [13].

4. Fizjologiczne: zdolność do życia w temperaturze 
poniżej zera osiągana w dwojaki sposób: a) tole-
rancja na zamrożenie (ang. hibernation) i b) prze-
chłodzenie (ang. supercooling) [36], pojawieniu 
się partenogenezy związanej z poliploidalnością, 
rozwój jaj już w stadium poczwarki.

Interakcje z innymi organizmami słodkowodnymi

Larwy Chironomidae są nie tylko konsumentami  
I i/lub II rzędu w łańcuchach troficznych, ale wcho-
dzą one także w różnorakiego rodzaju interakcje  
z innymi organizmami; mogą być żywicielami (go-
spodarzami), komensalami, bądź pasożytami [18]. 

W środowiskach słodkowodnych ochotki są często 
atakowane przez pasożyty różnych grup takich jak  wi-
rusy, bakterie i grzyby, chociaż  wiedza na temat  ich 
oddziaływania na ochotki jest bardzo fragmentaryczna. 
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Do nielicznych wyjątków należą dane związane z prze-
cinkowcem cholery (Vibrio cholerae) [8]. W żelowych 
osłonkach jaj tych muchówek rozwijają się bakterie 
przecinkowca, a wydzielany przez nie zewnątrzkomór-
kowy enzym – proteaza hemaglutyniny, hamuje wylęg 
larw. Bakteria ta jest zatem patogenem Chironomidae  
i przy dużym zagęszczeniu, może być czynnikiem redu-
kującym ich liczebność. Również entomopatogeniczne 
grzyby zmniejszają liczebność  ochotek [5].

Ochotki są także atakowane przez parazytoidy, ży-
wiące się ciałem żywiciela, Wśród owadów gatunki 
parazytoidyczne należą do błonkówek (Hymenoptera: 
Apocrita) z grupy Parasitica oraz niektórych rodzin 
muchówek (Diptera). W ciele ochotek pasożytują rów-
nież struńce – nicienie (Nematoda) z rodziny Mermithi-
dae [15]. Początkowo niewielki nicień przedostaje się 
przez oskórek larwy do jej wnętrza, gdzie odżywia się 
tkankami i intensywnie rośnie, stopniowo wypełniając 
jamę ciała żywiciela. Aby zmieścić się wewnątrz jego 
jamy ciała, bardzo długi struniec zwija się kilkukrot-
nie tworząc pętle; w efekcie osobnik z parazytoidem 
wyróżnia się spośród innych larw ochotek wyjątko-
wo dużymi rozmiarami. Taki jasnokremowy pasożyt 
jest zwykle dobrze widoczny przez kutikulę, kontra-
stując z czerwonym ubarwieniem napęczniałej larwy.  
W końcu wyrośnięty nicień opuszcza larwę ochotki, 
która bardziej  przypomina pomarszczony worek chity-
nowy lub wylinkę niż żywy organizm. Ale są też gatunki 
nicieni, które nie doprowadzają do śmierci swoich ży-
wicieli i pozostają w ich ciałach także po przeobrażeniu  
w postać doskonałą i razem z nimi się przemieszczają, 
a po 2–3 dniach ponownie dostają się do wody, najczę-
ściej po okresie rójki (samce) i/lub składania jaj (sami-
ce) ochotek [41]. 

Omawiane owady są też często żywicielami po-
średnimi w rozwoju wodopójek (Hydrachnellae, 
Acari), jedynych roztoczy żyjących w środowisku 
wodnym. Nimfy wodopójek poszukują poczwarek, 
rzadziej wyrośniętych larw, na i/lub w dnie, a po ich 
zlokalizowaniu przecinają szczękoczułkami oskórek 
swoich żywicieli; Do jednej ochotki może przytwier-
dzić się nawet do 20 wodopójek [29]. Już w trakcie 
lotu z muchówką wodopójki wysysają hemolimfę 
ze swoich „przewoźników”; kiedy owady siadają na 
wodzie celem złożenia jaj (samice) bądź jako martwe 
spadają do wody (samce), wtedy dojrzałe już wodo-
pójki ponownie osiągają środowisko wodne. 

W narządach wewnętrznych ochotek mogą się roz-
wijać również eugregaryny zwane też hurmaczkami 
(Gregarinida), czyli pierwotniaki z podgromady spo-
rowców (Sporozoa). Odkryto je w jelicie larw Con-
chapelopia melanops i Natarsia punctata (drapieżne 
Tanypodinae) [18].

Ochotki żyjące w ciałach innych zwierząt 

Jednym z przykładów Chironomidae wykorzy-
stujących do swojego rozwoju inne organizmy są 
larwy III i IV stadium rodzaju Paratanytarsus, 
które znaleziono w wyrośniętych osobnikach ra-
cicznicy zmiennej (Dreissena polymorpha). Obec-
ność tych larw stwierdzono także w jamie płasz-
czowej, dookoła skrzel, gonad i syfonu innych 
gatunków małż, i to bez jakichkolwiek śladów 
uszkodzenia tych narządów (komensalizm?) Ochot-
ki, najczęściej od 2 do 6 larw, korzystające z jamy 
małży, są większe w porównaniu z tymi żyjący-
mi poza ciałem mięczaka. Prawdopodobnie życie 
w jamie płaszczowej jest zasobniejsze w pokarm  
i bardziej bezpieczne niż poza ciałem małży [35].

Najczęściej jednak larwy ochotek wchodzą w in-
terakcje komensalistyczne z jętkami (Ephemerop-
tera) i widelnicami (Plecoptera), ze względu na ich 
morfologię, historie życiowe oraz behawior. Jed-
nym z lepiej poznanych mechanizmów tego rodza-
ju współbiesiadnictwa są jętki z gatunku Ephemera 
danica (Ephemeridae, Ephemeroptera), na których 
żyją larwy Chironomidae z gatunku Epoicocladius 
ephemerae. W takim układzie larwa ochotki ma stałą 
dostawę pokarmu w postaci detrytusu i/lub glonów 
przytwierdzonych do ciała nimfy jętki. Ochotki ko-
rzystają także z aktywności ruchowej gospodarza, 
dzięki czemu ich mało mobilne larwy oszczędzają 
energię na poruszanie się. Te relacje pozwalają im 
także unikać wszelkich zakłóceń w wodach płyną-
cych, jak np. wahania przepływu (prądu) oraz prze-
mieszczanie się  nieorganicznego i organicznego ma-
teriału dna. Niemniej ważnym profitem ochotki jest 
łatwiejsze unikanie drapieżników poprzez większą 
możliwość ucieczki szybszego gospodarza podczas 
zagrożenia, czy też niemożności bycia połkniętym 
przez drapieżnika o niewielkich rozmiarach, jeśli 
żyje się na dużym gospodarzu. Okazało się także, 
że oprócz ochotek, jętki mogą być opanowane także 
przez pierwotniaki sysydlaczki. Jeżeli obok siebie na 
jednej jętce występują dwa różne gatunki, to wyraź-
nie zaznaczona jest preferencja każdego gatunku ko-
mensala do określonych części ciała żywiciela [22]. 
Najczęściej jednak sysydlaczki należą do jedynych 
komensali żyjących na larwach Chironomidae [18].   

Ludzie i ochotki 

Chironomidae stają się nieraz problemem dla 
ludzi, którzy zwykle sami go implikują. Celem za-
spokojenia potrzeb rynku na pokarm dla intensyw-
nie rozwijających się hobbistycznych hodowli ryb  
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akwariowych zaczęto hodować bądź pobierać  ze śro-
dowiska naturalnego larwy Chironomidae, skąposz-
czety (Oligochaeta) i planktonowe skorupiaki, wio-
ślarki (Cladocera), które następnie suszy się i mieli. 
Taką metodykę opracowali Niemcy, potem na „ry-
nek” weszli także inni Europejczycy, stopniowo roz-
szerzając tego rodzaju „przetwórstwo” na cały świat. 
Ta hobbystyczna działalność ludzi pociągnęła za sobą 
nieoczekiwane następstwa, zaskakujące zarówno ho-
dowców, jak i producentów tej karmy. Na problem ten 
zwrócono uwagę w początkach lat osiemdziesiątych, 
kiedy to w Niemczech kilku hodowców ryb akwario-
wych zgłosiło się do kliniki w Monachium z objawa-
mi astmy. Wywiady z nimi zrodziły pewne podejrze-
nia o przyczynę choroby. W odpowiedzi na apel dwu 
specjalistycznych czasopism zjawiło się dalszych 30 
hobbystów–hodowców oraz ponad 60 osób związa-
nych z wytwarzaniem karmy dla ryb akwariowych. 
Informacje o objawach astmy wśród hobbystów i pra-
cowników „wytwórni” zataczały coraz szersze kręgi, 
obejmując inne kraje europejskie, takie jak Włochy  
i Szwecja, czy pozaeuropejskie – USA, Egipt, Japo-
nia. Okazało się, że pacjenci z tak różnych obsza-
rów alergicznie reagowali na obecność wysuszonej, 
sproszkowanej hemoglobiny, zawartej w dużych ilo-
ściach w czerwonych larwach ochotkowatych [11]. 
W efekcie podjętych badań w wielu ośrodkach na-
ukowych ochotki zyskały sobie smutną sławę naj-
częstszych, po roztoczach, stawonogach wywołują-
cych alergię [16]. W konsekwencji ten rodzaj alergii 
zaliczono do grupy nadwrażliwości zawodowych. 

Otwartym pozostaje pytanie, czy alergeny wytwa-
rzane są również przez ochotki dorosłe (uskrzydlo-
ne formy). U czerwonych larw z rodzaju Chirono-
mus maksymalny udział hemoglobiny stwierdzono 
w IV stadium [32]. Zawartość tego barwnika spada 
w czasie przeobrażenia aż do całkowitego lub pra-
wie całkowitego zaniku u osobników dorosłych, co 
zdeterminowane jest enzymatyczną degradacją tej 
substancji. Zmiany te można dostrzec nawet gołym 
okiem, obserwując ciemnienie osobników podczas 
metamorfozy. Czy w takim razie imagines mogą wy-
woływać reakcję nadwrażliwości u ludzi? Jeśli tak, to 
co jest alergenem? Czy w powietrzu unoszą się cząst-
ki „gubione” przez dorosłe, a odpowiednio małe (< 10 
μm), które mogą się przedostawać przez oskrzelowy 
i płucny nabłonek? Na ostatnie z tych pytań próbo-
wali odpowiedzieć Japończycy, instalując na dachu 
pięciopiętrowego budynku instytutu naukowego filtr, 
który wyłapywał cząstki <10 μm. Z uzyskanej pró-
by wyizolowali oni białka chruścików, jedwabników 
oraz ochotkowatych. Ta ostatnia frakcja miała zresz-
tą najwyższy udział w zebranej próbie. Uzyskując  

pozytywną odpowiedź na tak postawione pytanie Ja-
pończycy nie poszli jednak dalej w swoich badaniach 
i nie stwierdzili, czy i w jakim stopniu białka te mogą 
powodować alergie. Zrozumiałe jest, że największe 
zainteresowanie służb sanitarnych możliwością wy-
woływania alergii przez osobniki dorosłe ochotkowa-
tych jest w tych państwach, w których odnotowano 
ich masowe występowanie w dużych aglomeracjach 
miejskich położonych w pobliżu silnie zeutrofizo-
wanych, dużych akwenów (np. kilka miast w USA 
i Japonii, czy Wenecja położona na wielu wyspach). 
Dotychczasowe badanie nie potwierdziły prostej za-
leżności pomiędzy masowymi pojawami dorosłych 
ochotek a rodzajem i liczbą zachorowań u ludzi. 

Inną uciążliwością, utrudniającą codzienne życie, 
jest nadmierne zagęszczenie ochotek w powietrzu  
w okresie ich masowych wylotów w pobliżu siedzib 
ludzi. Główną przyczyną tych niedogodności jest nie-
prawidłowa gospodarka człowieka zasobami słodko-
wodnymi. Ludzie lubią lokować swoje siedziby nad 
jeziorami lub rzekami, nie tylko o charakterze rekre-
acyjnym, równocześnie zmieniając je poprzez wpro-
wadzanie do nich ścieków komunalnych. Należy do 
tego dodać spływy powierzchniowe z terenów przy-
legających do wód śródlądowych, szczególnie  inten-
sywnie eksploatowanych przez rolnictwo. Ponadto, 
ludzie sami tworzą coraz więcej dogodnych siedlisk 
dla Chironomidae, jak np. oczka wodne, sztuczne sta-
wy i jeziora, w tym  zbiorniki zaporowe. Postępujące 
zanieczyszczenie wód śródlądowych eliminuje formy 
wrażliwe na niską zawartość tlenu, a preferuje formy 
o dużej tolerancji na zanieczyszczenia, jak wymie-
niane już wcześniej ochotki z rodzaju Chironomus, 
które przy braku konkurencji o siedlisko i pokarm, 
rozmnażają się masowo. Nie bez znaczenia jest tak-
że globalne ocieplenie ułatwiające przyrost popu-
lacji Chironomidae. Okazuje się, że w zbiornikach  
o wyższej temperaturze wody wzrasta produkcja glo-
nów zarówno w toni wodnej (fitoplankton), jak i tych 
osiadłych na dnie (bentos), które są podstawowym 
składnikiem pokarmowym wielu gatunków ocho-
tek. Bardzo wysokie zagęszczenie larw (kilka-kilka-
naście tysięcy na 1 m2) wizualnie kończy się grubą 
warstwą wylinek poczwarkowych pływających na 
powierzchni wody oraz ogromną liczbą szybujących  
w powietrzu samców (rójek). Ponieważ dorosłe samice  
i samce nie pobierają pokarmu i zwykle po 3–4 
dniach giną, to gruba warstwa martwych osobników 
zalega na lustrze wody zbiorników, jak też na przy-
ległych do nich terenach, np. np. autostradach, lot-
niskach, utrudniając ich funkcjonowanie. W mediach 
Japonii, Florydy, czy Wenecji nagłaśniane są uciążli-
wości dla lokalnej ludności oraz turystów wynikające  
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z konsekwencji masowych wylotów Chironomidae, 
zarówno żywych, dorosłych  osobników (dążą do 
światła), jak i martwych już, ale zalegających po-
wierzchnie pobliskich wód i obszarów lądowych na 
terenach zasiedlonych przez ludzi [1, 17].

Ale ochotki okazały się przydatne dla ludzi nie tyl-
ko w biomonitoringu wód, ale także, ze względu na 
trwałość ich puszek głowowych w osadach dennych, 
razem z wioślarkami (skorupiakami) i pyłkiem ro-
ślin naczyniowych w badaniach dotyczących zmian 
paleoklimatychnych i rekonstrukcji i/lub zmian  

środowiskowych ekosystemów na przestrzeni tysięcy 
lat [34]. 
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Streszczenie

Bakteriofagi czyli “zjadacze bakterii” (z dosłownego tłumaczenia greckich słów phagein i baktērion) to wi-
rusy, które atakują komórki bakteryjne, aby następnie się w nich replikować, a docelowo je niszczyć. Rosnąca 
liczba gatunków bakterii opornych na większość antybiotyków powoduje rosnące zainteresowanie wykorzy-
staniem bakteriofagów w leczeniu zakażeń bakteryjnych. W świecie, w którym antybiotyki stanowią standar-
dową terapię pierwszego rzutu przeciwko infekcjom bakteryjnym, co pociąga za sobą lawinowo narastającą 
oporność bakterii i pojawianie się coraz to nowych, opornych szczepów, terapia fagowa wydaje się być nie 
tylko alternatywnym, ale być może i ostatecznym narzędziem obrony przed bakteriami. A zatem przewidywa-
ne zastosowanie fagów koncentruje się na trzech głównych wskazaniach: a) zwalczanie zakażeń z udziałem 
bakterii opornych na antybiotyki; b) zwalczanie zakażeń, które nie odpowiadają na leczenie antybiotykami 
oraz c) zwalczanie bakterii w okolicznościach, w których antybiotyki są przeciwwskazane z powodu alergii 
pacjenta lub problemów żołądkowo-jelitowych. Wysoki potencjał fagów w eliminowaniu bakterii może być 
wykorzystywany nie tylko w medycynie, ale także w przemyśle żywnościowym czy rolnictwie. 

Abstract 

Bacterophages – „bacterial eaters” (the term derived from Greek phagein “to devour” and baktērion “bacte-
ria”) are viruses which invade bacteria, replicate within their cells and ultimately kill them. Increasing number 
of antibiotic-resistant strains results in reemergence of interest in the application of bacteriophages for the 
treatment of bacterial infections. Antibiotics have been used worldwide as the first line therapy against bac-
terial infections and in consequence an increasing bacteria resistance and rapid emergence of new resistant 
strains is observed. Phage therapy appears to be not only an alternative treatment but perhaps also a last resort 
defense against developing bacteria. Anticipated application of phages concentrates on three main indications: 
a) fighting infections caused by antibiotic-resistant bacteria, b) fighting infections that do not respond to anti-
biotic treatment and c) eradication of bacteria when antibiotics are contraindicated because of patient’s allergic 
reaction or gastrointestinal problems. Moreover, the bacteriophages exhibit promising potential in bacteria 
eradication not only in medicine but also in food industry and farming.

BAKTERIOFAGI - DOBROCZYNNE WIRUSY

Agnieszka Gibała, Joanna Szaleniec, Maciej Szaleniec (Kraków)

Bakteriofagi zostały odkryte na przełomie XIX  
i XX wieku. W roku 1896 Ernest Hankin jako pierw-
szy zaobserwował antybakteryjne właściwości wód 
Gangesu. Niecałe dwie dekady później, w roku 1915, 
brytyjski bakteriolog Frederick Twort wysunął hipo-
tezę, że owym czynnikiem antybakteryjnym może 
być wirus. Jednak dopiero Félix d’Hérelle w roku 
1917 jako pierwszy wyizolował fagi i użył ich do 
leczenia czerwonki bakteryjnej u dzieci [33]. To on 
również nadał im nazwę na podstawie ich właściwo-
ści, które obserwował. Bakteriofagi od początku stały 
się obiektem zainteresowania naukowców jako po-
tencjalne narzędzie do leczenia wywoływanych przez 
bakterie chorób zakaźnych. Były wykorzystywane 
w terapii już w latach trzydziestych i czterdziestych 
XX wieku, przegrały jednak po II wojnie światowej 

konkurencję z antybiotykami. Jedynie w Związku 
Radzieckim i Europie Wschodniej badania nad fa-
goterapią były kontynuowane. Dopiero powszechne 
nadużywanie antybiotyków i związane z nim zjawi-
sko narastania antybiotykooporności niebezpiecz-
nych szczepów zakaźnych ponownie zwróciło uwagę 
krajów zachodnich w kierunku bakteriofagów.

Budowa bakteriofagów

Bakteriofagi zbudowane są z materiału genetycz-
nego (DNA lub rzadziej RNA), który jest otoczony 
białkami strukturalnymi, tworzącymi tzw. kapsyd 
[33]. W materiale genetycznym zapisane są wszyst-
kie informacje potrzebne do replikacji wirusa w ko-
mórce bakteryjnej, tzn. syntezy białek kapsydu oraz 
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wszystkich enzymów pozwalających na powielenie 
materiału genetycznego, jego zapakowanie w kap-
syd, wydostanie się wirusa na zewnątrz komórki  
i ponowne zainfekowanie nowej bakterii.

a) 

 
b)

c) 
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d)

e)

Otoczka białkowa pełni rolę ochronną dla materia-
łu genetycznego i jest odporna na czynniki zewnętrz-
ne. Kapsyd może mieć różne kształty: helikalny (pa-
łeczkowaty), izometryczny lub złożony (Ryc. 1), czyli 
taki, który łączy obie formy. Helikalna otoczka zbu-
dowana jest z podjednostek białkowych ułożonych 
spiralnie. Składa się ona z jednego głównego białka 
kapsydu i czterech innych białek, zlokalizowanych  
na jego końcach. Przykłady fagów mających kapsyd  

 

helikalny możemy znaleźć wśród przedstawicieli 
bakteriofagów z rodziny Inoviridae. Z kolei kapsyd 
bakteriofagów o strukturze izometrycznej zbudowa-
ny jest z podjednostek białkowych (kapsomerów), 
tworzących strukturę quasi-sferyczną. Przykłady 
kapsydów o takiej budowie można napotkać wśród 
wirusów z rodziny Microviridae. Struktura taka zbu-
dowana jest z dwudziestu pięciobocznych pentame-
rów (zbudowanych z pięciu białek), które po złożeniu 
wszystkich 60 identycznych elementów dają w przy-
bliżeniu kulistą formę o średnicy około 30 nm. U in-
nych fagów kapsydy izometryczne mogą być jeszcze 
bardziej złożone i składać się z większej ilości bia-
łek tworzących struktury quasi-sferyczne. Natomiast 
kapsyd bakteriofagów o złożonej strukturze zbudo-
wany jest z wielościennej główki i ogonka (Ryc. 1d) 
[19]. Głowa zbudowana z jednego lub kilku typów 
białek często przyjmuje quasi-sferyczne kształty.  
W dolnej części główki kapsyd przechodzi w ogo-
nek. Jest on połączony z główką białkiem łączniko-
wym. Ogonek składa się z wewnętrznej tabularnej 
struktury rdzeniowej, otoczonej kurczliwą, helikalną 
pochewką. Zadaniem tej struktury jest transfer mate-
riału genetycznego z bakteriofaga do komórki bakte-
ryjnej. Ogonek zakończony jest płytką podstawową,  
w którą zazwyczaj wbudowane są białka pełniące kil-
ka istotnych funkcji. Należą do nich enzymy (hydro-
lazy i liazy polisacharydowe), których zadaniem jest 
rozkładanie ściany komórkowej bakterii, a także biał-
ka umożliwiające rozpoznanie specyficznych recep-
torów na powierzchni bakterii i trwałe związanie się  
z ich powierzchnią [9]. Od płytki podstawowej od-
chodzi sześć nitkowatych wypustek służących do roz-
poznawania odpowiednich receptorów i przytwier-
dzania faga do powierzchni komórki bakterii. Taką 
strukturę posiadają bakteriofagi rodzin Myoviridae, 

Ryc. 1. Schemat budowy bakteriofagów [19]: a) struktura helikalna 
(pałeczkowata), b) struktura izometryczna, c) struktura złożona, d) 
ikozaedralna struktura białkowego kapsydu faga 80a atakującego 
Staphylococcus aureus(kod PDB 6C21) uzyskana metodą cryo-EM; 
pełen wirus posiada jeszcze cylindryczny ogonek [17] e) kompleks 
kapsydu (kolorowe wstęgi) bakteriofaga MS2 z RNA (białe wstążki) 
(PDB 1aq3) [32]. Schematy a,b i d zostały zreprodukowane za zgodą SIB 
Swiss Institute of Bioinformatics z serwisu ViralZone (https://viralzone.
expasy.org/).
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Siphoviridae i Podoviridae. Ponadto, u niektórych fa-
gów zaobserwowano obecność dodatkowej lipopro-
teinowej osłonki [33]. 

Cykle replikacyjne bakteriofagów

Bakteriofagi charakteryzują się wysoką specyficz-
nością. Oznacza to, że zwykle jeden gatunek wirusa 
może namnażać się tylko w jednym gatunku bakterii 
lub jedynie w obrębie konkretnego ich szczepu.

Pierwszym etapem infekcji fagowej jest proces 
odwracalnej adsorpcji bakteriofaga do komórki bak-
teryjnej. W procesie tym ważną rolę odgrywa płyt-
ka podstawowa oraz włókienka bakteriofaga, które 
rozpoznają specyficzne receptory na powierzchni 
komórki bakteryjnej. Receptorami tymi mogą być 
praktycznie wszystkie struktury powierzchniowe 
występujące u bakterii takie jak lipopolisacharydy, 
kwasy tejchojowe, białka, a nawet pilusy (rodzaj 
pustego w środku włoska komórkowego, przez któ-
ry może wnikać materiał genetyczny) i wici bakte-
rii. Ponieważ budowa ściany komórkowej bakterii 
Gram-ujemnych różni się diametralnie od ściany ko-
mórkowej bakterii Gram-dodatnich, i to zarówno pod 
względem strukturalnym, jak i składu chemicznego, 
bakteriofagi z reguły są zdolne atakować tylko jeden 
z tych podtypów bakterii. Kiedy u bakterii Gram-
-ujemnych częstym receptorem mogą być główne  
i boczne łańcuchy lipopolisacharydów i białka bło-
nowe (np. kanały transportowe) [19] to już u bakterii 
Gram-dodatnich najczęstszym receptorem będą łań-
cuchy peptydoglikanu i kwasy tejchojowe (np. PGP 
(poli-[fosforan glicerolu]) i GTA (poli-[fosforan glu-
kozo-N-acetylogalaktozaminy]). Drugorzędnymi re-
ceptorami potrafią być białka zakotwiczone w pepty-
doglikanie lub posiadające domenę penetrującą jego 
warstwę (np. transmembranowe białko OmpA). Jak 
wspomniano już wyżej, bakteriofagi potrafią też roz-
poznawać wici bakterii. Badania wykazały, że proces 
adsorpcji na wici jest odwracalny, dzięki czemu fagi 
stopniowo mogą dyfuzyjnie przemieszczać się w kie-
runku podstawy wici, by tam przyczepić się do ścia-
ny komórkowej. Znane są również fagi (np. fAcM4  
i fAcS2 infekujące Asticcacaulis biprosthecum), które 
do wici przyczepiają się za pomocą specjalnego biał-
ka na styku główki i ogona (dzięki czemu ogonek jest 
wolny i gotowy do przyczepienia się do powierzchni 
bakterii) i przemieszczają się w kierunku powierzch-
ni bakterii dzięki ruchom wici [23]. To właśnie dzię-
ki tej różnorodności mechanizmów rozpoznawania 
bakterii oraz różnorodności samych powierzchnio-
wych antygenów bakteryjnych w obrębie nawet tego 
samego gatunku bakterii, fagi charakteryzują się  

niespotykaną specyficznością względem konkretnych  
szczepów [24].

Ponieważ bakteriofagi nie posiadają struktur 
umożliwiających czynny ruch, proces adsorpcji jest 
wynikiem przypadku i jest zależny od dyfuzji faga 
w środowisku bytowania bakterii. Tak więc prawdo-
podobieństwo związania faga z komórką gospodarza 
rośnie wraz ze wzrostem liczby fagów, jak i bakterii. 
Kiedy dojdzie już do związania receptora bakteryjne-
go z włókienkiem faga, osłonka bakteriofaga oddzia-
łuje z receptorami na powierzchni bakterii, wiążąc 
się z nimi nieodwracalnie. Od tego momentu fag nie 
może opuścić powierzchni gospodarza, nawet jeżeli 
komórka bakteryjna jest uszkodzona lub martwa. 

