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Dlaczego pasożytnicze nicienie 
(Nematoda) mogą przetrwać  

w ciele kręgowca? 

Urszula Ciaranek, Monika Żelazowska (Kraków) 

Why can parasitic nematodes survive in the vertebrate body?

Streszczenie

Nicienie (typ: Nematoda) należą do głównych sprawców zakażeń pasożytniczych. W ich cy-
klu życiowym występują cztery stadia larwalne (L1, L2, L3 i L4). Może występować tylko je-
den żywiciel (kręgowiec) lub dwóch żywicieli – pośredni (stawonóg) i ostateczny (kręgowiec). 
Do zakażenia może dojść drogą pokarmową (włosień kręty Trichinella spiralis), przez skórę 
(tęgoryjec dwunastnicy Ancylostoma duodenale) lub przez ukąszenie owada (filaria Bancro-
fta Wuchereria bancrofti). Budowa ciała oraz wytrzymałość na niekorzystne warunki środo-
wiska znacznie utrudniają eliminację pasożytów z ciała kręgowca i umożliwiają przetrwanie 
w różnych narządach (jelita, mięśnie, skóra, płuca). Larwy włośnia krętego mają w przeły-
ku stichosom – narząd, który umożliwia wniknięcie i ulokowanie się w mięśniach. Tęgoryjec 
dwunastnicy ma trójzębne płytki oskórkowe w otworze gębowym, przytwierdzające go do 
błony śluzowej jelita. Zarodki filarii Bancrofta (mikrofilarie) z przodu ciała mają haczyk przy-
mocowujący je do ściany naczyń limfatycznych. Pasożyty wydzielają enzymy umożliwiające 
przystosowanie się do kwaśnego środowiska żołądka kręgowca (larwy włośnia krętego), uła-
twiające penetrację jego skóry, trawienie błony śluzowej, kosmków jelitowych i krwi (tęgory-
jec dwunastnicy). Stosują też różne sposoby unikania układu odpornościowego kręgowców: 

artykuły
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maskują lub zmieniają swoje antygeny powierzchniowe (larwy włośnia krętego), tłumią re-
akcje zapalne (włosień kręty, tęgoryjec dwunastnicy) lub wywołują przewlekłe zapalenie 
i uszkodzenie tkanek (filaria Bancrofta). Wydzielane są cząsteczki immunosupresyjne modu-
lujące aktywność makrofagów, limfocytów i eozynofili. Dzięki tym przystosowaniom nicienie 
mogą przetrwać w ciele kręgowca przez długi czas.

Abstract

The nematodes (phylum: Nematoda) are one of the main causes of parasitic infections. Their 
life cycle consists of four larval stages (L1, L2, L3 and L4). There may be only one host (a ver-
tebrate), or two hosts – an intermediate one (an arthropod) and a definitive one (the verte-
brate). Infections occur through the oral route (Trichinella spiralis), through the skin (the duo-
denal hookworm Ancylostoma duodenale), or by an insect bite (the Bancroft’s filaria Wuchereria 
bancrofti). The body makeup and resistance to unfavorable environmental conditions make it 
difficult to eliminate the parasites from the vertebrate body and allow them to survive in its 
various organs (in intestine, muscles, skin, lungs). In the esophagus of Trichinella spiralis larvae 
a stichosome is present and allows them to penetrate and settle in the muscles. The duodenal 
hookworm has three-pronged cuticular plates at the mouth opening, attaching it to the intesti-
nal mucosa. The embryos of Bancroft’s filaria (microfilaria), at the front of the body have a hook, 
that attaches them to the wall of lymphatic vessels. The parasites secrete enzymes that ena-
ble them to adapt to the acidic environment of vertebrate stomach (Trichinella spiralis larvae),  
facilitate penetration of the skin and digestion of the mucosa, intestinal villi and the blood (du-
odenal hookworm). They also use various methods to evade the vertebrate immune system: 
mask or change their surface antigens (Trichinella spiralis  larvae), suppress inflammatory re-
actions (Trichinella spiralis,  duodenal hookworm), or cause chronic inflammation and tissue 
damage (Bancroft’s filaria). The immunosuppressive molecules are secreted that modulate 
the activity of macrophages, lymphocytes and eosinophils. Thanks to these adaptations, the  
nematodes can survive in the vertebrate body for a long time.

 Zakażenia pasożytnicze stanowią poważny pro-
blem ludzi ze względu na postępującą globalizację 
i łatwość przemieszczania się. Częstość występo-
wania zakażeń nie zmniejsza się pomimo postępów 
medycyny i poprawy warunków życia. Choroby pa-
sożytnicze są najczęściej powodowane przez pier-
wotniaki, płazińce i nicienie [38]. 

Typ nicienie (Nematoda) obejmuje gatunki wol-
nożyjące, komensale i pasożyty roślin, zwierząt oraz 
człowieka [11, 13]. W tym artykule zostaną opisane 
pasożytnicze nicienie: włosień kręty (Trichinella spi-
ralis), tęgoryjec dwunastnicy (Ancylostoma duode-
nale) i filaria Bancrofta (Wuchereria bancrofti) oraz 
choroby przez nie wywoływane, którymi są, odpo-
wiednio: włośnica (trychinoza), tęgoryjczyca (anky-
lostomatoza, anemia górników) i wuchererioza (fila-
rioza limfatyczna, obrzęk limfatyczny). W skrajnych 
przypadkach obecność pasożytów prowadzić może 
do śmierci, jednak najczęściej utrzymują one żywi-
ciela przy życiu [20].

PASOŻYTNICTWO jest to rodzaj ścisłego związ-
ku symbiotycznego między dwoma gatunkami. Po-
lega na antagonistycznym oddziaływaniu między 
osobnikami różnych gatunków, z których jeden 
(pasożyt) odnosi korzyści kosztem drugiego (ży-
wiciela), wykorzystując go okresowo lub stale jako 
źródło pokarmu bądź innych zasobów, prowadząc 
do obniżenia jego dostosowania [37]. Wśród ni-
cieni występują zarówno pasożyty przygodne (fa-
kultatywne, względne), które mogą funkcjonować 
bez bezpośredniego żywiciela oraz bezwarunkowe 
(obligatoryjne, bezwzględne) całkowicie od niego 
zależne [11, 15, 16, 37]. W jelitach zwierząt mogą 
występować nicienie saprofityczne, żywiące się 
martwą materią organiczną, ponieważ są zdolne do 
oddychania beztlenowego [11, 13]. Gatunki paso-
żytnicze mają szeroki zasięg geograficzny i szeroki 
zakres żywicieli. Mogą bytować w różnych narzą-
dach, m.in. w jelitach, skórze, mięśniach, płucach 
[6, 13, 21].
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Nicienie pasożytnicze o prostym cyklu życiowym, 
czyli mające jednego żywiciela

Włosień kręty (Trichinella spiralis) jest jednym 
z najmniejszych gatunków nicieni, samice osiągają 
długość 2,2 mm, a samce 1,2 mm i mają na końcu cia-
ła dwa stożkowate wyrostki [13]. Pełen cykl życiowy 
odbywa się w ciele tego samego, jednego żywicie-
la (mięsożercy i wszystkożercy: człowiek, świnia, 
gryzonie, lisy, psy, koty, niedźwiedzie), ale do jego 
kontynuacji potrzebny jest następny żywiciel. Każdy 
z żywicieli jest żywicielem ostatecznym, czyli tym, 
w którym odbywa się rozmnażanie płciowe pasożyta. 
Cykl życiowy włośnia obejmuje trzy fazy: jelitową, 
pozajelitową i otorbienia [6]. 

W fazie jelitowej dochodzi do zakażenia przez 
zjedzenie surowego lub niedogotowanego mięsa po-
chodzącego od chorych zwierząt, w którym znajdują 
się otorbione larwy włośnia (trychiny, Ryc. 1A, B). 
Pod wpływem ekspozycji na kwas żołądkowy i pep-
synę, trychiny uwalniają się z otoczek. Wydzielają 
syntetazę glutaminy - enzym, który syntetyzuje gluta-
minę (dostarcza azotu niezbędnego do produkcji pu-
ryn i innych aminokwasów potrzebnych do rozwoju 
larw, bierze też udział w procesie linienia). Enzym 
ten pozwala na przystosowanie się do kwaśnego śro-
dowiska żołądka żywiciela [39]. Następnie trychiny 
wędrują do jelita cienkiego i wnikają w jego błonę 
śluzową, dojrzewają płciowo, łączą się w pary i ko-
pulują [6]. Po kopulacji samce giną, natomiast samice 
penetrują krypty Lieberkühna, rodzą larwy i też giną. 
Larwy naczyniami krwionośnymi dostają się do serca 
(faza pozajelitowa). Następnie wędrują do krążenia 
obwodowego naczyniami krwionośnymi prowadzą-
cymi z serca do wątroby i płuc. Faza otorbienia 
zachodzi w komórkach mięśni poprzecznie prąż-
kowanych – w mięśniach szkieletowych, w sercu, 
w mięśniach wewnątrzgałkowych oka, języka, pier-
siowych i w przeponie [6]. W przełyku larw znajduje 
się stichosom, czyli narząd gruczołowy uczestniczą-
cy w wydzielaniu białek glikozylowanych zawie-
rających antygenową część cukrową – tywelozę. 
Uczestniczą one w przekierowywaniu ekspresji ge-
nomu komórek mięśniowych żywiciela, powodują 
zmianę ich fizjologii i zadomowienie się pasożyta [5].  
Powstaje wielojądrowa komórka opiekuńcza, której 
funkcją jest wspieranie i utrzymanie trychiny w miej-
scu. Komórka opiekuńcza i znajdująca się w niej 
zwinięta spiralnie trychina zostają otoczone otoczką 
kolagenową, która z czasem wapnieje (encystacja) 
(Ryc. 1B). Wydzieliny pasożyta inicjują powstawanie 
wokół nowych naczyń krwionośnych, co zapewnia 
stałą wymianę substancji odżywczych [5]. Trychiny 

mogą przetrwać w mięśniach przez wiele lat. Mogą 
ulegać encystacji w narządach w całym ciele, prowa-
dząc do ich uszkodzenia i niewydolności [5].

Włosień kręty jest gatunkiem kosmopolitycznym. 
Rezerwuarem dla włośnia są larwy chrząszczy ne-
krofagów, w których larwy pasożyta mogą przetrwać 
i rozmnażać się, stanowiąc źródło zakażenia dla in-
nych organizmów [6, 13].

Tęgoryjec dwunastnicy (Ancylostoma duodena-
le) nazywany jest też tęgoryjcem Starego Świata. 
Występuje w południowej Europie, Afryce Północ-
nej, Indiach, Chinach, Japonii oraz Ameryce Połu-
dniowej. Żywicielem tęgoryjca dwunastnicy jest 
człowiek [13, 18]. Żywicielami przypadkowymi 
(paratenicznymi), czyli takimi, w których pasożyt 
nie przechodzi dalszych procesów rozwojowych) są 
małpy (szympans), psy, koty i zwierzęta hodowlane 
[13, 14].

Dojrzałe osobniki tęgoryjca są niewielkie, samice 
mają 2–13 mm, a samce 8–11 mm długości, ich ciało 
jest z przodu lekko wygięte [13]. Żyją w jelicie cien-
kim, głównie w dwunastnicy, przyczepione do błony 
śluzowej. Otwór gębowy jest otoczony trójzębnymi 
płytkami oskórkowymi [18]. W ich pobliżu znajduje 
się ujście gruczołów, których wydzielina – peptydy 
antykoagulantowe – zapobiegają krzepnięciu krwi 
poprzez blokowanie przylegania płytek krwi do fibry-
nogenu i ułatwiają jej pobieranie. Jednym z wydzie-
lanych peptydów jest AduNAP4 (ang. Anticoagulant 
peptide from the human hookworm, Ancylostoma 
duodenale), który hamuje aktywność czynników Xa, 
i XIa w kaskadzie krzepnięcia krwi [8]. Tęgoryjce  
wydzielają ponadto enzymy – proteazy i hemoglobi-
nazę, umożliwiające trawienie kosmków jelitowych 
i krwi [7]. W miejscu żerowania pasożyt zmienia 
położenie co parę godzin z powodu nadmiernego 
wykorzystania tkanek i powstania lokalnego stanu 
zapalnego. Samce odrywają się od jelita także w po-
szukiwaniu samicy. Po kopulacji samice składają do 
10–30 tys. jaj dziennie [25]. Jaja mają cienką osłonę, 
są bezbarwne, a wydostają się z ciała żywiciela wraz 
z odchodami. W odpowiednich warunkach (umiarko-
wana wilgotność i temperatura powietrza 23–33°C) 
z jaj wylęgają się wolnożyjące larwy rabditopodob-
ne. Żyją w glebie i odżywiają się materią organiczną 
[35]. Po linieniu przekształcają się w zakaźne stadium 
inwazyjne – larwy filariopodobne, które reagują na 
ciepło, dwutlenek węgla i wibracje otoczenia. Do cia-
ła człowieka wnikają przez odsłoniętą skórę nóg [35]. 
Gruczoły wydzielnicze larwy filariopodobnej uwal-
niają enzymy hydrolityczne –proteazy i hialuronida-
zy, które ułatwiają penetrację skóry [18]. Wydzieliny 
zawierają też białka bogate w cysteinę (ASP – ang. 
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NICIENIE cechuje jednolity plan budowy, są wydłużone, obłe i nitkowate, zwężające się na końcach 
[11, 13]. Otwór gębowy znajduje się na przodzie, otwór odbytowy jest po stronie brzusznej, odcinek ciała 
za nim to ogon. Nie mają rzęsek [11]. Jamą ciała jest pseudocel, czyli jama pierwotna wypełniona pły-
nem (wtórnojamowce pozorne, Pseudocelomata) [11]. Ciało okryte jest worem powłokowym, przez który 
zachodzi wymiana gazowa. Wór powłokowy wraz z płynem wypełniającym pseudocel stanowi szkielet 
hydrostatyczny. W skład wora powłokowego wchodzi jednowarstwowy naskórek (hypoderma), który two-
rzy cztery zgrubienia, tzw. wałki, które są wpuklone do pseudocelu oraz jedna warstwa mięśni. Wałki są 
rozmieszczone w charakterystyczny sposób: po jednym po stronie grzbietowej i brzusznej oraz po jednym 
po stronie prawej i lewej ciała [11, 13]. W kontakcie z naskórkiem znajduje się układ nerwowy. Jest on 
zbudowany prosto i składa się z pierścienia wokół gardzieli i 8 pni nerwowych biegnących ku tyłowi ciała, 
w wałkach hypodermalych grzbietowym i brzusznym. Na końcu ciała znajduje się pojedynczy zwój analny 
[13]. Z naskórkiem zrośnięte są mięśnie zbudowane z komórek neuromotorycznych ułożonych w pasma 
podłużne [11]. Od zewnątrz wór powłokowy pokryty jest grubym, wielowarstwowym oskórkiem (kutikula), 
który okresowo linieje. U form wolnożyjących oskórek jest pokryty szczecinkami, a u pasożytów mogą wy-
stępować kolce lub łuski. Oskórek chroni pasożyty przed enzymami trawiennymi żywiciela. U niektórych 
pasożytów wokół otworu gębowego występuje wieniec oskórkowych ząbków lub blaszki tnące przytwier-
dzające do narządów żywiciela. Inne nicienie mają sztylet pozwalający na przebijanie korzeni roślin celem 
wysysania soków [11, 13]. Jelito nicieni zróżnicowane jest na część przednią, środkową i tylną z otworem 
odbytowym, który u samców znajduje się w kloace. Przednia część jelita (gardziel) może być silnie umię-
śniona i funkcjonuje jak pompa (glista ludzka Ascaris lumbricoides) lub jest bardzo długa i funkcjonuje jak 
kapilara (włosogłówka ludzka Trichuris trichurus) [11]. Narządy wydalnicze ułożone są w obrębie wałków 
hypodermalnych bocznych i tworzą kształt litery H [13].Większość nicieni jest rozdzielnopłciowa, wystę-
puje dymorfizm płciowy. Samice są jajorodne lub występuje żyworodność lecytotroficzna (jajożyworod-
ność, czyli przetrzymywanie i rozwój zapłodnionych jaj w obrębie organizmu matki, gdzie zarodki czerpią 
substancje odżywcze z żółtka jaja). Plemniki nie mają witek. W cyklu życiowym występują cztery stadia 
larwalne (L1, L2, L3 i L4) [11, 13]. Larwy nicieni mogą tworzyć cysty przetrwalnikowe lub są zdolne do 
anabiozy (pozornej śmierci), czyli przejściowego stanu ograniczenia funkcji życiowych w niesprzyjających 
warunkach środowiska (węgorek jelitowy Strongyloides stercoralis). Dzięki temu mogą przetrwać przez 
wiele lat czekając na korzystne zmiany w środowisku [11]. W przypadku pasożytów larwą inwazyjną jest 
L3, która przestaje się odżywiać [11]. Występują różne drogi zakażenia pasożytniczymi nicieniami. Lar-
wy mogą znajdować się w mięśniach innego żywiciela (włosień kręty), żyją w wilgotnej glebie i do ciała 
żywiciela dostają się przez skórę (tęgoryjec dwunastnicy) lub znajdują się w aparacie gębowym żywiciela 
pośredniego - stawonoga (filaria Bancrofta) [5, 6, 18, 21, 35].

Ryc. 1. Trychiny włośnia krętego Trichinella spiralis w mięśniach. 
A, B. Zielona strzałka – trychina. B. Biała strzałka – otoczka. (Preparaty znajdują się w posiadaniu Zakładu Biologii Rozwoju i Morfologii Bezkręgowców 
w Instytucie Zoologii i Badań Biomedycznych, Wydział Biologii, Uniwersytet Jagielloński). Fot. M. Żelazowska. 
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Ancylostoma secreted proteins, białka wydzielane 
przez Ancylostoma), które odgrywają rolę w rozwo-
ju pasożyta [7, 18]. Larwy drążą w naskórku tunele 
(larwa migrująca powodująca pełzającą wysypkę). 
Następnie wnikają do skóry właściwej i uszkadzają 
ściany naczyń włosowatych. Z krwią trafiają do płuc 
i podążają dalej na dwa sposoby: migracją tchawiczną 

i migracją somatyczną [18]. W migracji tchawicznej 
larwy przenikają do pęcherzyków płucnych, a z nich 
wędrują w górę dróg oddechowych, przez oskrzela, 
tchawicę, krtań, skąd są odksztuszane, trafiają do 
gardła i są połykane. W przełyku przechodzą kolejne 
linienie, po którym wykształcają się ząbki. Po kilku 
dniach larwy linieją jeszcze raz i przedostają się do 

ODPORNOŚĆ
Mechanizmy obronne kręgowców pozwalają unikać zakażeń lub je ograniczać. Jeżeli patogen przełamie 

barierę i wniknie do ciała, rozpoczyna się zwalczanie intruza, w którym uczestniczy układ odpornościowy. 
Rozpoznaje on antygeny, czyli obce cząsteczki i komórki wewnątrz ciała, aby zwalczyć zakażenie. Wystę-
pują dwa rodzaje odporności: wrodzona nieswoista i nabyta swoista (Ryc. 2A). 

Odporność wrodzona nieswoista działa natychmiast po kontakcie z antygenem i najczęściej prowadzi 
do nagłego stanu zapalnego [28]. Oporność to pierwsza linia obrony, która pomaga zabezpieczyć ciało 
przed wnikaniem patogenów. Biorą w niej udział bariery fizyczne, obejmujące skórę i błony wyściełające 
narządy wewnętrzne. Błony śluzowe produkują śluz, który wyłapuje patogeny i inne cząsteczki. Barie-
rą chemiczną są wydzieliny ciała, które tworzą środowisko wrogie dla patogenów, np. lizozym – enzym 
niszczący ściany komórkowe bakterii, kwas solny w żołądku, laktoferyna w mleku i interferon we krwi. 
Barierą biologiczną jest mikrobiota jelita [40]. W skład odporności wrodzonej nieswoistej wchodzą też 
dopełniacz (białka w osoczu krwi będące składnikiem kaskady enzymatycznej niszczącej patogeny) i ko-
mórki układu odpornościowego (Ryc. 2B) [30]. Są one wyposażone w receptory, które swoiście wiążą 
się z antygenami obcych komórek i aktywują odpowiedź obronną. Jest to główny mechanizm odróżniania 
obcych cząstek i komórek [19, 26, 27, 28, 30]. Procesem ważnym dla czynnej odporności wrodzonej nie-
swoistej jest fagocytoza przeprowadzana przez fagocyty (komórki żerne) w różnych narządach (Ryc. 3). 
W ten sposób usuwane są bakterie [40]. 