Proces integracji faga z komórką gospodarza często 
jest wspomagany przez wyspecjalizowane enzymy 
fagowe, tzw. depolimerazy polisacharydowe, katali-
zujące hydrolizę polisacharydowych osłonek bakterii 
lub egzopolisacharydowych polimerów tworzących 
bakteryjny biofilm. Enzymy te mogą być zlokalizo-
wane na płytce podstawnej faga lub na jego ogonku 
i dzięki nim fagi łatwiej penetrują strukturę biofilmu 
oraz pokonują lipopolisacharydową warstwę ściany 
komórkowej bakterii (np. liaza alginianu z faga PT-6 
umożliwiająca mu penetrację osłonki P. aeruginosa). 

W dalszym etapie do wnętrza bakterii wprowadzany 
jest fagowy materiał genetyczny poprzez ogonek bak-
teriofaga. Po wstrzyknięciu materiału genetycznego do 
wnętrza bakterii pozostałe elementy faga (białka kap-
sydu) zostają na zewnątrz komórki gospodarza [26].

Odwołując się do sposobu, w jaki przebiega infek-
cja, bakteriofagi możemy podzielić na dwie grupy. 
Mówimy zatem o fagach wirulentnych, które pro-
wadzą cykl replikacji litycznej oraz bakteriofagach 
zwyczajowo zwanych łagodnymi (niezjadliwymi), 
prowadzących replikację lizogeniczną [26].

Cykl replikacji lizogenicznej polega na tym, że po 
dostaniu się do komórki bakterii materiał genetycz-
ny bakteriofaga pozostaje w niej niejako w stanie 
„uśpionym”. Kiedy bakteria ulega podziałom, genom 
faga jest kopiowany do komórek potomnych podob-
nie jak własny chromosom bakterii. Materiał gene-
tyczny faga znajdujący się wewnątrz bakterii nosi 
nazwę profaga. Większość bakteriofagów łagodnych 
(np. fag λ) infekuje komórki bakteryjne przez integra-
cję DNA do chromosomu. Mniej liczne (np. fag P1) 
mogą egzystować w komórkach w postaci plazmidu, 
tj. osobnego fragmentu DNA niezależnego od podsta-
wowego materiału genetycznego bakterii. 

Lizogenia może trwać przez wiele generacji – do 
czasu, gdy jakiś zewnętrzny bodziec (np. promienio-
wanie UV czy antybiotyki) zapoczątkuje cykl lityczny, 
który przebiega podobnie jak u fagów obligatoryjnie 
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wirulentnych. W cyklu litycznym następuje produkcja 
nowych wirionów w komórce, a następnie ich uwolnie-
nie poprzez rozpad (lizę) zainfekowanej komórki. Liza 
komórek bakteryjnych możliwa jest dzięki produkcji 
wirusowych enzymów litycznych (tzw. endolizyn), 
które rozcinają peptoglikan budujący ścianę komór-
kową bakterii oraz tzw. holin, czyli specjalnych białek 
wytwarzających tunele w błonie cytoplazmatycznej 
bakterii. Dzięki holinom endolizyny są w stanie do-
trzeć do znajdującego się po drugiej stornie błony cy-
toplazmatycznej peptoglikanu [5]. Co ciekawe, cykl 
lityczny rozpoczyna się często w sytuacji, gdy poja-
wiają się sygnały mogące świadczyć o zagrożeniu dla 
komórki gospodarza. Powoduje to, że bardziej „opła-
calne” staje się wyprodukowanie nowych wirionów  
i poszukiwanie innych gospodarzy, niż dalsza repli-
kacja wraz z aktualnie zakażoną komórką. Co więcej, 
niedawne odkrycia wykazały, że fagi są w stanie poro-
zumiewać się ze sobą za pomocą krótkich peptydów, 
które wpływają na ich „decyzję”, czy po infekcji mają 
replikować się wg cyklu litycznego, czy tez przejść  
w stan lizogeniczny [12]. Cykle rozwojowe fagów 
przedstawiono na Ryc. 2.

Zastosowanie bakteriofagów w terapii (fagoterapia) 

W ostatnich latach obserwujemy dwa niepokojące 
trendy dotyczące zwalczania zakażeń bakteryjnych. 
Po pierwsze opracowanie nowych antybiotyków wy-
maga coraz większych nakładów finansowych i jest 
generalnie coraz trudniejsze. Przyczyny tego zjawi-
ska są bardzo złożone i wykraczające poza temat tego 
artykułu, ale w uproszczeniu można powiedzieć, że 

wszystkie łatwo dostępne źródła substancji bakterio-
bójczych zostały już przez przemysł farmaceutyczny 
dobrze wyeksplorowane i wszystkie łatwiejsze do 
znalezienia antybiotyki są przez nas obecnie uży-
wane. Na szczęście ostatnio nowe grupy związków 
zostały odkryte oraz stare antybiotyki w sposób kre-
atywny zostały zmodyfikowane, dzięki czemu ten 
niekorzystny trend może zostać odwrócony [7, 15, 
22]. Drugim znacznie poważniejszym problemem 
jest wzrost oporności bakterii na powszechnie sto-
sowane antybiotyki, który jest spowodowany zdol-
nością bakterii do ewolucyjnego przystosowania się 
do środowiska. Masowość stosowania antybiotyko-
terapii wprowadziła silną presję ewolucyjną na bak-
terie i wymusiła upowszechnienie się mechanizmów 
unieczynniających stosowane antybiotyki. Wynikają-
ca z tych dwóch faktów coraz mniejsza skuteczność  
w walce z zakażeniami bakteryjnymi, wymusiła szu-
kanie alternatywnych terapii przeciwbakteryjnych. 
Rozwój terapii fagowej wydaje się konieczny w ob-
liczu nabywania oporności przez zjadliwe szczepy 
bakterii chorobotwórczych. Terapia fagowa uwzględ-
nia celowaną aplikację bakteriofagów, które są zdol-

ne do infekowania konkretnych szczepów bakterii  
i ich niszczenia. Do celów terapii fagowej stosowane 
są wyłącznie fagi lityczne, gdyż tylko takie fagi efek-
tywnie niszczą bakterie.

W porównaniu z antybiotykami, bakteriofagi cha-
rakteryzują się wysoką specyficznością. Ponieważ 
atakują tylko konkretny szczep bakterii, nie nisz-
czą przy tym naturalnej mikrobioty (np. flory jeli-
towej), dzięki czemu pozbawione są typowych dla  

Ryc. 2. Schemat infekcji komórki bakteryjnej przez bakteriofaga. Rycina przygotowana na podstawie m.in. rysunku z bloga atlasbiologiczny.blogspot.
com/2017/04/wirusy.html 
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antybiotyków działań niepożądanych, takich jak za-
burzenia żołądkowo-jelitowe. Z drugiej strony, ze 
względu na wysoką specyficzność fagów przed roz-
poczęciem terapii kluczowe jest dokładne zidentyfi-
kowanie czynnika wywołującego zakażenie bakteryj-
ne u danego pacjenta, tak aby wybrać bakteriofaga 
specyficznego dla danego szczepu bakterii. Proces 
doboru faga nazywa się typowaniem fagowym. Po-
nadto, dodatkową zaletą bakteriofagów jest to, że nie 
atakują komórek eukariotycznych i nie są w stanie 
się w nich namnażać [8]. Istnieją jednak pewne intry-
gujące doniesienia o interakcji fagów z komórkami 
eukariotycznymi i z pewnością aspekt ten wymaga 
wciąż dalszych badań [6, 14]. 

W trakcie terapii fagowej nie obserwowano do-
tychczas silnych efektów ubocznych. Obserwowa-
no natomiast występowanie podwyższenia tempe-
ratury ciała i pogorszenia samopoczucia pacjentów 
w związku z uwolnieniem endotoksyn podczas lizy 
komórek bakteryjnych. Są to jednak efekty uboczne, 
które często towarzyszą także skutecznej antybioty-
koterapii [20].

Terapia fagowa charakteryzuje się również inną, 
bardzo szczególną cechą. Otóż podobnie jak w przy-
padku antybiotyków bakterie mogą nabyć oporno-
ści przeciwko danemu bakteriofagowi, czy to dzięki 
mutacjom struktury specyficznych receptorów, czy 
też dzięki zakodowaniu kluczowych elementów ge-
nomu wirusa w systemie odpornościowym bakterii 
CRISPR (clustered regularly interspaced short palin-
dromic repeats), co skutecznie blokuje jego rozwój  
w danej bakterii [13]. W podobnej sytuacji gdyby-
śmy stosowali antybiotyk, musielibyśmy zastosować 
zupełnie inną substancję, a jest ich generalnie skoń-
czona ilość. W przypadku terapii fagowej wystarczy 
zastosować inny szczep fagowy, o podobnej swoisto-
ści względem bakterii ale innym mechanizmie roz-
poznawania lub innym genomie. Jest to oczywiście 
podobne podejście jak wymiana antybiotyku, z tą 
jednak różnicą, że typów fagów jest ogromie dużo 
(szacowana ilość bakteriofagów na Ziemi to 1031[4]. 
Dzięki temu znacznie trudniej w czasie terapii jest 
uzyskać bakteriom oporność na daną kurację fagową, 
w szczególności gdy stosowane są koktajle fagowe 
zawierające wirusy specyficznie wiążące się do róż-
nych receptorów (tj. wykorzystujące różne mecha-
nizmy adsorpcji na powierzchni bakterii). Również  
z tego powodu do prowadzenia efektywnej terapii fa-
gowej bardzo istotne są rozległe kolekcje bakteriofa-
gowe umożliwiające dobór odpowiedniej terapii dla 
każdego pacjenta. 

Za bezpieczeństwem stosowania bakteriofagów 
przemawia fakt, że są one wszechobecne. System 

immunologiczny człowieka jest ewolucyjnie przy-
stosowany do ich szybkiego usuwania z organizmu,  
w szczególności, gdy brak już bakterii umożliwia-
jących im szybkie namnażanie. Ponieważ ludz-
ki organizm na co dzień styka się z bakteriami,  
z oczywistych względów ma również kontakt z bak-
teriofagami. Wykazano, że intensywność odpowiedzi 
immunologicznej na dany szczep fagowy zależy od 
tego, czy organizm miał z nim wcześniej kontakt (np. 
przy okazji infekcji bakteryjnej). W takim przypadku 
nasz organizm jest gotowy do szybkiej odpowiedzi 
humoralnej na pojawienie się faga [6]. Zdolność or-
ganizmów kręgowców do szybkiego usuwania bak-
teriofagów z organizmu jest istotnym utrudnieniem  
w prowadzeniu skutecznej terapii fagowej i prowa-
dzone są intensywne badania nad wydłużeniem czasu 
ich krążenia w krwiobiegu poprzez genetyczne mo-
dyfikacje białek ich kapsydów. 

Ponadto wszechobecność fagów ułatwia również ich 
pozyskiwanie. Bakteriofagi izoluje się z miejsc natural-
nego bytowania ich gospodarzy, czyli bakterii. Z tego 
właśnie powodu licznie występują one m. in. w wodach 
Gangesu, których lecznicze właściwości odkrył wspo-
mniany wcześniej bakteriolog, Ernest Hankin.

Najważniejszą zaletą wirusów bakteryjnych jest 
ich zdolność do namnażania się w organizmie tak 
długo, jak długo obecne są komórki odpowiedniego 
gospodarza. Po dotarciu do miejsca zakażenia nastę-
puje wykładniczy wzrost liczby cząsteczek bakterio-
faga. Dzięki temu nie jest wymagane ich wielokrotne 
podawanie w celu osiągnięcia pożądanego efektu te-
rapeutycznego [11].

Stosowanie fagów u ludzi

Pierwsze próby zastosowania fagów w leczeniu za-
każeń u ludzi zostały podjęte wkrótce po ich odkryciu 
przez Tworta i d’Hérelle’a. W 1919 roku Felix d’Hérel-
le zastosował fagi do zwalczania czerwonki u dzieci 
w L’Hopital des Enfants-malades, pod klinicznym 
nadzorem ówczesnego szefa pediatrii Victora-Henri 
Hutinel’a [31]. Wkrótce jego Laboratorium Bakterio-
fagowe w Instytucie Ludwika Pasteura w Paryżu roz-
poczęło produkcję pierwszych komercyjnych koktajli 
fagowych, które były dostępne we Francji aż do końca 
lat 70’ XX wieku, kiedy to Instytut Pasteura zaprzestał 
ostatecznie produkcji preparatów fagowych. 

W krajach zachodnich badania nad fagami zosta-
ły bardzo mocno zahamowane w rezultacie niezbyt 
przychylnego artykułu Eatona i Bayne-Jonesa, który 
został opublikowany w roku 1934 w periodyku Ame-
rykańskiego Towarzystwa Lekarskiego. Sugerował 
on skuteczność terapii fagowej wyłącznie w bardzo 
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wąskim zakresie, tj. w leczeniu ograniczonych infek-
cji gronkowcowych i zapalenia pęcherza moczowego 
[11]. Pomimo późniejszych prac, które zaprzeczały 
niekorzystnemu raportowi, publikacja w prestiżo-
wym periodyku miała decydujący wpływ na istotne 
zahamowanie badań nad  terapią fagową. Drugim 
czynnikiem było pojawienie się pierwszych, zdecy-
dowanie łatwiejszych w stosowaniu leków bakterio-
bójczych (w połowie lat 30’ sulfonamidów, a później 
w latach 40’ antybiotyków). 

Przedziwnym zrządzeniem losu w roku 1918 do 
Instytutu Pasteura trafił pierwszy dyrektor gruziń-
skiego Instytutu Mikrobiologii, Georg Eliava, który 
stał się bliskim współpracownikiem Felixa d’Herel-
le’a. To właśnie dzięki współpracy tych dwóch wy-
bitnych mikrobiologów powstała idea, aby Instytut 
Mikrobiologiczny w Tbilisi przekształcić w świa-
towe centrum badań nad fagami. Projekt uzyskał 
wsparcie nie tylko ludności gruzińskiej, ale rów-
nież samego Józefa Stalina i tak narodził się Instytut 
Bakteriofagów, Mikrobiologii i Wirusologii, jeden 
z najważniejszych ośrodków terapii fagowych, któ-
ry funkcjonuje do dziś. Przez cały okres istnienia 
Związku Radzieckiego Instytut im. Eliavy prowadził 
intensywne badania naukowe i produkował preparaty 
fagowe, w dużej mierze na zamówienie radzieckich 
sił zbrojnych. Istnieje szereg doniesień o skuteczniej 
terapii fagowej u rosyjskich żołnierzy cierpiących na 
czerwonkę z okresu zarówno II Wojny Światowej jak 
i z lat późniejszych [18]. Niestety, wiele z tych do-
niesień nie jest dobrze udokumentowanych, częścio-
wo ze względu na tajemnicę wojskową. W Instytu-
cie rozwijano terapie przede wszystkim w kierunku 
leczenia czerwonki i innych biegunek oraz gangreny 
i zakażeń ropnych. W roku 1980 Instytut zatrudniał 
aż 1200 pracowników i produkował 2 tony prepara-
tów fagowych rocznie! Jak łatwo się domyślić, po 
upadku Związku Radzieckiego Instytut stracił swo-
jego głównego odbiorcę (Armię Czerwoną) i musiał 
poszukiwać innych źródeł finansowania (między in-
nymi, na drodze partnerstwa publiczno-prywatnego 
oraz wśród zagranicznych agencji badawczo-rozwo-
jowych, np. US Civilian Resarch and Defense Fund).

Do dziś preparaty produkowane przez Instytut  
(m. in. „Pyophage” i „Intestiphage”) są dostępne ko-
mercyjne w Gruzji i opierają się na pierwotnych for-
mułach opracowanych przez d’Hérelle’a, a przywie-
zionych do Gruzji przez Georga Eliavę w latach 30. 
XX w. Chociaż różne partie tych koktajli fagowych 
wykazują zmienną specyficzność względem różnych 
szczepów, co 6 miesięcy ich działanie jest sprawdza-
ne, a ich skuteczność weryfikowana. W razie obni-
żenia skuteczności, Instytut suplementuje koktajl do-

datkowymi fagami w celu uzyskania zadowalających 
efektów terapeutycznych. Terapie fagowe są w Gruzji 
powszechnie znane i stosowane przez lekarzy, a nie-
które preparaty można nabyć w aptekach bez recepty. 

Początki badań nad fagami w Polsce również po-
przedzają odkrycie antybiotyków. Pierwsze wzmian-
ki o wykorzystaniu terapii fagowej na terenie Polski 
pochodzą z lat dwudziestych [16], ale dopiero po-
wstanie Instytutu Immunologii i Terapii Doświad-
czalnej Polskiej Akademii Nauk we Wrocławiu  
z inicjatywy Ludwika Hirszfelda (obecnie patrona 
Instytutu) w roku 1952 uczyniło nasz kraj jednym  
z dwóch najważniejszych ośrodków badań nad faga-
mi na świecie. Ośrodek ten od dziesięcioleci rozwi-
ja kolekcję wyizolowanych i scharakteryzowanych 
bakteriofagów o znanej specyficzności [21]. W In-
stytucie prowadzona jest eksperymentalna terapia 
fagowa dla pacjentów, u których zawiodły bardziej 
konwencjonalne, tj. oparte na antybiotykach, metody 
terapeutyczne. Liczne publikacje autorstwa profeso-
rów Stefana Ślopka i Andrzeja Górskiego (dyrekto-
rów Instytutu) oraz pani dr Beaty Weber-Dąbrowskiej 
i dr Ryszarda Międzybrodzkiego wykazały, że tak 
prowadzona terapia fagowa charakteryzuje się wy-
soką skutecznością. Dzięki terapii fagowej możliwe 
okazało się wyleczenie zakażeń u chorych, u których 
wcześniej prowadzono antybiotykoterapię bez do-
statecznego efektu lub zastosowanie antybiotyku nie 
było możliwe z powodu występujących u pacjenta 
przeciwwskazań do jego podawania. Szczególne zna-
czenie miało potwierdzenie skuteczności fagoterapii 
w przypadku infekcji powodowanych przez szczepy 
oporne na liczne antybiotyki [24].

Świat Zachodni zaczął na powrót odkrywać fagi 
w latach 80’ XX wieku na skutek publikacji w lite-
raturze anglojęzycznej prac brytyjskich naukowców, 
Williama Smitha i Michaela B. Hugginsa z Institu-
te for Animal Disease Research [28-29], ale dopiero 
upadek żelaznej kurtyny i swobodny dostęp do badań 
polskich i gruzińskich zapoczątkował renesans badań 
w tej dziedzinie. Drugim czynnikiem, który przyczy-
nił się do intensyfikacji badań nad fagami, był gwał-
towny rozwój technik genomicznych, co umożliwiło 
nie tylko pełniejsze badanie biologii fagów, ale także 
ich modyfikację czy też wykorzystanie tzw. enzy-
biotyków, czyli produkowanych przez nie enzymów,  
w szczególności endolizyn, hydrolizujących pepti-
doglikan budujący ścianę komórkową bakterii [27]. 
Białka fagowe, odpowiadające za proces lizy zain-
fekowanej komórki, już dzisiaj postrzegane są jako 
potencjalne narzędzie do walki z bakteriami. Inten-
sywne prace nad poznaniem ich działania oraz moż-
liwościami ich genetycznej modyfikacji przybliżają 
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badaczy do chwili, kiedy rekombinowane białka fa-
gowe będą mogły znaleźć zastosowanie lecznicze. 

Obecnie wiele ośrodków rozpoczęło intensywne 
badania nad zastosowaniem fagów w leczeniu chorób 
zwierząt i ludzi. W ostatnich latach rozpoczęto rów-
nież szereg badań klinicznych, które mają ostatecznie 
na celu przebadać bezpieczeństwo i skuteczność tera-
pii fagowej w zwalczaniu zakażeń bakteryjnych oraz 
umożliwić rejestrację terapii fagowej zgodnie z za-
chodnimi standardami wypracowanymi dla tradycyj-
nych leków małocząsteczkowych czy szczepionek. 
W badaniach klinicznych pierwszej i drugiej fazy 
oceniono jak dotąd skuteczność i bezpieczeństwo te-
rapii fagowej w leczeniu zakażeń ran oparzeniowych, 
żylakowych owrzodzeń kończyn dolnych, przewle-
kłych zapaleń uszu i infekcji zatok przynosowych  
[1–2, 25, 34].

Zastosowanie fagów w profilaktyce zakażeń

Bakteriofagi mogą być wykorzystywane nie tyl-
ko do leczenia infekcji, ale również do zapobiegania 
zakażeniom. W trzech szpitalach w Tbilisi pobiera-
no próbki bakterii bytujących w salach operacyjnych  
i na oddziałach intensywnej terapii. Następnie przy-
gotowano preparaty fagowe specyficzne wobec szpi-
talnych szczepów zakaźnych i przez 6 miesięcy odka-
żano za ich pomocą powierzchnie szpitalne (ściany, 
podłogi oraz wyposażenie). Przed rozpoczęciem 
badania w próbkach pobieranych ze szpitali izolo-
wano szpitalne szczepy t.j. P. aruginosa, Proteus sp.  
i Staphylococcus sp. z częstością odpowiednio 7,2% 
11,2% i 13,6%, zaś po 6 miesiącach częstości izola-
cji wyżej wspomnianych szczepów spadły do 0,3%, 
1,8% i 0.9% [18]. Istnieją również doniesienia o za-
stosowaniu profilaktycznym fagów w warunkach po-
lowych, w szczególności w czasie konfliktów zbroj-
nych, zarówno przez Armię Radziecką (wieloletnia 
profilaktyka przeciwczerwonkowa stosowana w po-
łudniowych republikach ZSRR), jak i przez armię 
gruzińską m.in. w czasie konfliktu rosyjsko-gruziń-
skiego w 2008 roku. Fagi stosowano poprzez spry-
skiwanie świeżych ran ciekłym preparatem Pyophage 
oraz poprzez miejscowe stosowanie preparatów fago-
wych przygotowanych na podstawie wymazów z ran 
i próbek mikroflory ze szpitali. Chociaż sama terapia 
fagowa nie okazała się wystarczająca do powstrzy-
mania rozwoju zakażeń, w połączeniu z odpowied-
nim oczyszczeniem rany doprowadzała do znaczące-
go skrócenia okresu rekonwalescencji [3, 18].

Znaczenie bakteriofagów w biotechnologii 

Bakteriofagi okazały się przydatne nie tylko w zwal- 
czaniu mikroorganizmów. Wyspecjalizowane enzy-
my bakteriofagów znalazły szerokie zastosowanie 
w biotechnologii i inżynierii genetycznej [4]. W tym 
przypadku biotechnologia wykorzystała miliony lat 
ewolucji, która doskonaliła enzymy fagowe w skutecz-
niej modyfikacji kwasów nukleinowych. Przecinanie, 
powielanie, przepisywanie, aktywowanie i sklejanie 
informacji genetycznej to procesy będące istotą cyklu 
życiowego bakteriofagów po zainfekowaniu komórki 
bakteryjnej. Przykładami biokatalizatorów, które zna-
lazły swoje komercyjne zastosowanie w inżynierii ge-
netycznej są enzymy bakteriofaga T4 takie jak ligaza 
RNA, ligaza DNA, polimeraza DNA i kinaza polinu-
kleotydowa. Ligaza RNA umożliwia łączenie ze sobą 
dwóch osobnych fragmentów jednoniciowego RNA 
poprzez syntezę z pomocą ATP wiązania fosfodiestro-
wego pomiędzy końcem 3’-OH jednej nici i 5’-PO4 
drugiej nici RNA [35]. Podobnym enzymem jest ligaza 
DNA, która katalizuje połączenie zarówno dwunicio-
wych kawałków DNA, dwuniciowych hybryd DNA/
RNA czy nawet jednoniciowych nacięć na dwuni-
ciowym DNA. Enzym ten jest wykorzystywany do 
wprowadzania fragmentów DNA (tzw. klonowania) 
do odpowiednich wektorów (tj. kolistych fragmentów 
DNA). W efekcie możliwe jest produkowanie wybra-
nych przez nas białek przez bakterie (tzw. produkcja 
białek rekombinowanych). Z kolei polimeraza DNA 
faga T4 jest wykorzystywany do „stępiania” wysta-
jących końców cząsteczek DNA (tzw. aktywność eg-
zonukleazy), gdyż enzymy restrykcyjne (przecinające 
podwójną nić DNA) zwykle rozcinają ją niesyme-
trycznie (tzn. w różnych miejscach przecinają obie nici 
pozostawiając tzw. nawisy). Polimeraza T4 DNA wy-
korzystywana jest również do znakowania markerami 
radioaktywnymi lub fluorescencyjnymi fragmentów 
DNA. Ostatnim z wspomnianych enzymów fagowych 
jest kinaza polinukleotydowa, która m.in. katalizuje 
reakcję transestryfikacji grupy fosforanowej z ATP na 
wolną grupę 5’ hydroksylową jedno- lub dwuniciowe-
go RNA lub DNA. W biotechnologii enzym ten wyko-
rzystuje się do znakowania nukleotydów przy końcu 5’ 
DNA za pomocą radioaktywnego fosforanu oraz fosfo-
rylowania nukleotydów przy końcu 5’ w DNA i RNA 
przed wykonaniem ligacji [10]. Enzymy pochodzące  
z bakteriofaga T4 nie są jedynymi enzymami fagowy-
mi, które znalazły zastosowanie w inżynierii genetycz-
nej – do komercyjnego zastosowania weszło również 
szereg enzymów bakteriofagów T7, SP6, P3 (m.in. 
polimerazy RNA, DNA) [8, 30] czy faga λ (egzonu-
kleazy) [36]. 
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Podsumowanie 

Od czasu odkrycia bakteriofagów i poznania ich swo-
istości w rozpoznawaniu bakterii oraz zdolności do lizy 
komórek bakteryjnych, z powodzeniem próbowano je 
zastosować w leczeniu zakażeń bakteryjnych. Perspek-
tywa samoreplikujących oraz samoregulujących się wi-
rusów, które jako naturalny środek przeciwdrobnoustro-
jowy mogą przenikać do najgłębszych zakamarków 
ludzkiego ciała, aby zwalczać wybrane patogeny brzmi 
niezwykle zachęcająco i przypomina autorów książek 
SF marzących o medycznych nanobotach. Terapia przy 
wykorzystaniu bakteriofagów niesie za sobą wiele ko-
rzyści, takich jak zdolność do atakowania i unieszkodli-
wiania wskazanych patogenów, bez lub przy minimal-
nym uszczerbku dla zdrowych tkanek oraz mikrobioty 
zdrowego organizmu. Zaletą bakteriofagów jest także 
ich umiejętność wnikania w najmniejsze elementy bu-
dujące tkanki, krew czy szpik kostny, a następnie cał-
kowita degradacja wirusów po wyeliminowaniu patoge-
nów chorobotwórczych. 

Niezależnie od tego, czy zdajemy sobie z tego spra-
wę czy nie, bakteriofagi bronią nas każdego dnia, ogra-
niczając populacje niezliczonych rzeszy bakterii, które  
w innym przypadku mogłyby stać się zagrożeniem dla 
organizmów wyższych. Prócz utrzymywania równowagi 

w populacjach bakterii zasiedlających różne ekosyste-
my, fagi mają również wpływ na różnorodność gene-
tyczną mikroorganizmów poprzez proces transdukcji, 
czyli przeniesienia informacji genetycznej z jednej bak-
terii do następnej (na skutek błędnego załadowania kap-
sydu fragmentem DNA bakterii). Fagi w tym procesie 
pełnią rolę wektora i przyspieszają para-płciową ewolu-
cję bakterii. Tak więc bakteriofagi pełnią bardzo ważną 
rolę w złożonym ekosystemie naszej biosfery. 

Dzięki ich niezwykłym właściwościom przy jedno-
cześnie dość nieskomplikowanej budowie bakteriofagi 
znajdują zastosowania w coraz to nowych dziedzinach. 
Naukowcy znajdują czasem zaskakujące i niespodzie-
wane zastosowania dla fagów w biotechnologii i inży-
nierii genetycznej, do celowanego dostarczania leków, 
stymulacji układu odpornościowego, terapii genowej, 
optymalizacji nowych leków peptydowych czy do pro-
dukcji biosensorów wykrywające  konkretne szczepy 
bakteryjne. Kto wie, gdzie znajduje się kres możliwo-
ści wykorzystania tych fascynujących wirusów? 
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MIKROSATELITY – MAŁE MARKERY GENETYCZNE 
O WIELKIM ZNACZENIU

Przemysław Tomczyk (Łódź)

Streszczenie

Mikrosatelity są odcinkami niekodującego DNA, z tego względu pojawiające się w nich mutacje zwykle 
(ale nie zawsze) nie powodują zmian u organizmu żywego i nie są one naprawiane. Dlatego tempo mutacji 
mikrosatelitów jest bardzo wysokie i praktycznie każdy organizm ma  unikalną ich kombinację – dzięki temu 
mogą być wykorzystywane jako markery genetyczne w wielu dziedzinach: do badań nad genomem i wykry-
wania chorób genetycznych, do ustalania ojcostwa, w kryminalistyce, kontroli rodowodów rasowych zwierząt, 
w badaniach genetyki populacji i rekonstrukcji jej niedalekiej przeszłości.

Abstract

Microsatellites are fragments of non-coding DNA, therefore mutations appearing in them usually (but not 
always) do not cause changes in the living organism and they are not repaired. Therefore, the rate of micro-
satellite mutation is very high and practically every organism has a unique combination of its - thanks to this 
they can be used as genetic markers in many areas: for genomic research and detection of genetic diseases, 
paternity testing, forensic science, control of animals pedigree, in population genetics and reconstruction of  
its recent past.

U organizmów eukariotycznych (np. roślin i zwie-
rząt) materiał genetyczny tylko w małej części składa 
się z „sensownej” informacji. Np. u człowieka geny  
i sekwencje genopodobne (np. introny) stanowią oko-
ło 40% genomu, a szacowana liczba genów (około 
20 tysięcy) to zaledwie 2%. Pozostała część geno-
mu (około 60%) składa się z DNA międzygenowego  
i zwykle nie podlega presji selekcyjnej, a zachodzące 
w niej zmiany (mutacje) są zazwyczaj zachowywane 
i przekazywane następnemu pokoleniu. 

Spośród tego DNA międzygenowego około 18% 
stanowią sekwencje unikatowe lub występujące w ge-
nomie w jednej lub niewielu kopiach. Zdecydowana 
większość DNA międzygenowego to sekwencje po-
wtórzone umiarkowanie lub wielokrotnie. U człowie-
ka stanowią one około 42% DNA [3], u pozostałych 
organizmów szacuje się, że ich zawartość to od 30% 
do nawet 90%. Występują one w genomie w wielu 
kopiach i charakteryzują się określoną długością, 
rodzajem oraz układem nukleotydów. Sekwencje  
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powtórzone można wedle tych kryteriów sklasyfiko-
wać na kilka grup (Ryc. 1).

Sekwencje powtórzone możemy podzielić po 
pierwsze na: rozproszone, których elementy powta-
rzające się są oddzielone od siebie innymi sekwencja-
mi oraz na sekwencje tandemowe, których motywy 
powtarzające się ułożone są  obok siebie.

Do sekwencji rozproszonych powtarzających 
się zaliczamy retrotranspozony (fragmenty DNA, 
których transkrypty ulegają odwrotnej transkrypcji  
i w postaci DNA włączają się w genom w nowym 
miejscu). W zależności od długości sekwencje te 
dzielą się na:
• SINE (ang. short interspered nuclear elements), 

sekwencje krótsze niż 500 par zasad (pz),
• LINE (ang. long interspersed nuclear elements), 

sekwencje o długości co najmniej 500 pz. 
Z kolei sekwencje tandemowe to zblokowane, se-

ryjne powtórzenia krótkiej sekwencji DNA (Ryc. 2). 

Na podstawie długości dzielą się na trzy typy:
1. Sekwencje satelitarne: wysoce powtarzalne se-

kwencje DNA o długości od jednego tysiąca do 
kilku tysięcy par zasad.

2. Sekwencje minisatelitarne: krótsze sekwencje 
tandemowo powtórzone, zbudowane są z elemen-
tów o długości 15-50 pz.

3. Sekwencje mikrosatelitarne, krótkie powtórzenia 
tandemowe, inaczej nazywane STR (ang. short 
tandem repeats); zawierają od 10 do 50 powtórzeń 
motywu o długości 1–6 pz [5], a ich długość całko-

wita wynosi 50–500 pz. Tym właśnie sekwencjom 
przyjrzymy się szczegółowo w dalszej części pracy.

Czym są mikrosatelity?

Ilość markerów STR jest porównywalna u roślin  
i zwierząt. Mikrosatelity są równomiernie rozpro-
szone w chromosomach lub wykazują preferencje 
do obszarów przycentromerowych; mogą występo-
wać zarówno w genach, jak i między nimi [9]. Ich 
sekwencje mają kilka form: 
• mikrosatelity „doskonałe” (perfect tandem repeti-

tion) [7, 3]: identyczne powtórzenia, np. (AGC)10. 
Takie sekwencje są w istocie najpowszechniejsze,  
u człowieka najczęstsze są powtórzenia dinukle-
otydowe (CA)n i powtórzenia mononukleotydowe 
(A)n. U roślin najczęściej spotyka się sekwencje 
typu (AT)n oraz (TAT)n, znacznie rzadsze są se-
kwencje (GA)n i sporadycznie (CA)n — te ostat-
nie powszechne są w genomach zwierzęcych,

• mikrosatelity „niedoskonałe” (imperfect tandem 
repetition) [7, 3]: podzielone krótkimi kilkunukle-
otydowymi wstawkami zaburzającymi ciągłość 
powtarzającego się motywu, np. (AGC)5TG-
G(AGC)7 [3]. Tego typu mikrosatelity są stabil-
niejsze od wcześniej opisanych i być może odgry-
wają rolę w regulacji aktywności genów [9],

• istnieją również mikrosatelity składające się  
z szeregu dwóch lub większej liczby typów mo-
tywów powtarzających się, np. (AT)4(GC)7(AT)5 
[3]. Są one odmianą mikrosatelitów „niedoskona-
łych” [7, 3].

Ważną cechą mikrosatelitów jest ich wysoki poli-
morfizm, tzn. występowanie w populacji kilku lub na-
wet kilkunastu różnych form – alleli (odmian) dane-
go markera, różniących się liczbą powtórzeń danego 
motywu, a więc i długością (Ryc. 2) [4]. Polimorfizm 
STR jest imponujący - według obecnego stanu wie-
dzy nie ma dwóch żyjących osobników, które miały-
by identyczną kombinację alleli mikrosatelitarnych. 
Szacuje się, że polimorfizm charakteryzujący poje-
dyncze loci mikrosatelitarne sięga 90% [7]. Uważa 
się, że ta zmienność jest wynikiem nagromadzenia 
w czasie ewolucji mutacji, najczęściej pojedynczych 
zmian sekwencji nukleotydów, a ponieważ, jak wspo-
mniano wyżej, są to obszary niekodujące, mutacje te 
nie mają wpływu na fenotyp czy zdolności adaptacyj-
ne, przez co nie podlegają selekcji [4]. 

Wysoki polimorfizm mikrosatelitów jest spowo-
dowany pomyłkami polimerazy DNA, tzw. „ślizga-
niem” się polimerazy (ang. polymerase slippage): 
w wielokrotnie tandemowo powtórzonej sekwencji 
nie ma punktów odniesienia dla polimerazy, tak jak 

Ryc. 1. Klasyfikacja sekwencji powtórzonych DNA (wykonanie własne).

Ryc. 2. Allele mikrosatelitów różnią się liczbą powtórzeń charakterystycz-
nego dla nich motywu, w tym wypadku jest to dinukleotyd (CA)n. Allel l: 
(CA)4; Allel 2: (CA)5; Allel 3: (CA)8 (wykonanie własne).
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w przypadku sekwencji unikatowych. Prowadzi to 
zazwyczaj do wydłużania, rzadziej do delecji (usu-
nięcia), przynajmniej jednej z powtórzonych jedno-
stek. Tak więc co pewien czas poślizg polimerazy 
prowadzi do powstania nowego wariantu STR o in-
nej długości, wzbogacając zestaw alleli znajdujących 
się w populacji [7]. Innym możliwym mechanizmem 
powstawania nowych wariantów mikrosatelitów jest 
nierówny crossing-over (rekombinacja) [4]. 

Ewentualne funkcje mikrosatelitów należy rozpa-
trywać w dwóch aspektach. W DNA niekodującym, 
jeżeli w ogóle STR odgrywają jakąś rolę, jest ona 
nadal nieznana. Ze względu na to, że mikrosatelity 
powstają w wyniku błędu w procesie kopiowania ge-
nomu podczas podziału komórki, mogą być po prostu 
niechcianym skutkiem replikacji genomu [3]. Jeżeli 
należałoby wskazać, gdzie mikrosatelity mogłyby 
pełnić jakąś funkcję dla organizmu, podaje się: wpływ 
na organizację chromatyny, rekombinacje, replikacje 
DNA, cykl komórkowy oraz system naprawy błęd-
nie sparowanych nukleotydów (ang. mismatch repair, 
MMR). Nie jest to jednak nadal rozstrzygnięte [7].

Powyżej opisane rozważania dotyczą DNA nieko-
dującego. Mikrosatelity mimo swego braku wpływu 
per se na fenotyp i adaptację, mogą oddziaływać na 
nie pośrednio: jeśli znajdują się w obrębie lub w po-
bliżu genu. W przypadku, gdy sekwencja mikrosate-
lity o prawidłowej (choć zmiennej w pewnych gra-
nicach) długości ulegnie wydłużeniu ponad wartość 
progową, może mieć negatywny wpływ bezpośrednio 
na gen (ekspansja powtórzeń w sekwencji kodującej), 
powodując powstanie toksycznego białka. Ekspansje 
powtórzeń trinukleotydowych odpowiadają np. za 
genetyczne choroby neurodegeneracyjne i neuromię-
śniowe, takie jak np. zespół kruchego chromosomu X 
i pląsawica Huntingtona [3].

Zastosowania mikrosatelitów

Z uwagi na związki STR z występowaniem pew-
nych chorób, można ja wykorzystywać jako markery 
w badaniach genetycznych. Poza wyżej wymieniony-
mi schorzeniami dzięki zastosowaniu mikrosatelitów 
można oszacować ryzyko wystąpienia takich chorób 
jak niektóre dziedziczne formy cukrzycy, dystrofia 
mięśniowa, pewne dziedziczne formy nowotworów  
i wiele innych [3].

Innym ważnym zastosowaniem markerów STR jest 
możliwość ich wykorzystania w sporządzaniu map 
genetycznych o dużej rozdzielczości (służących do 
mapowania genów w diagnostyce wielu chorób dzie-
dzicznych) oraz w analizie sprzężeń. Stwarza to wspa-
niałą podstawę do dalszych badań genetycznych [3].

Innym interesującym zastosowaniem mikrosa-
telitów jest sądownictwo. Ponieważ STR są bardzo 
polimorficzne i każdy organizm posiada praktycznie 
własny unikalny profil STR, na tej podstawie można 
identyfikować konkretną osobę czy organizm. Znaj-
duje to zastosowanie w kryminalistyce (kiedy dyspo-
nujemy próbką biologiczną z miejsca przestępstwa 
i potrzebujemy udowodnić do kogo należała) oraz 
ustalaniu rodzicielstwa zarówno u ludzi, jak i u zwie-
rzą [2]. W sądownictwie wykorzystywane są również 
i rośliny. Materiał roślinny może stanowić cenną in-
formację w śledztwie wielu kategorii przestępstw,  
w szczególności gdy podczas popełniania czynu ma-
teriał roślinny (np. pyłek) został przeniesiony z jedne-
go miejsca na drugie [5].

Możliwość identyfikacji osobników na podstawie 
profili STR znajduje zastosowanie w jeszcze jednej 
dziedzinie: badaniach i kontroli rodowodów rasowych 
zwierząt, np. psów czy koni [4]. Jest to ważne rów-
nież w przypadku gatunków rzadkich i ginących, np. 
żubrów. Z uwagi na bardzo ograniczoną liczebność 
tych zwierząt, jest sprawą kluczową, aby kojarzyć 
ze sobą osobniki jak najbardziej różne genetycznie  
i w miarę możliwości nie dopuszczać do krzyżowania 
w pokrewieństwie. Mikrosatelity umożliwiają zwery-
fikowanie stopnia pokrewieństwa zwierząt.

W naukach ekologicznych STR są bardzo użytecz-
ne w badaniach genetyki populacji, są jednym z naj-
bardziej popularnych i wszechstronnych markerów 
[6, 7]. Pozwalają nam ustalić strukturę genetyczną 
populacji, czy jest zróżnicowana, bogata genetycz-
nie, czy wręcz przeciwnie. W zdrowych, licznych  
w osobniki populacjach, zróżnicowanie STR jest 
duże, w populacjach izolowanych i inbredowanych 
(takich, gdzie osobniki z konieczności krzyżują się  
w pokrewieństwie) mikrosatelity są krótsze i ich zróżni- 
cowanie jest znacząco niższe [5]. Związek między 

Ryc. 3. Żel agarozowy po przeprowadzonej elektroforezie. Prążki to 
odcinki DNA o danej długości, każdy „słupek” to badana próbka lub 
mieszanka wzorcowych DNA o znanej długości (wzorce długości DNA 
położone są najbardziej skrajnie, po lewej i po prawej) – na ich podstawie 
ocenia się długość alleli mikrosatelitów (źródło: Wikimedia Commons, na 
licencji 3.0; autor: Rkalendar).
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wielkością populacji i zróżnicowaniem mikrosatelitów 
można wykorzystać w badaniach organizmów, które 
z różnych względów trudno policzyć czy dotrzeć do 
nich. Na podstawie analizy profili STR małej (ale re-
prezentatywnej) próby osobników można szacować, 
jak wielka jest cała populacja. Możliwa jest również 
ocena zmiany wielkości populacji w czasie, np. wy-
krycie jej niedawnej redukcji wielkości [1].

Markery mikrosatelitarne można również wyko-
rzystywać do rekonstruowania przeszłości popula-
cji. Wydają się one bardzo użytecznym narzędziem 
w wyjaśnianiu powiązań ewolucyjnych pomiędzy 
blisko spokrewnionymi populacjami [8]. Co ważne 
jednak, takie badania, z uwagi na wysokie tempo 
mutacji STR można wykonywać tylko na blisko spo-
krewnionych populacjach i w badaniach dotyczących 
krótkiego geologicznie okresu czasu. Do badań dalej 
spokrewnionych organizmów i dotyczących dłuż-
szych okresów czasu służą wolno ewoluujące marke-
ry filogenetyczne.

Metody badań markerów STR

Przy całej mnogości zastosowań mikrosatelitów 
warta podkreślenia jest stosunkowa łatwość ich ba-
dań. W analizach STR najczęściej stosuje się reak-
cję PCR (ang. Polymerase Chain Reaction, reakcja 
łańcuchowa polimerazy) oraz elektroforezę, dwie 
stosunkowo proste metody laboratoryjne. Do prze-
prowadzenia reakcji PCR (która służy amplifikacji, 
namnożeniu, uzyskania wielu kopii STR do przepro-
wadzenia dalszych analiz) konieczna jest znajomość 
sekwencji flankujących i temperatury ich przyłą-
czania [2]. W przypadku dobrze znanych markerów 

nie jest to problemem, pewnym wyzwaniem jest zaś 
opracowanie i ustawienie warunków reakcji dla mar-
kerów nowych i/lub dla nowych gatunków.

Namnożone podczas reakcji PCR mikrosatelity 
rozdziela się elektroforetycznie w celu ustalenia, ja-
kiej długości allele i w jakiej kombinacji występują  
w danej próbce. Rozdział elektroforetyczny przepro-
wadza się zwykle za pomocą elektroforezy kapilar-
nej, która pozwala na precyzyjne rozdzielenie i detek-
cję fragmentów DNA różniących się nawet o 1 parę 
nukleotydów [3]. Możliwa jest również elektroforeza 
w żelu poliakrylamidowym [2] lub w wysokoroz-
dzielczej agarozie, które również cechują się wysoką 
rozdzielczością, są jednak metodami bardziej czaso-  
i pracochłonnymi.

Markery mikosatelitarne mają zastosowania w wie- 
lu dziedzinach, zarówno naszego życia, jak i ba-
daniach otaczającego nas świata. Umożliwiają nie 
tylko wgląd w aktualny stan przyrody, ale również  
w odtwarzanie jej przeszłości. Wciąż jednak nie wie-
my wszystkiego na temat samych STR, np. czy i jaka 
jest ich funkcja w genomie. Postęp prowadzonych na 
całym świecie badań daje nam nadzieję, że z czasem 
będziemy rozwiązywać coraz więcej zagadek ukry-
tych w kodzie życia, w DNA.

Praca powstała w wyniku realizacji projektu o nr 
2016/23/N/NZ8/02057 finansowanego ze środków 
Narodowego Centrum Nauki.
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CZĘŚCI ZAMIENNE DLA LUDZKICH ZMYSŁÓW.  
IMPLANTY ŚLIMAKOWE

Ryszard Tadeusiewicz (Kraków)

Streszczenie

W artykule zasygnalizowany został problem sprzęgania fragmentów systemu nerwowego z urządzeniami 
technicznymi przez tak zwany Brain-Computer Interface (BCI). Ogólna tematyka BCI jest bardzo ciekawa, 
ale raczej przyszłościowa i w dużej mierze hipotetyczna, więc w tym artykule będzie tylko zasygnalizowana. 
Natomiast w artykule dokładniej omówiono urządzenie, które od lat wykorzystuje połączenie systemu tech-
nicznego z mózgiem. Jest to tak zwany implant ślimakowy, będący protezą narządu słuchu przyłączoną do 
nerwu słuchowego. W artykule przedstawiono jego budowę i zasadę działania.

Abstract

The article indicates the problem of coupling fragments of the nervous system with technical devices by the 
so-called Brain-Computer Interface (BCI). The general topic of BCI is very interesting, but rather forward-
-looking and largely hypothetical, so in this article will only be signaled. Instead of general discussion the 
article discusses more detail one interesting example: the device that has been using the connection between 
the technical system and the brain for years. This is the so-called cochlear implant, which is a prosthesis of the 
auditory organ connected to the auditory nerve. The article presents its structure and principle of operation.

Wprowadzenie

Rozwój techniki medycznej powoduje, że coraz 
częściej ośmielamy się zastępować naturalne orga-
ny człowieka ich odpowiednikami wykonanymi jako 
twory techniki. W ten sposób moglibyśmy organy  
niepoprawnie rozwinięte w życiu płodowym (wady 
wrodzone) lub uszkodzone w następstwie wypadku 
albo choroby zastąpić elementami sztucznymi. Jak 
w samochodzie – gdy się coś zepsuje, wystarczy 
użyć części zamiennej. Mamy takie części zamienne. 
Operacje ortopedyczne, w których zerwane ścięgna 
zastępuje się włóknami sztucznymi to już rutyna. 
Sprężyste stenty rozpierające zwężone przez skle-
rozę naczynia krwionośne to także często używane 
elementy techniczne, służące do naprawiania niedo-
skonałości ludzkiego ciała. 

Robimy to coraz śmielej. Wymieniamy zużyte 
stawy biodrowe na tytanowe implanty, wszywamy 
sztuczne zastawki serca, używamy pomp insulino-
wych zastępujących funkcjonowanie trzustki u diabe-

tyków i elektronicznych rozruszników serca. Budu-
jemy też sztuczne narządy. Powszechnie używane są 
sztuczne nerki, ratujące życie ludzi z niewydolnością 
ich własnych nerek, dostępne jest sztuczne płuco-ser-
ce, używane przy zabiegach kardiochirurgicznych, 
gdy własne serce pacjenta jest zatrzymane albo wręcz 
wyjęte z klatki piersiowej (na przykład podczas prze-
szczepu). Wprawdzie sztuczne serce czy sztuczna 
nerka, które można by było umieścić w ciele pacjenta 
w miejsce jego własnych narządów, to dopiero przy-
szłość, bo obecnie budowane sztuczne narządy mają 
rozmiar sporej szafki i to raczej pacjent jest przyłą-
czany do sztucznego narządu, a nie odwrotnie, ale po-
stęp techniki już nieraz pokazał, do jak daleko idącej 
miniaturyzacji jesteśmy zdolni. 

Jest jednak fragment naszego ciała, do którego 
podchodzimy z najdalej posuniętą ostrożnością. To 
mózg – siedlisko myśli, ośrodek uczuć, narzędzie 
inteligencji, opakowanie osobowości. O sztucznym 
mózgu możemy chwilowo tylko pomarzyć – zresz-
tą, gdyby człowiekowi wymienić mózg na sztuczną  
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protezę, to raczej nie byłby to człowiek ze sztucznym 
mózgiem, a raczej robot wyposażony w ciało człowieka. 
Niemniej o komunikacji między mózgiem człowieka  
a urządzeniami sztucznymi myśli się od dawna, bo 
jest to po prostu potrzebne. Widząc, ile pracy po-
trzebne jest, aby przenieść nasze myśli do komputera 
i dalej, na przykład do Internetu – marzymy o tym, 
żeby nasze myśli mogły się tam przedostawać bez 
pośrednictwa palców biegnących na klawiaturze czy 
myszki wskazującej obiekty na ekranie. I jak dobrze 
byłoby zamiast używać Google – znajdować potrzeb-
ne informacje w Internecie w równie naturalny spo-
sób, jak znajdujemy je we własnej pamięci. Do tego 
potrzebne są urządzenia nazywane Brain-Computer 
Interface (interfejs między mózgiem i komputerem) 
[3]. Próbujemy je budować na różne sposoby [2].  
W tym artykule opiszę jeden z tych sposobów. Spo-
sób ten stosuje narzędzie, które może wprowadzać 
informacje o dźwiękach wprost do mózgu całkowicie 
głuchego człowieka. Narzędzie to nazywa się „im-
plant ślimakowy” i jest w Polsce wszczepiane przez 
profesora Henryka Skarżyńskiego w Międzynaro-
dowym Centrum Słuchu i Mowy Instytutu Fizjologii 
i Patologii Słuchu w Kajetanach pod Warszawą [4]. 
Wszczepiono tam już ponad 2000 takich implantów. 
Mam z tym Instytutem bardzo bliskie naukowe kon-
takty, w wyniku czego w holu tego Instytutu wisi ta-
blica (Ryc. 1), której fragment (Ryc. 2) jest przedmio-
tem mojej osobistej dumy. 

Spróbuję teraz opisać, jak jest zbudowany i jak 
działa implant ślimakowy – urządzenie, które od lat 
u wielu ludzi skutecznie sprzęga urządzenie elektro-
niczne z mózgiem. 

Implant ślimakowy – ogólna zasada działania

Ogólna budowa implantu ślimakowego pokazana 
jest na rycinie 3. 

Ryc. 1. Tablica „Przyjaciół po wsze czasy” w Międzynarodowym Centrum Słuchu i Mowy.

Ryc. 2. Powiększony fragment tablicy z ryciny 1.

176                 ARTYKUŁY      Wszechświat, t. 119, nr 7 ̶ 9/2018



Zasada jego działania jest następująca: 
Dźwięki, które pacjent powinien usłyszeć, są reje-

strowane przez mikrofon. Żeby skutecznie przeka-
zać je do mózgu pacjenta są one elektronicznie prze-
twarzane w procesorze mowy na sygnały opisujące 
przebieg sygnału dźwiękowego w poszczególnych 
pasmach częstotliwości. Jest to konieczne, ponie-
waż w uchu wewnętrznym człowieka ma miejsce 
zamiana sygnału dźwiękowego, traktowanego jako 
przebieg zmiennego w czasie ciśnienia akustycznego 
– na informacje o tym, jaki jest udział w tym sygnale 

składowych o różnych częstotliwościach (dźwięków 
elementarnych o różnej wysokości). Zasada podzia-
łu sygnału na składowe o różnych częstotliwościach 
pokazana została na rycinie 4. W uchu tego podziału 
dokonuje tak zwana błona podstawna w narządzie 

Cortiego, natomiast w procesorze mowy separacji 
dokonują specjalne filtry, omówione w następnym 
rozdziale. 

Wracając do schematu przedstawionego na rycinie 
3, sygnał dźwiękowy w postaci informacji o amplitu-
dzie harmonicznych w poszczególnych pasmach czę-
stotliwości (wypracowanej w procesorze mowy) jest  
następnie wysyłany do wnętrza głowy pacjenta przez 
cewkę nadawczą.

Wewnątrz głowy znajduje się – umieszczona tam 
przy pomocy zabiegu operacyjnego – cewka od-
biorcza. Dzięki elektromagnetycznemu sprzężeniu  
z cewką nadawczą w cewce tej rejestrowane są sygnały, 
zawierające elektronicznie przetworzone informacje  
o zawartości składowych o różnych częstotliwościach 
w odbieranym przez mikrofon dźwięku. 

Cewka nadawcza nie szpeci pacjenta, co można 
zobaczyć na rycinie 5. 

Warto zwrócić uwagę na jeden ważny szczegół: 
przy wszystkich systemach, w których trzeba połą-
czyć jakieś urządzenie techniczne z jakimś narządem 
wewnątrz ciała człowieka – najbardziej krytyczne jest 
miejsce, w którym element łączący (kabel elektrycz-
ny, łącznik mechaniczny, dren hydrauliczny) prze-
chodzi przez skórę (nazywaną przez anatomów nie 
bez racji „powłoką wspólną”). Ta powłoka oddzie-
la wnętrze ciała od środowiska zewnętrznego i jest 
granicą nienaruszalną. Każda przerwa w tej powłoce 

to otwarte wrota dla infekcji, przesączania płynów  
z wnętrza ciała, wdzierania się różnych substancji do 
wnętrza. Nie do akceptacji! 