Odporność nabyta swoista jest kształtowana w ciągu życia i skierowana jest przeciwko konkretnemu 
patogenowi. Komórkami zaangażowanymi w ten rodzaj odporności są limfocyty, czyli leukocyty należące 
do grupy agranulocytów [27, 30]. Odporność nabyta swoista polega na prezentacji antygenów przez komór-
ki dendrytyczne, makrofagi i limfocyty B innym komórkom układu odpornościowego (limfocyty T, limfo-
cyty pomocnicze Th) [27, 30]. Odporność komórkowa chroni przed patogenami wewnątrzkomórkowymi 
(np. wirusy, bakterie). Aktywowane są w niej limfocyty T, które powstają w szpiku kostnym, a następnie 
migrują do grasicy [26]. W niej dojrzewają, po prezentacji zyskują zdolność do rozpoznawania określonych 
antygenów i przechodzą do krwi obwodowej. Limfocyty T we krwi i w narządach limfatycznych migrują do 
miejsc występowania patogenu. W wyniku wydzielania zawartości ziaren cytolitycznych obecnych w ich 
cytoplazmie następuje liza (śmierć) zainfekowanych komórek [26, 27, 30]. Przestrzenie pozakomórkowe, 
krew i limfa chronione są przez odporność humoralną. Uczestniczą w niej limfocyty B, które też powstają 
w szpiku kostnym [19, 30]. Wędrują one do obwodowych narządów limfatycznych i węzłów chłonnych, 
w których różnicują się w komórki plazmatyczne. Produkują one i wydzielają przeciwciała (immunoglo-
buliny), które uczestniczą w eliminacji drobnoustrojów pozakomórkowych [19].Uruchomienie odporności 
komórkowej lub humoralnej zależy od aktywacji w węzłach chłonnych określonego typu limfocytów pomoc-
niczych Th, które mają na swojej powierzchni cząsteczki CD4 umożliwiające im rozpoznawanie antygenów 
pochodzenia zewnątrzkomórkowego [30, 31]. Limfocyty Th1 uczestniczą w odporności komórkowej, w któ-
rej zaangażowane są w produkcję określonych cytokin prozapalnych, limfocyty Th2 warunkują przebieg 
odporności humoralnej wydzielając odrębne cytokiny oraz wspomagając produkcję przeciwciał (Ryc. 2B). 
Mechanizmy komórkowe i humoralne ściśle ze sobą współpracują [30, 31].

Charakterystycznym wskaźnikiem dla zakażenia pasożytniczego w ciele kręgowca jest podwyższony po-
ziom eozynofili [31]. Są to zdolne do fagocytozy białe krwinki (granulocyty kwasochłonne), które uczest-
niczą w niszczeniu i neutralizacji obcych białek [30]. W ich cytoplazmie znajdują się ziarnistości, które 
zawierają enzymy proteolityczne uczestniczące w zwalczaniu pasożytów, a ich zawartość jest uwalniana na 
zewnątrz komórki (Ryc. 4).
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jelita czczego, leżącego między dwunastnicą a jeli-
tem krętym, w którym osiągają dojrzałość płciową 
[18, 35]. W migracji somatycznej larwy przedostają 
się do krążenia ogólnoustrojowego i rozprzestrze-
niają się w różnych narządach. We włóknach mię-
śni szkieletowych przechodzą w stan anabiozy [18]. 
Ponieważ posiadają wewnętrzny zegar biologiczny 
związany z porą roku, mogą dostosować się do sezo-
nowych zmian w otoczeniu. Przed nadejściem ciepłej 
i deszczowej pory przemieszczają się przez krążenie 
ogólnoustrojowe z mięśni szkieletowych do jelita 
cienkiego i rozwijają się w stadium dojrzałe płciowo. 
Migracja somatyczna odbywa się też w ciele żywi-
cieli paratenicznych. Larwy w ich mięśniach, wraz 
z niedogotowanym mięsem, mogą trafić do przewodu 
pokarmowego człowieka [18].

Nicienie pasożytnicze o złożonym cyklu życiowym, 
czyli mające dwóch żywicieli

Filaria Bancrofta, nitkowiec ludzki (Wuchere-
ria bancrofti) jest gatunkiem szeroko występującym 
w regionach tropikalnych na całym świecie [13, 23]. 
Do zakażenia dochodzi podczas ukłucia przez komary 
z rodzaju Culex sp., Aedes sp. oraz Anopheles sp., któ-
re są żywicielami pośrednimi [13, 21, 36]. W czasie 
ssania krwi przez komara, do obiegu krwi żywiciela 
ostatecznego (człowieka) zostają wprowadzone lar-
wy inwazyjne. Są one spłaszczone grzbieto-brzusznie 
i mają duży, gruczołowy przełyk [1]. Larwy te migru-
ją po ciele wraz z krwią, dojrzałość płciową osiągają 
w naczyniach i węzłach chłonnych. Limfa jest lep-
szym od krwi środowiskiem życia dla filarii, ponie-
waż zawiera mniej komórek odpornościowych i jej 
przepływ jest wolniejszy. Osobniki dojrzałe płciowo 
charakteryzuje dymorfizm płciowy – samice mają 
długość do 10 cm, a samce do 4 cm. Średnica ciała 
wynosi od 0,1 do 0,3 mm [13]. Samce, w celu kopu-
lacji w naczyniach limfatycznych, wykształciły różne 
narządy, za pomocą których przyczepiają się do samic 
(przyssawki, kaletki) [13]. Samice po kopulacji uwal-
niają zarodki osłonięte fragmentami osłon jajowych 
- mikrofilarie (0,2–0,4 mm długie), które znajdują się 
w naczyniach krwionośnych i limfatycznych [13]. 
Mają one parzyste amfidie – chemoreceptory umiej-
scowione z przodu, po bokach ciała. W pobliżu jednej 
z amfidii, u różnych gatunków, znajduje się haczyk, 
za pomocą którego mikrofilarie przymocowują się 
do ścianki naczynia [1]. Są aktywne nocą i w czasie, 
gdy żywiciel śpi. Cyklicznie (co noc) migrują do jego 
naczyń obwodowych – jest to przystosowanie do 
nocnego odżywiania się krwią przez komary [13]. Po 
dostaniu się do jelita środkowego komara, mikrofi-

larie tracą pozostałości osłonek jajowych, penetrują 
jego ścianę (wykorzystują do tego haczyk), wnikają 
do hemocelu i mięśni tułowia. Zachodzi pierwsze 
i drugie linienie, a powstałe nitkowate larwy inwazyj-
ne wędrują do narządów gębowych komara [13, 21]. 
Do prawidłowego rozmnażania i rozwoju W. bankro-
fti jest niezbędna endosymbiotyczna α-proteobakteria 
Wolbachia, żyjąca w żeńskim układzie rozrodczym 
i w wałkach hypodermalnych. Bakteria przekazywa-
na jest z pokolenia na pokolenie wędrując z jajnika 
do jaj, a z nich do rozwijających się mikrofilarii, larw 
i osobników dojrzałych nicienia. Podawanie zakażo-
nym ludziom antybiotyków skierowanych przeciw 
bakteriom powoduje eliminację Wolbachia z ciał pa-
sożytów i zahamowanie rozwoju zarodkowego [17, 
18, 21, 29]. 

W jaki sposób pasożytnicze nicienie  
unikają układu odpornościowego żywiciela?

Nicienie wykształciły różne sposoby na osłabie-
nie odpowiedzi układu odpornościowego żywiciela 
i umożliwiające im długotrwałe przetrwanie w jego 
ciele. Są to: maskowanie swoich antygenów po-
wierzchniowych, zmiana prezentowanych antyge-
nów powierzchniowych w kolejnych stadiach rozwo-
jowych i manipulowanie (modulowanie) odpornością 
żywiciela (np. modulacja makrofagów i limfocytów, 
wywoływanie eozynofilii, produkcja cząstek im-
munosupresyjnych, które osłabiają funkcjonowanie 
układu odpornościowego, produkcja i wydzielanie 
enzymów degradujących komórki układu odporno-
ściowego) [20, 31, 33].

Włośnica
Choroba początkowo objawia się bólami brzucha, 

nudnościami i biegunką spowodowanymi uwolnie-
niem się trychin [6, 13]. W czasie pierwszej fazy  
infekcji, po dotarciu do jelita cienkiego, trychiny zosta-
ją wykryte przez receptory nabłonka jelita. Pojawiają 
się komórki dendrytyczne inicjujące odpowiedź od-
pornościową. Zostaje uruchomiona silna reakcja hu-
moralna typu Th2, w której uwalniane są różne cytoki-
ny - interleukiny: interleukina 4 (IL-4), interleukina 5 
(IL-5), interleukina 13 (IL-13) i przeciwciała: immu-
noglobulina E (IgE), immunoglobulina G (IgG) oraz 
dochodzi do stymulacji eozynofili, bazofili, mastocy-
tów, makrofagów i fibroblastów. Wywołują one re-
akcje nadwrażliwości, takie jak naciek komórkowy, 
nadmierna kurczliwość mięśni gładkich, proliferacja 
i wydzielanie śluzu przez komórki kubkowe jelita 
oraz powstawanie nowych naczyń krwionośnych [2]. 
Etap mięśniowy infekcji charakteryzuje się gorączką, 
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bólem mięśni klatki piersiowej, dusznościami, za-
paleniem spojówek, obrzękiem okołooczodołowym, 
wysypką i krwotokiem podpaznokciowym [6]. Pod-

czas otorbiania się trychin w mięśniach szkieleto-
wych pojawiają się silne bóle utrudniające poruszanie 
się i oddychanie, ale ustępują one po tygodniu [6, 13]. 

Ryc. 2. A. Rodzaje naturalnej odporności kręgowców. B. Komórki, które uczestniczą w odpowiedzi odpornościowej.

Ryc. 3. Fagocytoza. 
1 – Patogen jest rozpoznawany przez receptory powierzchniowe fagocytu. 2, 3 – Fagocyt tworzy wypustki cytoplazmatyczne, które otaczają 
patogen. 4 – Błona komórkowa wypustek fagocytu tworzy wewnątrzkomórkowy pęcherzyk – fagosom, w którym zamknięty jest patogen. 
Trawienie patogenu odbywa się w obrębie fagolizosomu, przy udziale enzymów hydrolitycznych. Są one uwalniane z lizosomów, które łączą się 
z fagosomem. 
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Pod wpływem infekcji, makrofagi ulegają aktywa-
cji przez metabolity pochodzące od pasożytów i róż-
nicują się na dwa podtypy: M1 i M2 [30, 34]. Makro-
fagi M1 są to klasyczne makrofagi, które wytwarzają 
tlenek azotu i mają działanie prozapalne. Makrofagi 
M2 to tzw. alternatywnie aktywowane makrofagi, 
które wydzielają cząstki przeciwzapalne: interleu-
kinę 10 (IL-10) i transformujący czynnik wzrostu  
β (TGF-β) [20, 30]. Obecność włośnia zarówno w je-
licie, jak i w mięśniach szkieletowych wywołuje ich 
zwiększoną produkcję, chroniąc w ten sposób miejsce 
jego bytowania przed reakcjami odpornościowy-
mi. Ponadto włosień wytwarza czynnik hamujący 
migrację makrofagów (ang. Macrophage migration 
inhibitory factor,  MIF) i następuje ogólnoustrojowe 
tłumienie reakcji odpornościowej [2]. W jelicie stan 
zapalny jest znoszony także przez zahamowanie pro-
dukcji syntetazy tlenku azotu II, który zabija larwy 
włośnia [20]. Antygeny powierzchniowe znajdujące 
się w otoczkach trychin w mięśniach (TsGST, czy-
li S-transferaza glutationowa Trichinella spiralis  
i Ts-CRT, czyli Trichinella spiralis kalretikulina) ule-
gają ciągłej spontanicznej zmienności. W ten sposób 
trychiny maskują się przed układem odpornościo-
wym żywiciela i mogą przeżyć [2]. 

Tęgoryjczyca
Choroba objawia się apatią, śpiączką, miejscową 

wysypką skórną, bólem brzucha i biegunką [7]. We 
wczesnym etapie infekcji limfocyty Th1 i Th2 pro-
dukują cytokiny prozapalne powodujące stan zapalny 
w błonie śluzowej jelita [32]. Cytokiny produkowane 
przez Th2 powodują też zwiększoną produkcję śluzu 
i wzmagają perystaltykę celem wydalenia nicienia [9, 
24]. Następnie dochodzi do złagodzenia stanu zapal-
nego, ponieważ ulega wzmożeniu produkcja TGF-β 
i IL-10 przez makrofagi i tłumiona jest aktywność 
prozapalna limfocytów [9, 18]. Wydzieliny pasoży-
tów pomagają im w przetrwaniu w jelicie również 
przez indukowanie apoptozy (programowanej śmier-
ci) limfocytów T [20]. 

Tęgoryjce pobierają dziennie od 0,1 do 0,4 ml krwi 
z naczyń włosowatych, powodując ciągłą jej utratę. 
Anemia (niedokrwistość) i krwotoki wewnętrzne są 
głównymi objawami zakażenia, a ich intensywność 
zależy od liczby pasożytów [18]. Anemia mikrocy-
tarna spowodowana jest niedoborem żelaza, który 
prowadzi do upośledzenia syntezy hemu i powstania 
małych, niedobarwliwych erytrocytów. Zmniejszona 
zawartość hemoglobiny ogranicza dostarczanie tlenu 
do tkanek [3]. Pojawiają się osłabienie, zawroty gło-
wy, przyspieszone bicie serca i bladość skóry. Cięż-
kie infekcje prowadzą do hipoproteinemii spowodo-

wanej nadmierną utratą lub niewystarczającą syntezą 
białek osocza. Objawia się ona obrzękami nóg, za-
burzeniami odporności, krzepnięcia krwi i spadkami 
ciśnienia [18]. Charakterystycznym objawem długo-
trwałego zakażenia tęgoryjcem jest eozynofilia ogól-
noustrojowa, powodująca zapalenie i owrzodzenie 
jelit. Stan zapalny może dotyczyć wszystkich warstw 
jelita [13, 18]. 

W miejscu żerowania tęgoryjców wydzielane są 
czynniki hamujące przyleganie neutrofili do śród-
błonka naczyń krwionośnych, jest to sposób na za-
kłócanie procesów odpornościowych żywiciela [20]. 
Wydzielana przez pasożyty metaloproteaza nisz-
czy eotaksynę – białko, które przyciąga chemo-
taktycznie eozynofile [18]. Ponadto proteazy nisz-
czą immunoglobulinę A (IgA), która odgrywa rolę 
w degranulacji eozynofili (uwolnieniu na zewnątrz 
enzymów zawartych we wnętrzu ziarnistości, Ryc. 4). 
Uczestniczą one w zwalczaniu pasożytów i akty-
wowane są przez degranulację mastocytów w od-
powiedzi na interakcję IgE – patogen (Ryc. 5) [18]. 
Tęgoryjec wydziela też proalergiczne cząstki immu-
nomodulujące, które powodują, że żywiciel wytwa-
rza niespecyficzne dla niego IgE. Dochodzi do wysy-
cenia nimi receptorów i brak jest reakcji na pasożyta 
[18, 31]. Immunosupresja jest długotrwała i powodu-
je zmniejszenie reakcji na inne alergeny (pyłki traw, 
roztocza kurzu domowego). Z tego powodu infekcja 
tęgoryjcem może łagodzić przebieg chorób alergicz-
nych [4]. Przewlekła tęgoryjczyca u dzieci jest przy-
czyną niedożywienia oraz upośledzenia rozwoju inte-
lektualnego i fizycznego [18]. 

Wuchererioza
Antygeny znajdujące się w osłonce larwy inwazyj-

nej filarii wiążą się z receptorem TLR4 (ang. toll-li-
ke receptor 4) obecnym w błonie komórek dendry-
tycznych [23]. Do miejsc występowania pasożytów 
w ciele człowieka przyciągane są neutrofile [17]. 
Wokół nich powstają gęste sieci zawierające włók-
na chromatyny, czyli DNA połączone z histonami, 
bakteriobójcze białka i proteazy serynowe uwolnione 
z ziarnistości w cytoplazmie [12]. Są to NET (ang. 
Neutrophil extracellular traps), czyli neutrofilowe sie-
ci zewnątrzkomórkowe, które unieruchamiają pasoży-
ty i inne patogeny (Ryc. 6). Bezpośrednia eliminacja 
filarii zachodzi dzięki wybuchowi oksydacyjnemu 
w neutrofilach. Polega on na pobudzeniu procesów 
oddechowych i produkcji reaktywnych form tlenu 
(rodnik hydroksylowy, tlen singletowy), które za-
bijają filarie [12]. Glutation i katalaza produkowa-
ne przez endosymbionta Wolbachia zabezpieczają  
pasożyty przed ich toksycznym działaniem [21]. 
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Lipoproteiny Wolbachia uwalniane do krwioobie-
gu człowieka z ciał żywych i martwych mikrofilarii 
powodują powstawanie cytokin prozapalnych i roz-
wija się ostre zapalenie węzłów chłonnych, pojawia 
się gorączka [21]. Białka powierzchniowe Wolbachia 
(ang.  Wolbachia  surface proteins, WSP) aktywują 
monocyty i neutrofile oraz produkcję cytokin proza-
palnych takich jak: czynnik martwicy nowotworów α 

(TNF-α), interleukina 12 (IL-12), interferon γ (IFN-γ) 
oraz interleukina 8 (IL-8), która przyciąga neutrofile 
[21]. Wykazano też, że rekombinowane białko Hsp60, 
czyli białko szoku cieplnego o masie 60 kDa (cha-
peronina) Wolbachia, tłumi aktywację limfocytów T 
[21]. Filaria Brugia malayi, która jest spokrewniona  
z W. bancrofti produkuje Bm-MIF-1 i Bm-MIF-2 
(Brugia malayi czynnik 1 i czynnik 2 hamujące mi-

Ryc. 4. Uwolnienie enzymów zawartych w obrębie ziarnistości eozynofila.

Ryc. 5. Aktywacja mastocytu prowadzi do uwolnienia na zewnątrz komórki enzymów, które zawarte są w ziarnistościach i powodują degradację 
macierzy pozakomórkowej. 
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grację makrofagów). Dojrzałe osobniki filarii są przy-
czyną uszkodzeń naczyń limfatycznych [23].

Wuchererioza jest chorobą zapalną, która atakuje 
własne tkanki człowieka i powoduje ich uszkodzenie 
[23]. Występuje w niej nadmierne aktywowanie po-
mocniczych limfocytów T: CD4 i CD8. Ciągła stymu-
lacja powoduje wyczerpanie limfocytów T i rozwija 
się przewlekły stan zapalny, który stopniowo nasila 

się [10, 23]. Limfocyty T wykazują zmniejszoną pro-
dukcję cytokin, zdolność do niszczenia zakażonych 
komórek oraz aktywacji makrofagów. Skutkuje to 
zwiększoną podatnością na infekcje bakteryjne, zapa-
leniem węzłów chłonnych i obrzękiem, który prowa-
dzi do zniekształcenia kończyn zwanego słoniowaci-
zną [13, 36]. Obrzęk obejmuje też narządy płciowe 
i piersi, rozwija się wodniak jądra. Rośnie produkcja 
czynnika wzrostu śródbłonka naczyń  (ang.  Vascu-
lar endothelial growth factor, VEGF), prowadząc do 
nadmiernej proliferacji komórek. Skutkuje to tworze-
niem nowych naczyń limfatycznych i krwionośnych 
oraz pogarsza stan chorobowy [22]. 

Tropikalna eozynofilia płucna występuje, gdy mikro-
filarie przedostają się do płuc. Rozwija się w nich eozy-
nofilowy naciek i przewlekły stan zapalny. Objawami są 
duszności, ból w klatce piersiowej, świszczący oddech, 
napadowy nocny kaszel, astma oskrzelowa i anoreksja 
(syndrom Weingartena) [13, 21, 22]. Nieleczona po-
woduje stopniowe włóknienie płuc. U niektórych osób 
choroba może przebiegać bezobjawowo [21].