W związku z tym od lat wiadomo, że nie udają się żad-
ne zabiegi trwałego przeprowadzenia jakiegokolwiek 

Ryc. 3. Ogólna budowa implantu ślimakowego. Schemat opracowany 
przez autora z wykorzystaniem rysunku z Wikipedii (domena publiczna) 
umieszczonego pod adresem https://pl.wikipedia.org/wiki/Implant_
ślimakowy#/media/File:Cochlear_implant.jpg 

Ryc. 4. Zamiana sygnału wejściowego zależnego od czasu na wykres pokazujący amplitudy funkcji poszczególnych harmonicznych, na które rozłożono 
sygnał. Mózg rozpoznaje dźwięki właśnie dzięki ustalaniu w uchu wewnętrznym amplitudy poszczególnych składowych harmonicznych. 
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elementu technicznego przez skórę, bo w miejscu 
przejścia powstanie nie gojąca się rana z fatalnymi 
skutkami. 

Jeśli więc chcemy przesłać sygnały zarejestrowane 
przez mikrofon i przetworzone przez procesor mowy  
do dalszych elementów składających się na implant 
ślimakowy, umieszczonych z konieczności wewnątrz 
ciała człowieka (i  to nie byle gdzie – w głowie!) – to 
do przesłania trzeba użyć pola elektromagnetyczne-

go. Ono swobodnie wnika do wnętrza ciała człowieka 
i jest (przy małych natężeniach) całkowicie nieszko-
dliwe. Owo pole rozpięte między cewką nadawczą  
a cewka odbiorczą przesyła do wnętrza ciała czło-
wieka sygnały wytworzone w procesorze mowy.

Sygnały te służą następnie do wytworzenia w sty-
mulatorze (wszczepionym do wnętrza czaszki) im-
pulsów elektrycznych, które przez izolowany kabel 
wielożyłowy przekazywane są do ucha wewnętrznego.

Kabel jest wielożyłowy, ponieważ działanie im-
plantu polega na tym, że stymulowane jest przez wie-
le elektrod wiele punktów ślimaka, stanowiącego 
zasadniczą część ucha wewnętrznego (Ryc. 6). To tu 
odbierane są i rozróżniane tony muzyczne o różnej 
wysokości i poszczególne składowe (o różnych czę-
stotliwościach) składające się na dźwięki mowy.

Warto wiedzieć, że w normalnym zdrowym ślima-
ku położenie punktu, w którym receptory dźwięku 
(tak zwane komórki rzęsate) wysyłają swoje sygna-
ły do neuronów tworzących nerw słuchowy, zależy 
od częstotliwości poszczególnych składowych sły-
szanego dźwięku. Odkrył to Georg Von Bekesy i na-
zwał „zasadą miejsca” (za co dostał Nagrodę Nobla  
w 1961 roku). Z „zasady miejsca” wynika, że składo-
we dźwięku o wysokich częstotliwościach są sygna-
lizowane w dolnej części ślimaka. Tuż przy jego wej-

Ryc. 5. Zewnętrzne składniki systemu implantu ślimakowego. Mało 
widoczny za uchem procesor mowy oraz przypięta do włosów cewka 
nadawcza. Źródło public domain: I, Ydomusch, CC BY 2.5, https://
commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=2386884 

Ryc. 6. Schemat budowy ucha ze wskazaniem ślimaka. Źródło public domain: https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/9/98/Anatomy_of_
the_Human_Ear_pl.svg 
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ściu, w tak zwanym okienku owalnym, rejestrowane są 
najwyższe słyszalne dźwięki, o częstotliwości 20.000 
Hz). Składowe dźwięku o częstotliwościach coraz 
niższych są sygnalizowane w dalszych częściach 
kanału ślimaka, który układa się w formie wspinają-
cej się w górę spirali, mającej łącznie 2,5 zwitki. Ze 
względu na charakterystyczny kształt, przypominają-
cy spiralną klatkę schodową, kanały ślimaka (są łącz-
nie trzy) nazywane są schodami przedsionka i scho-
dami bębenka. Najniższe dźwięki (o częstotliwości 
20 Hz) odbieramy u samego szczytu tych schodów,  
w pobliżu tak zwanej helicotremy, czyli miejsca, 
gdzie na końcu schody przedsionka łączą się ze scho-
dami bębenka (Ryc. 7). Szara taśma na rysunku ob-
razuje swoim kształtem tak zwaną błonę podstawną, 
która na początku ślimaka jest wąska, cienka i silnie 

napięta, więc wprawiają ją w drgania dźwięki o du-
żej częstotliwości, natomiast w pobliżu helicotremy 
jest szeroka, gruba i wiotka, więc łopocze pobudzana 
dźwiękami o niskiej częstotliwości. Na błonie pod-
stawnej rozmieszczone są komórki rzęsate (receptory 
dźwięku), które pod wpływem drgań błony przesyłają 
sygnały do komórek zwoju spiralnego – innych dla 
każdej części ślimaka. W ten sposób miejsce drga-
nia błony „wybiera” jeden z około 30 000 neuronów,  
a wybrany (zastymulowany) neuron informuje mózg 
o wysokości dźwięku. 

Gdy stosujemy implant ślimakowy, do kanału śli-
maka wprowadza się wiązkę połączonych mecha-
nicznie elektrod, układających się w jego spiralnym 
biegu. Długość wiązki odpowiada długości scho-
dów ślimaka – od 17 do 26 mm. Wiązka składa się  
z 8 do 24 elektrod, których aktywne zakończenia są 
rozmieszczone równomiernie wzdłuż długości wiązki  
i pobudzają elektrycznie różne części ślimaka. Elek-
trody położone w pobliżu wejścia do ślimaka wy-
syłają impulsy stymulujące pochodzące z tej czę-
ści stymulatora, którą steruje sygnał z procesora 
mowy, będący miarą składowej dźwięku o wysokich 
częstotliwościach. Im dalej w głąb ślimaka wsunięta 
jest elektroda, tym niższa jest częstotliwość dźwięku, 
który wywołuje jej działanie. Prądy wysyłane przez 
elektrody stymulują odpowiednie neurony zwoju 

spiralnego, a mózg jest w ten sposób informowany  
o wysokości dźwięku. 

W tym miejscu działanie implantu ślimakowego się 
kończy i zaczyna się przesyłanie sygnału do mózgu za 
pomocą elementów nerwowych, składających się na 
drogę słuchową. Włókna (aksony) neuronów zwoju 
spiralnego tworzą nerw ślimakowy (część ósmego ner-
wu czaszkowego), prowadzący informacje o słysza-
nym dźwięku do mózgu. Oczywiście po drodze infor-
macje te są jeszcze przetwarzane w strukturach części 
nerwowej drogi słuchowej (w jądrach ślimakowych, 

Ryc. 7. Ilustracja „zasady miejsca”. W zależności od wysokości dźwięku rejestrują go komórki słuchowe położone w różnych miejscach ślimaka. Im niższy 
dźwięk, tym dalej w głąb ślimaka.
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jądrach oliwki górnej, wstędze bocznej i wzgórku dol-
nym, a potem w jądrze ciała kolankowatego przyśrod-
kowego) – ale to już jest normalne funkcjonowanie 
elementów biologicznej struktury analizującej rozwa-
żane dźwięki, której tu teraz omawiać nie będziemy. 

Kilka szczegółów technicznych i medycznych

Dźwięki, których człowiek głuchy by nie słyszał, 
a które dotarły do jego mózgu dzięki zastosowaniu 
implantu ślimakowego, różnią się nieco od tych, któ-
re słyszy człowiek z całkowicie zdrowym słuchem. 
Są one jednak na tyle wyraźne, że po odpowiednim 
treningu człowiek ten bez najmniejszych ograniczeń 
może komunikować się z innymi ludźmi za pomocą 
sygnału mowy, a także jest w stanie słuchać muzyki 
(w ograniczonym zakresie). 

Przedstawię teraz wybrane szczegóły budowy 
ważniejszych elementów implantu ślimakowego. 
Wykorzystam przy tym ryciny, które użyłem w moim 
artykule [5], dlatego opis bloków na schematach bę-
dzie w języku angielskim, ale wszystkie użyte opisy 
będą wyjaśnione w tekście.  

Zaczniemy od procesora mowy. Jego schemat 
przedstawia rycina 8. 

Idąc od lewej do prawej na początku widzimy 
symbol mikrofonu (kółko z kreseczką), którego oma-
wiać nie potrzeba, bo jest to urządzenie, które wszy-
scy znają. Sygnał dźwiękowy zarejestrowany przez 
mikrofon poddawany jest najpierw procesowi tak 
zwanej preemfazy (Preemphasis filter). Preemfaza 
polega na wzmocnieniu wysokoczęstotliwościowych 
części sygnału, ponieważ energia fali dźwiękowej 
związanej z sygnałem mowy jest o wiele większa  
w zakresie niskich częstotliwości, niż w zakresie czę-

stotliwości wysokich, które jednak są także potrzebne 
do rozumienia tego, co rozmówca do nas mówi. Na 
dole rysunku na szarym tle pokazany jest przykłado-
wy przebieg czasowy sygnału mowy po preemfazie 
(niebieski wykres). Widoczne są dwie głoski: wyso-
koczęstotliwościowa głoska „S” oraz niskoczęsto-
tliwościowa samogłoska „A”. Gdyby nie preemfaza 
- dysproporcja amplitud tych dwóch głosek byłaby  
o wiele większa, gdyż samogłoski mają zwykle od  
20 dB wyższy poziom głośności niż głoski szumowe. 
Dzięki preemfazie w sygnale widać zarówno jedną, 
jak długą głoskę (nazywaną w fonetyce akustycznej 
„fonemem”). 

Następne bloki dzielą sygnał na pasma częstotli-
wości. Każdy z tych bloków, nazwanych na rysunku 
Bandpass filter (po polsku „filtr pasmowy”) oznaczo-
ny odpowiednim numerem, wydziela z sygnału mowy 
odpowiednio wybrane pasmo częstotliwości. Pasmo 
takie jest ograniczone od dołu i od góry, a granice 
tych pasm częściowo zachodzą na siebie. Na rycinie 8  
u dołu pokazano sygnały na wyjściach czterech przy-
kładowych filtrów pasmowych – w kolejności od 
góry jest wyjście filtru wycinającego pasmo najwyż-
szych częstotliwości, a kolejno niżej – wyjścia filtrów 
o coraz niższych częstotliwościach.

Sygnały uzyskane na wyjściach filtrów są następnie 
formowane w blokach opisanych jako Full-wave rec-
tification (po polsku – prostownik dwupołówkowy). 
Działanie tego prostego urządzenia ilustruje rycina 9.

Sygnał wejściowy (pochodzący z filtru pasmowe-
go) przyjmuje wartości na przemian dodatnie i ujem-
ne. Niezależnie od tego, czy energia tego sygnału jest 
duża, czy mała – wartość średnia wynosi zawsze zero. 
Tymczasem w dalszych rozważaniach zależy nam 
na ustaleniu energii sygnału w poszczególnych pa-
smach, więc proste urządzenie elektroniczne odwraca 

Ryc. 8. Budowa procesora mowy. Rysunek pobrany z pracy autora - 
pozycja [5].

Ryc. 9. Działanie prostownika dwupołówkowego.
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ujemne połówki fal – i przebieg ma już tylko wartości 
dodatnie. Ich wartość średnia (w określonym odcinku 
czasu) jest dobrą miarą energii tego sygnału. Oczywi-
ście sygnał dźwiękowy stale się zmienia, bo mówiący 
wypowiada coraz to nowe głoski albo muzyk produ-
kuje coraz to inne tony. Ale są to zmiany dość powol-
ne, odpowiadające częstotliwości dziesiątek herców, 
podczas gdy sam dźwięk jako taki przenoszony jest 
przez falę o częstotliwości setek lub tysięcy herców. 
Dlatego uśrednianiem sygnałów za prostownikami 
zajmują się bloki opisane na rysunku 8 jako Lowpass 
filter (po polsku – filtr dolnoprzepustowy). W efekcie 
ich działania wydobyte zostają informacje o tym, jak 
dźwięk się zmienia, natomiast odfiltrowane zostają 
szczegóły fali dźwiękowej jako takiej. 

Zmienność sygnału dźwiękowego odznacza się 
bardzo dużą dynamiką (sięgającą 50 dB), podczas 
gdy zakres amplitud sygnałów elektrycznych pobu-
dzających zakończenia nerwowe w ślimaku to za-
ledwie 5 dB. Przed wysłaniem do implantu sygnał 
opisujący dźwięk musi więc zostać „spłaszczony”. 
Dokonuje tego odpowiedni nieliniowy kompresor 
(na rysunku 8 opisany jako Non-linear compressor). 
Sygnały po filtracji i kompresji pokazane są, jako nie-
bieskie wykresy na szarym polu, poniżej bloku Non-
-linear compressor. 

Takie właśnie sygnały trafiają do nadajnika (na ry-
sunku opisanego jako Transmitter) i poprzez cewkę 
nadawczą wysyłane są do części implantu ulokowa-
nej wewnątrz czaszki pacjenta.

 Schemat tej wszczepianej do czaszki części im-
plantu przedstawia rycina 10. 

Ta część ma wyraźnie mniej elementów, niż oma-
wiany wyżej procesor mowy. W strukturze na rycinie 
10 widać najpierw odbiornik sygnałów (Receiver). 
Wychodzi z niego ten sam sygnał (pokazany na dole), 
który wysłał nadajnik. Sygnał ten opisuje zmienność 
dźwięku w poszczególnych pasmach częstotliwości. 
Informację o zmienności sygnału dźwiękowego wy-
korzystują modulatory dla poszczególnych pasm czę-
stotliwości (opisane na rycinie 10 jako Modulator for 
bandpass oznaczone odpowiednim numerem). Wy-
twarzają one sygnały stymulujące dla poszczególnych 
elektrod, wykorzystując do tego celu specjalny sygnał 
nośny (carrier signal), tak dobrany, żeby maksymalnie 
skutecznie pobudzał zakończenia nerwowe w ślimaku. 
Modulacja polega na tym, że gdy docierająca z od-
biornika informacja wskazuje na dużą energię sygnału  
w danym paśmie częstotliwości, to modulator wysyła 
do elektrody sygnał nośny o dużej amplitudzie. Jeśli  
z kolei odbiornik sygnalizuje, że w danym paśmie sy-
gnał dźwiękowy był słaby, to modulator tłumi sygnał 
nośny aż do jego całkowitego wygaszenia.

Odpowiednio zmodulowane sygnały nośne dostar-
czane są do poszczególnych elektrod wchodzących 
w skład wewnątrz-ślimakowej wiązki (intracochlear 
electrodes array) stymulują w opisany wyżej sposób 
zakończenia nerwowe i inicjują przesyłanie informa-
cji do mózgu.  

Na koniec jeszcze tylko dwa szczegóły medyczne: 
Na rycinie 11 pokazano sposób umieszczania sy-

gnałów i stymulatora w specjalnej niszy wydrążonej 
w kości skroniowej, a na rysunku 12 – wprowadzanie 
wiązki elektrod do schodów ślimaka.

Podsumowanie 

Implanty ślimakowe przywróciły możliwość sły-
szenia tysiącom ludzi na całym świecie. Ponadto 
dowiodły, że połączenie urządzenia technicznego  
z systemem nerwowym człowieka jest możliwe. Inny 
przykład takiego połączenia opisałem w moim wpisie 
na blogu [6], gdzie wyjaśniam, w jaki sposób kobieta, 

Ryc. 10. Schemat wewnątrzczaszkowej części implantu ślimakowego. 
Rysunek pobrany z pracy autora - pozycja [5]. 

Ryc. 11. Umieszczanie odbiornika sygnałów i stymulatora w specjalnej 
niszy wydrążonej w kości skroniowej. Rysunek i zdjęcie z pola 
operacyjnego zaczerpnięte z pracy [4] i wykorzystane za zgodą jej autora. 
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mająca protezę zastępującą utraconą rękę, może od-
czuwać wrażenia dotykowe związane z kontaktem tej 
protezy z różnymi przedmiotami. Duże zaintereso-
wanie budziły też doniesienia o próbach przesyłania 
obrazu z kamer telewizyjnych bezpośrednio do kory 
wzrokowej niewidomych pacjentów [1], chociaż  

konieczność stosowania w tym przypadku metod 
mocno inwazyjnych (elektrody wkłute do kory mó-
zgowej) i konieczność przesyłania do wnętrza gło-
wy ogromnych ilości informacji (obraz z kamery ma  
o wiele większą objętość informacyjną niż dźwięk  
z mikrofonu) spowodowały, że postęp w tej dziedzi-
nie jest mniejszy, niż początkowo oczekiwano. 

Są też publikacje o mniej czy bardziej udanych 
próbach wykorzystania różnych metod komunikacji 
w drugą stronę, to znaczy bezpośredniego odbierania 
wybranych form aktywności mózgu do sterowania 
różnych urządzeń technicznych. O niektórych z nich 
wspomniałem we wstępie do tego artykułu, powołu-
jąc się na publikacje [3] i [2]. Jednak do pełnej reali-
zacji tej metody też jest jeszcze daleko. 
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CZY CHOROBĘ ALZHEIMERA MOŻNA WYLECZYĆ?

Krystyna Ossowska (Kraków)

Streszczenie

Pomimo tego, że otępienie wywołane chorobą Alzheimera zostało opisane po raz pierwszy ponad 100 lat 
temu i dotyka sporego procenta ludzi w starszym wieku, współczesna medycyna nadal nie dysponuje dobry-
mi metodami jego leczenia. Skuteczność obecnie dostępnych leków wpływających na neuroprzekaźnictwo 
cholinergiczne i glutaminianergiczne jest ograniczona zarówno pod względem siły efektów terapeutycznych, 
jak i czasu ich trwania.  Dlatego też na całym świecie prowadzi się intensywne badania, których celem jest 
opracowanie takiej terapii, która nie tylko będzie hamowała objawy tej choroby, ale zapobiegnie również jej 
postępowi. Obecne opracowanie stanowi przegląd poznanych dotąd głównych patomechanizmów choroby 
Alzheimera dotyczących  zaburzeń neuronalnych, przemian białka β-amyloidu i białka tau, zaburzeń metabo-
lizmu tłuszczy, oraz stanu zapalnego mózgu, a także prezentuje efekty terapii eksperymentalnych nakierowa-
nych na te procesy. Wspomniano również o roli czynników genetycznych zarówno we wczesnej, jak i późnej 
formie tej choroby, oraz o niegenetycznych czynnikach ryzyka, których eliminacja mogłaby pomóc zachować 
sprawność umysłową do późnej starości.

Abstract

The Alzheimer’s disease-induced dementia was described more than a hundred years ago and affects a con-
siderable percentage of old people nowadays. However, there is still no effective cure of this disorder. Potency 
and duration of clinical effects of currently used drugs acting on cholinergic and glutamatergic neurotransmis-
sions are limited. Therefore, intensive research is carried out worldwide in order to find out therapies which 
could not only diminish symptoms of this disease but prevent its progression, as well. The present study is an 
overview of currently known pathomechanisms of Alzheimer’s disease related to neuronal defects, alterations 
of homeostasis of β-amyloid and tau proteins, disturbances of lipid metabolism and neuroinflammation. It also 
shows results of experimental therapies directed at these mechanisms.  The role of genetics in early- and late-
-onset forms of this disease, as well as contribution of non-genetic risk factors which, when eliminated, may 
help to prolong mental health, is mentioned additionally.

Wstęp

Alois Alzheimer – słynny niemiecki lekarz psy-
chiatra i neuropatolog urodził się w Markbreit, ma-
łej wiosce w Bawarii w roku 1864. Studiował na 
uniwersytetach w Berlinie, Tybindze i Würzburgu. 
Pracował we Frankfurcie, Heidelbergu, Monachium. 
Ostatnie lata swojego życia (1912–1915) spędził we 
Wrocławiu (Ryc. 1), gdzie był profesorem Katedry 
Psychiatrii Uniwersytetu Wrocławskiego. Umarł we 
Wrocławiu – został pochowany obok swojej żony we 
Frankfurcie.

W 1906 roku na 37 Konferencji Towarzystwa 
Psychiatrycznego Południowo-Zachodnich Niemiec  
w Tybindze wygłosił wykład, w którym po raz pierw-
szy opisał chorobę charakteryzującą się otępieniem 

(demencją) na przykladzie pacjentki – rezydentki 
zakładu dla chorych umysłowo we Frankfurcie – 
Augusty D. Kobieta ta w wieku zaledwie 51 lat wy-
kazywała postępujące zaburzenia pamięci, mowy, 
orientacji czaso-przestrzennej i halucynacje. Ana-
lizując jej mózg po śmierci Alzheimer stwierdził  
w nim obecność tzw. płytek starczych (senile plaqu-
es), splotów neurofibrylarnych (neurofibrillary tan-
gles) i zmian arterosklerotycznych. 

Alzheimer nazwał opisaną przez siebie chorobę 
„chorobą zapominania” (Krankheit des Vergessens), 
natomiast termin „choroba Alzheimera” wprowadzo-
ny został po raz pierwszy przez psychiatrę niemiec-
kiego Emila Kraepelina  w podręczniku do psychia-
trii w 1910 roku. Nazwa została oficjalnie przyjęta na 
kongresie lekarzy w Lozannie w roku 1967 [15].
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Wiadomo jest powszechnie, że starzenie się czło-
wieka jest głównym czynnikiem ryzyka pojawienia 
się choroby Alzheimera. Choroba ta charakteryzuje się 
otępieniem (ubytkami funkcji poznawczych i pamię-

ci), a także zaburzeniami zachowania (agresją, pod-
nieceniem, halucynacjami, depresją, roztargnieniem)  
i szeregiem innych.  Dziś wiemy już, że u podstaw tej 
choroby leżą wolno postępujące procesy prowadzące 
do uszkodzenia i zaniku neuronów, a jej pierwsze ob-
jawy pojawiają się dopiero po ok. 20–25 latach fazy 
utajonej. Częstość występowania otępienia jest duża  
i wynosi w większości regionów świata 5–7% w po-
pulacji ludzi starszych niż 60 lat. Najmniejsze jej 
rozpowszechnienie (2–4%) obserwuje się w Afry-
ce Subsaharyjskiej, największe (8,5%) – w Ameryce 
Łacińskiej. W roku 2010 było ok. 35 mln chorych na  

całym świecie, ale w związku z ciągłym wydłużaniem 
się życia człowieka prognozuje się, że w roku 2050 
chorych tych będzie ponad 115  mln [19]! 

Cechy neuropatologiczne choroby Alzheimera

W chorobie Alzheimera zanikowi ulegają głównie 
dwa rodzaje neuronów. Są to neurony cholinergiczne 
(ich neuroprzekaźnikiem jest acetylocholina ACh), 
których ciała komórkowe zlokalizowane są w struk-
turach podkorowych: w przegrodzie i jądrze podstaw-
nym Meynerta, a ich wypustki (aksony) dążą do kory 
mózgowej i hipokampa, gdzie tworzą zakończenia. 
Drugą grupą neuronów degenerujących w tej choro-
bie są neurony kory mózgowej i hipokampa (głównie 
piramidowe), których neuroprzekaźnikiem jest kwas 
glutaminowy [18]. Jednym z obszarów, który naj-
wcześniej ulega uszkodzeniu jest kora śródwęchowa 
(entorhinal cortex), której neurony tworzą glutami-
nianergiczny szlak prowadzący do hipokampa, tzw. 
drogę przeszywającą (perforant pathway) (Ryc. 2). 

Degeneracje neuronalne i zmniejszone uwodnienie 
mózgu w chorobie Alzheimera są tak duże, że przy 
użyciu technik obrazowania in vivo widoczne jest 
jego obkurczenie (rezonans magnetyczny – MRI), 
oraz zmniejszenie w nim metabolizmu (pozytronowa 
tomografia emisyjna – PET). 

Charakterystycznymi cechami neuropatologicz-
nymi obserwowanymi pośmiertnie w mózgach pa-
cjentów z tą chorobą są, wspomniane powyżej, płytki 
starcze, twory pozakomórkowe zbudowane z nieroz-
puszczalnych agregatów białka β-amyloidu (Ab), oraz 
pojawiające się wewnątrz neuronów sploty neurofi-
brylarne zbudowane z tzw. parzystych helikalnych fi-
lamentów (paired helical filaments, PHFs), będących 
skręconymi wstęgami nadmiernie ufosforylowane-
go białka tau o strukturze β-harmonijki. Zarówno 
płytki starcze jak i sploty neurofibrylarne są bardzo 
liczne w korze mózgowej i hipokampie u pacjentów  
z chorobą Alzheimera. W ich mózgach obserwuje 
się też reakcję zapalną – w formie aktywacji komó-
rek mikrogleju i astrocytów. Dzięki poczynionym  
w ostatnich latach postępom w obrazowaniu wiązania 
radioaktywnych ligandów techniką PET,  odkładanie 
się powyższych białek, jak również reakcję zapalną 
w mózgach pacjentów, można zaobserwować już za 
ich życia [11,17,27]. Dlatego też metody te pozwalają 
śledzić postęp patologicznych przemian mózgowych 
w trakcie przebiegu choroby i wykazać ich związek  
z objawami klinicznymi.

Ryc. 1. a) Dom Aloisa Alzheimera we Wrocławiu. b) Tablica pamiątkowa 
wmurowana w ścianę domu z napisami w języku polskim i niemieckim. 
Napis głosi: Dla upamiętnienia wielkiego uczonego neuropatologa  
i psychiatry, który w tym budynku mieszkał w latach 1912–1915. Polskie 
i Niemieckie Towarzystwa Psychiatryczne, Fundacja Ochrony Zdrowia 
Psychicznego. Wrocław 19.XII.1995. Fot. Piotr Jędras.
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Przyczyny choroby Alzheimera

W 1–5% przypadków choroba Alzheimera ma po-
stać rodzinną o podłożu genetycznym, która pojawia 
się stosunkowo wcześnie tzn. poniżej 65 roku życia. 
Przyczyną jej są mutacje genów trzech białek – APP, 
preseniliny 1 (PSEN 1) i preseniliny 2 (PSEN 2). Na-
leży zauważyć, że w każdym z tym genów znalezio-
no szereg patogennych mutacji, w samym tylko genie 
PSEN 1 – ponad 150! Mutacje te zaburzają produkcję 
białka Aβ, przyczyniając się do tworzenia jego agre-
gatów i degeneracji neuronalnych [16]. Natomiast 
przyczyny pojawienia się pozostałych 95–99% przy-
padków tej choroby o późnym początku (powyżej 65 
roku życia) są nieznane. Sugeruje się nakładanie się 
na predyspozycję genetyczną czynników niegene-
tycznych, takich jak zaburzenia krążenia mózgowe-
go, hiperlipidemia, hiperglikemia, czy urazy mózgu. 
Badania bliźniąt wykazały, że komponent dziedzicz-
ności w chorobie Alzheimera o późnym począt-
ku jest bardzo duży i wynosi aż 80% [30]. Badania  
w poszukiwaniu genów zwiększających podatność 

na tę chorobę prowadzono na wielu tysiącach pacjen-
tów jednakże w większości przypadków nie dały one 
jednoznacznych wyników. W końcu zaproponowano 
istnienie związku pomiędzy tą chorobą, a wariantami 
ok. 20 genów. Wśród nich polimorfizmy genu apo-
lipoproteiny E, czy mikroglejowego białka TREM2 
(Triggering Receptor Expressed on Myeloid cells 2) 
wyraźnie zwiększają ryzyko pojawienia się tej cho-
roby [16]. Nie znaczy to jednak, że każdy człowiek 
posiadający w swoim genotypie te polimorfizmy roz-
winie otępienie i prawdopodobnie prawdziwy czyn-
nik, lub wiele różnych czynników wyzwalających nie 
zostało do chwili obecnej poznanych. 