Wnioski 

Tłumienie stanu zapalnego pozwala włośniom krę-
tym i tęgoryjcom dwunastnicy na uniknięcie wykry-
cia i eliminacji przez układ odpornościowy kręgowca 
oraz na kontynuowanie cyklu życiowego. Utrzymy-
wanie długotrwałego stanu zapalnego przez filarię 
Bancrofta prowadzi do zniszczenia naczyń limfa-
tycznych i sprzyja rozprzestrzenianiu się mikrofila-
rii w ciele człowieka (żywiciela ostatecznego) oraz 
zwiększa prawdopodobieństwo, że zostaną one we-
ssane z krwią przez żywiciela pośredniego (komara).

Ryc. 6. Neutrofilowa sieć zewnątrzkomórkowa w miejscu występowania patogenów.
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– intrygujący element szlaku  

procesów lękowych i pamięciowych

Miłosz Jan Gołyszny (Katowice)

Ephrin receptor EphB2 – an intriguing element  
of processes associated with anxiety and memory

Streszczenie

Receptor efrynowy EphB2 jest stosunkowo (na razie) mało znanym elementem mechani-
zmów, związanych z procesami generowania pamięci i lęku, w których istotną rolę odgrywa 
układ glutaminianergiczny. Rozszczepienie kompleksu EphB2-NMDA w strukturach limbicz-
nych prowadzi do wzmożonego napływu jonów wapnia (Ca2+) i w konsekwencji do aktywacji 
„genu lęku” – fkbp5 oraz czynników związanych z utrwalaniem śladów pamięciowych (c-fos, 
CREB). Dokładna rola EphB2 w funkcji ciał migdałowatych, kory przedczołowej i hipokampów 
jest wciąż badana. Uzyskane wyniki wskazują jednak, iż receptor EphB2 może mieć szczegól-
ne znaczenie dla indukcji zmian w ośrodkowym układzie nerwowym w warunkach stresu.

Abstract

The ephrin receptor EphB2 has been a relatively (nowadays) poorly known component in mech-
anisms related to initiating memory and anxiety via the glutamatergic system. Disconnection 
of EphB2-NMDA complex in limbic structures leads to intensification of calcium ions (Ca2+)  
influx and as a consequence, activation of “anxiety gene” – fkbp5 expression – and encourages 
factors involved in consolidation of engrams, like c-fos, CREB. The specific role of EphB2 in the 
amygdala, prefrontal cortex and hippocampal regions is still being studied; nevertheless, based 
on current knowledge, it seems to be markedly important under stress conditions.

artykuły

Pamięć i lęk – koegzystencja 
w zdrowiu i w chorobie

Ryszard Kapuściński w „Podróżach z Herodotem” 
pisał: Bez pamięci nie można żyć, ona przecież wy-
nosi człowieka ponad świat zwierząt, stanowi postać 
jego duszy, a zarazem jest tak zawodna, nieuchwytna, 
zdradliwa…

Niewątpliwie bez sprawnej pamięci życie jest bar-
dzo trudne, czego najlepszym przykładem są proble-
my, z jakimi borykają się na co dzień pacjenci z „otę-
pieniem Alzheimerowskim” (chorobą Alzheimera).

Pamięć umożliwia rozwój organizmu, ponieważ 
warunkuje procesy uczenia się, zarówno te najprost-
sze: uczenie na zasadzie habituacji (tzw. przyzwycza-
jania się), jak i bardziej skomplikowane uczenie się 
asocjacyjne (łączenie zdarzeń). Jest również bezpo-
średnio powiązana z lękiem, który nieodłącznie to-

warzyszy człowiekowi. Lęk, jako czynnik wywołu-
jący reakcje fizjologiczne, jest sygnałem alarmowym 
przed realnym zagrożeniem (lęk fizjologiczny, ra-
cjonalny), który pomaga organizmom rozpoznawać, 
zapamiętywać i przewidywać niebezpieczeństwa, 
sprzyjając w ten sposób ich przetrwaniu. Może przy-
bierać również formę lęku wyimaginowanego (lęk 
patologiczny, nieracjonalny), który zaburza natural-
ne funkcjonowanie jednostki. Szczególnie silny stres 
może prowadzić do nadmiernego niepokoju i irracjo-
nalnego odczucia lęku.

Lęk, który wiąże się z przeżytym wydarzeniem 
traumatycznym, będzie generowany w  efekcie na-
wracających obrazów z otchłani pokładów pamię-
ciowych. Traumatyczne wydarzenia są zapamięty-
wane dzięki plastyczności synaptycznej neuronów, 
zmianom morfologicznym i funkcjonalnym w ich 
otoczeniu. Charles Dickens w listach do swojego  
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przyjaciela Thomasa Mittona opisywał nękające go 
myśli, wspomnienia i lęki wiele lat po katastrofie 
kolejowej, która miała miejsce podczas jego podróży 
do Londynu. Lęk oraz pamięć mają wspólne podłoże 
neurobiologiczne. Od wielu lat wiadomo, że funk-
cja kompleksu jąder migdałowatych (ciał migdało-
watych), które należą do struktur limbicznych, ma 
znaczenie dla uczucia strachu, lęku i pamięci emo-
cjonalnej. Ciała migdałowate odpowiadają zarówno 
za procesy utrwalania, jak i wygaszania wspomnień, 
np. związanych z przeżyciami o charakterze trau-
matycznym [8]. Zgrupowania komórek ciał migda-
łowatych wysyłają projekcje do struktur korowych, 
podkorowych (np. kory przedczołowej, hipokampa, 
podwzgórza, wzgórza, śródmózgowia) i mają połącze-
nia z autonomicznym układem nerwowym. W projek-
cjach tych transmisja sygnału zachodzi przy udziale 
zarówno neuroprzekaźników: kwasu glutaminowego 
(Glu), kwasu γ-aminomasłowego (GABA), serotoniny 
(5-HT) czy noradrenealiny (NA), jak i neuromodu-
latorów. Do substancji, które odgrywają istotną rolę 
w zjawisku neuromodulacji należą neuropeptydy takie 
jak: oksytocyna (OT), arginino-wazopresyna (AVP), 
oreksyny (OXs), neuropeptyd Y (NPY), nesfatyna-1 
(NEFA) czy neuropeptyd S (NPS) [8]. Co ważne, za-
równo klasyczna neurotransmisja, jak i  neuromodu-
lacja biorą udział w rozwoju lęku oraz w procesach 
zapamiętywania, które są powiązane odpowiednio 
z funkcją ciał migdałowatych lub hipokampów. Na ry-
cinie 1. pokazano neuroanatomiczno-neurochemiczne 

powiązania ścieżek związanych z lękiem i procesami 
pamięciowymi. Przykładem współistnienia pamięci 
z lękiem jest zespół stresu pourazowego (PTSD, po-
sttraumatic stress disorder). Istotę tego zaburzenia 
fantastycznie oddają fragmenty tekstu najbardziej zna-
nej, pozytywistycznej powieści Bolesława Prusa pt. 
„Lalka”, w których wypowiada się jeden z głównych 
bohaterów, Ignacy Rzecki, pozostający pod wpływem 
silnych przeżyć z czasów wojen napoleońskich. Zapa-
miętane obrazy obserwowanych bitew powracały do 
niego zarówno w dzień, jak i w nocy, powodując na-
rastające napięcie, uczucie niepokoju i obniżenie na-
stroju, co wpływało na jego funkcjonowanie, sposób 
myślenia i dokonywane wybory:

Potem śniły mu się obszerne węgierskie równiny, 
granatowe i białe linie wojsk, przysłoniętych chmurą 
dymu… Nazajutrz miewał posępny humor i skarżył 
się na ból głowy (…)

(Tom I, II. Rządy starego subiekta) 
W październiku, jakoś w tym czasie kiedy Matejko 

skończył malować bitwę grunwaldzką (duży to obraz 
i okazały, tylko nie trzeba go pokazywać żołnierzom, 

którzy przyjmowali udział w bitwach) (…)
(Tom II, VIII. Pamiętnik starego subiekta)

Może na polach dawnych bitew znalazłbym bodaj 
kości kamratów… Ej, Katz, ej, Katz!... pamiętasz ty 
ten dym, ten świst, te sygnały? (...)

(Tom II, XV. Pamiętnik starego subiekta)

Ryc. 1. Neuroanatomiczno-neurochemiczne powiązania pomiędzy strukturami odpowiedzialnymi za pamięć i lęk.
Kliniczne obserwacje wskazujące na współwystępowanie zaburzeń poznawczych z depresyjnymi i lękowymi (m.in. w ciężkiej depresji, PTSD, 
chorobie Alzheimera) wynikają z neuroanatomiczno-neurochemicznych powiązań.
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Neurobiologiczne podłoże generowania lęku 
i udział receptora efrynowgo EphB2 
w tym procesie

Od dawna generowanie i ekspresja emocji łączone 
są z układem limbicznym. Filogenetycznie układ 
limbiczny jest konstelacją cytoarchitektoniki sta-
rej (paleopallium1). Emocje takie jak strach i lęk 
generowane są w efekcie oddziaływania ścieżek 
neurohormonalnych i neurochemicznych, m.in. 
sygnałów z osi podwzgórze-przysadka mózgowa-
nadnercza (osi PPN), układów Glu, GABA, 5-HT 
i NA. Zgodnie z koncepcją Cannona i Barda, stany 
emocjonalne, w tym lęk, wynikają z wpływu niż-
szych ośrodków mózgowych (struktury podkorowe, 
takie jak podwzgórze, wzgórze, ciała migdałowate) 
na wyższe (kora mózgowa, w tym kora przedczoło-
wa). Lęki najprawdopodobniej powstają w  obrębie 
ciał migdałowatych i wzgórza, które są silnie powią-
zane z rejonami kory limbicznej, hipokampami oraz 
podwzgórzem. Przekaźnictwo sygnału rozpoczy-
na się, gdy bodźce związane ze strachem (np. silne 
stresory) są przekazywane do wzgórza przez układ 
wegetatywny (np. z narządów wewnętrznych jamy 
brzusznej), następnie sygnał przez projekcje neu-
ronalne dociera do bocznych jąder migdałowatych 
i dalej, do struktur korowych (np. kory somatosen-
sorycznej, kory przedczołowej, kory wyspowej). 
Podczas ekspresji zachowań związanych ze strachem 
i lękiem, sygnał z bocznego jądra migdałowatego 
przechodzi do centralnej części tej struktury, któ-
ra jako główne jądro wyjściowe wysyła impulsy do 
podwzgórza i dalej, do pnia mózgu (koncepcja Na-
uty2) [8]. W tych procesach ogromne znaczenie ma 
długotrwałe wzmocnienie synaptyczne (LTP), któ-
re jest regulowane przez przekaźnictwo Glu, w tym 
receptory jonotropowe: NMDA (receptor  N-me-
tylo-D-asparaginowy) i AMPA (receptor α-amino-
3-hydroksy-5-methylo-4-izoksazolepropionowy). 
Zmiany przekaźnictwa synaptycznego, szczególnie 
w bocznym ciele migdałowatym, wydają się być 
istotnym mechanizmem przechowywania wspo-
mnień negatywnych, traumatyzujących [2]. Sugeruje 
się, że wnikanie jonów wapnia (Ca2+) przez receptory 
NMDA inicjuje procesy molekularne, mające na celu 

utrwalenie zmian synaptycznych, co ma bezpośred-
nie przełożenie na konsolidację engramu (śladu pa-
mięciowego). Tworzenie śladów pamięciowych jest 
istotne dla rozwoju stanów patologicznych, takich 
jak PTSD [3]. Stwierdzenie to jest bardzo ważne dla 
zrozumienia dalszej części artykułu i roli receptorów 
EphB2 w procesie tworzenia pamięci i rozwoju zabu-
rzeń lękowych.

Rodzina receptorów efrynowych to najliczniejsza 
klasa/grupa receptorowych kinaz tyrozynowych. Wy-
różnia się receptory EphA i EphB, w zależności od 
aktywującego je ligandu. Efryny (m.in. neuropsyna) 
są cząsteczkami powiązanymi z błoną komórkową, 
które aktywują wspomniane receptory i odgrywają 
kluczową rolę w powstawaniu i funkcjonowaniu wy-
pustek neuronalnych [15]. Szczególnym zaintereso-
waniem środowiska neuronaukowców w odniesieniu 
do generowania lęku cieszy się receptor EphB2, który 
występuje licznie na kolcach dendrytycznych neuro-
nów w obrębie kory przedczołowej, hipokampów 
i ciał migdałowatych [2, 5]. Jak stwierdził w 2011 
roku międzynarodowy zespół, w którym wiodącą 
rolę ogrywali polscy naukowcy, m.in. profesor Ro-
bert Pawlak z Uniwersytetu w Leicester oraz profe-
sor Ryszard Przewłocki z Instytutu Farmakologii im. 
Jerzego Maja PAN w Krakowie, funkcja receptora 
EphB2 powiązana bezpośrednio z procesami prote-
olizy zewnątrzkomórkowej jest łączona z generowa-
niem lęku poprzez wpływ na plastyczność neuronów 
na styku neuron-macierz zewnątrzkomórkowa [2].

EphB2 moduluje synaptogenezę i plastyczność 
synaptyczną w pobudzających synapsach glutaminia-
nergiczny. Receptor ten ma duże znaczenie dla regula-
cji dystrybucji (gęstości w poszczególnych regionach) 
receptorów dla Glu [14]. Modulacja ekspresji EphB23 
w centralnej części kory przedczołowej zmienia eks-
presję receptorów metabotropowych GluR1 i GluR2 
[22] oraz pośrednio reguluje internalizację/eksterna-
lizację jonotropowych receptorów AMPA [10, 19], 
tak istotnych dla LTP. Ponieważ wielokrotnie stwier-
dzono, że blokada receptorów NMDA może łagodzić 
objawy lęku, w ostatnich latach przeprowadzano 
badania nad potencjalną interakcją EphB2-NMDA. 
W doświadczeniach na gryzoniach wykazano, że an-
tagoniści NMDA (np. kwas D,L-2-amino-5-fosfono-

1 Zgodnie z koncepcją Paula MacLeana, mózg można podzielić na trzy ewolucyjnie uwarunkowane strefy (archipallium 
– mózg gadzi, najbardziej prymitywne aspekty funkcjonowania; paleopallium – mózg ssaczy, emocje; neopallium – mózg 
racjonalny, rozum).
2 Zgodnie z koncepcją Walle Nauty, w przetwarzaniu emocjonalnym biorą udział nie tylko struktury klasycznie wskazane 
w kręgu emocjonalnym (podwzgórze, wzgórze, hipokampy, ciała migdałowate), ale również struktury pnia mózgu, gdzie 
produkowane są niezbędne dla odpowiedzi emocjonalnej neuroprzekaźniki (5-HT, NA).
3 np. obniżenie ekspresji (knock-down) białka receptorowego EphB2
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walerianowy), mogą tłumić reakcje lękowe [9]. Nie-
wiele jest jednak danych dotyczących skuteczności 
wybiórczego blokowania receptorów NMDA u ludzi 
cierpiących na zaburzenia lękowe. Pojedyncze prace, 
takie jak np. badania Feusnera i wsp. [7] wskazują, 
że standardowo stosowany w terapii umiarkowanych 
zespołów otępiennych niekonkurencyjny antagonista 
receptorów NMDA, memantyna może poprawiać stan 
emocjonalny pacjentów z zespołem lęku uogólnio-
nego lub zaburzeniami obsesyjno-kompulsywnymi. 
Podobne są efekty blokady receptorów EphB2. W ba-
daniach na gryzoniach receptor EphB2 coraz częściej 
jest traktowany jako powiązany z podstawno-bocz-
nym jądrem migdałowatym element promujący, swe-
go rodzaju aktywator podatności na stres i zachowa-
nia podobne do zachowań depresyjno-lękowych [21]. 
Genetyczne wyciszenie genu kodującego EphB2 
wydaje się blokować wzbudzanie lęku w odpowiedzi 
na przewlekłą ekspozycję na stres w wyniku zmian 
na poziomie podstawno-bocznego jądra migdałowa-
tego [6]. Można zatem przypuszczać, iż EphB2 jest 
istotną cząsteczką w procesach generowania reakcji 
wywołanych stresem, zwłaszcza w początkowej fazie 
jego indukcji. Te efekty prawdopobnie związane są 
z interakcją receptora efrynowego z receptorem jo-
notropowym dla glutaminianu – NMDA. Naukowcy 
z Uniwersytetu w Szanghaju sugerują, że efektem 
dezaktywacji EphB2 jest zmniejszenie się liczby re-
ceptorów NMDA (być może poprzez internalizację 
do wnętrza komórki) w podstawno-bocznym jądrze 
migdałowatym [6]. Z kolei zespół badawczy z In-
stytutu Zdrowia Psychicznego w Pekinie odkrył, że 
przewlekły stres socjalny powoduje u myszy niższą 
ekspresję EphB2 w centralnej części kory przedczo-
łowej, co zdaniem Autorów może mieć znaczenie 
dla zmian w plastyczności synaptycznej i transmi-
sji Glu, która jest również obserwowana w wyniku 
stosowania antagonistów receptorów NMDA [18, 
22]. W interakcji EphB2-NMDA może pośredniczyć 
neuropsyna (proteaza serynowa o budowie podobnej 
do trypsyny4), która należy do grupy efryn i pełni za-
sadniczą rolę w regulacji plastyczności synaptycznej 
w warunkach stresu [2]. Sugeruje się, że stres po-
woduje rozszczepienie kompleksu EphB2-NMDA 
w ciałach migdałowatych za pośrednictwem neu-
ropsyny, co w konsekwencji prowadzi do konkluzji, 
że stres jest swoistego rodzaju zapalnikiem dla lęku. 
Odłączenie EphB2 od NMDA (a właściwie od jego 
podjednostki NR1) zmienia konformację receptora 
NMDA i wzmacnia jego działanie, a dalej indukuje 

ekspresję Fkbp5 i nasila behawioralne oznaki lęku 
[2]. Fkbp5 jest genem (nazywanym przez profesora 
Jerzego Vetulaniego „genem lęku”), który zarówno 
jest regulowany przez wspomnianą wcześniej, waż-
ną dla generowania lęku oś PPN, jak również sam 
reguluje wrażliwość receptorów glukokortykostero-
idowych. W niezwykle ciekawych badaniach in vitro 
wykazano, że podawanie kortykosteronu5 do hodowli 
neuronów pozyskanych z ciała migdałowatego gry-
zoni powoduje wzrost ekspresji Fkbp5 za pośred-
nictwem neuropsyny, a efekt ten można zahamować 
poprzez stosowanie przeciwciał blokujących receptor 
EphB2 [2].

Wydaje się zatem, że w strukturach układu limbicz-
nego regulacja sygnalizacji za pośrednictwem recep-
tora EphB2 (poprzez czynniki środowiskowe, takie 
jak stres, czy poprzez ingerencję badacza, np. przez 
inhibicję działania neuropsyny) zmienia podatność 
na inicjację lęku. Dalsze konsekwencje, w tym wciąż 
słabo poznanym, „nowym” neurobiologicznym szla-
ku lęku, są wynikiem zmiany ekspresji „genu lęku” 
i następczych zmian neurochemiczno-neurohormo-
nalnych. Te zmiany mogą mieć istotne znaczenie po-
przez wpływ na neuroplastyczność, której zaburzenia 
są opisywane u osób cierpiących na PTSD, gdyż wia-
domo, że przemodelowanie sieci neuronalnych jest 
wynikiem działania zewnątrzkomórkowych proteaz. 
Neuropsyna i receptor EphB2 mogą odgrywać ważną 
rolę w tych niekorzystnych zjawiskach.

Neurobiologiczne podłoże powstawania engra-
mów pamięciowych i potencjalna rola receptora 
efrynowego EphB2 w tym procesie

W latach 80. ubiegłego wieku Georges Ungar 
określił pamięć krótko, ale jakże trafnie, jako trwanie 
przeszłości w teraźniejszości.

Obecnie nie mamy wątpliwości, iż tworzenie 
i przetwarzanie pamięci zachodzi w  mózgu. Podło-
żem uczenia się jest plastyczność układu nerwowego, 
polegająca na zdolności do przebudowywania połą-
czeń nerwowych. Zmiany nabyte pod wpływem do-
świadczenia są przechowywane w mózgu jako ślad 
pamięciowy (engram). Na potrzeby spójnej i łatwej 
dla czytelnika narracji dotyczącej neurobiologicz-
nego podłoża powstawania śladu pamięciowego, 
w uproszczeniu można powiedzieć, że engram jest 
autostradą, z wieloma drogami (czyt. odgałęzienia-
mi), po której pojazd (czyt. informacja) podąża do 
konkretnych celów (czyt. komórek nerwowych).  

4 Stąd, z punktu widzenia onomastyki, jej nazwa: neuro – występująca w mózgu, psyna – podobna do trypsyny.
5 odpowiednik kortyzolu, występujący u gryzoni
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Pytanie o naturę pamięci sprowadza się do potrzeby 
zrozumienia jej mechanizmu, nie tylko na poziomie 
neuroanatomicznym, gdzie prym wiodą struktury ta-
kie jak kora mózgowa, hipokampy, ciała migdałowa-
te, podwzgórze, ale również na poziomie neuroche-
micznym i molekularnym.

Już od wczesnych lat 60. ubiegłego wieku mecha-
nizmy powstawania pamięci i  uczenia się łączono 
z ludzkim genomem. Po wielu latach badań, również 
z udziałem polskich naukowców, m.in. profesora 
Leszka Kaczmarka z Instytutu Biologii Doświadczal-
nej im. Marcelego Nenckiego w Warszawie, możemy 
mówić o „białku związanych z pamięcią”. Białko c-
-fos, będące markerem aktywności neuronalnej, jest 
jednym ze składników czynnika transkrypcyjnego 
AP-1, czyli regulatora ekspresji genów w odpowiedzi 
na różne bodźce. Jego aktywność w strukturach ta-
kich jak ciała migdałowate czy hipokampy świadczy 
o zachodzącej kaskadzie zdarzeń, na którą składa się 
aktywność komórek nerwowych.

Nagromadzenie c-fos w neuronach obserwuje się 
podczas nabywania nowych informacji [13]. Zwięk-
szenie ilości c-fos to niewątpliwie jeden z pierwszych 
czynników w procesie generowania engramu pamię-
ciowego (w dalszej części podrozdziału opisano krót-
ko, jak dochodzi do zwiększenia ilości tego białka). 
Generując engram, c-fos zwiększa aktywność m.in. 
metaloproteinaz (MMP), które po pobudzeniu komó-
rek nerwowych w strukturach związanych z pamięcią 
wędrują do synaps [13].

Można mówić o różnych kategoriach pamięci. 
Najprostszy podział to typowo kliniczna ocena pa-
mięci jako pamięci krótko- i długotrwałej. Pamięć 
krótkotrwała dotyczy doznań sprzed np. kilku minut 
i wymaga ciągłego powtarzania, aby informacja na-
byta mogła zostać zatrzymana w magazynie pamię-
ci. Pamięć taka jest uznawana za pamięć roboczą. 
W istocie tak jest, gdyż zaistniały engram związany 
z aktywacją synaps w obrębie hipokampów jest wa-
runkiem sine qua non dla procesu zapamiętania, czyli 
następowego skonsolidowania śladu pamięciowego 
i zaistnienia pamięci długotrwałej. Tworzenie pamię-
ci długotrwałej odbywa się już przy znaczącej roli 
najwyższych pięter ośrodkowego układu nerwowego 
– ośrodków korowych. Można wyróżnić dwa rodza-
je pamięci długotrwałej, powstałej z przetworzenia  
pamięci świeżej: pamięć opisową (deklaratywną), 
czyli pamięć doznań (semantyczną6, epizodyczną7) 

oraz proceduralną, czyli pamięć sposobów postępo-
wania (świadomą8, nieświadomą9).

Za molekularny nośnik pamięci długotrwałej uzna-
wane jest białko CREB (cATP Response Element Bin-
ding Protein) [20]. Donald Hebb, jak również polscy 
badacze, m.in. profesor Jerzy Konorski z Instytutu 
Biologii Doświadczalnej im. Marcelego Nenckie-
go PAN w Warszawie, stwierdzili, iż siła połączenia 
między komórkami nerwowymi wzrasta pod wpły-
wem aktywacji sąsiednich neuronów [16]. Możemy 
więc mówić o powstawaniu nowych połączeń synap-
tycznych jako wyznacznikach procesu uczenia się 
i zapamiętywania. W tych połączeniach istotną rolę 
odgrywają neuroprzekaźniki (5-HT, Glu, GABA oraz 
szczególnie ważna dla pamięci roboczej acetylocholi-
na, ACh) i neuromodulatory (m.in. neuropeptydy). Za 
model procesów zachodzących podczas powstawania 
śladu pamięciowego i dalszego jego przetwarzania 
uznaje się długotrwałe wzmocnienie synaptyczne 
(LTP). Powstaje ono szybko i może być wzmacnia-
ne przez powtarzanie pobudzenia. Pod wpływem in-
tensywnych bodźców dochodzi do zmian w obrębie 
błony postsynaptycznej, jej odpowiedź narasta, a czas 
potrzebny do uruchomienia dalszej kaskady zdarzeń 
staje się coraz krótszy. Zgodnie z obecnym stanem 
wiedzy dla LTP największe znaczenie mają receptory 
układu Glu – AMPA i wspominany już wielokrotnie 
wcześniej, receptor NMDA. Stymulacja o wyso-
kiej częstotliwości powoduje aktywację receptorów 
AMPA, wstępną depolaryzację błony i dalej aktywa-
cję receptora NMDA, czego efektem jest dalsza de-
polaryzacja błony postysynaptycznej, która prowadzi 
do usunięcie jonów magnezu Mg2+ z kanału receptora 
NMDA, co skutkuje otwarciem kanału wapniowego. 
Napływ jonów Ca2+ do wnętrza neuronu powoduje 
aktywację enzymatyczną m.in. kalmoduliny zależnej 
od wapnia, która następnie ulega autofosforylacji, co 
wydłuża jej aktywację znacznie ponad czas działa-
nia bodźców pobudzających komórkę nerwową [17]. 
Właśnie w tym miejscu należy odnieść się ponow-
nie do receptora EphB2. W poprzednim podrozdziale 
zwróciłem uwagę na inicjację procesów molekular-
nych ważnych dla tworzenia śladu pamięciowego 
poprzez wnikanie Ca2+ za pośrednictwem receptorów 
NMDA. Wyniki badań sugerują, że aby ten proces 
mógł zachodzić z właściwym natężeniem, potrzebna 
jest aktywacja receptora EphB2 [23]. Jak wskazują 
dane z ostatnich lat, rola EphB2 w LTP i powstawaniu 

6 opisową, dotyczącą słów i nazw
7 magazynującą wydarzenia
8 dotyczącą świadomie wykonywanych czynności wyuczonych
9 dotyczącą tzw. automatyzmów
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śladów pamięciowych jest dość podobna do jego 
udziału w generowaniu lęku. Rola EphB2 w two-
rzeniu śladów pamięciowych ma być związana z in-
dukcją fosforylacji tyrozynowej podjednostki NR2 
receptora NMDA [12]. EphB2 reguluje zależny od 
receptora NMDA napływ jonów Ca2+ i  tym samym 
aktywację czynników transkrypcyjnych zaangażowa-
nych w tworzenie LTP (m.in. c-fos). W badaniach na 
gryzoniach wykazano, że myszy pozbawione genu 
EphB2 charakteryzuje upośledzona funkcja NMDA 
i deficyty pamięci [11]. Niezwykle ciekawe bada-
nia dotyczące zespołów otępiennych, które były ge-
nerowane w modelu mysim, opublikowali w 2011 
roku naukowcy z Instytutu Chorób Neurologicznych 
w San Francisco oraz w 2017 roku z Uniwersytetu 
Medycznego w Xuzhou. Okazuje się, że niedobór 
EphB2 przyczynia się do powstawania deficytów 
poznawczych indukowanych przez, doskonale zna-
ne z patofizjologii choroby Alzheimera, złogi neuro-
toksycznego β-amyloidu. Jeżeli ekspresja receptora 
EphB2 jest niska, wówczas obserwuje się upośledze-
nie LTP, a co za tym idzie upośledzenie pamięci [4, 
12]. Co ciekawe, zwiększenie neuronalnego poziomu 
EphB2 u myszy w modelu choroby Alzheimera wy-

daje się pełnić rolę neuroprotekcyjną i sprzyja zacho-
waniu funkcji poznawczych.

Pamięć to, jak wiadomo, nie tylko uczenie się no-
wych rzeczy czy odtwarzanie już nauczonych, ale 
również pamięć zdarzeń o silnym zabarwieniu emo-
cjonalnym, w której istotną rolę neuroanatomiczną 
pełni kompleks jąder migdałowatych. Rola recepto-
rów EphB2 opisana w podrozdziale dotyczącym ge-
nerowania lęku prawdopodobnie jest ważna dla tego 
rodzaju pamięci. Badania z wykorzystaniem opto-
genetyki potwierdzają, że kaskada zmian wewnątrz-
komórkowych inicjowana jego odszczepieniem od 
receptora NMDA (niezależnie, czy od podjednostki 
NR1, czy NR2, co prawdopodobnie zależy od roz-
patrywanej struktury mózgowia) jest „nowym” pa-
tomechanizmem PTSD ściśle związanym z powsta-
waniem traumatycznych „obrazów pamięciowych” 
i aktywacją strachu w warunkach pobudzenia ciał 
migdałowatych i osi PPN [1].

Przedstawione dane wskazują, że receptor EphB2 
poprzez interakcję z receptorami NMDA, które są 
istotne dla przekaźnictwa w układzie Glu, będącym 
głównym systemem pobudzającym w mózgu, umoż-
liwia zależne od hipokampów uczenie się, LTP,  

Ryc. 2. Rozszczepienie kompleksu EphB2-NMDA w warunkach stresu i aktywacji osi PPN. 
Pobudzenie fizjologiczne receptorów AMPA przez glutaminian (Glu) prowadzi do wstępnej depolaryzacji błony postsynaptycznej za pośrednictwem 
napływu jonów Na+. Zmiana polaryzacji prowadzi do usunięcia jonów Mg2+ blokujących kanał receptora NMDA, co umożliwia inicjowaną Glu 
aktywację receptora NMDA i napływ jonów Na+ do wnętrza neuronu. Prowadzi to do właściwej depolaryzacji błony postsynaptycznej. Depolaryzacja 
ta jest wzmacniana poprzez napływ jonów Ca2+, który jest torowany poprzez rozszczepienie EphB2 od receptora NMDA w warunkach stresu (wzrost 
aktywności osi PPN – podwzgórze – przysadka mózgowa – nadnercza, stresor oznaczono błyskawicą w kolorze czerwonym). Rozszczepienie 
kompleksu EphB2-NMDA nasila aktywację, co prowadzi do inicjacji LTP, intensyfikacji ekspresji c-fos, CREB i Fkbp5 (autorska rycina stworzona 
poprzez biorender.com).
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powstawanie engramów pamięciowych. Z kolei akty-
wacja kompleksu EphB2-NMDA przede wszystkim 
w ciałach migdałowatych odpowiada, przynajmniej 
częściowo, za generowanie pamięci awersyjnej, czyli 
pamięci o zdarzeniach negatywnych.

Receptor efrynowy EphB2 jako „kolejna cegieł-
ka” dla poznania fizjologii i patofizjologii

Procesy pamięciowe są nierozerwalnie związa-
ne z procesami emocjonalnymi, na co wskazuje ob-
raz kliniczny PTSD, jak i bardziej wnikliwa analiza 
funkcji jednego „mikroelementu” – receptora EphB2 
łączącego oba te procesy. Odszczepienie receptora 
EphB2 od receptora NMDA umożliwia intensywny 
napływ jonów Ca2+, co prawdopodobnie odgrywa 
istotną rolę w generowaniu zarówno pamięci, jak 
i lęku, a więc obu tych zjawisk, które koegzystują ze 

sobą, szczególnie w warunkach patologicznych (nie-
adaptacyjnych). Schemat tego mechanizmu przedsta-
wiono na rycinie 2.

Na koniec można, oczywiście „z przymrużeniem 
oka”, publicystycznie założyć, że tak jak w przy-
padku wielu genów, zróżnicowanie ekspresji genu 
EphB2 (poprzez wariancje polimorficzne) mogło 
mieć znaczenie dla bohaterskich czynów postaci zna-
nych z historii (np. przywołując historię pułkownika 
Kazimierza Mastalerza, dowódcy 18 Pułku Ułanów, 
którego słynne słowa, skierowane do młodego powąt-
piewającego oficera: Za młody pan, poruczniku, żeby 
mnie uczyć, jak się wykonuje niewykonalne rozkazy… 
stały się legendą10 i przykładem bohaterstwa dowód-
ców wojsk polskich). Wydaje się prawdopodobne, że 
może też warunkować zwiększoną podatność na wy-
stępowanie zaburzeń neuropsychiatrycznych w  wa-
runkach silnego stresu.
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dla wybitnych uczonych  

– nazwiska jako nazwy jednostek 
używanych przy pomiarach

Ryszard Tadeusiewicz (Kraków)

A way of expressing respect for outstanding scientists  
– surnames as names of units used in measurements 

Streszczenie

W artkule przypomniano sylwetki 18 uczonych, których nazwiska zostały utrwalone w ten 
sposób, że od tych nazwisk utworzono nazwy jednostek używanych przy pomiarach. Przyto-
czono nazwy jednostek, opisano, co jest mierzone w tych właśnie jednostkach, a także odro-
binę przybliżono sylwetki naukowe „dawców” opisywanych nazw.

Abstract

This article highlights the profiles of 18 scientists whose names were coined from their sur-
names, forming the basis for the names of measurement units. The names of the units are cit-
ed, the measurement units are described, and the scientific backgrounds of the “givers” of the 
names are briefly outlined.

artykuły

Wstęp

Przy wielu okazjach i w wielu miejscach upo-
minałem się o to, że pamięć o wybitnych uczonych 
powinna być bardziej eksponowana. Pisałem o tym 
na moim blogu [1], w felietonach gazetowych, w ar-
tykułach przeglądowych i w książkach [2]. Z żalem 
odnotowuję, że nadal w nazwach ulic i placów, w na-
zwach szkół i ośrodków upowszechniania wiedzy, 
w różnych formach upamiętnienia (że o pomnikach 
nie wspomnę) na wdzięczną pamięć mogą liczyć 
głównie politycy (pomników, placów i ulic Józefa 
Piłsudzkiego jest więcej niż było legionistów Mar-
szałka!), mogą się „załapać” literaci, malarze i inni ar-
tyści, nawet znani aktorzy – ale uczeni zdecydowanie  
rzadziej.

Tego trendu odwrócić się nie da. Żeby jakieś ciało 
kolegialne zechciało przyznać jakąś formę wyróżnie-
nia jakiemuś uczonemu - to przynajmniej kilku człon-
ków tego gremium powinno rozumieć, co też taki 
uczony wniósł do rozwoju cywilizacji. Jak się przy-
czynił do tego, jak dziś widzimy i rozumiemy świat. 
Jak wzbogacił warunki życia całych pokoleń. Oba-
wiam się jednak, że tego się nigdy nie doczekamy, 

bo przy wyborach do różnych ciał kolegialnych wie-
dza kandydata odgrywa najmniejszą rolę.

Jest jednak obszar, w którym nazwiska owych wy-
bitnych uczonych zostały uwiecznione. Są to nazwy 
jednostek różnych miar. Nazwy te są ustalane przez 
Generalną Konferencję Miar (CGPM).

Przyjrzyjmy się owym nazwom jednostek i przy-
pomnijmy, kim byli i czego dokonali ludzie, których 
w ten sposób uhonorowano. Osobiście sądzę, że tym 
ludziom wystawiono w ten sposób pomniki praw-
dziwie adekwatne do ich zasług. Czymże bowiem 
są nazwy ulic lub placów (których im odmówiono) 
w stosunku do tego, że w opisie każdego urządzenia 
elektrycznego jest informacja o napięciu w woltach, 
w rachunkach za energię występują waty a prognoza 
pogody podaje ciśnienie w paskalach.

Poeta rzymski Horacy w swojej odzie pisanej oko-
ło 30 roku p.n.e. wyraził oczekiwanie, że jego do-
konania literackie utrwalą jego pamięć. Słynne jest 
jego stwierdzenie „Exegi monumentum” (wzniosłem 
pomnik), służące potem przez ponad dwa tysiąclecia 
tym, którzy wartości duchowe przedkładali ponad 
wartości materialne. Twierdzę, że uczonym, których 
nazwiska związano z jednostkami różnych miar, 
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wzniesiono w ten sposób pomniki trwalsze niż spi-
żowe. Poznajmy więc ludzi, których w ten sposób 
wyróżniono.

Omawiane jednostki przywołuję poniżej w kolej-
ności alfabetycznej, zgodnie z obowiązującą polską 
pisownią tych nazw. W innych językach nazwy oma-
wianych jednostek są takie same, ale pisownia bywa 
odmienna, zgodnie z duchem danego języka. Nazwę 
jednostki – chociaż jest identyczna z nazwiskiem ba-
dacza, któremu tę jednostkę przypisano – pisze się 
zawsze małymi literami, natomiast zapisywane same 
jednostki zawsze zaczynają się od wielkiej litery.

Amper

Jest to jednostka natężenia prądu elektrycznego. 
Jednostka ta zapisywana jest jako duża litera A. Jest 
to jednostka dobrze dostosowana do codziennych 
potrzeb. Przez większość przewodów, jakie nam to-
warzyszą w codziennym funkcjonowaniu, przepły-
wa prąd o natężeniu od ułamka do kilku amperów. 
Przykładowo przez kabel, którym dołączony jest do 
kontaktu czajnik elektryczny, płynie prąd o natężeniu 
10 A.

Nazwa omawianej jednostki pochodzi od nazwi-
ska André Marii Ampera, fizyka francuskiego, 
który w latach 1820-1826 wniósł ogromny wkład 
do rozwoju wiedzy o elektryczności. Wynalazł cew-
kę elektryczną, będącą potem elementem nie tylko 
elektromagnesów i silników elektrycznych, ale także 
prądnic. Tworzył podstawy teoretycznego związku 
między zjawiskami elektrycznymi i magnetycznymi. 
Wniósł także znaczący wkład do matematyki oraz 
do chemii. Bywa określany „Newtonem elektryki”. 
Zarząd Główny Stowarzyszenia Elektryków Pol-
skich 27 czerwca 1985 r. podjął uchwałę w sprawie 
ogłoszenia roku 1986 Rokiem Ampera, a dzień 10 
czerwca, dzień śmierci tego wielkiego uczonego, jest 
Dniem Elektryka na całym świecie.

Bekerel

Jest to jednostka aktywności promieniotwórczej. 
Zapis tej jednostki wygląda następująco: Bq. War-
tość oceny aktywności promieniotwórczej wyrażana 
jest liczbą rozpadów promieniotwórczych na sekun-
dę. Jeden bekerel jest bardzo małą jednostką, dlate-
go w praktyce często używane są jej wielokrotności: 
kilobekerele (kBq), megabekerele (MBq) lub giga-
bekerle (GBq). Nazwa jednostki pochodzi od spol- 
szczonego nazwiska fizyka i chemika francuskiego, 
który nazywał się Antoine Henri Becquerel. Uczony 
ten odkrył jako pierwszy na świecie, że uran wydziela 

promienie, które są niewidoczne dla oka, a jednak od-
działywują z materią (na przykład zaczerniają kliszę 
fotograficzną).

Aktywność promieniotwórczą można wykryć 
wszędzie. Ciało zdrowego człowieka – głównie za 
sprawą radioaktywnego potasu – wykazuje aktyw-
ność 4 kBq. Bomba atomowa zrzucona na Hiroszimę 
wydzieliła substancje promieniotwórcze o aktyw-
ności około 8·1024 Bq. Antoine Henri Becquerel był 
promotorem doktoratu Marii Curie-Skłodowskiej,  
a w 1903 roku odebrał wraz z nią i jej mężem Piotrem 
Nagrodę Nobla.

Bel

Jest to jednostka mocy dźwięku. Zapis jednostki 
wygląda następująco: B. Zwykle wykorzystywana 
podjednostka decybel dB (1/10 bela). Moc dźwię-
ku wyraża się logarytmem ilorazu mocy aktualnej 
i mocy uważanej za próg słyszalności 10−12 W/m². 
Moc dźwięku mierzona w belach jest obiektywna, ale 
nie identyczna z subiektywnym poczuciem głośności. 
Ucho człowieka jest wrażliwe na dźwięki z zakresu 
2,5 – 4 kHz, natomiast jako subiektywnie cichsze 
dźwięki odbierane są sygnały powyżej 10 kHz lub 
poniżej 100 Hz. Nazwa jednostki pochodzi od nazwi-
ska Alexandra Grahama Bella, badacza dźwięków 
(zwłaszcza mowy) i wynalazcy telefonu.