W wyniku zadziałania genetycznych i niegenetycz-
nych czynników, w chorobie Alzheimera dochodzi do 
zaburzeń przemian białka Aβ i białka tau, a także do 
wystąpienia procesów wspólnych dla różnych chorób 
neurodegeneracyjnych, takich jak stres oksydacyjny, 
uszkodzenie mitochondriów, zaburzenie gospodar-
ki wapniowej, stan zapalny, nadmierne pobudzenie 
neuronów i innych,  prowadzących do uszkodzenia 
komórek neuronalnych. 

Ryc. 2. Neurony zanikające w chorobie Alzheimera: 1) neurony cholinergiczne (ACh), których ciała komórkowe (perikariony) zlokalizowane są  
w jądrze podstawnym Meynerta i przegrodzie, wysyłające włókna nerwowe (aksony) do kory mózgowej i hipokampa, gdzie tworzą zakończenia;  
2) neurony (piramidowe) glutaminianergiczne (Glu) kory mózgowej i hipokampa, wysyłające włókna nerwowe zstępujące poza obręb tych struktur. 
Szlak glutaminianergiczny z kory śródwęchowej do hipokampa – droga przeszywająca.
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Hipotezy dotyczące roli białka Aβ i fosforylacji 
białka tau w chorobie Alzheimera

Istnieją obecnie dwie przeciwstawne teorie doty-
czące przyczyn uszkodzeń neuronów w chorobie Al-
zheimera. Według jednej z nich pierwotną przyczyną 
jest produkcja, agregacja i akumulacja białka Aβ pro-
wadząca do kaskady neurotoksycznych zdarzeń, do 
nadmiernej fosforylacji (hiperfosforylacji) białka tau 
i jego odkładania się w mózgu. Według drugiej, al-
ternatywnej  hipotezy patologiczne przemiany białka 
tau wyprzedzają zmiany w białku Aβ i są odpowie-
dzialne za postęp choroby. Dopiero wtórnie dochodzi 
do generowania białka Aβ. Obie teorie mają swo-
ich zwolenników i przeciwników, ale zdecydowana 

większość wszystkich badań ostatnich 25 lat dotyczy 
pierwszej z nich.

 
Powstawanie białka Aβ

Białko Aβ powstaje na drodze proteolizy (rozpadu) 
białka APP (Amyloid Precursor Protein). Białko APP 
jest dużym białkiem zbudowanym z 695–770 amino-

kwasów, które zakotwiczone jest w błonie komórko-
wej. Izoforma tego białka o długości 695 aminokwa-
sów występuje głównie w neuronach. Jego N-koniec 
(grupa NH2) znajduje się w przestrzeni pozakomór-
kowej, a C-koniec (grupa COOH) wewnątrz komórki 
- w cytoplazmie. Fizjologiczną rolę tego białka wiąże 
się z formowaniem i naprawą synaps, transportem ak-
sonalnym i usuwaniem żelaza z neuronów [5]. 

W obrębie białka APP, w błonie komórkowej, wy-
stępuje sekwencja 40–42 aminokwasów białka Aβ. 
Białko APP rozkładane jest przez dwa rodzaje pro-
teaz: α-sekretazę i β-sekretazę (Ryc. 3). α-Sekretaza 
tnie białko APP mniej więcej w połowie sekwencji 
białka Aβ i w związku z tym ta ścieżka metaboliczna 
nie prowadzi do powstania Aβ. Natomiast β-sekretaza 

odcina sekwencję białka Aβ w miejscu jej pierwsze-
go aminokwasu, a następnie działa kolejna proteaza 
- γ-sekretaza, ktora odcina to białko z drugiej jego 
strony na poziomie 40–42 aminokwasu, co prowa-
dzi do powstania dwóch izoform białka Aβ o długo-
ści 40, lub 42 aminokwasów.  Izoformy o długości 
40 aminokwasów jest zawsze więcej, ale w choro-
bie Alzheimera zwiększa się poziom izoformy 42 

Ryc. 3. Powstawanie białka Aβ (zmodyfikowane wg [22]). Białko Aβ o długości 40-42 aminokwasów powstaje przez rozkład (proteolizę) białka 
prekursorowego APP. Aby wytworzyło się białko Aβ (ścieżka amyloidowa), APP jest rozkładane przez β-sekretazę, która odcina sekwencję Aβ przed 
jej pierwszym aminokwasem. Następnie działa γ-sekretaza, która odcina sekwencję Aβ na poziomie 40/42 aminokwasu. APP jest również rozkładane 
przez α-sekretazę, która przecina sekwencję Aβ pomiędzy 16, a 17 aminokwasem. Następnie działa γ-sekretaza, która odcina sekwencję Aβ na poziomie 
40/42 aminokwasu. Na tej drodze nie tworzy się Aβ. APPsα, APPsβ, C83, C99, p3, C57/59 – białka, które powstają w trakcie proteolizy białka APP na 
skutek działania sekretaz α, β i γ.
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aminokwasowej, co prowadzi do podniesienia sto-
sunku 42/40. Ta dłuższa izoforma ma zwiększoną 
zdolność do łączenia się w kompleksy kilku cząste-
czek (tworzenia się oligomerów), a następnie do two-
rzenia się włókien (fibryli) Aβ, potem rozproszonych 
płytek, a w końcu dojrzałych płytek starczych. Sekre-
tazy są kompleksami białkowymi. Co ważne, w skład  
γ-sekretazy wchodzi presenilina 1, lub presenilina 2, 
białka, których zmutowane geny są odpowiedzialne 
za wymienione powyżej rodzinne postacie choroby 
Alzheimera. Przyjmuje się obecnie, że to rozpusz-
czalne oligomery białka Aβ, które rozprzestrzeniają 
się w mózgu są toksyczne i przyczyniają się do zani-
ku neuronów [5]. 

Białko tau – rola fizjologiczna i zaburzenia

Białko tau (MAP-tau – microtubule associated 
protein tau) jest białkiem o długości 352-441 ami-
nokwasów. Funkcja tego białka wiąże się ściśle  
z transportem aksonalnym. W warunkach fizjologicz-
nych białko to ulega fosforylacji, co jest niezbędne 
do jego związania się z mikrotubulami, rurkowatymi 
strukturami wewnątrzkomórkowymi zbudowanymi  

z polimerów dwóch izoform białka tubuliny (α i β). 
Mikrotubule są składnikiem szkieletu komórki, utrzy-
mują strukturę neuronu i odpowiadają za transport we-
wnątrzkomórkowy. Związanie się ufosforylowanego 
białka tau z mikrotubulami stabilizuje ich strukturę  

i funkcję. Jednakże w warunkach patologicznych, ta-
kich jak choroba Alzheimera, białko tau podlega róż-
nym modyfikacjom, między innymi nadmiernej fos-
forylacji. Prowadzi to do zmniejszenia jego wiązania 
do mikrotubul, czego konsekwencją jest ich rozpad 
i zaburzenia transportu aksonalnego. Odszczepione 
białko tau tworzy oligomery (wpływające toksycznie 
na mitochondria i synapsy), następnie parzyste heli-
kalne filamenty, a  ostatecznie – sploty neurofibry-
larne (Ryc. 4). W przeciwieństwie do genów białek 
zaangażowanych w kaskadę przemian prowadzących 
do wytworzenia białka Ab, w chorobie Alzheimera 
nie występują mutacje białka tau [4].

Sugeruje się, że patologiczne białko tau ma cha-
rakter białka prionowego. Stabilne oligomery zbu-
dowane ze skróconej formy tego białka mogą roz-
siewać się – przenosić swoją patologiczną strukturę 
z jednego neuronu do drugiego, „infekując” kolej-
ne populacje neuronalne i obszary mózgowe [20]. 
Zgodnie z tą teorią Braak i wsp. [2] zaproponowali, 
że nadmiernie ufosforylowane białko tau (w stadium, 
w którym nie tworzy jeszcze splotów) pojawia się  
w pewnym obszarze kory płata skroniowego dzie-
siątki lat przed wystąpieniem pierwszych objawów 

choroby Alzheimera (stadium I rozwoju choroby Al-
zheimera wg. skali Braaka). W tym okresie patologia 
białka tau dotyka również struktur podkorowych: no-
radrenergicznego jądra sinawego, czy cholinergiczne-
go jądra podstawnego Meynerta. Następnie patologia 

Ryc. 4. Rola białka tau w fizjologii i w chorobie Alzheimera. Białko tau występuje głównie w aksonach. Ufosforylowane białko tau wiąże się do 
mikrotubul i stabilizuje ich funkcję (górna część ryciny). Nadmierna fosforylacja białka tau w chorobie Alzheimera prowadzi do zmniejszenia jego 
wiązania do mikrotubul, ich rozpadu i zaburzenia transportu aksonalnego. Odszczepione białko tau tworzy oligomery i fibryle. Oligomery białka tau są 
toksyczne zaburzając funkcje mitochondrialne i synaptyczne.
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ta rozprzestrzenia się na obszary kory śródwęcho-
wej i hipokampa (stadium II). Otępienie pojawia się  
w momencie, gdy zajęte są już duże obszary kory po-
tyliczno-skroniowej i wyspowej (stadium IV), a gdy 
zaatakowane są wszystkie obszary korowe (stadium 
VI), demencja staje się głęboka [2]. Braak i jego zwo-
lennicy przekonywali, że istnieje ścisła zależność po-
między rozprzestrzenianiem się w mózgu patologicz-
nego białka tau, a stanem klinicznym chorych [29]. 
Stwierdzili oni ponadto, że nadmierna fosforylacja 
białka tau wyprzedza tworzenie się agregatów białka 
Aβ o wiele lat. Według teorii Braaka [3] neurony po-
siadające zmienione patologicznie białko tau generu-
ją białko Aβ, które jest następnie transportowane do 
zakończeń synaptycznych, z których jest uwalniane 
do przestrzeni pozakomórkowej, głównie w formie 
rozpuszczalnych oligomerów, które przekształcają się  
w fibryle. Wyliczono, że stadium I patologii białka tau 
występuje u ok. 50% osób w wieku 45 lat, co stano-
wi 50% ryzyka pojawienia się choroby Alzheimera  
w późniejszym wieku. Jeżeli natomiast w mózgu po-
jawi się stadium II, to pomimo, że w tym czasie nie 
występują jeszcze żadne objawy chorobowe, istnieje 
już pewność, że choroba Alzheimera się rozwinie [29]. 

Leczenie objawów choroby Alzheimera

Choroba Alzheimera jest w chwili obecnej nie-
uleczalna, nie można jej ani wyleczyć, ani nawet 
powstrzymać jej rozwoju. Ponieważ, jak zostało 
wspomniane powyżej, w chorobie tej zanikowi ule-
gają  neurony cholinergiczne i glutaminianergiczne, 
próbuje się osłabić jej objawy poprzez modulowanie 
przekaźnictwa cholinergicznego  i/lub  glutaminia-
nergicznego. 

Odbudowa niewydolnego przekaźnictwa  
cholinergicznego  

Inhibitory acetylocholinesterazy
Acetylocholina jest uwalniania z neuronów choli-

nergicznych do szczeliny synaptycznej, gdzie jest roz-
kładana przez enzym acetylocholinesterazę (AChE) 
do choliny i kwasu octowego. Enzym ten wrażli-
wy jest już na niskie koncentracje acetylocholiny.  
W chorobie Alzheimera, gdy neurony cholinergiczne 
obumierają, poziom acetylocholiny w synapsie ulega 
obniżeniu, a także spada poziom AChE [18]. 

Wyniki eksperymentów przeprowadzonych u zwie-
rząt laboratoryjnych i u ludzi (zdrowych wolontariu-
szy) udowodniły, że osłabienie przekaźnictwa choli-
nergicznego rzeczywiście ma znaczenie dla osłabienia 
pamięci. Wykazano bowiem, że podanie skopolami-

ny (alkaloidu wilczej jagody – Atropa belladonna), 
która blokuje receptory na które oddziaływuje ace-
tylocholina (muskarynowe) wywoływała działanie 
amnestyczne u ludzi. Podobnie, podanie tego związku  
u szczurów, jak również uszkodzenie u tego gatunku 
szlaków cholinergicznych w mózgu doprowadziło do 
wystąpienia deficytów poznawczych. Dlatego też po-
wstało przypuszczenie, że w sytuacji kiedy jeszcze nie 
wszystkie neurony cholinergiczne obumarły, zabloko-
wanie rozkładu acetylocholiny poprzez zahamowanie 
funkcji AChE, mogłoby podnieść poziom tego neuro-
przekaźnika w synapsie i w ten sposób przynieść ko-
rzyści terapeutyczne. 

Do leczenia objawów choroby Alzheimera wpro-
wadzono do chwili obecnej cztery związki: takrynę, 
donepezil, riwastygminę i galantaminę [12]. Leki 
powyższe są tzw. odwracalnymi inhibitorami AChE, 
tzn. hamują funkcję tego enzymu nie powodując jego 
trwałego uszkodzenia. Takryna, najstarszy z tych 
leków, zsyntetyzowany prawie 70 lat temu, zareje-
strowany do leczenia objawów choroby Alzheimera  
w 1993 roku,  został wycofany z lecznictwa w związ-
ku z działaniem hepatotoksycznym. Pozostałe leki 
stosuje się  we wczesnych, lub średniozaawansowa-
nych postaciach tej choroby, ponieważ dla ich sku-
teczności niezbędna jest obecność nieuszkodzonych 
neuronów cholinergicznych. Niestety skuteczność 
ta jest bardzo ograniczona, bo wprawdzie powyższe 
leki poprawiają pamięć i zaburzenia poznawcze, ale 
wyraźną poprawę obserwuje się jedynie u ok. 10% 
pacjentów i to przez okres zaledwie roku, lub niewie-
le dłużej [12]. 

Acetylocholina w mózgu rozkładana jest również 
przez inny enzym: butyrylocholinesterazę (BChE), 
która tworzy się głównie w komórkach glejowych. 
Ponieważ w przeciwieństwie do AChE poziom BChE 
wzrasta w chorobie Alzheimera powstało przypusz-
czenie, że zablokowanie go będzie bardziej skuteczne 
terapeutycznie. Jednakże enzym ten rozkłada acetylo-
cholinę jedynie wtedy, gdy poziom tego neuroprzekaź-
nika w synapsie jest wysoki, co wydaje się nie mieć 
miejsca w chorobie Alzheimera. Może to być wytłu-
maczeniem faktu, że obecnie stosowane inhibitory 
AChE, które blokują dodatkowo, ale w różnym stop-
niu BChE, nie różnią się skutecznością kliniczną [12]. 

Agoniści receptorów nikotynowych

Poprawę neuroprzekaźnictwa cholinergicznego 
próbowano uzyskać również stymulując receptory 
nikotynowe związkiem o nazwie – Encenicline [9].

W ośrodkowym układzie nerwowym receptor ni-
kotynowy, na który oddziaływuje acetylocholina, jest 
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kanałem jonowym zbudowanym z 5. podjednostek 
białkowych o nazwie α7. Receptor ten występuje  
w strukturach, których zaburzona funkcja związana 
jest z chorobą Alzheimera: w jądrze podstawnym 
Meynerta, hipokampie i korze mózgowej. W choro-
bie tej dochodzi do zmniejszenia liczby receptorów 
nikotynowych, z których część zlokalizowana  jest na 
zakończeniach neuronów cholinergicznych i zanika 
wraz z nimi [18].  

Znanym jest fakt, że nikotyna zawarta w papiero-
sach poprawia funkcje poznawcze wpływając szcze- 

gólnie korzystnie na koncentrację uwagi, nawet  
u chorych na chorobę Alzheimera. Z drugiej jednak 
strony szereg danych wskazywało na potęgujący 
wpływ długotrwałego palenia na rozwój otępienia. 
Dlatego też leczenie choroby Alzheimera paleniem 
papierosów nie wchodzi w rachubę. Próbowano więc 
zastosować rozwiązanie alternatywne – leczyć z za-
stosowaniem agonistów receptorów nikotynowych, 
zwłaszcza, że wyniki badań przeprowadzonych na 
zwierzętach były optymistyczne w tym aspekcie. Do 
badań klinicznych wprowadzono Enceclidine poda-
waną łącznie z inhibitorem AChE, donepezilem [9]. 
Początkowo badania te wskazywały na pozytywny 
terapeutyczny efekt powyższego leku, jednakże kie-
dy przeszedł on do III fazy badań klinicznych okazało 
się, że często powoduje poważne zaburzenia żołąd-

kowo-jelitowe. Z tego też powodu badania kliniczne 
z jego użyciem zostały przerwane w 2015 roku.

Modyfikacje przekaźnictwa glutaminianergicznego

Kwas glutaminowy jest głównym przekaźnikiem 
pobudzającym w ośrodkowym układzie nerwowym. 
Działa on na dwie grupy receptorów: receptory jono-
tropowe, będące kanałami przepuszczalnymi dla jo-
nów i odpowiedzialnymi za szybką (w przeciągu mi-
lisekund) odpowiedź neuronu na ten neuroprzekaźnik 

i metabotropowe, po których stymulacji odpowiedź 
neuronalna jest wolniejsza. Dla choroby Alzheimera 
istotny jest receptor NMDA (N-metylo-D-asparaginia-
nowy) należący do receptorów jonotropowych, który 
blokuje się w celach terapeutycznych memantyną [22]. 

Memantyna została zarejestrowana w Niemczech 
w roku 1978 do różnych celów neurologicznych. Po-
czątkowo była używana do leczenia choroby Parkin-
sona, ale okazała się mało skuteczna. W roku 2003 
została zarejestrowana do stosowania w średnio-za-
awansowanej, lub ciężkiej postaci choroby Alzheime-
ra i demencji pochodzenia naczyniowego pod nazwą 
Namenda. Memantyna poprawia funkcje poznawcze, 
ogólny stan pacjenta, zmniejsza potrzebę opieki. Jej 
efekty terapeutyczne utrzymują się co najmniej przez 
okres 6 miesięcy. W 2014 roku został zarejestrowany 

Ryc. 5. Mechanizm terapeutycznego działania memantyny w chorobie Alzheimera (zmodyfikowane wg [20]). Opis patrz tekst.
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lek będący kombinacją memantyny i donepezilu. Jed-
nakże należy zauważyć, że skuteczność terapeutycz-
na memantyny jest również ograniczona zarówno 
pod względem siły, jak i długotrwałości działania. 

Jaki jest mechanizm terapeutycznego działania 
memantyny w chorobie Alzheimera?

Jest faktem powszechnie znanym, że prawidłowe 
funkcje poznawcze zależą od aktywacji receptorów 
NMDA. Dlatego też skuteczność memantyny, jako 
antagonisty tych receptorów, w leczeniu objawów 
choroby Alzheimera wydaje się paradoksalna. Bada-
cze firmy Merz we Frankfurcie n. Menem, która wy-
produkowała ten lek zaproponowali przedstawione 
poniżej wytłumaczenie (patrz też Ryc. 5) [20].

Receptor NMDA jest, jak wspomniano powyżej, 
kanałem jonowym zbudowanym z pięciu podjed-
nostek białkowych. Jeżeli neuron jest w spoczynku 
– jego błona komórkowa jest spolaryzowana tzn. 
potencjał błonowy mierzony wewnątrz neuronu  
w stosunku do jego zewnętrza wynosi ₋70 mV.  
W takiej sytuacji kanał receptora NMDA zablokowa-
ny jest jonami magnezu (Mg2+) i jest zamknięty. Po 
zadziałaniu kwasu glutaminowego, jony magnezowe 
odszczepiają się, kanał się otwiera i  jony wapnio-
we (Ca2+) wędrują nim do wnętrza neuronu prowa-
dząc do zmniejszenia różnicy potencjału pomiędzy 
wewnętrzną, a zewnętrzną stroną błony neuronalnej, 
czyli do jej depolaryzacji.  Miejsce wiązania meman-
tyny znajduje się wewnątrz kanału receptora NMDA. 
Żeby doszło do przyłączenia się tego leku do kanału, 
musi on być wstępnie otwarty (przy wartości poten-
cjału błonowego -50 mV). Uważa się, że w chorobie 
Alzheimera dochodzi do patologicznego pobudzenia 
tego receptora, charakteryzującego się ciągłą (tonicz-
ną) impulsacją o stosunkowo niewielkim nasileniu 
pojedynczego bodźca. Prowadzi ona do częściowej 
depolaryzacji błony, kanał się otwiera i memantyna 
może wniknąć do jego wnętrza, blokując ciągły na-
pływ jonów wapniowych do neuronu. W przeciwień-
stwie do bodźca patologicznego, bodziec fizjologicz-
ny jest gwałtowny, a jego efektem jest silny i szybki 
napływ wapnia do neuronu i duża depolaryzacja bło-
ny (potencjał błonowy = -20 mV). Tak silnej stymu-
lacji memantyna nie może już dłużej przeciwdziałać 
i odszczepia się od kanału receptora NMDA. Jeżeli 
przyrównamy toniczną impulsację receptora NMDA 
do „szumów informacyjnych”, a impulsację gwałtow-
ną do „informacji istotnej” dla osobnika, to zahamo-
wanie szumów przez memantynę może nawet ułatwić 
percepcję bodźców istotnych. Na Zjeździe Polskiego 
Towarzystwa Farmakologicznego, który odbył się 

w Krynicy w roku 2010, przedstawiciel firmy Merz 
– profesor Wojciech Danysz, przyrównał działanie 
memantyny do okularów przeciwsłonecznych, dzięki 
którym nie jesteśmy oślepiani przez światło słonecz-
ne i lepiej widzimy otaczające nas środowisko. 

Poszukiwanie innych terapii wpływających na 
przebieg choroby Alzheimera – 

Jak widać z przedstawionego powyżej opisu, le-
ków stosowanych w chwili obecnej w terapii choro-
by Alzheimera jest niewiele, a ich działanie nakiero-
wane jest jedynie na osłabienie jej objawów. Leki te 
działają krótko i słabo. Nie hamują postępu choroby, 
która rozwija się dalej prowadząc do całkowitego in-
walidztwa. Dlatego też od lat już trwają poszukiwa-
nia leków, lub procedur, które mogłyby zahamować, 
czy zatrzymać postęp tej choroby, a nawet odwrócić 
jej przebieg. Prowadzi się próby terapii genowych,  
a także badania nad sposobami wpływania na kaska-
dę przemian białka Ab, czy białka tau.

Terapie genowe
Prowadzono badania, których celem było podtrzy-

manie żywotności neuronów cholinergicznych. Wpro-
wadzano do mózgu – do jądra podstawnego Meynerta 
gen czynnika wzrostu nerwu – NGF (Nerve Growth 
Factor). NGF należy do grupy białek tzw. czynników  
troficznych, które w rozwijającym się mózgu wpływa-
ją na przeżywanie, różnicowanie i migrację neuronów, 
oraz wzrost ich wypustek. W dojrzałym mózgu, nato-
miast, czynniki troficzne wspomagają funkcjonowanie 
neuronów, wpływają na funkcje synaps i zapobiegają 
śmierci neuronów. W zdrowym mózgu NGF jest produ-
kowany w korze mózgowej i hipokampie, wychwyty-
wany przez zakończenia neuronów cholinergicznych, 
a następnie transportowany aksonami do ich ciał komór-
kowych w strukturach podkorowych. W chorobie Al-
zheimera, jednakże, transport aksonalny jest zaburzony 
i dlatego dochodzi do obniżenia poziomu tego czynnika  
w jądrze podstawnym Meynerta, czy przegrodzie [26]. 

Pierwsze próby z wprowadzeniem białka NGF do 
mózgu u kilku pacjentów z chorobą Alzheimera były 
wykonywane w Szwecji na przełomie XX/XXI wie-
ku i zakończyły się niepowodzeniem i śmiercią nie-
których z nich. Natomiast nieco później w Stanach 
Zjednoczonych zaczęto wprowadzać do mózgu gen 
kodujący ten czynnik wszczepiony do DNA odpo-
wiedniego wirusa, lub zmodyfikowanych fibrobla-
stów. Wyniki pierwszych prób były bardzo optymi-
styczne. Wykonano biopsję skóry pacjenta, następnie 
wyizolowane fibroblasty były hodowane, namnażane 
i zainfekowane wirusem, którego DNA zawierało gen 
NGF. Po wprowadzeniu takich zmodyfikowanych  
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fibroblastów do jądra podstawnego Meynerta wy-
kazano spowolnienie zaniku funkcji poznawczych  
o 30–50% w okresie do 2 lat po operacji, które korelo-
wało ze wzrostem metabolizmu mózgowego badane-
go metodą PET [26]. Kolejne próby kliniczne wyko-
nywano z użyciem wirusa AAV2 (adeno-associated 
viral vector – serotype 2) zawierającym gen NGF. 
Pomimo jednakże, że procedura ta okazała się bez-
pieczna, badania kliniczne II fazy przeprowadzone  
w latach 2009–2012 nie wykazały jej wpływu na po-
stęp tej choroby [21].

Strategie terapeutyczne oparte na wpływie na prze-
miany białka Aβ.

Poznanie kaskady przemian białkowych prowa-
dzących do powstawania białka Aβ, a następnie 
jego oligomeryzacji, agregacji i neurotoksyczności, 
zaowocowało próbami terapii choroby Alzheime-
ra polegającej na hamowaniu produkcji tego białka 
(poprzez aktywowanie α-sekretazy, lub hamowanie 
β-sekretazy i γ-sekretazy), hamowanie oligomeryza-
cji i agregacji Aβ, lub jego usuwanie. Gdy białko Aβ 
zostało już utworzone i zagregowane (co ma miej-
sce w momencie zdiagnozowania pacjenta) stymu-
lowano jego proteolizę, wykonywano immunizację 
bierną (podawaniem przeciwciał przeciwko białku 
Aβ42 lub immunoglobulin), lub immunizację czynną 
(szczepiono białkiem Aβ42, lub DNA kodującym to 
białko). Próbowano również hamować transport Aβ  
z obwodu do mózgu.

Wiele badań eksperymentalnych służących testo-
waniu powyższych strategii wykonywano u zwierząt 
transgenicznych, którym wszczepiano zmutowane 
geny białek APP, preseniliny i/ lub tau. U zwierząt 
tych obserwowano obecność złogów białka Aβ (od-
powiedników płytek starczych) i/lub splotów neuro-
fibrylarnych. W tym miejscu należy nadmienić, że 
ponieważ (jak wspomniano powyżej) w chorobie Al-
zheimera nie występuje mutacja białka tau, myszom 
wszczepiano zmutowane geny dla tego białka, które 
są przyczyną innej choroby, będącej również tauopa-
tią – zwyrodnienia czołowo-ciemieniowego (fronto-
-temporal dementia). 