Miał on rodzinne tradycje związane z zagadnienia-
mi dźwięków, zwłaszcza mowy. Rodzina Bellów zaj-
mowała się tym od dwóch pokoleń. Problematyką tą 
zajmował się dziadek w Londynie – Alexander Bell 
(1790–1865), wuj w Dublinie – David Charles Bell 
(1819–1902) i ojciec Alexander Melville Bell (1819–
1905) w Edynburgu.

Alexander Graham Bell miał talenty wynalazcy, 
który mógł szczególnie rozwinąć po wyjeździe (w ce-
lach leczniczych) do Kanady w 1870 roku, gdzie jego 
prace konstruktorskie wspierał jego teść (ojciec 
żony), który był bardzo bogaty. Bell był nauczycie-
lem głuchoniemych i zmierzał do tego, by zbudować 
wzmacniacz dźwięku dla niedosłyszących. W tym 
celu opracował i opatentował mikrofon i głośnik. 
Przy ówczesnym stanie techniki urządzenia te były 
zbyt duże, żeby osoba słabo słysząca mogła je nosić 
ze sobą. Bell spróbował jednak umieścić mikrofon 
w jednym pokoju, a głośnik w drugim – a skutkiem 
był wynalazek telefonu. Warto dodać, że o przyzna-
niu Bellowi patentu na telefon i ogólnoświatowej 
sławy (że o majątku nie wspomnę) zadecydowały 
dwie godziny. Twórca podobnego (a nawet nieco 
lepszego) projektu, Elisha Gray, tego samego dnia  
(14 lutego 1876  r.) chciał złożyć swój wniosek  
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o patent, ale spóźnił się o dwie godziny i jego zgło-
szenia nie przyjęto, a patent przyznano Bellowi [4].

Celsjusz

To nazwisko dodano do artykułu na wniosek jed-
nego z opiniodawców, chociaż właściwie nie spełnia 
ono przyjętych tu wymagań, bowiem podając jakąś 
temperaturę mówi się i pisze, że na przykład ciało pa-
cjenta ma tyle to a tyle stopni. Dodatkowo pisze się 
(lub mówi), że chodzi o stopnie Celsjusza, bo w nie-
których krajach (USA, na Kajmanach, Bahamach 
oraz Belize) stosuje się do dziś wcześniej ustaloną 
(w 1724 roku) skalę Fahrenheita.

Celsjusz swoją skalę oparł na dwóch bardzo waż-
nych dla całej przyrody punktach stałych: tempera-
turze zamarzania wody (lub topnienia lodu), którą 
uznał za 00 w swojej skali oraz temperaturze wrzenia 
czystej wody przy normalnym ciśnieniu atmosferycz-
nym. Skala zaproponowana przez Andresa Celsiusa 
(w spolszczonej wersji nazywanego Celsjuszem) zo-
stała zaproponowana później, niż skala Fahrenheita, 
bo w 1742 roku, ale była na tyle dobrze powiązana 
ze zjawiskami przyrodniczymi, że została przyjęta na 
prawie całym świecie (patrz wyżej na temat nielicz-
nych krajów, które stosują nadał skalę Fahrenheita).

Z naciskiem jednak muszę podkreślić, że nazwisko 
Celsjusza, wprowadzone tu na życzenie opiniodawcy, 
zupełnie nie pasuje do nazwisk innych badaczy, któ-
rzy zostali uhonorowani tym, że ich nazwiska zostały 
przyjęte i zaakceptowane jako nazwy jednostek. Nie 
ma jednostki, która się nazywa Celsjusz, jest jednost-
ka temperatury, która się nazywa stopień, a nazwisko 
Celsjusza przywołuje się po to, żeby sprecyzować, na 
jakiej skali temperatur ów stopień został pomierzony.

Dla pełnego opisu dodam, że Andres Celsjusz jako 
naukowiec zajmował się głównie astronomią, ale nie 
odniósł w tej dziedzinie jakichś znaczących sukce-
sów, chociaż przyczynił się do tego, że w Szwecji 
(jego ojczyźnie) powstało w Uppsali pierwsze obser-
watorium astronomiczne. W 1736 roku badał stopień 
spłaszczenia kuli ziemskiej, uczestnicząc w nauko-
wej wyprawie francuskiego uczonego Pierre’a L. de 
Maupertuis do Laponii, ale to nie miało związku z po-
miarami temperatury. Jeszcze raz podkreślam: Cel-
sjusz nie jest jednostką temperatury (w odróżnieniu 
od opisanego dalej Kelwina). Jednostką jest stopień.

Farad

Jest to jednostka pojemności elektrycznej. Zapis 
jednostki wygląda następująco: F. Najczęściej stoso-
wany do określania pojemności elektrycznej konden-

satorów. Kondensator ma pojemność jednego farada, 
gdy po umieszczeniu w nim ładunku jednego kulom-
ba uzyskuje się na nim napięcie jednego wolta. Farad 
jest jednostką bardzo dużą, w praktyce spotyka się 
najwyżej mikrofarady albo (najczęściej) pikofarady. 
Pikofarad to 1/1000.000.000.000 farada.

Nazwa jednostki pochodzi od nazwiska Michaela 
Faradaya – angielskiego fizyka, który odkrył między 
innymi możliwość wytwarzania prądu elektrycznego 
za pomocą zmiennego pola magnetycznego. Było to 
jedno z najważniejszych odkryć w fizyce, bo dzięki 
niemu można było budować prądnice i rozwijać prak-
tyczną elektrotechnikę. Ale lista jego osiągnięć i od-
kryć w dziedzinie elektrodynamiki jest bardzo długa. 
Co ciekawe – Michael Faraday nigdy nie ukończył 
żadnych szkół, był czystym samoukiem, ale genial-
nym eksperymentatorem. Te jego talenty odkrył 
Humphry Bartholomew Davy, brytyjski chemik i fi-
zyk, profesor w Królewskim Instytucie Wielkiej Bry-
tanii, który przyjął Faradaya do pracy, a widząc jego 
zapał i talenty, stworzył mu warunki do pracy eks-
perymentalnej, przyczyniając się także do zdobycia 
przez niego wiedzy teoretycznej. Żartobliwie mówi 
się, że Davy ma na koncie wiele odkryć (został za nie 
nawet w 1812 roku nobilitowany), ale jego najwięk-
szym odkryciem był Faraday.

Odkrycia Faradaya w zakresie elektrodynamiki, 
a dokładnie indukcji elektromagnetycznej, przyczy-
niły się ogromnie do powstania i rozwoju prądnic 
i silników elektrycznych. Ale miał on także wielkie 
osiągnięcia w zakresie elektrochemii, odkrył benzen, 
znalazł prostą metodę skraplania gazów, prowadził 
badania nad stalami stopowymi, odkrył, że światło 
może być katalizatorem ważnych reakcji chemicz-
nych. Zdobył mnóstwo ważnych nagród i medali, zaś 
w dojrzałym wieku został profesorem Uniwersytetu 
Oksfordzkiego.

Grej

Jest to jednostka ilości energii promieniowania po-
chłoniętej przez poddany napromieniowaniu obiekt. 
Zapis jednostki wygląda następująco: Gy. Skutki na-
promieniowania – w szczególności ciała człowieka – 
zależą od pochłoniętej ilości energii promieniowania. 
Przyjmuje się, że napromieniowanie 5 Gy (lub wię-
cej) prowadzi do śmierci w ciągu 14 dni. W prakty-
ce używa się miligrejów (mGy), na przykład typowe 
prześwietlenie rentgenowskie prowadzi do pochło-
nięcia 2,5 mGy. Nazwa jednostki pochodzi od na-
zwiska Louisa Harolda Graya, angielskiego fizyka, 
który badał wpływ promieniowania na organizmy 
biologiczne. Był jednym z pierwszych współtwórców 
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dziedziny radiobiologii.
Początki aktywności zawodowej Graya nie za-

powiadały jego naukowej kariery. Po ukończeniu 
studiów z fizyki w Trinity College (Cambridge) za-
trudnił się w Mount Vernon Hospital w Londynie 
i wykonywał prace zlecane mu przez kierownictwo 
szpitala, głównie związane z aparaturą rentgenowską 
i napromieniowywaniem nowotworów radem. Jego 
los potoczył się jednak w stronę ambitnych badań 
naukowych, gdy w 1936 roku nawiązał współpracę 
z Australijczykiem Williamem Lawrence Braggiem, 
który także studiował  w Trinity College. Bragg był 
już wtedy sławny, bo w 1915 roku otrzymał (wraz ze 
swoim ojcem) Nagrodę Nobla i był najmłodszym No-
blistą w historii (25 lat). Osiągnięcia Bragga polegały 
na stworzeniu metod analizy struktury krystalicznej 
różnych substancji za pomocą promieniowania rent-
genowskiego.

Współpraca Graya z Braggiem doprowadziła do 
stworzenia teorii wnęki Bragga-Graya. Wnęka taka 
pozwalała na określanie absorbcji energii promienio-
wania (początkowo głównie gamma) przez rozmaite 
substancje, w tym także przez żywe tkanki. Zabawny 
fakt ustalony przez autora tego opracowania podczas 
zbierania materiałów do jego treści jest taki, że teoria 
wnęki Bragga-Graya jest bardzo mocno podkreśla-
na w opracowaniach dotyczących osiągnięć Graya, 
natomiast w opracowaniach sumujących dokonania 
Bragga nawet nie jest wymieniana wśród ogromnej 
liczby jego osiągnięć.

Niemniej osiągnięcia Graya na polu radiobiologii 
są bardzo znaczące i słusznie mu się należy to, że 
jego nazwiskiem została nazwana ilości energii pro-
mieniowania pochłoniętej przez poddany napromie-
niowaniu obiekt – co w skrócie opisano powyżej.

Herc

Jest to jednostka częstotliwości procesu oscyla-
cyjnego – ilość drgań na sekundę. Zapis jednostki 
wygląda następująco: Hz. Nazwa jednostki pochodzi 
od nazwiska Heinricha Rudolfa Hertza, badacza fal 
elektromagnetycznych, pioniera radia. Początkowo 
zamierzał być inżynierem i studiował na Politech-
nice Drezdeńskiej. Ale w 1878 roku postanowił zo-
stać naukowcem, fizykiem. Jego pierwszy naukowy 
opiekun, Hermann von Helmholtz, pracujący na uni-
wersytecie w Berlinie, namawiał go, żeby zajął się 
teorią fal elektromagnetycznych stworzoną przez 
Maxwella, ale Hertz uznał to za zbyt trudne i w 1880 
roku uzyskał doktorat za pracę o indukcji kul wiru-
jących w polu magnetycznym. Było to rozczarowa-
nie dla Helmholtza, który z myślą o Herzu sprawił,  

że Bawarska Akademia Nauk ogłosiła wysoką 
nagrodę dla badacza, który wyjaśni pewne kwestie 
związane z teorią Maxwella.

Ale gdy Hertz został profesorem politechniki 
w Karslruhe w 1886 roku, wytworzył fale radiowe, 
a potem zbadał ich właściwości. Potwierdził do-
świadczalnie teorię elektromagnetyzmu Maxwella. 
Wykazał możliwość ogniskowania i kierunkowego 
przesyłana fal elektromagnetycznych, co jest podsta-
wą działania radaru.

Hertz był badaczem zajmującym się wieloma za-
gadnieniami. Jako profesor Uniwersytetu w Berlinie 
badał też efekt fotoelektryczny, efekty mechanicz-
ne związane ze ściskaniem ciał sprężystych (teoria 
przekładni zębatych), rozprzestrzenianie promieni 
katodowych i wiele innych. Znany jest z tego, że na 
pytanie dziennikarza, jakie może być praktyczne za-
stosowanie fal elektromagnetycznych, odpowiedział, 
że absolutnie żadne. Wyjątkowo głęboko się mylił!

Kelwin

Jest to jednostka temperatury w układzie absolut-
nym, gdzie zero jest tożsame z najniższą możliwą 
temperaturą −273,15 °C. Skala temperatur jest po-
dzielona jak Celsjusza, a różnice temperatur w skali 
Kelwina i w skali Celsjusza są takie same, chociaż 
przy stosowaniu skali Kelwina nie używa się słowa 
„stopień”. Jednostka omawiana tu zapisywana jako 
duża litera K.

Nazwa jednostki pochodzi od nazwiska Kelvina, 
który w rzeczywistości nazywał się William Thom-
son, ale w 1892 roku za swe odkrycia otrzymał tytuł 
lorda Kelvina i od tej pory tak się podpisywał. 

Lord Kelvin (William Thomson) stworzył teorię 
ciepła, dzięki której na drodze teoretycznych rozważań 
udało się w 1848 oku ustalić wartość zera absolutnego. 
Odkrył w 1854 roku drugą zasadę termodynamiki, któ-
ra wykluczyła możliwość budowy tak zwanego perpe-
tuum mobile drugiego rodzaju (napędu czerpiącego 
energię z jednego źródła ciepła bez wykorzystania róż-
nicy temperatur). Uczony ten był bardzo zręczny przy 
budowie różnych przyrządów pomiarowych, które 
często są używane do dziś, chociaż oczywiście udo-
skonalone przez kolejne pokolenia metrologów. Wraz 
z Jamesem Joule’em zademonstrował fakt ochładza-
nia się rozprężającego się gazu, co ma do dziś duże 
znaczenie praktyczne (wszelkie lodówki i urządzenia 
chłodnicze). Poza pracami naukowymi bardzo się an-
gażował w ułożenie kabla podmorskiego łączącego 
Stany Zjednoczone z Europą, a także doskonalił urzą-
dzenia służące do nawigacji okrętów.
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Kulomb

Jest to jednostka ładunku elektrycznego. Zapis jed-
nostki wygląda następująco: C. Nazwa jednostki po-
chodzi od nazwiska Francuza Charlesa Augustina de 
Coulomba. Z zawodu był on inżynierem wojskowym 
(od 1761 roku) i był wysyłany z misjami wojskowy-
mi do różnych miejsc, między innymi w lutym 1764 
roku został wysłany na Martynikę w Indiach Zachod-
nich. Budował tam Fort Bourbon, ale jego zdrowie 
uległo pogorszeniu i musiał wrócić do Francji. Tam 
na zlecenie wojska budował kolejne forty w różnych 
miejscach, ale zaczął również badania naukowe, po-
czątkowo związane z prawami tarcia (wykorzystywał 
stocznię w Rochefort jako laboratorium), najcenniej-
sze były jednak jego prace dotyczące praw rządzą-
cych elektrostatyką (siłami przyciągania i odpycha-
nia ładunków elektrycznych).

Kluczowe było to, że opracował dokładnie związek 
między siłą skręcającą drut metalowy a kątem jego 
skręcenia (w 1784 roku). W ten sposób przygotował 
sobie narzędzie nazywane wagą skręceń, pozwalają-
cym na określnie wielkości sił, z jakimi oddziaływują 
na siebie ładunki elektryczne. Wyniki swoich badań 
opublikował w 1785 roku. Ustalił, że siły te zależą 
od iloczynu wielkości oddziaływujących na siebie ła-
dunków i są odwrotnie proporcjonalne do kwadratu 
odległości. Były to tak zaawansowane wyniki nauko-
we, że on, prosty inżynier wojskowy, został człon-
kiem Francuskiej Akademii Nauk.

W elektrostatyce można w kulombach określać 
wielkość ładunku elektrycznego zgromadzonego na 
jakimś przedmiocie. Rozważając prąd elektryczny 
można w kulombach określić ilość ładunków elek-
trycznych przeniesionych przez prąd o określonym 
natężeniu (w amperach) mnożąc go przez czas wyra-
żony w sekundach.

Warto dodać, że bardzo cenne były też badania Co-
ulomba nad mechaniką gruntu, które stały się podsta-
wą inżynierii geotechnicznej, ale to nie należy oczy-
wiście do uzasadnienia nadania jednostce ładunku 
elektrycznego nazwy kulomb.

Newton

Jest to jednostka siły. Zapis jednostki wygląda na-
stępująco: N. Jeden newton to w przybliżeniu siła, 
z jaką Ziemia przyciąga przedmiot o masie 100 gra-
mów. Nie jest to dokładne oszacowanie, ale pozwa-
la intuicyjnie ocenić, z czym mamy do czynienia. 
Nazwa omawianej tu jednostki pochodzi od nazwi-
ska Izaaka Newtona, wybitnego fizyka brytyjskiego,  
który włożył ogromny wkład do nauki, zarówno fizyki 

(z czym wiąże się omawiana tu jednostka), ale także 
do astronomii i matematyki (jako twórca rachunku 
różniczkowego).

Był to bez wątpienia jeden z największych geniu-
szy, jacy kiedykolwiek żyli.

Opracował (między innymi) trzy zasady dynami-
ki, które są wykorzystywane do dziś, chociaż z teorii 
względności Einsteina wynika, że nie opisują one do-
kładnie wszystkich zjawisk występujących w Kosmo-
sie. Jednak dla celów praktycznych (miedzy innymi 
inżynierskich) zasady te są całkowicie wystarczają-
ce. Sformułował zasady zachowania pędu i momentu 
pędu („krętu”).

Poza mechaniką zajmował się także grawitacją 
(stworzył teorię grawitacji wyjaśniającej prawa cią-
żenia i pozwalające zrozumieć ruch planet i innych 
obiektów kosmicznych), badał optykę, akustykę, 
termodynamikę, geofizykę i wiele innych obszarów 
fizyki, ale także pisał prace na temat filozofii, histo-
rii, biblistyki, a nawet alchemii. W dniu 5 lipca 1687 
roku (warto zapamiętać tę datę) ukazało się kluczowe 
dzieło Newtona – książka „Matematyczne zasady fi-
lozofii naturalnej” – jedno z najważniejszych dzieł 
naukowych w historii Ludzkości. Uwiecznienie na-
zwiska tego geniusza w nazwie jednostki siły uwa-
żam za jedną z najtrafniejszych decyzji Generalnej 
Konferencji Miar.

Ohm

Jest to jednostka oporu elektrycznego – czynnika 
decydującego o natężeniu przepływającego prądu. 
Przy małym oporze elektrycznym natężenie prądu 
jest duże. Natomiast przy dużym oporze takie samo 
napięcie powoduje mniejsze natężenie przepływu 
prądu. Zapis jednostki wygląda następująco: Ω. Je-
den Ω to opór elektryczny przewodnika, w którym 
pod wpływem napięcia jednego wolta płynie prąd 
o natężeniu jednego ampera. Nazwa jednostki pocho-
dzi od nazwiska Georga Simona Ohma, badacza, któ-
ry sformułował ogólne prawo pozwalające w obwo-
dach elektrycznych wyznaczać – zależnie od potrzeb 
– opór elektryczny, napięcie albo natężenie prądu [5].

Jego prace były przez długi czas niedoceniane 
przez naukowców, ponieważ Ohm pisał mało zrozu-
miale, a w dodatku świadomie rezygnował z pracy 
na uczelni z powodu niskich zarobków. Pochodził 
z ubogiej rodziny, więc po studiach na Uniwersytecie 
w Erlangen nie został na uczelni, tylko pracował jako 
nauczyciel matematyki w kilku szkołach, m.in. w No-
rymberdze i Berlinie. Więc naukowcy widząc w 1826 
roku dzieło zatytułowane „Die galvanische Kette, 
mathematisch bearbeitet” (Galwaniczny łańcuch, 



Wszechświat, t. 126, nr 7–9/2025                                   ARTYKUŁY                                                                                                205

opracowany matematycznie), napisane trudnym ję-
zykiem i bardzo zmatematyzowane, początkowo je 
ignorowali. Tymczasem Ohm zawarł w tym dziele 
koncepcję, która stała się podstawą elektrotechniki.

Podobno wpadł na pomysł swojego prawa spa-
cerując brzegiem rzeki. Widział, że strumień wody 
(odpowiednik prądu elektrycznego) płynie obficiej 
tam, gdzie nachylenie dna jest bardziej strome, więc 
wymyślił (prawidłowo!), że natężeni prądu będzie 
tym większe, im większe będzie napięcie elektrycz-
ne (różnica potencjałów) przyłożone do obwodu. 
Z kolei przy takim samym nachyleniu prędkość stru-
mienia wody była zdeterminowana przez rodzaj dna. 
Gdy dno było gładkie (odpowiednik małego oporu 
elektrycznego) – intensywność przepływu wody była 
większa. Ohm wywnioskował, że przy ustalonym na-
pięciu w przewodniku o niskim oporze popłynie prąd 
o większym natężeniu. Natomiast gdy dno rzeczki 
miało liczne nierówności i inne przeszkody – inten-
sywność przepływu wody była mniejsza. Ohm traf-
nie wywnioskował, że przy takim samym napięciu 
w przewodniku charakteryzującym się większym 
oporem popłynie mniejszy prąd.

Gdy koncepcja Ohma została zrozumiana 
i powszechnie przyjęta, nadszedł czas jego tryumfu. 
W 1841 roku otrzymał Medal Copleya, a w 1849 zo-
stał profesorem Uniwersytetu w Monachium. Prowa-
dził tam później badania nad akustyką i naturą per-
cepcji słuchowej.

Paskal

Jest to jednostka ciśnienia. Zapis jednostki wyglą-
da następująco: Pa. Pojedyncza jednostka określa ci-
śnienie niskie – jeden paskal to siła jednego newtona 
na metr kwadratowy. Dla typowych ciśnień używane 
są hektopaskale (100 paskali) albo kilopaskale (1000 
paskali). Typowe ciśnienie atmosferyczne to około 
1000 hektopaskali. Nazwa jednostki pochodzi od na-
zwiska francuskiego matematyka, fizyka i wynalazcy 
Blaise Pascala (1623-1662).

Miał on długą listę osiągnięć w różnych 
dziedzinach, chociaż żył krótko (39 lat). Jego osią-
gnięcia matematyczne związane były między innymi 
z rachunkiem prawdopodobieństwa, a także zmierza-
ły dość nietypowo do filozofii matematyki. Zajmował 
się też wynalazkami technicznymi. Najbardziej zna-
ne jest urządzenie, które Blaise Pascal zbudował dla 
swojego ojca. Ojciec był poborcą podatkowym i mu-
siał wykonywać bardzo wiele obliczeń, więc w 1642 
roku zbudował maszynę pozwalającą na wykonywa-
nie dodawań i odejmowań wielocyfrowych liczb. Ten 
pierwszy w Europie kalkulator (nazywany Pascaliną) 

został wpisany na listę wynalazków prowadzących 
do budowy komputera.

Z punktu widzenia uzasadnienia nazwy paskal 
jako jednostki ciśnienia ważne są dokonania Pas-
cala w zakresie fizyki. Rozważając różne zagadnie-
nia w zakresie hydrodynamiki i hydrostatyki Pascal 
zbudował podstawy teoretyczne tych dziedzin wie-
dzy, przy okazji bardzo pomysłowo wykorzystując 
w praktyce konsekwencje swoich rozważań nauko-
wych, w związku z czym stworzył koncepcję prasy 
hydraulicznej – maszyny zdolnej wywierać ogromnie 
silny nacisk na skutek wywierania dużego ciśnienia 
przez operatora działającego bez wysiłku pompą 
z tłokiem mającym małą średnicę. Rozważanie do-
tyczące hydrostatyki doprowadziły go także do wy-
nalazku strzykawki. Mało kto obecnie pamięta, że to 
Pascal ją wymyślił!

Pascal zastosował też barometr rtęciowy wynale-
ziony przez Torricellego do wykazania, że ciśnienie 
atmosferyczne zależy od wysokości.

Obok dokonań w matematyce, fizyce i technice, 
Pascal wykazywał też zainteresowania i talenty lite-
rackie – ale to jest temat na osobne opowiadanie.

Rentgen

Jest to jednostka ekspozycji na promieniowanie 
jonizujące. Zapis jednostki wygląda następująco: R. 
Jednostka ta została wprowadzona, gdy trzeba było 
określać, jaką dawkę promieniowania otrzymuję pa-
cjent podczas prześwietlenia, a także jaką skumulo-
waną dawkę pochłania ciało lekarza (radiologa) pod-
czas wykonywania wielu prześwietleń.

Pomiar ekspozycji wyrażany w rentgenach nie da-
wał wystarczającej informacji, bo dla ochrony przed 
promieniowaniem – zwłaszcza lekarzy – mniej waż-
na była ekspozycja na promieniowanie, a ważniejsze 
było, jak dużo energii zostało pochłonięte przez or-
ganizm. Dlatego obecnie rentgen jest nie używany 
i zastąpiony został przez wyżej omówioną jednostkę 
grej (Gy).

Nazwa jednostki pochodzi od nazwiska fizyka Wil-
helma Conrada Roentgena [3], który odkrył niewi-
doczne dla oka promieniowanie pozwalające oglądać 
wnętrze ciała człowieka, bardzo ważne w medycynie. 
Okrycie samych promieni, które Roentgen nazwał Pro-
mieniami X, nastąpiło w wyniku spostrzegawczości 
badacza, który 8 listopada 1895 r. zauważył, że kiedy 
prowadził badania z tak zwanymi promieniami kato-
dowymi, rozjaśnił się stojący na odległym stole ekran 
fluorescencyjny. Roentgen wyciągnął prawidłowy 
wniosek, że promienie katodowe (wiązka elektronów) 
uderzając w antykatodę wywołują promieniowanie.



206					                 ARTYKUŁY		      Wszechświat, t. 126, nr 7–9/2025

Po serii eksperymentów, w których stwierdził 
zdolność nowych promieni do zaczerniania zawinię-
tej w nieprzepuszczalny dla światła papier kliszy fo-
tograficznej, w dniu 22 grudnia 1895 r. poprosił żonę 
Bertę, żeby położyła rękę na takiej zawiniętej kliszy 
– i włączył promienie X. Na kliszy po wywołaniu wi-
doczne były wewnętrzne struktury anatomiczne dło-
ni (w szczególności kości). Swoje osiągnięcie opisał 
28 grudnia 1895 roku w artykule „O nowym rodzaju 
promieni”. Medycy bardzo się zainteresowali możli-
wościami diagnostycznymi, jakie dawał wynalazek 
promieni X, a Roentgen celowo swego odkrycia nie 
opatentował, żeby nie ograniczać inwencji naśladow-
ców. Dla medycyny to było odkrycie epokowe, a Wil-
helm Roentgen w 1901 roku dostał Nagrodę Nobla 
z fizyki.

Siewert

Jest to jednostka tak zwanej dawki skutecznej pro-
mieniowania docierającej do całego ciała człowieka 
poddanego napromieniowaniu tylko niektórych na-
rządów. Zapis jednostki wygląda następująco: Sv. 
Miara ta dotyczy zarówno pacjentów napromienio-
wywanych w celach leczniczych (na przykład w on-
kologii), jak również personelu mającego styczność 
ze źródłami promieniowania.

Nazwa jednostki pochodzi od nazwiska Rolfa Ma-
ximiliana Sieverta, naukowca szwedzkiego, który 
badał skutki napromieniowania ciała człowieka i bu-
dował urządzenia do pomiaru skutecznej dawki pro-
mieniowania. Co ciekawe, ten uczony, który wniósł 
znaczący wkład do biologii (z medycyną) i do fizyki 
związanej z promieniowaniem, w latach 1914-1915 
studiował nauki humanistyczne w Karolinska Institu-
tet. W 1919 r. uzyskał licencjat z nauk humanistycz-
nych, w 1924 r. licencjat z filozofii na Uniwersytecie 
w Sztokholmie, a w 1932 r. doktorat z filozofii na 
Uniwersytecie w Uppsali.

Ale po uzyskaniu doktoratu (z filozofii!) został 
profesorem nadzwyczajnym fizyki medycznej na 
Uniwersytecie w Sztokholmie. Od 1920 r. był też za-
trudniony w firmie Radiumhemmet, gdzie zajmował 
się konstruowaniem metod pomiarowych związanych 
dawkami promieniowania. Wynalazł szereg przyrzą-
dów do pomiaru dawek promieniowania, z których 
najbardziej znaną jest Komora Sieverta. W 1964 roku 
Sievert założył Międzynarodowe Stowarzyszenie 
Ochrony przed Promieniowaniem (International Ra-
diation Protection Association) i przez pewien czas 
pełnił funkcję jego prezesa. Przewodniczył także Ko-
mitetowi Naukowemu ONZ ds. Skutków Promienio-
wania Atomowego.

Jeśli chodzi o omawianą tu jednostkę dawki sku-
tecznej promieniowania docierającej do całego cia-
ła człowieka, to operuje się zwykle milisiewertami 
(mSv). Przyjmuje się, że dawka graniczna wynosi 20 
mSv na rok. Przekroczenie powoduje konieczność 
zmiany miejsca pracy.

Tesla

Jest to jednostka indukcji magnetycznej. Zapis 
jednostki wygląda następująco: T. Wektor indukcji 
magnetycznej pozwala opisać rozkład pola magne-
tycznego w określonym obszarze. W szczególności 
ważny jest ten rozkład pola wewnątrz maszyn elek-
trycznych – głównie prądnic i silników. To właśnie 
rozkład pola decyduje o tym, jak maszyna będzie 
pracować, jest więc przedmiotem starannej analizy 
elektrotechników.

Nazwa jednostki pochodzi od nazwiska Nikola Te-
sli, Serba, który jako imigrant do USA dokonał fun-
damentalnych odkryć i innowacji związanych z elek-
trotechniką. Między innymi rozwiązał problem strat 
powstających przy przesyłaniu energii elektrycznej 
na duże odległości. Ten jego sukces wepchnął go 
w trwający do końca życia spór z genialnym wyna-
lazcą, ale niezbyt moralnym człowiekiem, jakim był 
Thomas Alva Edison.

Edison był pionierem wytwarzania energii elek-
trycznej na sprzedaż. Pierwszą elektrownię zbudo-
wał przy ulicy Pearl Street w Nowym Jorku i prze-
chwalał się, że swoim prądem i swoimi żarówkami 
(to też był jego wynalazek) oświetli cały Manhattan. 
Problemem okazało się to, że prąd stały (a taki wy-
twarzała elektrownia Edisona) przy przesyłaniu na 
odległość dramatycznie tracił moc. W praktyce za-
sięg przesyłu energii kończył się na 800 m. Edison 
próbował ulepszyć system przesyłania prądu przez 
zwiększenia napięcia w elektrowni i przez układanie 
(głównie pod ziemią) grubszych przewodów, ale gdy 
doszedł do konieczności korzystania z przewodów 
o grubości szyny kolejowej, załamał się i ogłosił, że 
da 50 tysięcy USD temu, kto pomoże rozwiązać ten 
problem.

Wynalazcą, który podał poprawne rozwiązanie, 
był właśnie Nikola Tesla. Pracował on zaciekle przez 
cały rok i w 1887 roku przedstawił gotowy projekt. 
Istota pomysłu Tesli polegała na zastąpieniu używa-
nego do tej pory prądu stałego – prądem zmiennym, 
który dzięki wynalazkowi transformatora można było 
przesyłać przy bardzo wysokim napięciu prawie bez 
strat, a używać przy wygodnie niskim napięciu.

Edison jednak nie chciał słyszeć o prądzie zmien-
nym! Nienawidził go!
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Nie wypłacił Tesli obiecanej nagrody z dość dziw-
nym uzasadnieniem: Powiedział, że te obietnica 50 
tysięcy dolarów to był żart, a Tesla jako imigrant nie 
zna się na amerykańskich żartach.

Jak wspomniałem wyżej – wywiązała się wielolet-
nia wojna ekonomiczna i propagandowa, którą jed-
nak wygrał Tesla, bo na całym świecie powszechnie 
używany jest dziś prąd zmienny. [7]

Tor

Jest to pozaukładowa jednostka miary ciśnienia 
stosowana w meteorologii. Zapis jednostki wygląda 
następująco: Tr. Nawiązuje do tradycji mierzenia 
ciśnienia atmosferycznego za pomocą barometrów 
rtęciowych. Jeden Tr jest odpowiednikiem ciśnie-
nia wywieranego przez 1 mm słupa rtęci. Typowe 
ciśnienie atmosferyczne to 760 Tr, ciśnienia niższe 
albo wyższe są przesłanką do formułowania prognoz 
pogody. Nazwa jednostki pochodzi od nazwiska fi-
zyka Evangelisty Torricellego, włoskiego uczonego, 
który przez ostatnie trzy miesiące życia Galileusza 
był jego sekretarzem i opiekunem, a gdy Galileusz 
zmarł (w 1642 roku), to Torricelli kontynuował jego 
badania. Doskonalił doświadczenia pierwotnie prze-
prowadzane przez Galileusza i dokładniej spisywał 
ich wyniki publikując w 1644 roku książkę De motu 
(O ruchu), dzięki czemu wiedza z zakresu fizyki, za-
początkowana przez Galileusza, dotarła do znacznie 
większej liczby odbiorców i silniej wpłynęła na roz-
wój nauki.

Galileusz zajmował się głównie ruchem ciał sta-
łych (jak wiadomo dla dowiedzenia swoich twier-
dzeń związanych z mechaniką zrzucał między innymi 
kule z krzywej wieży w Pizie), natomiast Torricelli 
zajął się ruchem cieczy. Podał między innymi wzór 
opisujący wypływ cieczy z naczynia, w którym nad 
otworem odpływowym jest słup cieczy o określonej 
wysokości. Udowodnił, że prędkość wypływu cie-
czy jest proporcjonalna do pierwiastka z wysokości 
słupa owej cieczy wywołującej wypływ. Oczywiście 
następcy uszczegółowili jego wzór wnosząc zastrze-
żenia, że dotyczy on cieczy nielepkiej oraz nieściśli-
wej i tylko wtedy, jeżeli średnica naczynia jest dużo 
większa od średnicy otworu – ale były to naprawdę 
pierwsze odkrycia dotyczące hydrostatyki.

Główna sławę Torricelli zdobył dzięki ekspery-
mentowi przeprowadzonemu w 1643 roku, kiedy do 
długiej rurki zatopionej na jednym końcu nalał rtęć, 
a potem odwrócił ją i zanurzył otwartym końcem 
w miseczce z rtęcią. Poziom rtęci opadł do wysoko-
ści około 760 mm. Powstałe urządzenie potem przez 
całe stulecia służyło do pomiarów zmian ciśnienia  

atmosferycznego, więc Torricelli tym eksperymentem 
odkrył barometr, z którego korzystał między innymi 
opisany wyżej Pascal. Co więcej, obszar ponad koń-
cem słupa rtęci a zasklepionym końcem rurki wpro-
wadził do nauki pojęcie próżni Torricellego, na temat 
której także powstało wiele naukowych dywagacji.

Torricelli miał także sporo osiągnięć w obszarze 
matematyki, których jednak tutaj nie omawiam.

Wat

Jest to jednostka mocy. Zapis jednostki wygląda 
następująco: W. Moc określa się dzieląc ilość wyko-
nanej pracy przez czas, jaki był potrzebny do jej wy-
konania. Gdy wykonaną pracę wyrazi się w dżulach, 
a czas w sekundach – to moc otrzyma się w watach. 
Nazwa jednostki pochodzi od nazwiska Jamesa Wat-
ta, konstruktora maszyn parowych, od których zaczę-
ła się pierwsza rewolucja przemysłowa.

Uważa się go powszechnie za twórcę maszyny 
parowej - pierwszego w dziejach silnika, który po-
zwolił na budowę fabryk bez konieczności napędza-
nia maszyn silą rąk ludzkich oraz bez wiązania ich 
z niepewnymi siłami natury, takimi jak napęd wod-
ny czy wiatrowy. Każdy zapewne słyszał, że od tego 
wynalazku zaczęła się tak zwana pierwsza rewolucja 
przemysłowa. Zasługi Watta są tak wielkie, że jego 
rodacy wbudowali mu tablicę w murze Opactwa 
Westminsterskiego z napisem

„On pomnożył moc człowieka”.
Tymczasem rzeczywistość jest w tym zakresie 

wręcz zaskakująca. Watt tak naprawdę niczego nie 
odkrył jako pierwszy! Nie on był wynalazca maszyny 
parowej, bo była ona już doskonale znana, zwłaszcza 
od czasu zainstalowania w wielu angielskich kopal-
niach tak zwanej „maszyny atmosferycznej” Thoma-
sa Newcomena. Pierwsza z jego maszyn uruchomiona 
została w 1712 roku w Dudley Castle, a kolejne dal-
sze, coraz większe maszyny, wykorzystywane były 
w najzupełniej użytkowym sensie w kolejnych kopal-
niach Anglii, Francji, Niemiec i wielu innych krajów 
Europy, głównie do odwadniania kopalń.

Główna zasługa Watta polegała na tym, że jego 
maszyna parowa, zaprezentowana w 1775 roku, była 
znaczącym ulepszeniem owej maszyny Newcome-
na, wymagała znacznie mniej paliwa (ponad cztero-
krotnie wydajniejsza). Wynikało to z faktu, że Watt 
pracujący jako laborant w uniwersytecie w Glasgow 
słuchał wykładów fizyków i oparł konstrukcję swojej 
maszyny na rozważaniach termodynamicznych, pod-
czas gdy Newcomen był kaznodzieją. [6]
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Wolt

Jest to jednostka napięcia elektrycznego. Zapis jed-
nostki wygląda następująco: V. Napięcie elektryczne 
określa się jako różnicę potencjałów pomiędzy wy-
branymi punktami w układzie elektrycznym. Ma ono 
związek z pracą, jaką trzeba wykonać, żeby przenieść 
ładunek elektryczny pomiędzy owymi punktami. 
Obecność napięcia elektrycznego jest warunkiem 
możliwości wymuszenia przepływu prądu elektrycz-
nego. Nazwa jednostki pochodzi od nazwiska Ales-
sandro Giuseppe Antonio Anastasio Volty, uczonego, 
który w 1800 roku stworzył pierwsze ogniwo gal-
waniczne, tak zwany stos Volty (chemiczne źródło 
prądu), co miało ogromne znaczenie dla zapoczątko-
wania badań, a potem praktycznych zastosowań elek-
tryczności.

Volta w swoich badaniach dotyczących stworzenia 
chemicznego źródła napięcia elektrycznego nawiązy-
wał do wcześniejszych prac Luigi Galvaniego, któ-
ry wykrył powstawanie napięcia elektrycznego, gdy 
preparował miedzianą pincetą mięśnie nóg martwej 
żaby leżącej na stalowej tacy. Galvani uważał, że 
najważniejsza w tym jego doświadczeniu była żaba 
i pisał całe traktaty na temat tak zwanej (przez niego) 
elektryczności zwierzęcej. Volta, chociaż sympatyzo-
wał z Galvanim, był przekonany, że źródłem napięcia 
elektrycznego nie była żaba, tylko układ chemiczny 
elektrod z dwóch różnych metali i płynu (elektrolitu) 
pomiędzy nimi. Swoje ogniwa elektryczne budował 
najpierw w postaci szklanek napełnionych wodą mor-
ską, do których wkładał elektrody z różnych metali 
(miedzi lub srebra i cyku lub cyny), potem jednak 
wymyślił znakomite narzędzie w postaci stosu krąż-
ków z rozważanych metali ułożonych naprzemiennie, 
rozdzielanych krążkami bibuły nasączonej elektroli-
tem (początkowo wodą morską).

7 listopada 1801 Volta zademonstrował swój stos 
elektryczny Napoleonowi Bonaparte, który po bi-
twie pod Marengo władał Włochami. Napoleon był 
zachwycony, uczynił go hrabią, senatorem Królestwa 
Włoch, odznaczył specjalnym medalem i wyznaczył 
bardzo wysoką stałą pensję. Prócz tego w 1805 roku 
Volta otrzymał także Legię Honorową. Stos elek-
tryczny Volty zapoczątkował na całym świecie ba-
dania nad prądem elektrycznym (wcześniej badano 
stacjonarne ładunki elektryczne, patrz wzmianka na 
temat Kulomba powyżej) oraz pierwsze zastosowa-
nia praktyczne (w elektrochemii).