Część badanych związków przeszła do prób kli-
nicznych, których wyniki, jednakże, były na ogół ne-
gatywne, albo z powodu braku efektów terapeutycz-
nych, albo z powodu silnych zaburzeń ubocznych. 
Ogólnie do roku 2014 zaangażowano do badań ok. 
15 000 osób, oraz wydano na nie ok. 15 miliardów 
dolarów [29].

Trudno się dziwić, że próby hamowania β-sekretazy, 
czy γ-sekretazy były nieudane. Oba powyższe enzy-
my działają nieselektywnie i oprócz uczestnictwa  

w rozpadzie APP rozkładają wiele innych białek 
(β-sekretaza ponad 40, γ-sekretaza – ok. 90) [1,8]. Już 
u myszy transgenicznych pozbawionych β-sekretazy 
obserwuje się zmniejszoną mielinizację włókien 
nerwowych, zwiększoną wrażliwość na ból, zabu-
rzenia poznawcze i ruchowe, ścienienie siatkówki  
i wiele innych. Natomiast, w wypadku zahamowania 
γ-sekretazy istnieje niebezpieczeństwo nowotworze-
nia, gdyż enzym ten bierze udział w rozkładzie białka 
Notch, które reguluje mnożenie się komórek, a jego 
rozpad działa przeciwnowotworowo. Z problemem 
nowotworzenia próbowano sobie poradzić stosując 
inhibitory takiej formy γ-sekretazy, która nie rozkła-
da białka Notch (Notch sparing inhibitors). Jednak-
że dotychczas przebadane substancje nie wykazały 
działania terapeutycznego u ludzi. Podobnie mało 
skuteczne, lub nieskuteczne okazały się próby ze 
związkami hamującymi oligomeryzację, lub proteoli-
zę białka Aβ.

Wielkie nadzieje pokładano w próbach klinicznych 
opartych na immunizacji biernej, lub czynnej. Próby 
te wykonywano z użyciem przeciwciał monoklonal-
nych (wykazujących jednakową swoistość) przeciw-
ko białku Aβ42 na tysiącach uczestników z wczesną 
i średniozaawansowaną chorobą Alzheimera. Po 
niektórych z tych związków (np. bapineuzumabie) 
stwierdzono pojawienie się niebezpiecznych efektów 
ubocznych t.j. obrzęk mózgu, czy mikrowylewy. Jed-
nakże próby te dostarczyły ciekawej informacji, która 
poddała w wątpliwość w ogóle celowość prowadze-
nia badań w kierunku eliminacji białka Aβ. U pa-
cjentów w trakcie trwania kuracji obrazowano, przy 
użyciu metody PET, odkładanie się białka Aβ w mó-
zgu, a równocześnie obserwowano ich stan kliniczny. 
Stwierdzono, że powyższe przeciwciało rzeczywiście 
zmniejszało zawartość tego białka w mózgu, ale nie 
miało to wpływu na postęp zaburzeń pamięci [23].  
Podobnie negatywne pod względem klinicznym wy-
niki uzyskano po innych badanych przeciwciałach.

Wykonywano też szczepienia podając ludziom 
białko Aβ, albo całe, albo jego fragmenty. Wyni-
ki eksperymentów przeprowadzonych wcześniej 
u myszy transgenicznych wykazujących w mózgu 
obecność złogów białka Aβ były bardzo obiecujące. 
Stwierdzono bowiem u nich nie tylko zanik złogów, 
ale także poprawę funkcji poznawczych. U ludzi wy-
kazano również znikanie agregatów białka Aβ, ale 
niestety nie wiązało się to z efektem terapeutycznym, 
a ponadto pojawiły się poważne efekty uboczne, t.j. 
zapalenie mózgu i opon mózgowych, oraz podnie-
sienie poziomu limfocytów Th. Z tych to powodów 
faza II badań klinicznych ze związkiem AN1792 wy-
produkowanym przez firmę Janssen Pfizer została 
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zamknięta [24]. Aby uniknąć tak silnej reakcji im-
munologicznej wykonano próby z podaniami DNA 
kodującym białko Aβ42. Podobnie jak poprzednio, 
badania na myszach transgenicznych, ale również   
u królików i małp wykazały zmniejszenie się licz-
by agregatów tego białka [14] i dlatego też zasuge-
rowano wprowadzenie powyższych szczepionek  
u chorych, lub profilaktycznie u ludzi zdrowych po 
70. roku życia.  

Strategie terapeutyczne oparte na wpływie na  
białko tau

Jedną z przyczyn braku skuteczności prób klinicz-
nych, których celem było zapobieganie tworzeniu się 
białka Aβ, lub jego usuwanie, mogło być zbyt późne 
podjęcie terapii. W momencie pojawienia się obja-
wów klinicznych i licznych agregatów tego białka 
choroba jest już zaawansowana (toczyła się przez 
wiele lat w formie bezobjawowej), co doprowadzi-
ło do uszkodzenia znacznej puli neuronalnej. W tej 
sytuacji może być bez znaczenia, czy utworzone już 
w danej okolicy mózgu złogi białka Aβ zostaną usu-
nięte, czy nie. Zło już się stało. Jeżeli kuracja miałaby 
być skuteczna, należałoby rozpocząć ją już w stadium 
przedklinicznym (profilaktycznie), w bardzo wcze-
snych stadiach choroby, lub nakierować ją na inny 
mechanizm, być może istotniejszy od przemian Aβ.

Hipoteza, że pierwotną przyczyną choroby Alzhe-
imera są patologiczne przemiany białka tau (wyprze-
dzające o lata odkładanie się agregatów białka Aβ) 
zaowocowała eksperymentalnymi próbami terapeu-
tycznymi mającymi za cel stabilizację mikrotubul, 
zapobieganie fosforylacji białka tau, nasilenie de-
gradacji tego białka, lub immunizację. Większość 
tych badań przeprowadzano na zwierzętach. Część 
związków weszła do wczesnych prób klinicznych, 
była testowana na niewielkich grupach pacjentów 
i okazała się nieskuteczna. W badaniu znajdują się 
tysiące związków mających zapobiegać tworzeniu 
się oligomerów białka tau [4]. Poszukuje się związ-
ków, które mogłyby hamować interakcję pomiędzy 
cząsteczkami tego białka, ale które nie wpływały-
by na jego wiązanie do tubuliny, co jest niezbędne 
dla prawidłowego transportu aksonalnego. Jednym 
z tych związków jest błękit metylenowy (Rember) 
produkowany przez firmę TauRx Pharmaceuticals  
z Singapuru, który wykazuje takie działanie, a po-
nadto odwraca agregację w już istniejących fibrylach 
[4]. Związek ten był w II fazie badań klinicznych  
w roku 2008 prowadzonych na grupie 321 pacjentów 
z łagodną postacią choroby Alzheimera i stwierdzo-
no u nich zahamowanie postępu choroby o ok. 80%, 

jak również zmniejszenie otępienia po 84 tygodniach 
leczenia. W latach 2013/2014–2016 ta sama firma 
wprowadziła do III fazy badań klinicznych preparat 
LMTX, który zawiera cząsteczkę błękitu metyleno-
wego, ale charakteryzuje się lepszą biodostępnością. 
Badania z tym preparatem prowadzono u pacjentów 
ze słabo- lub średniozaawansowaną chorobą Alzhe-
imera w 100 centrach medycznych w 15 krajach. Wy-
nik tych badań wydawał się optymistyczny – LMTX 
spowolniał postęp demencji, a co ważne zapobiegał 
atrofii mózgu (badanej przy użyciu MRI) i zmniej-
szeniu metabolizmu mózgowego (badanego dzięki 
PET). Efekty widoczne przy użyciu obrazowania mó-
zgu in vivo wydają się bardzo istotne, gdyż są miarą 
obiektywną [28]. Planuje się kolejne próby kliniczne 
z tym związkiem, aby dodatkowo potwierdzić jego 
skuteczność. 

Rola zaburzenia gospodarki tłuszczowej w choro-
bie Alzheimera

Choroba Alzheimera o późnym początku pojawia 
się w podeszłym wieku. Wiadomo jest powszech-
nie, że wraz ze starzeniem się organizmu dochodzi 
często do zaburzenia metabolizmu tłuszczy, czego 
konsekwencją jest miażdżyca naczyń i problemy  
z krążeniem. Odkrycia ostatnich lat wskazują, że te 
zaburzenia stanowią również ryzyko pojawienia się 
choroby Alzheimera. W chorobie tej profil lipidowy 
jest zbliżony do obserwowanego w chorobie wień-
cowej będącej wynikiem zmian miażdżycowych  
w naczyniach wieńcowych serca. W chorobie Alzhe-
imera występuje podniesienie poziomu cholesterolu 
we krwi, który jest również składnikiem płytek star-
czych [13]. Silnego argumentu za istnieniem zależno-
ści pomiędzy  metabolizmem tłuszczy, a tą chorobą 
dostarczyły badania retrospektywne na ok. 60 000 
starszych osób, które wykazały zmniejszone ryzyko 
wystąpienia jej objawów u tych osób, które przez 
lata brały statytyny (lowastatynę, prawastatynę, lub 
atorwastatynę) – leki hamujące syntezę cholesterolu. 
Niestety leki te okazały się nieskuteczne u pacjentów 
z rozwiniętą już chorobą.  

Każdy z nas, zwłaszcza w późniejszym wieku, 
wykonując badania laboratoryjne krwi oznaczał tzw. 
lipidogram świadczący o prawidłowości, lub niepra-
widłowościach w gospodarce tłuszczowej. Jednym  
z badanych parametrów jest cholesterol, a oprócz nie-
go HDL i LDL. Co znaczą te skróty? 

Zarówno HDL (high-density lipoprotein – lipo-
proteina o wysokiej gęstości), jak i LDL (low-density 
lipoprotein – lipoproteina o niskiej gęstości) są pę-
cherzykami zbudowanymi z lipidów (estrów choleste-
rolu z kwasami tłuszczowymi, niezestryfikowanego 
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cholesterolu, trójglicerydów, fosfolipidów) i białek 
tzw. apolipoprotein. Lipoproteiny służą do transpor-
tu lipidów w środowisku wodnym do komórek (aby 
zaopatrzyć je w materiał energetyczny i cegiełki do 
budowy błony komórkowej) i usuwają ich nadmiar 
z komórek. Cholesterol uwalniany z lipoprotein  
w mózgu wspomaga tworzenie się synaps i ich wza-
jemnych połączeń. W ośrodkowym układzie nerwo-
wym występują lipoproteiny o dużej gęstości – HDL, 
a ich głównym składnikiem białkowym jest apolipo-
proteina E (ApoE) [10,13,30]. 

U ludzi występują trzy izoformy tego białka na-
zwane ε2, ε3, ε4. Wykazano, że izoforma ε4, róż-
niąca się jedynie 1, lub dwoma aminokwasami od 
pozostałych izoform, jest największym czynnikiem 
ryzyka pojawienia się choroby Alzheimera o późnym 
początku [30]. Jeżeli u danej osoby występują dwa 
allele genu kodującego Apoε4 (takich osób jest ok. 
2% w populacji generalnej), to ryzyko że zachoruje 
ona na tę chorobę wzrasta 12. krotnie, a jej począ-
tek będzie 10–14 lat wcześniejszy, niż u innych pa-
cjentów [10]. O ile w populacji generalnej izoforma 
ε4 (przynajmniej jeden allel) występuje zaledwie  
u ok. 14% ludzi, to procent ten wzrasta do ok. 40 
pacjentów z chorobą Alzheimera. Tak więc ryzyko 
choroby Alzheimera u osób posiadających Apoε4 jest 
podobne do ryzyka pojawienia się raka piersi u kobiet 
posiadających mutację genu BRCA1 (posiadanie tej 
mutacji nakłoniło Angelinę Jolie do poddania się pre-
wencyjnemu usunięciu piersi). 

Mechanizm związany z udziałem Apoe4 w po-
wstawaniu choroby Alzheimera nie został do końca 
poznany [10, 30]. Uważa się obecnie, że rola ApoE 
w patogenezie tej choroby polega z jednej strony na 
wpływie na przemiany białka Aβ, z drugiej zaś zwią-
zana jest z mechanizmami niezależnymi od tego biał-
ka [30]. Wiadomo jest, że wszystkie izoformy ApoE 
w mózgu produkowane są głównie przez astrocyty,  
a w mniejszym stopniu przez mikroglej i neuro-
ny [30]. ApoE po połączeniu się z cholesterolem  
i utworzeniu HDL odpowiedzialne jest za transport  
i wchłanianie cholesterolu do neuronu. ApoE wpływa 
ponadto na metabolizm APP, uwalnianie białka Aβ, 
agregowanie tego białka, oraz jego usuwanie bądź 
przez mikroglej i astrocyty, bądź przez barierę krew-
-mózg do krwioobiegu. Obecność izoformy ε4 ha-
muje usuwanie białka Aβ, a wg. niektórych badaczy 
również zwiększa produkcję tego białka i jego oligo-
meryzację, oraz formowanie się płytek [30]. Zgod-
nie z tym, obrazowanie mózgu in vivo (przy użyciu 
PET) wykazało zwiększone odkładanie się białka Aβ  
u zdrowych starszych osób posiadających izoformę 
ε4 [30]. Apoε4 bierze również udział w patologicz-

nych przemianach białka tau zwiększając jego hiper-
fosforylację,  prowadząc do jego odkładania i zwięk-
szonej neurotoksyczności [30]. Oprócz tego wpływa 
negatywnie na plastyczość synaptyczną, nasila pro-
cesy zapalne w mózgu, oraz prowadzi do zaburzenia 
metabolizmu tłuszczy, funkcji mitochondriów i ogól-
nie do zahamowania metabolizmu mózgowego [30]. 

W obecnej praktyce lekarskiej zaleca się wykona-
nie badań genetycznych w kierunku obecności po-
szczególnych izoform ApoE jedynie w przypadkach 
już występującego otępienia, lub łagodnych zaburzeń 
poznawczych, ale nie w celach prognostycznych. 
Może jednak należałoby analizy takie wykonywać  
u ludzi zdrowych w stosunkowo młodym wieku, gdyż  
ostatnie badania dostarczyły dowodów nakładania się 
na tło genetyczne innych czynników ryzyka, które 
możemy kontrolować w trakcie życia (np. cukrzyca 
II stopnia, stany przedcukrzycowe, hiperlipidemia, 
przewlekłe stany zapalne). I tak u osób posiadających 
izoformę Apoε4 zaobserwowano korzystny wpływ 
niektórych prewencyjnych strategii np. diety bogatej 
w kwasy tłuszczowe ω3. Badania epidemiologicz-
ne wykazały ponadto, że długotrwałe podania nie-
steroidowych leków przeciwzapalnych zmniejszają 
ryzyko  pojawienia się choroby Alzheimera właśnie  
u osób z tą izoformą [30]. 

Procesy zapalne, a choroba Alzheimera

Jak wspomniano powyżej, w mózgach pacjentów 
z chorobą Alzheimera obserwuje się reakcję zapal-
ną związaną z aktywacją komórek mikrogleju, które  
w tym organie pełnią funkcję komórek układu odpor-
nościowego [25]. Aktywacja mikrogleju jest pierwszą 
linią obrony mózgu w odpowiedzi na jego urazy, lub 
chorobę. Rola tej aktywacji w chorobie Alzheimera 
jest zarówno korzystna, jak i niekorzystna. W odpo-
wiedzi na pojawienie się toksycznych oligomerów 
białka Aβ komórki mikrogleju zaczynają wydzielać 
tlenek azotu i czynniki prozapalne (mikroglej przyj-
muje tzw. fenotyp M1). Długotrwałe uwalnianie tych 
czynników byłoby jednakże niekorzystne, ponieważ 
prowadzi do uszkodzeń neuronalnych. Dlatego też   
w następnej kolejności rozpoczyna się druga faza 
aktywacji mikrogleju – faza przeciwdziałająca za-
paleniu i naprawcza, aby przywrócić homeostazę  
i zaleczyć rany (mikroglej przyjmuje fenotyp M2).  
Mikroglej w fazie M2 uwalnia czynniki przeciwza-
palne i czynniki troficzne, ale również zżera (fago-
cytuje) agregaty białka Aβ i usuwa resztki uszkodzo-
nych komórek. Dlatego też w chorobie Alzheimera 
taki „żerny” mikroglej obserwuje się wokół płytek 
starczych. W większości przypadków tej choroby  
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stwierdzono występowanie w mózgu obu form mikro-
gleju, zarówno M2, jak i M1. Jednakże, wraz z wiekiem  
i rozwojem choroby zdolność naprawcza mikrogleju 
się zmniejsza i zaczyna przeważać jego forma szko-
dliwa (M1),  a zapalenie w mózgu rozwija się bez 
przeszkód [25]. 

Badania genetyczne dostarczyły dowodów na to, że 
przewlekły stan zapalny jest niezwykle istotnym kom-
ponentem patogenezy choroby Alzheimera. Wśród ge-
nów, których warianty podejrzewa się o związek z tą 
chorobą znajduje się wspomniany powyżej gen białka 
TREM 2 [6]. TREM 2 jest białkiem receptorowym, któ-
re w ośrodkowym układzie nerwowym zlokalizowane 
jest na mikrogleju i związane jest z jego działaniem fa-
gocytującym, a także hamuje produkcję czynników pro-
zapalnych [6]. Jeżeli u ludzi pojawią się rzadkie mutacje 
genu tego białka, prowadzące do zamiany argininy na 
histydynę, to wówczas białko to traci swoją fizjologicz-
ną funkcję, a ryzyko pojawienia się choroby Alzheimera 
wzrasta o 400%  [16]! 

W związku z powyższym, podawanie leków, które 
w przebiegu choroby mogłyby zmieniać fenotyp mi-
kroglejowy z M1 na M2, wydaje się być obiecującą 
opcją terapeutyczną choroby Alzheimera. W ekspery-
mentach u zwierząt stwierdzono, że jest to możliwe. 
Właściwości takie posiadają niektóre leki np. fasudil 
(lek rozszerzającym naczynia krwionośne), czy mi-
nocyklina (antybiotyk należący do półsyntetycznych 
tetracyklin). Co ważne, leki te przechodzą przez ba-
rierę krew-mózg [25]. Do chwili obecnej brak jest 
jednak takich badań u ludzi.

Podsumowanie

Przedstawiony powyżej przegląd obecnie dostęp-
nych możliwości terapeutycznych choroby Alzhe-
imera nie wygląda optymistycznie.  Leki używane do 
zmniejszenia otępienia są mało skuteczne, a do tego 
działają stosunkowo krótko i nie hamują postępu 
choroby. Podejmowane próby wpływania bezpośred-
nio na procesy neurotoksyczne związane z białkiem 
Aβ, lub białkiem tau były w większości przypadków 
nieudane. Pewne zaobserwowane korzystne efekty 
hamowania oligomeryzacji białka tau muszą zostać 
jeszcze potwierdzone, a na to potrzeba czasu. 

Silny genetyczny komponent tej choroby sprawia, 
że jesteśmy w dużej mierze uzależnieni od naszych 
wrodzonych predyspozycji. Czy w związku z tym 
nic nie możemy zrobić? Wydaje się, że możemy! 
Możemy starać się wyeliminować niegenetyczne 
czynniki ryzyka. De Bruijn i wsp. [7] w prowadzo-
nych przez 20 lat badaniach na 10 000 mieszkańców 
Rotterdamu (Holandia) obliczyli, że łączne ryzyko 
wystąpienia otępienia w zależności od chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego, nadciśnienia tętniczego, 
cukrzycy, wysokiego poziomu cholesterolu, palenia 
papierosów i niskiego poziomu wykształcenia wyno-
si aż 25–33%! Z badań tych wynika, że prowadzenie 
tzw. zdrowego trybu życia, zachowywanie właściwej 
diety (patrz wyżej), regularny wysiłek umysłowy  
i ustawiczne kształcenie się, leczenie już istniejących 
chorób wewnętrznych przy użyciu wielu dostępnych 
narzędzi współczesnej medycyny może pomóc nam 
zachować sprawność umysłową do późnej starości. 
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O ile zaburzenia w rozwoju kończyn czy przypad-
ki deformacji ciała płazów analizowane są obszernie  
w literaturze herpetologicznej [3, 20] to anomalie 
barwne często są bagatelizowane i pomijane lub sta-
nowią materiał opisywane w formie uproszczonych 
notatek lub wzmianek w książkach [1, 3, 10, 13, 16, 
19]. Nieliczne prace podejmują temat anomalii barw-
nych w sposób bardziej przeglądowy [6, 7, 8]. Nieste-
ty mało doniesień dotyczy przypadków obserwowa-
nych w Polsce [9, 10, 12, 17]. Jednocześnie obecnie 
podkreśla się wagę dobrze opisanych przypadków 
zawierających m.in. częstotliwość opisanych anoma-
lii w populacji, a także konieczność stworzenia glo-
balnej bazy danych [5, 7]. Albinizm to mutacja rece-
sywna objawiająca się brakiem możliwości syntezy 
ciemnego barwinka (melaniny) opisana u ponad 150 
gatunków płazów [7]. Osobniki albinotyczne nie po-
siadają pigmentu w oku przez co ma ono barwę czer-
woną z powodu prześwitywania znajdujących się pod 
tęczówką naczyń krwionośnych. Flawizm to rodzaj 
albinizmu częściowego – w jego przypadku dochodzi 
do zahamowania produkcji melaniny, jednak obec-
ność ksantoforów (innego typy komórek pigmento-
wych) powoduję, że osobniki nie są całkowicie białe, 
ale zamiast tego wykazują bladożółty kolor. Osobni-
ki flawistyczne bywają błędnie opisywane jako leu-
cystyczne, jednak w przypadku leucyzmu dochodzi 
także do zaburzeń w syntezie ksantoforów dlatego 
osobniki takie mają barwę zbliżoną do białej, a ich 
oczy posiadają barwę nie zmienioną [6]. Albinizm 
może być spowodowany czynnikami naturalnymi, 
jak również poprzez wpływ zanieczyszczeń, w tym 
substancji radioaktywnych [7]. Niski udział osob-
ników dorosłych wśród anormalnie ubarwionych 
płazów może być powodowany podwyższonym po-
ziomem drapieżnictwa na albinosach dobrze widocz-
nych w środowisku (o roli ubarwienia płazów zobacz 
[4, 19]) lub negatywnym wpływem promieniowania 
UV w związku z nieprawidłowościami w gospodarce 
melaniną [14]. Dlatego też niektórzy autorzy sugeru-
ją większy udział albinosów wśród płazów o krótkim 
cyklu rozwojowym lub rozwijających się w środo-
wisku pobawionym większości drapieżników [16],  
a także u taksonów o aktywności ściśle nocnej [15].

Pomimo rozległego zasięgu występowania i po-
wszechności ropuch szarej osobniki o ubarwieniu 
anormalnym opisywane są rzadko [1, 2, 9, 12, 13, 

18, 21]. Kilka przypadków dotyczyło nietypowo 
ubarwionego (białego) skrzeku i kijanek [1, 13, 18] 
jak i osobników po metamorfozie [9, 12], a nielicz-
ne zdjęcia nietypowo ubarwionych osobników od-
naleźć można w Internecie. Osobniki flawistyczne 
wykrywane są bardzo rzadko [21]. Wśród anomalii 
barwnych występujących u ropuch szarych warto wy-
mienić odbarwieniach tęczówki związane z mutacją 
recesywną (Zobacz: Fotografia 2A, 2B w [12]), które 
jednak znacząco nie zmniejsza dostosowania i prze-
żywalności.

W dniu 02.05.2017 około 12:30 wykryto nietypo-
wo wybarwioną (bardzo jasną) dorosłą samicę ropu-
chy szarej Bufo bufo (Ryc. 1 i 2). Znaleziony osobnik 
posiadał ubarwienie kremowo-żółte, oko miało nor-
malną barwę (długość całkowita, SVL = 102,5 mm). 
Obserwacji dokonano przy Kampusie UAM Morasko 
w Poznaniu w pobliżu linii brzegowej tzw. stawu pół-
nocnego o powierzchni około 1,7ha [Huby Moraskie, 

CZĘŚCIOWY ALBINIZM CZY WYJĄTKOWO JASNO 
UBARWIONY OSOBNIK ROPUCHY SZAREJ BUFO 

BUFO W POZNANIU?

Ryc. 1. U góry – nietypowo ubarwiona – bardzo jasna samica. Na dole – 
opisany wyjątkowo jasny osobnik samicy ropuchy szarej – porównanie  
z samcem ubarwionym normalnie. Fot. M. Kaczmarski. 
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52°28’08.3”N; 16°55’58.4”E]. Łącznie podczas oko-
ło 60 minut w obu zbiornikach odnotowano ponad 100 
normalnie ubarwionych ropuch: w tym nawołujące 
samce oraz osobniki wędrujące na gody (w tym pary 
in amplexus, jednak całkowita wielkość populacji nie 
jest znana. Warto podkreślić, że w latach 2013–2018 
w Poznaniu prowadzona jest czynna ochrona ropuch 
szarych podczas wiosennych migracji; jednocześnie 
na prawie 2000 przeniesionych osobników żaden nie 
wykazywał anomalii barwnych (M. Kaczmarski – 

dane niepublikowane). W tym czasie wykryto kilka 
przypadków „czerwonych” grzebiuszek ziemnych 
(Pelobates fuscus) [11]. Zgodnie z Klausem Henle  
i współ. [6] tak ubarwionego osobnika można byłoby 
opisać jako albinosa częściowego, niestety bez badań 
histologicznych trudno rozstrzygnąć czy był to osob-
nik flawistyczny,  leucystyczny czy jedynie okaz bar-
dzo jasno ubarwiony.

Kaczmarski M.
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Bociany białe (Ciconia ciconia) zasiedlały tere-
ny w pobliżu człowieka już od XV wieku. Ptaki są 
związane z krajobrazem otwartym i ekstensywnym 
rolnictwem. Brodzą po podmokłych zabagnionych 
terenach sąsiadujących z jeziorami i stawami, poszu-
kują pokarmu na pastwiskach, chodzą też za pracują-
cym rolnikiem. Wbrew obiegowym opiniom bocian 
wcale nie jest zaciętym eksterminatorem żab. Widok 
boćka dostojnie stąpającego po łące w poszukiwaniu 
żab, nie oddaje prawdziwej natury tego ptaka. Jego 
urozmaicona dieta złożona jest też z kretów, norni-

ków, myszy, ryb, gadów, mięczaków, chrząszczy  
i dżdżownic. W dawnej ludowej gwarze ptaka stoją-
cego na jednej nodze uznawano za  myśliciela. Wie-
rzono, że bocianie gniazdo w gospodarstwie wróży 
szczęście i dobrobyt. Stąd wziął się szacunek do bo-
cianich gniazd. Ludzie chętnie je naprawiali i opieko-
wali się rannymi ptakami. Przy siedzibie Mazurskie-
go Parku Krajobrazowego w Krutyni działa obecnie 

Ośrodek Rehabilitacji Bocianów. Znajdują tu pomoc 
ptaki, które z różnych przyczyn losowych nie mogły 
odlecieć przed zimą.

Bociany białe (w ludowej gwarze „wojtkiˮ) są zżyte 
z człowiekiem i coraz mniej się go boją. Zmniejszają 
wobec niego dystans ucieczki (dystans ucieczki to naj-
mniejsza odległość, na którą dopuszczają człowieka 
do siebie zanim przed nim uciekną). Nikogo nie dzi-
wią bocianie gniazda na słupach telegraficznych nad 
ruchliwą drogą czy na chałupach i stodołach. Bocia-
ny spacerują nawet po trawnikach i chodnikach ma-

zurskich miasteczek, ignorując przechodniów i jadące 
samochody lub stoją przy drodze jak... autostopowi-
cze (Ryc. 1). Nie czekają jednak na podwiezienie do 
sąsiedniej miejscowości. Wolą same polecieć, bo to 
mimo wszystko wciąż wolne, dzikie ptaki.

Maria Olszowska,  
e-mail marjolsz@ interia.pl

BOCIAN JAK AUTOSTOPOWICZ...

Ryc. 1. Bocian przy wylotowej drodze z mazurskich Mikołajek. Fot. M.Olszowska.
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Wszechświat 1885. Tom IV ss. 401-405

ŻYCIE W GŁĘBI MÓRZ
Według p. H. Fllhol.

Bogate plony, zebrane przez wyprawę od  bytą, 
na parostatku Talizmanie (zob. Wszech świat z roku 
1884, str. 110, 161, 181, 203 i 215), liczą bardzo 
wiele zwierząt osobliwych i zupełnie nowych, zło-
wionych na znacznych głębokościach oceanu Atlan-
tyckiego. Do najbardziej interesujących mieszkań-
ców głębin oceanu należą z kręgowych zwierząt 
ryby, które odznaczają się nietylko szczególną bu-
dową, ale także i odrębnemi oby czajami. W morzu 
Sargasowem podczas podróży Talizmana, złowioną 
została bar dzo dziwna ryba Antennarius marmora-
tus (Bl. Sch.), która przebywa wyłącznie pomiędzy 
wodorostami pływającemi na powierzchni oceanu, 
t.zw. gronorostami (Sargassum), czyli winogronami 
równikowemi — jak je nazywają majtkowie. Wo-
dorost ten, skła da się ze środkowej osi, od której 
promieni sto roschodzą się liczne rozgałęzienia, 
zmniejszające się stopniowo, w miarę posuwania 
się od podstawy osi ku wierzchołkowi. Liściaste 
wyrostki pokrywają, trzy czwarte części rozgałęzień 

bocznych i są koloru żółto-brunatnego, gdy tymcza-
sem wyrostki liściaste na końcach osi umieszczone, 
mają barwę nieco zielonawą z odcieniem żółtym. 
Zwierzęta mieszkające pośród tych wodorostów, 
przyjmują te same barwy. Ryby, ra ki, mięczaki, 
wszystko to przyjmuje barwę Sargassum. Anten-
narius marmoratus, którego rysunek przedstawia 
fig. 1, ma ciało upstrzone plamkami brunatnemi  
i żółtemi; posiada głowę olbrzymią w stosunku 
do rozmiarów reszty ciała, na górnej powierzchni 
głowy znajdują się liczne, ruchome strzępki, spo-

między których pewna liczba znacznie się wydłuża. 
Podobne strzępki, ale zna cznie zmniejszone i mniej 
ponacinane na brzegach, wyrastają na dolnej po-
wierzchni pyszczka. Płetwy są godne uwagi z tego 
powodu, że rozszerzają się na końcach i zupełnie 
przypominają ręce zakończone palcami. Udało się 
hodować te ryby pewien czas w akwaryjum i ob-
serwować sposób ich poruszania się. Podczas pły-
wania poruszają płetwami tak jak zwyczajne ryby, 
ale gdy znajdują się na dnie, opierają się na dolnej 
rozszerzonej części płetwy i w ten sposób posuwają 
się; wtedy płetwy spełniają rolę łap. Rozmiary tej 
ryby nie są znaczne, bo nie przechodzą 10—12 cm.

Obyczaje Antennarius marmoratus są ściśle 
związane z Sargassami, pewną jest bowiem rze-
czą, że ta ryba rodzi się, żyje i umiera pośród 
Sargassum. Kępy tego wodorostu dają jej be-
spieczne schronienie przed napaścią innych ryb 
większych, a zabarwienie pozwala jej ukrywać 
się tem bespieczniej. Jeżeli tę rybę wydostać  
z wody i rzucić w pewnej odległości od masy Sar-
gassum, na czystą wodę, wtedy okazuje ona nad-
zwyczajny niepokój i szybko płynie ku najbliż-
szym kępkom wodorostu. Wślizguje się tak szybko 
i zręcznie pomiędzy listkowate wyrostki wodoro-
stu, że często w okamgnie niu znika bespowrotnie. 
Ryba ta buduje prawdziwe gniazdo, a Sargassum 
dostarcza wyłącznie do tej budowy materyjału. 
Płetwami gromadzi kupki wodorostów, na któ-
rych składa naprzód swoją ikrę, opasuje lepkie-
mi nitkami, które sama wydziela. Te gniazda pły-
wające, okrągłe, wielkości orzecha kokosowego, 
są rzucone na powierzchnię oceanu, — młode  
w nich wylęgają się i na pierwsze chwile niemow-
lęctwa znajdują w nich bespieczne schronienie.

Obok Antennarius, inne jeszcze ryby miesz-
kają w Sargassum, są to iglicznie (Syngnathus),  
o ciele wysmukłem, wydłużonem, dwuząb (Dio-
don), cały pokryty kolcami i Castagnolus.

Jeżeli z powierzchni oceanu zejdziemy do 
znacznych głębokości (1500 m), znajdziemy tam 
ryby całkiem odmienne od tych, jakie przywykli-
śmy widywać. Wogóle u tych zwierząt spotykamy 
nadzwyczajną ruchliwość płetw i olbrzymi roz-
wój części przedniej ciała, w stosunku do tylnej, 
która jest niejako w zaniku. Melanocetus John-
stoni Günth., którego rysunek w połowie natu-
ralnej wielkości (na fig. 2), podany jest według 
wymiarów zdjętych na wybrzeżach Marokko, jest 
ciekawym okazem takiego przeobrażenia. U tej 
ryby wyrostek położony na głowie, a uważany za 
dodatek płetwy grzbietowej, jest długi i odgrywa 
rolę prawdziwego organu dotykowego. Ryba ta 

Fig. 1. Antennarius marmoratus. BL Sch.



200     WSZECHŚWIAT SPRZED WIEKU                       Wszechświat, t. 119, nr 7–9/2018

zagrzebuje się i ukrywa w piasku lub mule na dnie 
morza, pokazując nazewnątrz tylko górną część 
głowy z wyrostkiem, którym porusza bezustannie 
i tym sposobem wyrostek służy jej za przynętę dla 
ryb, na które zapewne rzuca się żarłocznie.

Pewną liczbę gatunków ryb, które dają się wi-
dywać w górnych warstwach wód oceanu, odnaj-
dują i w znacznych głębokościach; do najbardziej 
zajmujących z tych ryb należą rekiny. Zwierzęta 
te są reprezentowane przez kilka gatunków na 
głębokości 1000 i 1500 m, gdzie żyją one w nie-
przeliczonych masach.

Ciekawy niezmiernie fakt zoologiczny zostaje 
w związku z temi zwierzętami. Wiadomo, że na-

turaliści długo bardzo dyskutowali nad kwesty-
ją, czy poza głębią 400 — 500 m, istnieje życie  
w jakiejbądź formie. Wtedy właśnie gdy stronni-
cy lub przeciwnicy obecności życia toczyli walki 
zacięte, rybacy prawie od wieków roz wiązali to 
wielkie zagadnienie.

Rybacy kierując się obserwacyją, wyciągali 
codziennie z głębokości 1 200 i 1 500 m rekiny, 
psy morskie, jak je pospolicie nazywają, wzdłuż 
brzegów Portugalii. Wiedzieli oni, że rekiny 
nie są wyłącznemi mieszkańcami wielkich głę-
bin, bo zdarzało im się poławiać czasem i inne 
gatunki ryb i co więcej, utrzymywali oni, że są  

w głębinach morza osobliwe istoty, które budu-
ją gniazda. Przywozili oni często uczepione do 
wędki gąbki, nazwane Holtenia, których wygląd 
przypomina gniazda ptasie. Podczas innych poło  
wów, rybacy podawali sobie z rąk do rąk istoty 
kłosowate, podobne do splecionych nitek szkła, 
które są innemi pięknemi gąbkami, zwanemi 
Hyalonema. Zadawali sobie wówczas pytanie 
z ciekawością, pomieszaną z pewną zabobonną 
obawą, która nigdy nie opuszcza żeglarzy, gdy 
się znajdą wobec nieznanego przedmiotu, co to 
za wróżka tam na dnie oceanu przędzie te długie 
nikt kryształowe i plecie je z taką, nadzwyczajną 
zręcznością.

W Setubal, w Cezimbra, nieco poniżej Liz  
bony, od niepamiętnych czasów odbywa się ten 
połów rekinów. Ludzie, którzy się tem zajmują, 
mają najwyżej pięć do sześciu statków. Każdy 
statek ma dziewięciu rybaków i jednego młodego 
majtka na nauce (chłopca okrętowego). Statki te 
mają długości 5—6 m, a ładunek taki, żeby mogły 
wypływać na morze nawet podczas burzy. Narzę - 
dzie, którego używają, nosi tam w kraju na zwę 
espenheis. Składa on się z 30 lub 40 lin, połączo-
nych końcami. Każda lina ma w równych odle-
głościach 20 sznureczków, na końcu których są 
przyczepione haczyki wędkowe, podobne do tych, 

Fig. 2. Melanooetus Johnstoni. Gunth.
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(Dokończenie, Str.422-425)

Budowa ryb żyjących w wielkich głębokościach 
jest zbliżoną bardzo do budowy zwierząt zamiesz-
kujących wybrzeża. Organy oddychania, tra-
wienia, krążenia krwi nie posiadają osobliwych 
szczegółów w budowie, ani żadnych modyfikacyj 
godnych uwagi. Według słów p. Veillant „pod tem 
olbrzymiem ciśnieniem, ta sama budowa orga  
niczna, jaką spotykamy u zwierząt zamieszkują-
cych najbliższe powierzchni strefy, wystarcza do 
spełnienia najdelikatniejszych funkcyj, jak wy-
miany gazów, przemiany substancyj odżywczych 
i innych zjawisk życiowych." Z tego wynika oczy-
wisty wniosek, że ryby zamieszkujące głębie oce-
anów przystosowały swój organizm do warunków 
bytu całkiem odmiennych. Przyczyny zmu szające 
je do tego przystosowania były bardzo liczne. 
Po świetle przeniknjącem górne warstwy morza, 
następowała ciemność coraz grubsza, ruch fal 
kołysanych powiewem wiatru, zastąpiła wieczna 
cisza i spokój, temperatura wysoka opadała stop-

niowo. Brak światła sprowadził u ryb najważniej-
sze zmiany. Wiedzieliśmy oddawna, że ryby żyjące  
w ciemności traciły możność uży wania wzroku. 
Jest w jeziorze, znajdującem się w głębi groty 
Mamuta w Kentucky dziwna ryba Amblyopsis 
spelaeus, u której zmysł wzroku zupełnie zaginął. 
Organ wzroku u tej ryby wcale nie działa, skórą 
zarosły całkiem oczy. Wobec tego faktu zdawało-
by się, że ryby wzięte z wielkiej głębokości morza, 
powinny być ślepe; a jednak tak nie jest. Ryby 
łowione w głębokości 5000 m posiadały oczy cał-
kiem normalne. Istnienie tych zwierząt w miej-
scach cie mnych, z oczami podobnemi do tych, 
jakie mają  ryby żyjące na powierzchni, zdaje 
się na pierwszy rzut oka wprost niezrozumiałem. 
Dopiero wtedy fakt ten stał się zrozumia łym, gdy 
się przekonano, że ryby wydzielają, z siebie śluz 
świecący, zdolny do oświetle nia znacznej prze-
strzeni, lub, że posiadają, blaszki wydające świa-
tło fosforyczne.

Jedną z najciekawszych ryb fosforyzujących 
jest Malacosteus niger. U tego zwierzęcia znajdują 

jakich używają do połowu stokfiszów. Każda lina 
ma długości 30 m. Liny połączone tworzą splot 
mający 400 do 800 haczyków, które przyczepiają 
do liny głównej, wynoszącej 1200 lub 1500 m. Za 
przynętę służą solone sar dynki. Pan Vaillant, któ-
ry miał sposobność brać udział w takim połowie 
w Setubal, podał bardzo ciekawy opis połowu. 
Gdy przystępują do zanurzenia, obciążają przy-
rząd kamieniem, niezbyt nawet wielkich rozmia - 

rów, — potem rzucają jeden po drugim haczyki. 
Gdy wszystkie są już w wodzie, opuszczają także 
główną linę i gdy połowa jej już jest w wodzie, 
zawieszają dalszą czyn ność, załoga wypływa by 

przyrząd wszedł w ruch; następnie zanurzają  
w wodę resztę. Te przygotowania zabierają pół-
torej godziny czasu. Godzinę i trzy kwadranse 
przy  rząd leży pod wodą; „wtedy, mówi p. Va-
il-lant, czas go napowrót wyciągnąć, co stano-
wi najprzykrzejszą część operacyi, z powodu, że 
mieszkańcy Setubal używają do tego najbardziej 
pierwotnych sposobów. Na przodzie statku jest 
umieszczona tarcica, a na jej końcu umocowany 
blok drewniany; drugi koniec tarcicy opiera się 
o maszt, a wszystko jest stale umocowane do dna 
(spodu) statku. Główna lina jest umieszczona na 
bloku, ludzie siadają po dwu na ławeczkę, a ma-
jąc ręce opatrzone kawałkami sukna, ciągną ra-
zem i wprowadzają tym sposobem linę główną na 
tył statku."

Potrzeba prawie dwu godzin by wyciągnąć linę 
i dostać się do haczyków. Haczyki i sznury, które 
je podtrzymują, rzucają na dno statku, w miarę 
jak są wyciągane. Skoro się zjawi ryba, naczelnik 
majtków zagłębia jej hak w gębę, wysuwa ją na 
brzeg i podaje rybakowi. Przedstawiliśmy jeden 
gatunek rekina, łowionego w Setubal w znacznem 
zmniejszeniu (na fig. 3) — Centrophorus calceus 
(Low). Podczas wyprawy Talizmana, odnajdowa-
no zawsze tę rybę w znacznych głębokościach na 
rozmaitych punktach oceanu.

Fig. 3. Centrophorus caloeus. Low.
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się pod oczami dwie blaszki fosfo ryzujące, z któ-
rych jedna wydaje światło złotawe, druga zie-
lonkowate. Malacosteus niger był pierwszy raz 
znaleziony w zna cznej obfitości na wybrzeżach 
Stanów Zjednoczonych. Podczas wyprawy Ta-
lizmana łowiliśmy go na wybrzeżach Marokań-
skich w głębokości 1500 m.

Inna ryba świecąca Stomias boa, którą przed-
stawia fig. 4 w połowie naturalnej wielkości, inne 
ma urządzenie organów świetlnych. Po bokach 
ciała ryby w dolnej części, przebiegają od przodu 
ku tyłowi podwójnym szeregiem blaszki fosfory-
zujące. Gdy blaszki te fosforyzują, ryba wydaje 
się oto czona świetlną aureolą.

Stomias boa musi być bardzo groźnym dla 
mieszkańców głębin morskich, jest on bowiem od-
powiednio zbudowany i uzbrojony do walki. Zęby 
jego długie, zagięte i ostre muszą służyć do zacze-
piania groźnych przeciwników, do zabijania ich  
i rozdziera nia. Okaz przedstawiony na rysunku, 
którego rozmiary wynoszą, około 3 dm, był złowio-
nym w zatoce Gaskońskiej w głębo kości 1900 m.

U innych ryb, z głębin morskich pocho dzących, 
zdolność wydawania światła albo jest znacznie 
zmniejszona albo całkiem nie istnieje. Zmysł 
wzroku w takim wypadku dopiero wtedy byłby 
powołanym do działa nia, gdyby spotkał na swej 
drodze zwierzę przemienione w źródło światła.

Bathypterois longipes (Günth.) (fig. 5 dwie 
trzecie naturalnej wielk.), zdaje się być właśnie 
pozbawiony zdolności świecenia. U tej ryby, ob-
fitej bardzo w Atlantyku pomiędzy 800 i 1500 m 
głębokości, nigdzie na ciele nie spotykamy bla-
szek fosforyzujących, a system gruczołów wy-
dzielających świetlną, substancyją wcale nie 
jest rozwiniętym. Oczy są maleńkie odnośnie do 
rozmiarów ryby i ani mogą, iść w porównanie  
z oczami Stomias boa. Zastanawiając się nad tą 
budową, wogóle niższą od budowy innych ryb  

z głębin morskich, zdawałoby się, że Bathyptero-
is musiał napotykać wielkie trudności, by sobie 
zapewnić byt wpośród ciemności otaczających 
go wokoło. Natura jednak przyszła mu w pomoc, 
przystosowując jedną część jego organizmu do 
całkiem specyjalnych jego warunków bijologicz-
nych (życiowych).

Przy badaniu Bathypterois longipes, w zdu-
mienie wprawia układ i kształt pierwszej pary płetw 
(fig. 5). U zwyczajnych ryb ten organ ruchu składa 
się z rozmaitych promieni tworzących razem rodzaj 
wiosła, któ re uderza wodę. U Bathypterois longipes 
jest inaczej. Przednia płetwa składa się w przedniej 
części z bardzo długiego pro mienia, całkiem nie-
zależnego od reszty pro mieni tworzących płetwę. 
Wobec tego niezwykłego rozwoju przedniej części 
płetwy piersiowej pytamy, w jakim celu, do jakiej 
czynności może to służyć. Dopiero badając zbliska 
sposób działania tego przyrządu, widzimy, że jest on  
w ten sposób urządzony, że może się poruszać na 
przedniej części ciała. Jedna część płetwy zmie-
niła swoje przeznaczenie i zamieniła się w organ 
dotykowy. Gdy ryba posuwa się wpośród głębo-
kiej ciemności, wysuwa naprzód swoje dwa długie 
macki, próbuje niemi, a wrażenie, jakiego jej one 
dostarczają, przestrzega ją o obecności zdobyczy 
lub groźnego nieprzyjaciela, przed którym trzeba 
zmykać. Uży wa ich zapewne tak samo do wyszuki-
wania w mule robaków, pierścienic, które tam są 
zagrzebane.

Płetwa brzuszna przedstawia tęż samą zmianę 
przedniego swego promienia, tylko w znacznie 
mniejszych rozmiarach.

Przedstawiając sobie w myśli obraz życia 
podmorskiego, tę walkę o byt, która się toczy  
i w przepaściach morskich, pytamy, które zwie-
rzęta znajdują  się  w  najdoskonalszych dla siebie 
warunkach. Czy wspania ły Stomias błyszczący 
światłem, Malacosteus z latarkami umieszczone-
mi na przodzie głowy, czy też ciemny Bathypte-
rois, który w najpewniejszy sposób zabespieczył 
sobie życie? Może być, że ten ostatni. Długie jego 
czułki, rodzaj laski w ręku niewidomego, pozwa-
lają mu rospoznawać, co go otacza, znajdować 
sobie pożywienie, a oczy które jeszcze ma zacho-
wane pozwalają, widzieć zdaleka nieprzyjaciela 
otoczonego światłem, wydzielanem z ciała. Może 
on uciekać w chwili niebespieczeństwa, niezo-
stawiając żadnych śladów świetlnych po sobie. 
Z tego wypada, że na dnie mórz bespieczeń-
stwo ży cia jest szczególniej zapewnione tym co 
mniej błyszczą. Jeżeli z ogólnego punktu widze-
nia zechcemy streścić to co nam wykazują bada-

Fig. 4. Stomias boa. Ris.
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nia podmorskie ryb, mieszkających w głębiach,  
w porównaniu z rybami na powierzchni, widzimy, 
że pomiędzy 400—1200 m istnieją formy ściśle 
złączone z formami żyjącemi na powierzchni.    
Przedstawiciele wielkiej grupy ryb, którą natu-
raliści nazywają, chrząstkowatemi, a u których 
szkielet jest utworzony z chrząstek, np. rekiny, 
raje i t. p., dochodzą tylko do 1500 m. Ciernio-
-płetwe (Acanthopterygii) ryby o szkielecie kost-
nym, mają licznych przedstawicieli w znacznych 
głębokościach. Do 1200 i 1500 m zdają się do-
chodzić ryby z rodzajów tych samych, które i na 

powierzchni żyją. Cierniopłetwe uorganizowane 
do życia między 1500 i 5000 m głębokości, na-
leżą do rodzajów specyjalnych, jakto widzimy  
z obserwacyj pp. M. Griinthera i L. Vaillanta, 
czy nionych na rybach łowionych podczas wy-
praw Challengera i Talizmana.

Odkrycia podmorskie nie wykryły nam do-
tąd wcale żadnego typu ryb zbliżonego do daw-
nych form, jakie się znajdują w stanie kopalnym  
w dawnych formacyjach, a które zdają się odpo-
wiadać epoce powsta wania tych istot. Co do form 
kopalnych młodszych, nie przedstawiają one żad-
nego podobieństwa z rybami znacznych głębin. 
W fakcie tym niema nic zadziwiającego, morza 
bowiem bardzo starożytne były mało zagłębione  
i nie przedstawiały znacznych głębin. Ryby wykry-
te w znacznych głębokościach morskich, pozwa-
lają stwierdzić jakim sposobem pewne organizmy 
mogły się nagiąć do warunków życia, do których 
nie by ły stworzone. W ciągu większej części epok 

gieologicznych ziemia nie przedstawiała na po-
wierzchni zagłębień i wyskoków wyniesień tak 
znacznych jak dzisiaj, lądy nie posiadały wielkich 
swoich wypukłości, a oceany swoich wklęsłości. 
Powoli, w miarę jak ziemia pod wpływem ozię-
bienia, któremu i teraz jeszcze podlega, tężała  
i pękała, dna morskie obniżały się zwolna. Jedno-
stajność temperatury jaka się ustaliła pomiędzy 
strefą morską głęboką pasów gorących i umiar  
kowanych i strefą morską górną czyli mniej głę-
boką pasów zimnych, pozwoliła gatunkom żyją-
cym bliżej powierzchni, rospościerać się na coraz 

większych przestrzeniach. Znalazły one warun-
ki życia odmienne od tych, w jakich pierwotnie 
były umieszczone, brak pożywienia roślinnego, 
brak światła, spokój zupełny wód. Organizm ich 
wówczas zaczął się zmieniać; przystosował on 
się do nowych warunków bijologicznych, jednem 
słowem przeobraził się. Organy fosforyzujące  
wytworzyły światło tam, gdzie promienie sło-
neczne wcale nie dochodziły, orga ny dotykowe 
rozwinęły się, charakter mięsożerny (drapieżny) 
wystąpił, gęba uległa zmianom, by niespodzie-
wanie napadać i chwytać zdobycz olbrzymią, 
która przez długi czas ma nasycać zwierzę. Ba-
dania podmorskie przyniosły zoologom cenne 
dowody na poparcie teoryi przemiany gatunków. 
Zdaje się, obserwując wszystkie te zwierzęta 
zadziwiające, że organizm w ręku natury jestto 
kawał miękkiego ciasta, który ona ciągle urabia  
i którego byt przedłuża odnawianiem różnego ro-
dzaju przystosowań dokonanych w ciągu wieków.

                                                             Fig. 5. Bathypterois longipes. Günth.
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Wszechświat 1885, Tom IV, str.673-677

ŻYCIE
W GŁĘBI MÓRZ
Według H. Fllhola   

Raki długoogoniaste (Macroura), dział – do 
którego należą, homary, krewety podobne, są bar-
dzo obfite we wszystkich głębokościach. Tylko, że  
w otchłaniach formy ich są odmienne niż na po-
brzeżach. Aby dać pojęcie o obfitości tych stworzeń 
w głębinach, przytoczę jedno pociągnięcie dragi, 
wykonane z pokładu Talizmana w pobliżu wysp 
Zielonego Przylądka. Sonda wskazywała głębokość 
500 m. Spuściliśmy wielką dragę, ciągnąc ją blisko 
przez 20 minut, a gdyśmy ją wyciągnęli, spostrze-
gliśmy wnętrze jej napełnione rybami i pięknemi 
czerwonemi krewetkami, należącemi do rodzaju 
Pandalus. Ciekawość nas wzięła policzyć te stwo-
rzonka: znaleźliśmy 978 Pandalów i 1031 ryb.

Pomiędzy, rakami długoogoniastemi najbardziej 
godnemi uwagi przytoczę Aristes. Stworzenia te, 
świetnie szkarłatnego koloru, żyją na dnach mula-
stych, pomiędzy 700 i 3 655 m głębokości.

Zoologowie znali jeszcze przed poszukiwaniami 
podmorskiemi grupę rakowatych, nazwaną Schizo-
poda, obejmującą maleńkie zwierzątka o szczęko-no-
gach i nogach piersiowych podobnie zbudowanych 

i rozdzielonych na dwa rozgałęzienia, opatrzone  
w pewnych razach swobodnemi skrzelami. Drago-
wania Challengera i Talizmana wykazały, że przy-
roda, dając takie formy niektórym rakowatym, stwo-
rzyła nietylko karłów, lecz także i olbrzymów, którym 
dała za siedzibę głębiny Atlantyku.

Ciekawe te stworzenia, zwane Gnathophausia, 
zostały wydragowane poraz pierwszy o jakie sto mil 
na zachód od Madery W głębokości 1700 do 1800 
m. Następnie Gnathophausia gigas odnalezioną zo-
stała o 400 mil od Madery na 3850 m głęboko. Inny 
gatunek tego rodzaju Gnathophausia zoea zwraca 
uwagę swym kształtem i swem rozległem rozmiesz-
czeniem gieograficznem. Dziób (rostrum) posiada 
wydłużony i zazębiony w kształcie piły. Tylny brzeg 
skorupy wydłuża się w kształcie długiej klingi, opa-
trzonej również zębami. Jeżeli w razie walki zwierz 
posuwa się naprzód, lub cofa się, zawsze może za-
dać nieprzyjacielowi ciężkie rany. Gnathophausia 
zoea zamieszkuje Atlantyk i Ocean Spokojny.

Dodatki otaczające brzegi gęby (szczęko-nogi)  
i służące rakowatym do zmiażdżania pokarmu, po-
siadają u Gnathophausia niezwykłą budowę. Na 
końcu każdej drugiej pary szczęk znajduje się oko. 