Gdy w 1814 roku Napoleon przegrał wojnę i abdy-
kował, Volta (jako jego ulubieniec) znalazł się w nie-
bezpieczeństwie. Musiał się ukrywać. Ale Austriacy, 
którzy przejęli władzę nad Włochami, docenili jego 
talent i mianowali go na stanowisko przewodniczą-
cego Wydziału Fizyki i Matematyki w Pawii, gdzie 
pracował do końca życia. Geniusz uczonego okazał 
się ważniejszy od polityki! [8]

Zakończenie

Wielokrotnie w moich publikacjach i audycjach 
radiowych upominałem się o to, żeby uhonorować 
uczonych, których dzieła bardziej przyczyniły się do 
rozwoju ludzkości niż dzieła osób panujących i in-
nych polityków, którym najczęściej poświęca się po-
mniki, nazwy ulic i różne budynki. Niestety te moje 
(i nie tylko moje) apele nie przynoszą zauważalnych 
rezultatów. Ale społeczeństwo uczonych na swój spo-
sób stara się uhonorować swoich wybitnych przedsta-
wicieli – na przykład nadając obiektom astronomicz-
nym ich imiona (asteroidy, kratery na Księżycu), zaś 
największym i najbardziej widocznym zaszczytem 
jest powiązanie nazwiska odkrywcy z jakąś jednostką 
miary – co opisano w tym artykule.
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Sleep as medicine? The biological clock  
in the fight against neurodegeneration

Streszczenie

Higiena snu to temat zyskujący coraz większą popularność nie tylko wśród naukowców. Za-
burzenia w funkcjonowaniu zegara biologicznego, naszego wewnętrznego mechanizmu 
czuwającego nad rytmem dobowym zmian fizjologicznych, są coraz częściej rozpatrywa-
ne w kontekście chorób neurodegeneracyjnych. Choroby te charakteryzują się postępującą 
utratą grup neuronów w mózgowiu. Obecnie nie dysponujemy skutecznymi metodami dia-
gnozy i terapii tych schorzeń. Badania wskazują jednak na silny związek między procesami 
neurodegeneracyjnymi a rytmiką okołodobową, co daje podstawy do poszukiwania nowych 
strategii terapeutycznych. W opóźnieniu rozwoju pląsawicy Huntingtona kluczową rolę może 
odgrywać chociażby środowiskowe przywrócenie prawidłowej rytmiki okołodobowej. Rów-
nież w przebiegu choroby Parkinsona sen wydaje się odgrywać znaczącą rolę. Dopamina, 
będąca jednym z najważniejszych neuromodulatorów zegara biologicznego, jest najbardziej 
deficytowym neuroprzekaźnikiem w rozwoju tej choroby. Natomiast badania przeprowadzo-
ne wśród osób cierpiących na chorobę Alzheimera wykazały podwyższone ryzyko rozwinięcia 
się demencji powiązanej z powstawaniem złogów amyloidu β w okresie od roku do 9 lat po 
zaraportowaniu problemów ze snem. Dodatkowym czynnikiem, szczególnie ważnym w do-
bie powszechnego użycia urządzeń elektronicznych, jest wieczorna ekspozycja na światło 
niebieskie, która ma bardzo negatywny wpływ na jakość snu. Badania na Drosophila melano-
gaster wykazały, że już jednorazowa ekspozycja na światło niebieskie o wysokim natężeniu 
wystarcza do tego, aby zaszły zmiany na poziomie komórkowym w strukturach oka.

Abstract

Sleep hygiene is a hot topic not just among scientists. Disruptions in the biological clock – our 
internal system that regulates the daily rhythm of physiological changes – are rapidly gaining 
recognition in the context of neurodegenerative diseases. These diseases are characterized by 
progressive loss of specific groups of neurons in the brain. Currently, we lack effective diag-
nostic tools and treatments for such conditions. However, numerous studies point to a strong 
link between neurodegenerative processes and the circadian rhythm, which offers a promising  
avenue for developing new therapeutic strategies. For instance, in Huntington’s disease, simply 
restoring a proper circadian rhythm through environmental factors may play a key role in slowing 
disease progression. Sleep also appears to be significant in the course of Parkinson’s disease. 
That’s not surprising, given that dopamine – one of the main neuromodulators of the biological 
clock – is also the neurotransmitter most severely depleted in Parkinson’s. Research involving 
people with Alzheimer’s disease has shown an increased risk of developing dementia associated 
with β-amyloid deposits, occurring between one to nine years after the onset of reported sleep 
disturbances. Another significant issue – especially in today’s world full of electronic devices – is 

artykuły
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evening exposure to blue light, which has a strongly negative impact on sleep quality.  
Studies on Drosophila melanogaster have shown that even a single exposure to high-intensity 
blue light is enough to trigger cellular-level changes in the structures of the eye.

Wstęp

Wpływ odpoczynku i dobrego snu na jakość na-
szego życia jest coraz częściej podejmowanym te-
matem w gronie naukowców. Podkreślana jest jego 
znacząca rola w codziennym funkcjonowaniu, jednak 
wciąż większość z nas nie jest w pełni świadoma kon-
sekwencji płynących z zaburzeń snu. Szereg badań 
przeprowadzanych na zwierzętach ujawnia liczne 
korelacje pomiędzy czasem snu a niemal każdym 
aspektem codziennego życia, zaczynając od samo-
poczucia, kończąc na zaburzeniach funkcji poznaw-
czych, a nawet rozwoju poważnych chorób. Rozwój 
medycyny i farmakologii pozwala ludziom żyć coraz 
dłużej. Wiek jednak jest jednym z czynników pod-
wyższających ryzyko wystąpienia zawału serca lub 
udaru, wiąże się również z podwyższonym ryzykiem 
rozwoju chorób neurodegeneracyjnych. Co więc mo-
żemy zrobić, by unikać tego ryzyka jak najdłużej? Jak 
się okazuje, jedną z możliwości jest dbanie o higienę 
snu. Pomimo, że wydaje się to dość banalne, współ-
czesne życie nie ułatwia nam osiągnięcia tego celu. 
Kto z nas nigdy nie uległ pokusie obejrzenia „jeszcze 
tylko jednego” odcinka serialu lub włączenia mediów 
społecznościowych na chwilę przed snem, usprawie-
dliwiając to potrzebą relaksu. Niebieskie światło 
emitowane przez ekrany urządzeń elektronicznych 
powoduje jednak supresję wydzielania melatoniny 
[40] – hormonu snu, którego wysoki poziom jest sy-
gnałem do zaśnięcia. Długie wpatrywanie się w ekran 
powoduje więc zupełnie odwrotny efekt do pożąda-
nego – pobudzenie zamiast odprężenia, co znacznie 
utrudnia zaśnięcie. Skutkiem tego jest opóźnione za-
sypianie, a to w połączeniu z koniecznością poranne-
go wstawania do pracy lub szkoły znacząco skraca 
czas snu. Choć zmiana tych nawyków nie jest prosta, 
badania jednoznacznie wskazują, że warto zadbać 
o zachowanie higieny snu. Okazuje się, że zaburzenia 
snu są częstym elementem obrazu klinicznego chorób 
neurodegeneracyjnych i nierzadko pojawiają się na-
wet przed wystąpieniem bardziej typowych objawów 
(więcej na temat prawidłowego snu i jego faz u ludzi 
można znaleźć w pracy przeglądowej [4]).

Zegar okołodobowy

Organizmem, który odegrał kluczową rolę w od-
kryciu molekularnego mechanizmu zegara okołodo-
bowego, jest wywilżna karłowata (Drosophila mela-
nogaster), znana powszechnie jako muszka owocowa 

– częsty bywalec naszych domów, zwłaszcza w pobli-
żu dojrzałych owoców. Badaczom odpowiedzialnym 
za opisanie tego procesu, przyznano w 2017 roku Na-
grodę Nobla w dziedzinie fizjologii i medycyny. Byli 
to Jeffrey Hall, Michael Rosbash i Michael Young, 
którzy wyniki swoich przełomowych badań zaczęli 
publikować już w latach 70. ubiegłego wieku. Od 
tamtego czasu rytmy okołodobowe stały się istotnym 
zagadnieniem, nie tylko w neuronauce, ale również 
medycynie czy farmacji. Z każdym rokiem odkrywa 
się coraz więcej znaczących korelacji pomiędzy ze-
garem a wpływem np. leków na ludzki organizm.

Większość zwierząt, w tym też człowiek, podpo-
rządkowuje swoje funkcjonowanie do rytmów dnia 
i nocy, z którymi powiązanych jest wiele procesów fi-
zjologicznych zachodzących w żywych organizmach, 
takich jak wydzielanie hormonów, odczuwanie głodu 
czy poziomu zmęczenia. Za synchronizację tych pro-
cesów odpowiadają zegary okołodobowe, czyli grupy 
komórek lub całe struktury w mózgu wyspecjalizowa-
ne do odbierania z otoczenia sygnałów o porze dnia 
i przesyłaniu tej informacji dalej, do innych struktur 
układu nerwowego. Takie zegary mogą znacznie róż-
nić się pomiędzy gatunkami. U ludzi centralny oscy-
lator znajduje się w jądrach nadskrzyżowaniowych 
(łac. nuclei suprachiasmatici, SCN) [6], zlokalizowa-
nych nad skrzyżowaniem wzrokowym i złożonych 
z kilkudziesięciu tysięcy neuronów. Z kolei u muszki 
owocowej (łac. Drosophila melanogaster) zegar jest 
zdecentralizowany i składa się jedynie ze 150 komó-
rek. Komórki te dzielą się na siedem zróżnicowanych 
morfologicznie i funkcjonalnie grup [16], przy czym 
główną rolę w kontroli behawioru związanego z ryt-
miką okołodobową odgrywają komórki sLNv, czyli 
małe brzuszne neurony boczne (ang. small dorsal la-
teral neurons) [3]. Pomimo znaczących różnic anato-
micznych, molekularny mechanizm funkcjonowania 
zegara zarówno kręgowców, jak i bezkręgowców po-
zostaje bardzo podobny, a konsekwencje wynikające 
z jego zaburzenia są porównywalne [7].

Jak już wcześniej wspomniano, podstawą działania 
zegara biologicznego jest precyzyjne zsynchronizo-
wanie procesów wewnętrznych organizmu z rytmami 
dnia i nocy, co możliwe jest dzięki reakcji zegara na 
bodźce świetlne. Mózg określa porę dnia głównie na 
podstawie sygnałów odbieranych przez fotoreceptory 
w siatkówce. Sygnały świetlne aktywują wewnętrz-
ny mechanizm, który reguluje rytm okołodobowy. 
Ten molekularny mechanizm zegara okołodobowe-
go, mimo swojej istotnej roli, jest stosunkowo prosty 
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i opiera się na pętli sprzężenia zwrotnego. Pojęciem 
tym określamy fenomen, w którym białko hamu-
je ekspresję genu, który go koduje, a zatem hamuje 
swoją własną syntezę. Co istotne, u większości zwie-
rząt rytmikę okołodobową regulują białka będące 
produktami homologicznych genów, co wskazuje na 
wspólne, konserwowane mechanizmy. Regulują one 

zachodzenie wszystkich etapów cyklu, tworząc za-
mkniętą pętlę trwającą tyle co doba, czyli 24 godziny.

W celu zrozumienia zasady działania mechanizmu 
zegara u Drosophila melanogaster, wyróżnimy sześć 
etapów, w których główne role odegrają geny clock, 
cycle, per, tim oraz cry. Pierwszy etap (1) rozpoczyna 
się wieczorem, gdy produkty ekspresji genów clock 
i cycle – białka Clock (CLK) i Cycle (CYC) łączą się 
tworząc kompleks, czyli dimeryzują. Kompleks ten 
wiąże się do sekwencji promotora genów per i tim. 
Promotor to sekwencja DNA, która znajduje się na 
początku genu i działa jak „włącznik” – zatem przy-
czepiają się do niej białka, które uruchamiają proces 
przepisywania genu na RNA, co w efekcie prowadzi 
do translacji i powstania białka. Powstanie białek 
PERIOD (PER) i TIMELESS (TIM) stanowi drugi 
etap cyklu (2). W tym miejscu należy podkreślić, że 
ten etap zachodzi w nocy, a pod nieobecność światła 
białka PER i TIM tworzą stabilny kompleks (hete-
rodimer). W trzecim etapie (3), zachodzącym nadal 
w warunkach ciemności, heterodimer TIM:PER ule-
ga translokacji z cytoplazmy do jądra komórkowego, 
gdzie blokuje zdolność dimeru CLK:CYC do wiązania 

DNA, co w efekcie hamuje ekspresję genów per i tim. 
Te trzy pierwsze etapy zachodzące pod nieobecność 
światła stanowią zatem pętlę ujemnego sprzężenia 
zwrotnego, gdzie dimer CLK:CYC, będący koakty-
watorem, łączy się do sekwencji promotora genów 
korepresora – kompleksu TIM:PER. Etap czwarty 
(4) rozpoczyna się o poranku, gdy fotony światła  

niebieskiego powodują zmiany konformacyjne 
w światłoczułym białku, jakim jest kryptochrom 
(CRY). Zaktywowany kryptochrom wiąże białko 
TIM (etap piąty), co uniemożliwia tworzenie się di-
merów TIM:PER oraz rozpoczyna proces degradacji 
białka TIM. Skutkuje to spadkiem poziomu hetero-
dimerów TIM:PER i odblokowaniem kompleksu 
CLK:CYC (etap szósty), co pozwala całej maszynerii 
ruszyć od nowa [6, 36].

W tym miejscu warto wspomnieć, że oscylacje po-
ziomu białek zegara stanowią istotę molekularnego 
zegara okołodobowego. Białka te jako czynniki trans-
krypcyjne wpływają na indukcję bądź zahamowanie 
ekspresji wielu innych białek, co w efekcie prowadzi 
do wywołania dobowych zmian behawioralnych i fi-
zjologicznych.

Pomimo zachowania identycznej podstawy działa-
nia, jaką jest pętla ujemnego sprzężenia zwrotnego, 
między mechanizmem molekularnym występują-
cym u ssaków, a tym u muszki można wskazać pew-
ne różnice. U ssaków białko CLK tworzy kompleks 
z białkiem BMAL1, a nie CYC, jak u Drosophila. 
Kompleks ten aktywuje transkrypcję genów Period 

Ryc. 1. Uproszczony schemat mechanizmu molekularnego  zegara  biologicznego.
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i Cryptochrome. Produkty białkowe tych genów 
również dimeryzują i hamują w ten sposób własną 
transkrypcję poprzez wiązanie się do kompleksu 
CLK:BMAL1 w jądrze komórkowym [19]. Dodatko-
wo ssaczy CRY nie jest wrażliwy na światło (więcej 
na temat molekularnego mechanizmu zegara u Dro-
sophila melanogaster i ssaków można znaleźć w pu-
blikacji [28]).

Choroby neurodegeneracyjne

Pod nazwą choroby neurodegeneracyjne kryje się 
grupa zaburzeń dotykających ośrodkowy układ ner-
wowy, w których przebiegu dochodzi do degeneracji 
neuronów mózgowia. Utrata tkanki nerwowej pro-
wadzi do upośledzenia funkcji poznawczych i mo-
torycznych, a ostatecznie do śmierci. Do najczęściej 
występujących chorób neurodegeneracyjnych należą 
choroba Alzheimera, choroba Parkinsona oraz plą-
sawica Huntingtona, przy czym każda z nich dotyka 
innej grupy neuronów w mózgowiu.

Proces neurodegeneracyjny w pierwszych latach 
przebiega często bezobjawowo i dopiero, gdy znacz-
na liczba neuronów ulegnie uszkodzeniu, lub gdy 
umierać zaczną komórki konkretnej struktury, objawy 
zaczynają być widoczne. Fakt ten znacznie utrudnia 
wczesną i trafną diagnostykę, ponieważ pierwsze ob-
jawy mogą być bardzo niespecyficzne. Przykładowo, 
choroba Alzheimera (AD, ang. Alzheimer Disease) 
na wczesnym stadium mylona jest często ze skutkami 

chronicznego stresu. Uniemożliwia to również rozpo-
częcie leczenia na czas, ponieważ w momencie prze-
pisania odpowiedniej farmakoterapii choroba jest już 
często w zaawansowanym stadium, na którym zaszły 
już nieodwracalne zmiany w mózgu. Niestety, nawet 
wczesna diagnostyka nie byłaby w stanie przynieść 
pożądanych efektów. Spowodowane jest to faktem, 
że na wiele chorób neurodegeneracyjnych nie zostały 
jeszcze opracowane skuteczne farmaceutyki i lecze-

nie polega jedynie na łagodzeniu objawów. W nie-
których przypadkach leki pozwalają na nieznaczne 
opóźnienie postępującego procesu neurodegeneracyj-
nego, jednak nie zatrzymują go w pełni.

Pląsawica Huntingtona

Jedną z chorób neurodegeneracyjnych jest pląsa-
wica Huntingtona (ang. Huntington’s Disease, HD). 
Jej przyczyną jest tzw. mutacja dynamiczna w genie 
kodującym białko - huntingtynę. Ten typ mutacji po-
lega na obecności zwiększonej liczby powtórzeń trój-
ek nukleotydów kodujących aminokwas glutaminę, 
czyli kodonów CAG i CAA. Skutkuje to powstaniem 
dużo dłuższego białka, co sprawia, że nie spełnia ono 
swojej funkcji biologicznej. U zdrowych osób tych 
powtórzeń w genie kodującym huntingtynę jest nie 
więcej niż 30. Większa liczba powtórzeń powoduje 
nieprawidłowe fałdowanie białka, jego akumulację 
w komórkach nerwowych i w efekcie prowadzi do 
ich obumarcia i zaburzenia funkcji motorycznych. 

Ryc. 2. Schematyczne przedstawienie klastrów neuronów dopaminergicznych w mózgu Drosophila melanogaster.



W    ażka w deszczu na nawłoci kanadyjskiej (Solidago canadensis). Fot. M. Olszowska.



Poranne mgły. Fot. M. Olszowska.

Wrześniowe barwy w mazurskiej przyrodzie  
w obiektywie Marii Olszowskiej



W   rzos pospolity (Calluna vulgaris). Fot. M. Olszowska.
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U chorych pojawiają się drżenie kończyn, niekon-
trolowane (tzw. pląsawicze) ruchy, zmiany napięcia 
mięśniowego, ale również otępienie i zmiany osobo-
wości. Choroba dziedziczona jest autosomalnie domi-
nująco, co oznacza, że już jedna wadliwa kopia genu 
jest wystarczająca do rozwinięcia się choroby. Pierw-
sze objawy pojawiają się na długo po rozpoczęciu się 
procesu neurodegeneracyjnego, zazwyczaj pomiędzy 
30 a 50 rokiem życia, a jedyną obecnie dostępną for-
mą leczenia jest leczenie objawowe (więcej na temat 
pląsawicy Huntingtona w pracy przeglądowej [32]).

Czy jednak nie możemy nic zrobić, by spowol-
nić proces chorobowy? Liczne źródła wskazują na 
to, że to właśnie sen może poprawić stan osób cho-
rych (przegląd na temat powiązania neurodegeneracji 
z zegarem okołodobowym w pracy [24]). W lepszym 
zrozumieniu tej zależności pomagają nam badania 
prowadzone na modelach zwierzęcych, pozwalające 
na dokładniejszy wgląd w przebieg procesów bio-
logicznych. Gdy myślimy o gatunkach wykorzysty-
wanych w badaniach naukowych, zazwyczaj oczy-
wistym skojarzeniem są myszy i szczury. Niektórzy 
mogą kojarzyć, że w eksperymentach biorą udział 
także bezkręgowce, takie jak Drosophila melanoga-
ster. Jednak do przełomowych odkryć w badaniach 
nad zależnością między zaburzeniami snu a choroba-
mi neurodegeneracyjnymi przyczyniły się również… 
owce. Zwierzęta te zostały wykorzystane przez Anne 
Jennifer Morton i jej zespół w badaniach nad rozwo-
jem pląsawicy Huntingtona [23]. Do eksperymentów 
użyto owiec, u których, tak jak u ludzi cierpiących 
na pląsawicę Huntingtona, gen kodujący huntingty-
nę zawierał 70 powtórzeń kodonów CAG, przeplata-
nych kodonami CAA. Taka ilość powtórzeń u ludzi 
wywołuje młodocianą postać pląsawicy. W przypad-
ku badanych owiec pierwsze objawy choroby rozwi-
jały się po osiągnięciu przez nie piątego roku życia, 
a wcześniej ich zachowanie i wygląd były identyczne 
jak zdrowych owiec z grupy kontrolnej. Wszystkie 
chore zwierzęta były potomstwem jednego transge-
nicznego rodzica. Badane owce zostały podzielone 
na 3 stada: zdrowe, zawierające 59 osobników kon-
trolnych, stado składające się z 48 zwierząt chorych 
oraz stado mieszane, w skład którego wchodziło 58 
zdrowych owiec i 49 chorych.