Musi być bardzo ciemno w tych otchłaniach, sko-
ro przyroda postarała się umieścić oko na każdej 
szczęce, aby tym sposobem ułatwić wybieranie od-
powiedniego pokarmu.

Fig. 1.  Collosendeis arcuatus. Wyprawa Talizmana, głęb. 1500 m.
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Raczki niższego ustroju z grupy Isopoda, nazwa-
ne tak spowodu nóg, które wogóle podobne są do 
siebie kształtem i wielkością, spuszczają się w dość 
znaczne głębiny. Niektóre rodzaje są rospostarte 
na bardzo wielkich przestrzeniach. Tak np. rodzaj 
Serolis rosciąga się na wschód od cieśniny Magiel-
lańskiej aż po wyspy Auklandzkie, a na północ do 
Kalifornii.

Niektóre gatunki zstępują do głębin bardzo 
wielkich. Serolis linearia trzyma się na głębokości 
2004 sążni. Serolis bromleyana, złowiony naprzód  
w Oceanie Indyjskim w głębokości 1975 sążni, na-
stępnie znaleziono na pobrzeżu Nowej Zelandyi  
w głębokości 1100 sążni.

Druga grupa rakowatych niższych, a mianowicie 
Amphipoda, zdaje się być przeciwnie słabo repre-
zentowaną na wielkich głębiach, gdzie brak niektó-
rych form, jak np. Caprella. Amphipoda z wielkich 
głębin, wydobyte przez Challengera należą według 
p. Stebbinga do gatunków nowych, dość zlokalizo-
wanych, gdy przeciwnie gatunki z małych głęboko-
ści posiadają szerokie rozmieszczenie.

Copepoda, inne rakowate o budowie niższej, 
których początek zdaje się być bardzo dawnym, 
posiadają przedstawicieli do 2200 sążni. Niektóre  
gatunki  rosciągają się od mórz północnych aż do 
Oceanu Spokojnego. Cirripedia spuszczają się do 
wielkich głębin. Tak np. z pokładu Talizmana wy-
ciągnęliśmy je pomiędzy wyspami Azorskiemi i za-
toka Gaskońską z głębokości 4250 m.

Trafiają, się w morzu aż do głębokości 4000 m 
stworzenia nadzwyczaj osobliwe, (fig. 1), które 
zoologowie brali jużto za rakowate, jużto za pająki 
zmienione. Stworzenia te zwą się Pycnogonidae lub 
Pantopoda. Spotyka się je na pobrzeżach pomiędzy 
wodorostami, w których poruszają się leniwo. Cia-
ło ich jest bardzo szczupłe i wydłużone; z boków 
wychodzi cztery pary nóg, zakończonych ostremi 
pazurami. Na przednim końcu ciała wystaje dziób 
(rostrum) stożkowaty, posiadający przy nasadzie 
dodatki w formie szczypców, które poczytywa-
no niekiedy za homologiczne ze szczękami pają-
ków; a od spodu czułki jużto w kształcie nóg, jużto  
w kształcie szczypców. Brzuch (abdomen) posiada-
ją zupełnie zanikły, co pociągnęło za sobą osobliw-
sze urządzenie żołądka. W samej rzeczy, w miarę 
jak brzuch znikał, nie było miejsca na organ prze-
znaczony do połykania i przetrawiania.

Aby ten brak uzupełnić, potworzyły się przedłu-
żenia kanału pokarmowego, wnikające do wnętrza 
nóg. Przypomniało nam to stare przysłowie francu-
skie, które mówi, że podczas wielkiego głodu nosi 
się żołądek w piętach; można jednak mniemać, że 

Pycnogonida, nie czuje tych cierpień, jakiemi drę-
czony jest jego sobowtór z przysłowia.

Jedna z najciekawszych form Pycnogonidów,  
znalezionych na wielkich głębiach, zdobytą została 
przez Talizmana. Tak jak Bathynomus jest olbrzy-
mem pomiędzy Isopodami, tak samo Colossendeis 
titan jest olbrzymem pomiędzy Nymphonami. Zło-
wiliśmy go na 4000 m głębokości. Trzymał się on 
na dnie bardzo bogatem, draga bowiem wydobyła 
razem z nim ryby, różne raki, Pentacheles, Ethusy, 
Pagurusy, rozmaite muszle, Fususy — Bulle, Ne-
aery, a wreszcie wielkie holoturyje fijoletowe (Psy-
chropotes) i różne gąbki.

Pycnogonidy, mieszkające w płytkich wodach, 
posiadają czworo oczu, gdy tymczasem u tych, które 
żyją poniżej 400 sążni, organy te albo znikają, zupeł-
nie, albo są w stanie szczątkowym i bez pigmentu.

Wobec wielkiej liczby gatunków rakowatych, ży-
jących na dnie morza, można twierdzić, że znika-
nie tych organów pomiędzy niemi jest faktem dość 
rzadkim. Większość gatunków, nawet złowionych na 
5 000 m głębokości posiada oczy dobrze rozwinięte.

Jesteśmy więc zmuszeni zapytać się, jak funkcy-
jonują te organy w ciemności.

Przedewszystkiem mogą one pozostawać pod 
wrażeniem światła, wydawanego przez inne zwie-
rzęta, lub światła, które dochodzi aż do otchłani,  
z drugiej znów strony istoty, opatrzone niemi, są  
w stanie prawie ciągle wydawać z siebie światło fos-
foryczne. Fakt ten znanym jest oddawna i zdaje się, 
że dwaj francuscy naturaliści, Eydoux i Souleyet, 
zbadali go poraz pierwszy podczas naukowej podró-
ży „Bonite". „U wszystkich zwierząt, piszą ci uczeni 
obserwatorowie, posiadających zdolności fosfory-
zowania, własność ta zdaje się zależeć od jakiegoś 
pierwiastku właściwego, od jakiejś materyi, wydzie-
lanej prawdopodobnie przez te zwierzęta, lecz roz-

Fig. 2.  Hapalopoda investigator. Wypr. Talizmana, 
głęb. 1900 m.
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maitej w sposobie, w jaki się produkuje nazewnątrz.
„Jedne z nich, jak np. małe rakowate fosforyzują-

ce, mogą wydzielać w pewnych razach pierwiastek 
ten nazewnątrz, mianowicie wtedy, gdy są czemkol-
wiekbądź podrażnione; wydzielają one wówczas z 
siebie tak obfite snopy, niby rakiety materyi fosfory-
zującej, że tworzy się w koło nich jakby atmosfera 
świetlna, w której nikną zupełnie. Udało nam się 
zebrać pewną ilość tej materyi na ściankach naczy-
nia, zawierającego znaczną ilość tych raczków").

Inne rakowate nie posiadają zdolności wydzie-
lania nazewnątrz materyi świetlnej, mogącej mie-
szać się z otaczającą wodą; fosforyzują one tylko 
w wyjątkowych warunkach a mianowicie w czasie 
pływania, chodzenia, lub gdy są podrażnione. Na 
dnie morza prawdopodobnie podczas tych ruchów 
wydają one światło.

Niektóre Schizopoda posiadają również specyjal-
ne organy fosforyzujące. Naturaliści Challengera 
dostrzegli u tak zwanych Euphausiidae parę blaszek 
fosforyzujących z tyłu oczu. Inne dwie pary podobnych 
blaszek znajdowały się na samem ciele, gdy wreszcie 
cztery inne blaszki mieściły się na linii środkowej ogo-
na. Blaszki tylne były najbardziej połyskujące. Zdol-
ność świecenia zależną była od woli zwierzęcia, które 
uciekało się doń często, lecz niezawsze, gdy je podraż-
niono. Niektórym ułatwia widzenie obecność oczu do-
datkowych. Niektóre małe Schizopody posiadają oczy 
parzyste na członkach piersiowych i oczy nieparzyste 
na niby-nóżkach (Euphausia). U innych znów raków 
tejże grupy—Gnathophausia, — istnieją oczy na do-
datkach przygębnych.

Wąsy, dochodzące u niektórych wielkiego roz-
woju, muszą bardzo ułatwiać tym zwierzątkom 
poznawanie przedmiotów i stworzeń otaczających 
je. Mogą one wsuwać się pod skały, badając ich 
zagłębienia, lub w czasie spoczynku wysunięte na 
zewnątrz mułu, wówczas, gdy ich właściciel w nim 
się zagrzebał, ostrzegać o obecności nieprzyjacie-
la. Znaczenie wąsów, jako organów dotyku, tak jest 
wielkie, że spotykamy często u raków głębinowych 
inne części ciała przybierające formę tych dodat-
ków. Najwybitniejszy tego przykład spotykamy  
u pewnego rodzaju krewetki, którąśmy złowili  
z pokładu „Talizmana", w głębokości 1900 metrów. 
Hapalopoda investigator (fig. 2), jest to raczek kar-
minowo-czerwonego koloru, o wąsach półtora raza 
dłuższych od ciała. Długość nóg wzrasta stopniowo 
od pierwszej pary do ostatniej. Pierwsze trzy pary 
opatrzone są na końcu maleńką rączką dwupalcza-
stą, gdy dwie inne pary, których długość jest prawie 
dwa razy większą od poprzedzającej pary, kończą 
się szeregiem małych drobnych członeczków usta-

wionych jeden za drugim i przypominających zupeł-
nie kształtem i układem członeczki tworzące bi-czy-
ki (flagellum) wąsów.

Streszczając  poprzedzające  obserwacyje, widzi-
my, że poszukiwania podmorskie wykryły liczne for-
my nowych raków i spotkano, również znane tylko 
w stanie kopalnym. Z drugićj strony pozwoliły nam 
ocenić poziome i pionowe rozmieszczenie różnych 
grup tych zwierząt. Nakoniec ułatwiły nam zrozu-
mienie różnych przystosowań, potrzebnych do za-
pewnienia życia w głębiach.

 Przechodząc od raków do klasy mięczaków wi-
dzimy, że zwierzęta należące do tego ostatniego 
skupienia bezkręgowych, należą, do rozmaitych 
działów, a mianowicie: Cephalopoda, Gastropo-
da, Scaphopoda, Lamellibranchiata i Brachiopo-
da. Cephalopody wielkich głębin stanowią gatunki 
osobne. Tak podczas wyprawy Talizmana 

Cyrrhotheutis umbellata był złowiony w blisko-
ści wysp Azorskich w głębokości 2,235 metrów,  
a Ourotheutis megaptera był wyciągnięty z głę-
bokości 3,175 metrów. Wszystkie okazy znane są 
bardzo małe i nigdy nie widzieliśmy w naszych sie-
ciach tych olbrzymich mięczaków, o których wiemy 
z pewnością, że mieszkają w głębinach. Od najdaw-
niejszych czasów wiedziano o istnieniu olbrzymich 
cefalopodów, lecz opowiadania o spotkaniu tych 
zwierząt, noszą piętno cudowności i nadzwyczaj-
ności, charakteryzujące umysły ludów pierwotnych. 
Poszukiwania Chalengera, wydały następujące re-
zultaty odnoszące się do Gasteropodów i Scapho-
podów. W 37 stacyjach, jak powiada p. Watson, 
gdzie dragowano od 0 do 400 sążni, odkryto 819 
gatunków, z których 314 było znanych, 309 nowych 
i 196 niezdatnych do Opisania. W 37 stacyjach  
w głębokości 400 do 2,650 sążni, wyciągnięto 247 
gatunków; 81 znanych, 121 nowych i 39 tak uszko-
dzonych, że niezdatne były do opisania. Największa 
głębia, w której ekspedycyja Challandera znalazła 
gastropoda (Stylifer), jest 2,650 sążni w południo-
wym Atlantyku. Najpiękniejszą zdobyczą jaką osią-
gnięto, jest wielki nowy Gastropod, bliski Voluty  
o skorupie alabastrowo-białej, Guevillea alabastri-
na, złowiony w głębokości 1,600 sążni.

Teksty wybrała i przygotowała Maria Smiałowska,  
pomoc techniczna Malwina Kosek.



Piaszczyste mazurskie gleby są gościnnym sie-
dliskiem dla wielu gatunków owadów także pszczół 
samotnic z rzędu błonkówek (Hymenoptera) i rodzi-
ny grzebaczowatych (Sphecidae). Samica pszczo-
ły samotnicy zakłada kilka gniazd. Składa w nich 
jaja, gromadzi zapasy pokarmu, zamyka je i ginie.  

W tym samym lub następnym roku wylęgają się nowe 
pokolenia, które zakładają kolejne gniazda. Takimi 
pszczołami są m.in. smukliki (Halictus). Ich ciało po-
kryte jest licznymi włoskami, które na odwłoku ukła-

dają się w białe przepaski. Różne gatunki z tego rodza-
ju zakładają swoje ziemne norki-gniazda obok siebie. 
Na przykład smuklik sześciopasy (Halictus sexcinc-
tus) mający pomarańczowo-czarne czułki (Ryc. 1) 
oraz smuklik białoplamy (Halictus maculatus) z czar-
nymi czułkami (Ryc. 2). Osobniki znoszą do norek 

na włoskach pokrywających ciało ogromne ilości 
kwiatowego pyłku, stanowiącego zapasy pokarmowe 
dla larw (Ryc. 3). Owady kursują niestrudzenie w su-
che, słoneczne dni od świtu do późnego popołudnia. 

Ryc. 1. Smuklik sześciopasy zbiera pyłek. Fot. M.Olszowska.

W KRAINIE PIASKU

Maria Olszowska (Mrągowo)

Ryc. 2. Smuklik białoplamy w czasie posiłku. Fot. M.Olszowska. Ryc. 3. Smuklik obsypany pyłkiem wchodzi do gniazda. Fot. M. Olszowska.
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Słusznie więc mówi się o pszczelej pracowitości.
Opodal gniazd pszczół samotnic zawsze „kręcą” się 

kleptopasożyty. To gatunki owadów uprawiających 
gniazdowe pasożytnictwo. Gatunki te potrafią wła-
mywać się do gniazd smuklików lub innych pszczół 
samotnic, podrzucając im swoje jajeczka. Dzięki temu 
nie muszą już zajmować się potomstwem. Pszczele 
„kukułki” wypracowały rozmaite sposoby na dostar-
czanie swoich jaj do cudzych gniazd.

Bujanka większa (Bombylius major) w postaci do-
rosłej jest „futrzakiem” o okrągłych kształtach pokry-
tym gęstymi włosami jasnymi po bokach i ciemnymi 
w środku. Osiąga długość 12 mm. Potrafi jak koliber 
zawisnąć nad kwiatkiem i swoją prostą rurką wysy-
sać z niego nektar. Owad ten zawisa nad wlotem do 
gniazda smuklika (Ryc. 4) i bombarduje je swoimi 
jajeczkami oblepionymi ziarenkami piasku, by były 
cięższe i mogły sprawniej trafić w cel. Bujanka po-
siada dwa pokolenia larw. Pierwsze żywi się pyłkiem 

zgromadzonym przez gospodarza a drugie zjada lar-
wy gospodarza. Po tym okresie larwy bujanki zmie-
niają się poczwarki i w tym stadium zimują.  

Owady z rodzaju nęczyn (Sphecodes)  należą do 
rodziny smuklikowatych (Ryc. 5). Odżywiają się 
nektarem kwiatowym. Nęczyny nie są duże, osiągają 
od 7 do 14 mm. Ich ciało jest czarne lub szare, zaś 
odwłok może być częściowo albo w całości poma-
rańczowo-czerwony. Co ciekawe samice nęczynów 
składają jaja w gniazdach innych smuklików. W za-
leżności od gatunku nęczyna samica po wtargnięciu 
do gniazda krewniaka niszczy jaja gospodarza i skła-
da w nim własne albo po złożeniu swoich jaj wybywa  
z gniazda, pozostawiając własnemu potomstwu dal-
szą destrukcję zajętego gniazda.

W swoim życiu w mało elegancki sposób postę-
puje też inny kleptopasożyt – piękna kolorystycznie 

złotolitka ognista (Chrysis fulgida) z rodziny złotolit-
kowatych (Ryc. 6). Jej ciało metalicznie błyszczące 
mierzy od 8 do 12 mm. Głowa, tułów oraz pierwszy 

segment odwłoka są niebiesko-zielone. Kolejne seg-
menty odwłoka są różowe, zaś trzeci segment ma do-
datkowo złoty połysk. Ciało złotolitki chroni gruby, 
złoty, ochronny pancerzyk. Dorosłe owady spotkamy 
nie tylko na kwiatach, ale też na ścianach domów. Sa-
mice szukają tu gniazd różnych błonkówek, aby się 
do nich włamać. Larwy złotolitek są mięsożerne i ży-
wią się larwami błonkówek. 

Rzadkim chrząszczem uprawiającym gniazdowe 
pasożytnictwo jest barciel pszczołowiec (Trichodes 

apiarius) z rodziny przekraskowatych. Owad jest 
czarnobłękitny, owłosiony o długości ciała 9–16 mm. 
Posiada czerwone pokrywy skrzydłowe z dwoma 
czarnymi pasami (Ryc. 7). Żeruje na kwiatach róż-
nych roślin i tu poluje na owady. Zapłodnione samice 
składają jaja w barci, w ulach, ale też w gniazdach 
samotnie żyjących dzikich pszczół. Barciel i jego 
larwy nie są zwalczane przez gospodarza gniazda.  

Ryc. 4. Bujanka przygotowana do zrzutu jaj. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 5. Jeden z nęczynów zakrada się do norki pszczoły samotnicy. Fot. 
M. Olszowska.

Ryc. 6. Złotolitka ognista w pięknych barwach. Fot. M. Olszowska.
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Przypuszcza się, że potrafią wydzielać podrobiony za-
pach pszczół, który przez mieszkańców gniazda może 
być identyfikowany jako „swój”. Drapieżne larwy 

barciela mogą więc „spokojnie” konsumować larwy, 
potem poczwarki pszczół i dorosłe pszczele osobniki.

Ryc. 7. Barciel pszczołowiec na kwiatach świerzbnicy. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 8. Oleica krówka z kroplami kantarydyny. Fot. M. Olszowska.
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Nieco inne praktyki stosuje oleica krówka (Meloe 
proscarabaeus) z rodziny majkowatych pasożytująca 
na gatunkach z rodzaju pszczolinka (Andrena) oraz po-
robnica (Anthophora). Dorosła oleica posiada barył-
kowate ciało niebiesko-czarne o długości ok. 35 mm, 
gruby odwłok i silnie skrócone pokrywy skrzydłowe, 
przez co wygląda, jakby ubrała ciasną i zbyt krótką kur-
teczkę. Zaniepokojona produkuje oleistą, żółtą ciecz, 
zawierającą trującą kantarydynę, stosowaną kiedyś 
w afrodyzjakach (Ryc. 8). Samica nie składa jaj bez-
pośrednio do cudzych gniazd, bo jest za duża i porusza 
się zbyt powoli i ociężale. Z tych powodów nie była-
by w stanie szybko zakraść się do gniazda pszczo-
linki lub porobnicy, aby złożyć w nim jaja. Składa je 
więc... na kwiatach. Wylęgnięte z jaj maleńkie larwy 
przyczepiają się do odnóży pszczół odwiedzających 

kwiaty i w ten sposób dostają się do ich gniazd. Tam 
zjadają jaja pszczół, potem linieją i przekształcają 
się w kolejne larwy odżywiające się zgromadzonym 
pszczelim pyłkiem i nektarem. Oprócz dwóch poko-
leń larw u oleicy występują też dwa pokolenia po-
czwarek, ale te już nie pobierają pokarmu. 

Jak widać, między organizmami żyjącymi w kra-
inie piasku występują skomplikowane zależności 
oraz zawiłe relacje. Chociaż populacje jednego ga-
tunku ponoszą ewidentne straty a drugiego odnoszą 
korzyści to w ogólnym rozrachunku te relacje zapew-
niają biologiczną równowagę i dobrze służą naturze. 

Maria Olszowska 
e-mail marjolsz@ interia.pl

Bo Stille i Marie Stille: The Herpetofauna of 
Corfu and Adjacent Islands. Edition Chimaira, 
Frankfurt am Main, 2017, ISBN 978-3-89973-
524-6, s. 354, cena 49.80 €

Niedawno ukazała się świetna monografia o pła-
zach i gadach Grecji (E.D. Valakos, P. Pafilis, K. 
Sotiropoulos, P. Lymberakis, P. Maragou, J. Foufo-
poulos: The Amphibians and Reptiles of Greece. Edi-
tion Chimaira, Frankfurt am Main 2008), natomiast 
najnowszą książkę pary Szwedów można traktować 
jako świetne uzupełnienie tej poprzedniej. Zawęża 
ona obszar tego kraju jedynie do wyspy Korfu (sta-

rożytna Kerkyra) i kilku innych satelitarnych (Paxos  
i Antipaxos oraz archipelagu Diapont).

Korfu o powierzchni 592 km2  jest jedną z ulubio-
nych przez turystów wysp greckich w północnej czę-
ści Morza Jońskiego oddzielona od wybrzeża Albanii 
ok. 30 kilometrową cieśniną, mającą w najwęższym 
miejscu tylko 3 km. Bliskość stałego lądu sprawia, 
że możliwe były migracje gatunków i stąd brak na 
Korfu endemitów. Najwyższym szczytem na wyspie 
jest Pantokrator (906 m n.p.m.). Ze względu na obfit-
sze zimowe opady, w porównaniu z pozostałą częścią 
Grecji, jest bardziej zielona. Nawet dla osób nie in-
teresujących się przyrodą, już w stolicy wyspy (też 
nazywanej Korfu) zwracają uwagę na skwerach por-
towych wspinające się na drzewa duże agamy (Stel-
lagama stellio), a na pozostałym terenie powszechne 
małe jaszczurki z niebieskim, a na Ereikousie cegla-
stym podgardlem (samce Algyroides nigropunctatus). 
Nawiasem mówiąc autorzy dedykują swoją książkę 
herpetofaunie wyspy i szczególnie właśnie tym cha-
rakterystycznym jaszczurkom, które stanowią głów-
ny pokarm dla węży, zwłaszcza młodych! Na jej treść 
składają się rozdziały o geologii wyspy, geografii, 
klimacie, strefach roślinności, a także ochronie przy-
rody. Główną część jednak zajmują opisy wszystkich 
38 gatunków (8 płazów i 30 gadów), z których Me-
diodactylus kotschyi występuje tylko na Paxos. Opi-
sy wzbogacone są o 291 kolorowych zdjęć, również 
przedstawiających charakterystyczne siedliska oraz 
44 mapy występowania i 65 rycin. Ciekawe są wy-
kresy pokazujące, w których miesiącach jest najwięk-
sze prawdopodobieństwo zobaczenia danego gatun-
ku. Nie dziwi fakt, że tymi miesiącami są kwiecień 
i maj, ale trzeba pamiętać, że to się może zmieniać 
z roku na rok (np. w ostatnich latach daje się zauwa-
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żyć znaczne przyspieszenie pojawiania się wiosny). 
Zwracają na to uwagę autorzy w epilogu. Ociepla-
nie klimatu, a więc wyższe temperatury i niedostatek 
wody mają negatywny wpływ przede wszystkim na 
płazy. Autorzy piszą też o innych zagrożeniach, do 
których należą przede wszystkim używanie pestycy-
dów w rolnictwie oraz niszczenie siedlisk przez roz-
budowujący się przemysł turystyczny.

Reasumując, książka przeznaczona jest dla sze-
rokiego kręgu czytelników, ale osoby szczególnie 
zainteresowane herpetofauną Grecji znajdą tu wiele 
przydatnych informacji.

   Piotr Sura

Ryc. Amfiprion okoniowy (Amphiprion ocellaris). Ryba z rodziny garbikowatych. Zamieszkuje rafy koralowe Indopacyfiku. Żywi się planktonem. Jest 
nazywany rybą ukwiałową ze względu na symbiozę z ukwiałami. Osiąga 5 cm długości. Na zdjęciu w towarzystwie ukwiału czerwonego (Entacmaea 
quadricolor). Akwaria Ogrodu Zoologicznego w Krakowie. Fot. Dorota Maszczyk. 
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Ryc.  Murena wstążkowa (Rhinomuraena quaesita). Ryba z rodziny murenowatych. Występuje w Oceanie Indyjskim w lagunach i w pobliżu raf na 
głębokości do około 60 m. Żeruje nocą. Żywi się małymi rybami. W ciągu dnia zagrzebuje się w piaszczystym lub mulistym dnie, czasem kryje się  
w szczelinach skalnych. Osiąga do 130 cm długości. Akwaria Ogrodu Zoologicznego w Krakowie. Fot. Dorota Maszczyk. 

Ryc. Stadnik żółtoogonowy (Chrysiptera parasema). Przedstawiciel rodziny garbikowatych. Zamieszkuje rafy koralowe zachodniej części Oceanu 
Spokojnego. Żyje w niewielkich ławicach. Wszystkożerny. Osiąga 7 cm długości. Akwaria Ogrodu Zoologicznego w Krakowie. Fot. Dorota Maszczyk. 
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B  abka kopiąca (Valenciennea puellaris). Przedstawiciel rodziny babkowatych.    
 Występuje w Indopacyfiku. Zamieszkuje kryjówki pod skałami. Często nabiera  
w pyszczek piasek i przesiewa go przez skrzela. Osiąga około 14 cm długości. Powyżej 
widać fragment ukwiału czerwonego. Akwaria Ogrodu Zoologicznego w Krakowie. 
Fot. Dorota Maszczyk.
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ntiasy pomarańczowe (Pseudanthias squamipinnis). Z tyłu koralowiec Pseudogorgonia. Akwaria Ogrodu Zoologicznego w Krakowie.  
  Fot. Dorota Maszczyk.A
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Ochotki – niegryzące „komary”
 
Bakteriofagi i ich zastosowanie
 
Mikrosatelity – markery genetyczne
 

Implanty ślimakowe jako protezy słuchu
 
Choroba Alzheimera – jak leczyć



Pokolec białobrody (Acanthurus leucosternon), wokół niego małe chromisy niebieskie 
(Chromis cyanea). Pokolec białobrody jest rybą z rodziny pokolcowatych, występującą 
w Oceanie Indyjskim. Dorasta do około 55 cm długości. Chromisy niebieskie to ryby 
z rodziny garbikowatych. Akwaria Ogrodu Zoologicznego w Krakowie. Fot. Dorota 
Maszczyk.



B  abka kopiąca (Valenciennea puellaris). Przedstawiciel rodziny babkowatych.    
 Występuje w Indopacyfiku. Zamieszkuje kryjówki pod skałami. Często nabiera  
w pyszczek piasek i przesiewa go przez skrzela. Osiąga około 14 cm długości. Powyżej 
widać fragment ukwiału czerwonego. Akwaria Ogrodu Zoologicznego w Krakowie. 
Fot. Dorota Maszczyk.
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ntiasy pomarańczowe (Pseudanthias squamipinnis). Z tyłu koralowiec Pseudogorgonia. Akwaria Ogrodu Zoologicznego w Krakowie.  
  Fot. Dorota Maszczyk.A