Można by zapytać, czy wykorzystanie tak dużej 
liczby zwierząt oraz podział na trzy stada był rze-
czywiście konieczny. Jednak uzyskane przez zespół 
badawczy wyniki jednoznacznie pokazują, że było 
to uzasadnione. Celem badania było ustalenie, czy 
obecność zdrowych osobników w otoczeniu chorych 
owiec wpłynie na ich zachowanie oraz rytm aktyw-
ności dobowej, a także – co kluczowe – czy ewen-

tualne zmiany w tej aktywności będą miały istotny 
wpływ na przebieg choroby. Zebrane dane wykazały 
wyraźne różnice w dobowym rytmie zwierząt do-
tkniętych pląsawicą. Owce przebywające wyłącznie 
w grupie chorych osobników wykazywały znacznie 
krótszy czas dziennej aktywności, który dodatkowo 
rozpoczynał się później niż u zdrowych owiec z gru-
py kontrolnej. Ponadto zwierzęta te osiągały poziom 
spoczynkowej aktywności charakterystyczny dla 
nocy dopiero po upływie trzech godzin od zachodu 
słońca, podczas gdy owce ze stada mieszanego osią-
gały ją po średnio 90 minutach. Wydaje się więc, 
że w stadzie mieszanym niektóre nieprawidłowości 
wykazywane przez chore zwierzęta były częściowo 
łagodzone dzięki dostosowaniu ich rytmiki okołodo-
bowej do otaczających ich zdrowych zwierząt. Nie 
wszystkie objawy jednak ustąpiły – nadal utrzymy-
wało się wieczorne nasilenie aktywności, które nie 
występuje w grupie zwierząt zdrowych.

Zaburzenia snu u chorych na pląsawicę Hunting-
tona nie są tak wyraźne, jak te przebiegające w roz-
woju innych chorób neurodegeneracyjnych (przegląd 
w publikacji [18]). Występujące objawy często róż-
nią się pomiędzy pacjentami, jednak do najczęściej 
obserwowanych należą: opóźnione wejście w fazę 
REM (ang. rapid eye movement sleep), skrócony 
czas jej trwania na rzecz fazy NREM (non-REM) 
oraz ogólne obniżenie jakości i efektywności snu 
[40, 35]. Opóźniony czas zasypiania i większe po-
fragmentowanie snu składają się na statystycznie 
krótszy czas snu u osób chorych, a to przekłada się 
na odczuwanie większego zmęczenia w ciągu dnia 
i zmniejszenia efektywności wykonywania codzien-
nych czynności [31]. W ekstremalnych przypadkach 
zwiększona senność w ciągu dnia może skutkować 
wystąpieniem niekontrolowanych epizodów snu, po 
których następuje krótkotrwała amnezja [29]. Choć 
dokładne mechanizmy leżące u podstaw zaburzeń 
snu w pląsawicy Huntingtona nie zostały jeszcze 
w pełni poznane, badania przeprowadzone na trans-
genicznych myszach z mutacją w genie IT15, kodują-
cym białko huntingtynę (linia R6/2) dostarczają cen-
nych wskazówek. U tych zwierząt zaobserwowano 
postępujące zaburzenia rytmu okołodobowego, które 
korelują z nieprawidłową ekspresją genów związa-
nych z funkcjonowaniem zegara biologicznego [22, 
27]. Zmiany dotyczyły zarówno SCN, jak i zegarów 
peryferycznych znajdujących się w innych narządach 
i tkankach. Efektem tej desynchronizacji były znacz-
ne zmiany w metabolizmie zwierząt, które nasilały 
występujące już wcześniej problemy ze snem. Otrzy-
mane wyniki zostały potwierdzone w późniejszych 
badaniach, zarówno na tej linii myszy, jak i na innych 
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organizmach. Zaburzenia snu w zwierzęcych mode-
lach HD obserwujemy również u szczurów, muszki 
owocowej, a także u wspomnianych wyżej owiec.

Zbyt mała ilość snu ma wiele niekorzystnych skut-
ków nawet u zdrowych osób. Upośledzenie pamię-
ci i zdolności uczenia się, opóźniony czas reakcji, 
upośledzona odpowiedź motoryczna, drażliwość, 
obniżony nastój, zwiększona podatność na stres 
i choroby, zaburzenia metaboliczne oraz zaburzenia 
równowagi hormonalnej to tylko niektóre z nich. 
Co ważniejsze, objawy te pokrywają się z tymi opi-
sywanymi u osób z HD. Mimo, że przesłanek mó-
wiących o bezpośrednim związku progresji choroby 
z zaburzeniami snu jest wciąż niewiele, to już teraz 
pacjentom zaleca się wykluczenie z diety substancji, 
które w jakikolwiek sposób mogą zaburzać naturalny 
rytm snu i czuwania. Do tej grupy zaliczamy używ-
ki takie jak kofeina, alkohol czy nikotyna. Równie 
ważne jest wprowadzenie do stylu życia regularnej 
aktywności fizycznej oraz zaprzestanie praktykowa-
nia drzemek w ciągu dnia. Badanie z wykorzystaniem 
myszy R6/2 wykazało, że leczenie farmakologiczne 
mające na celu poprawę rytmu dobowego snu i czu-
wania (użyto al-prazolamu, czyli leku o działaniu 
przeciwlękowym, będącego pozytywnym modulato-
rem allosterycznym receptora GABA-A i modafinilu, 
który jest używany przy leczeniu nadmiernej senno-
ści oraz będącego inhibitorem zwrotnego wychwytu 
dopaminy i noradrenalin) poprawiło funkcje poznaw-
cze i zwiększyło przeżywalność zwierząt [27].

Choroba Parkinsona 

Inną spośród chorób neurodegeneracyjnych, której 
rozwój skorelowano z zaburzeniami snu, jest choro-
ba Parkinsona (PD). Charakterystycznym objawem 
tej choroby jest postępująca utrata komórek dopami-
nergicznych w śródmózgowiu, zwłaszcza w istocie 
czarnej. Nazwa tej struktury pochodzi od widoczne-
go gołym okiem czarnego zabarwienia, biorącego się 
z występującego w komórkach dopaminergicznych 
barwnika – neuromelaniny. Objawy PD pojawiają 
się głównie ze strony układu ruchowego i są to mię-
dzy innymi bradykinezja (spowolnienie ruchów), 
sztywność mięśniowa oraz drżenie spoczynkowe. 
Sam proces neurodegeneracyjny jest spowodowany 
głównie odkładaniem się agregatów α-synukleiny. 
Złogi nieprawidłowo sfałdowanego białka, nazywa-
ne ciałkami Lewy’ego, kumulując się w cytoplazmie 
neuronów doprowadzają do ich śmierci. Kolejnej 
przyczyny neurodegeneracji w chorobie Parkinsona 
dopatrujemy się w upośledzeniu mechanizmu degra-
dacji uszkodzonych mitochondriów. Mitochondria 

to organelle komórkowe odpowiedzialne za proces 
oddychania komórkowego, który odpowiada za wy-
twarzanie ATP – cząsteczki będącej nośnikiem ener-
gii użytecznej biologicznie. Kiedy mitochondrium 
ulega uszkodzeniu w zdrowym organizmie, do bia-
łek mitochondrialnych przyłączana jest ubikwityna. 
Stanowi to dla komórki swoisty sygnał o istniejącym 
problemie i umożliwia rozpoczęcie degradacji wadli-
wego organellum. Proces ten zachodzi przy pomocy 
enzymów nazywanych ligazami ubikwitynowymi, 
a jednym z nich jest białko PARKIN, aktywowane 
przez białko PINK1, również będące enzymem na-
leżącym jednak do grupy kinaz. Mutacje skutkujące 
utratą funkcjonalności genu parkin wiązane są z roz-
wojem niektórych postaci choroby Parkinsona. Stare 
i uszkodzone mitochondria, które nie zostaną podda-
ne degradacji, stają się źródłem nadmiaru wolnych 
rodników – bardzo reaktywnych cząsteczek, które 
niezneutralizowane mogą wyrządzić wiele szkód 
w komórce, prowadząc nawet do jej śmierci.

Przyczyna rozpoczęcia się procesu chorobowego 
w PD jest najczęściej określana jako idiopatyczna, 
czyli nieznana, jednak wiadomo, że wpływ na nią 
mają zarówno czynniki środowiskowe, jak i gene-
tyczne. Obecnie badacze zidentyfikowali kilkana-
ście genów, których zaburzenia funkcji są powiąza-
ne z pojawieniem się objawów choroby Parkinsona. 
Geny te mają również swoje homologi w genomie 
Drosophila [1].

Związek pomiędzy rozwojem chorób neurodege-
neracyjnych a zaburzeniem rytmiki okołodobowej 
jest szczególnie widoczny w chorobie Parkinso-
na. Chorzy mogą doświadczać takich objawów jak 
bezsenność lub nadmierna senność, spłycenie snu, 
zmniejszona ilość snu REM, zwiększona latencja 
snu REM oraz zaburzenie zachowania w czasie snu 
REM (ang. rapid eye movement sleep behavior di-
sorder, RBD). RBD to zaburzenie z grupy parasom-
nii snu REM, do których należą również lunatyzm, 
lęki nocne, koszmary senne i bruksizm (patologicz-
ne zgrzytanie zębami w trakcie snu). Wspólną ce-
chą tych zaburzeń jest występowanie trakcie snu lub 
przy wybudzaniu się niepożądanych i gwałtownych 
objawów ruchowych. RBD charakteryzuje się znie-
sieniem atonii mięśniowej towarzyszącej fazie REM 
oraz niekompletnym wykształceniem tej fazy. Pa-
cjenci przejawiają dynamiczną aktywność ruchową 
oraz wokalizacje związane ze swoimi marzeniami 
sennymi (więcej na temat zaburzeń snu w chorobie 
Parkinsona można znaleźć w [39]). Na ten moment 
neurobiologiczna podstawa rozwoju zaburzeń zegara 
biologicznego w przebiegu PD nie jest do końca zna-
na. Wiemy jednak, że dopamina spełnia wiele funkcji 
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na kilku poziomach kontroli rytmu okołodobowego, 
takich jak na przykład modulacja sygnałów o porze 
dnia na drodze z siatkówki do SCN [42]. Ponadto, za-
równo u ssaków, jak i u muszki owocowej, dopamina 
z komórek uwalniania jest rytmicznie, w cyklu około 
24-godzinnym [9].

Popularnym modelem badania podłoża i wpływu 
PD na prawidłowe funkcjonowanie organizmu jest 
Drosophila melanogaster. Ten gatunek modelowy 
charakteryzują krótki czas rozwoju i niewielkie roz-
miary, ma on również niskie wymagania żywienio-
we, a więc jest mało kosztowny w utrzymaniu. Te 
cechy czynią go atrakcyjnym dla naukowców. Co 
ważniejsze, niemal 75% genów zidentyfikowanych 
jako czynniki przyczyniające się do rozwoju choroby 
Parkinsona u ludzi ma swoje homologi w genomie 
muszki. To sprawia, że jest ona wiarygodnym mode-
lem badawczym [2].

W tym miejscu warto jednak podkreślić różnice 
w budowie układu dopaminergicznego pomiędzy 
człowiekiem a muszką owocową. W mózgu Dro-
sophila można wyróżnić osiem różnych klastrów 
neuronów dopaminergicznych [21], jednak neurode-
generacja podobna do tej wykazywanej przez osoby 
cierpiące na PD pojawia się w dwóch klastrach. Są to 
neurony PAM (przednio-przyśrodkowej części proto-
cerebrum) i PPL1 (przednio-bocznej części protoce-
rebrum 1), które mogą być uznawane za odpowiednik 
istoty czarnej [26]. To właśnie na tych dwóch grupach 
neuronów skupia się najwięcej naukowców badają-
cych procesy neurodegeneracyjne związane z choro-
bą Parkinsona.

Jedną z możliwości modelowania choroby Par-
kinsona u Drosophila jest wykorzystywanie owadów 
z mutacją w genie parkin. Dysfunkcje białka PAR-
KIN zostały powiązane z rozwojem wczesnoobja-
wowej formy Parkinsona u ludzi [20]. Mutanty par-
kin wykazują skróconą długość życia, patologiczne 
zmiany mitochondriów i zmienioną aktywność loko-
motoryczną, głównie w wyniku uszkodzenia mięśni. 
Ponadto samce posiadające dwie wadliwe kopie genu 
park są bezpłodne. Podobnym, choć dającym nieco 
inne efekty sposobem modelowania Parkinsona jest 
korzystanie z mutantów PINK1, jako że oba geny ko-
dują białka należące do jednego szlaku metabolicz-
nego.

Analiza wpływu mutacji park i PINK1 na rytm 
dobowy muszki jest stosunkowo łatwa, ponieważ 
wzorce aktywności dobowej Drosophila melanoga-
ster zostały szczegółowo zbadane i opisane w licz-
nych publikacjach naukowych. Popularną metodą 
jest zastosowanie systemu DAMS (Drosophila Ac-
tivity Monitoring System), który umożliwia pomiar 

aktywności lokomotorycznej muszki w ciągu doby. 
W warunkach 12 godzin światła i 12 godzin ciem-
ności (LD12:12) zdrowe muszki o dzikim genotypie 
wykazują dwa szczyty aktywności: poranny (zależny 
głównie od światła i słabszy w warunkach całkowitej 
ciemności, DD) oraz wieczorny (kontrolowany przez 
molekularny mechanizm zegara biologicznego). Oba 
te szczyty aktywności są rozdzielone długim, dzien-
nym okresem spoczynku, charakteryzującym się 
wyższą czułością na bodźce i większą ilością epizo-
dów snu niż w trakcie snu w nocy [17]. Za epizod snu 
u Drosophila uznaje się pięć minut zupełnej nieak-
tywności lokomotorycznej. Kontrolę nad takim wzor-
cem aktywności sprawują głównie neurony zegara 
sLNv i LNds (ang. small and large dorsal lateral neu-
rons) [11]. Eksperymenty na mutantach park i PINK1 
wykazały znaczące zaburzenia prawidłowego wzorca 
aktywności. Muszki z grupy eksperymentalnej nie 
wykazywały porannego wzrostu aktywności, a ich 
sen był bardziej pofragmentowany niż u osobników 
z grupy kontrolnej [38]. Co istotne, podobne objawy 
są obserwowane u pacjentów cierpiących na chorobę 
Parkinsona.

Naturalnie nasuwa się pytanie, czy to proces neu-
rodegeneracyjny prowadzi do zaburzeń rytmu oko-
łodobowego, czy może to właśnie zakłócenia funk-
cjonowania zegara biologicznego przyczyniają się 
do rozwoju neurodegeneracji. Obecnie dysponuje-
my przesłankami pozwalającymi nam stwierdzić, że 
dysfunkcje rytmu okołodobowego mogą wpływać 
na przyśpieszenie postępowania procesu neurodege-
neracyjnego. Dzieje się to za pośrednictwem genów 
kodujących czynniki prozapalne, których aktywacja, 
prowadząca do stresu oksydacyjnego, przyczynia się 
do rozwoju dysfunkcji pewnych grup neuronów. Do-
datkowo istotną rolę w procesie chorobowym odgry-
wają agregaty białkowe gromadzące się w komórkach, 
których efektywne usuwanie zależy w dużej mierze 
od jakości snu [24]. Badania prowadzone zarówno na 
mysich, jak i muszych modelach PD pokazują, że za-
burzenia zegara wpływają znacząco na pogorszenie 
się objawów ze strony układu motorycznego, a także 
zostały powiązane u ssaków z rozwojem stanu zapal-
nego w śródmózgowiu. Wiarygodność tych modeli 
potwierdza fakt, że mechanizmy regulujące rytmy 
okołodobowe są silnie konserwatywne ewolucyjnie 
i wykazują dużą zgodność międzygatunkową.

Jedną z prac, na podstawie której możemy wysunąć 
wnioski, że zaburzenia zegara okołodobowego przy-
czyniają się do dysfunkcji motorycznych związanych 
z chorobą Parkinsona, jest artykuł, który ukazał się 
w roku 2017 [37]. W badaniu skupiono się na aryt-
micznych muchach o 3 różnych genotypach: ClkAR, 
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cyc0 i tim0, i na ich wpływie na postępujący przed-
wcześnie proces neurodegeneracyjny. Fenotyp ClkAR 
jest spowodowany mutacją prowadzącą do zakłóceń 
splicingu (procesu usuwania intronów i połączenie 
eksonów z prekursorowego mRNA), w efekcie czego 
powstałe białko CLK wykazuje zmniejszoną aktyw-
ność. Z kolei mutacje cyc0 i tim0 są mutacjami typu 
null – oznacza to, że gen całkowicie traci swoje funk-
cje molekularne. Samce much trzymano w warun-
kach standardowych (LD) lub w warunkach stałego 
oświetlenia (LL) i oceniano pod kątem kilku parame-
trów: przeżywalności, sprawności lokomotorycznej, 
poziomów reaktywnych form tlenu (ROS) w mózgu 
i wielkości subpopulacji neuronów dopaminergicz-
nych w mózgowiu. Wszystkie wyżej wymienione 
mutacje przyczyniły się do zredukowania długości 
życia muszek oraz do rozwoju skorelowanych z wie-
kiem zaburzeń lokomotorycznych, przy czym na dru-
gi z parametrów największy wpływ miała mutacja 
w genie Clk, która również wywoływała degeneracje 
neuronów dopaminergicznych w PPL1.

Co istotne, autorzy badania wykazali, że obecność 
białka CLK w głównych neuronach zegara Droso-
phila jest kluczowa dla zachowania prawidłowej 
aktywności lokomotorycznej, niezależnie od jego 
roli w mechanizmie zegara. Efekt ten prawdopodob-
nie skorelowany jest ze specyficzną rolą tego białka 
w małych bocznych neuronach brzusznych (sLNv), 
wydzielających PDF (ang. pigment dispersing fac-
tor), czyli główny neuroprzekaźnik zegara u Droso-
phila. Obecność funkcjonalnego receptora PDF jest 
niezbędna do wystąpienia degeneracji neuronów do-
paminergicznych wspomnianego wcześniej klastra 
PPL1 wywołanej dysfunkcją clk. Autorzy badania 
postanowili zbadać, jaki mechanizm molekularny 
odpowiada za odpowiedź neuronów dopaminergicz-
nych na zaburzenia w sLNv. W tym celu wykorzy-
stali mutanty, które charakteryzują się prawie całko-
witym brakiem apoptozy – mechanizmu określanego 
jako programowana śmierć komórki. Mutacja ClkAR 
u takich much nie spowodowała utraty neuronów 
dopaminergicznych. Sugeruje to udział szlaków 
apoptotycznych w opisanym procesie neurodegene-
racyjnym. W jaki sposób łączy się to z aktywnością 
lokomotoryczną muszek? Uważa się, że zaburzenie 
syntezy dopaminy na skutek degeneracji neuronów 
PPL1 powoduje zaburzenia aktywności lokomoto-
rycznej u much, które nie mają mutacji w genach ze-
gara. Powyższe wyniki sugerują, że białko Clk może 
w pewien sposób chronić neurony dopaminergiczne 
i w ten sposób zapobiegać zaburzeniom lokomoto-
rycznym. Stanowi to bardzo ciekawy wgląd we wza-
jemne oddziaływanie na siebie szlaku dopaminer-

gicznego i zegara okołodobowego, szczególnie gdy 
rozpatrujemy zagadnienie w kontekście zaburzeń snu 
u osób cierpiących na chorobę Parkinsona. 

Choroba Alzheimera

Najczęstszą chorobą neurodegeneracyjną jest 
choroba Alzheimera (AD), charakteryzująca się otę-
pieniem, drażliwością, agresją, wahaniami nastro-
ju, trudnościami językowymi oraz utratą najpierw 
pamięci krótko-, a w późniejszych etapach również 
długotrwałej. Chorzy stopniowo wyłączają się z ży-
cia rodzinnego i społecznego, a w końcowym etapie 
tracone są kolejne funkcje życiowe, co ostatecznie 
prowadzi do śmierci, średnio po 7 latach od postawie-
nia diagnozy. Skany mózgu osób chorych ujawniają 
znaczącą neurodegenerację w obszarze kory mózgu 
oraz powiększone komory. 

Podłoże genetyczne choroby jest możliwe do 
wskazania w bardzo niewielkim odsetku przypad-
ków. Zdecydowanie częściej mówi się tu, tak jak 
w przypadku choroby Parkinsona, o podłożu idiopa-
tycznym. Hipotez wyjaśniających, jak dochodzi do 
rozwoju patologii, jest kilka i prawdopodobnie każdy 
z wymienionych w nich czynników się do niego przy-
czynia. Pierwsza z nich za winowajcę wskazuje złogi 
β-amyloidu (Aβ). Za tą hipotezą przemawia fakt, że 
u osób z dodatkową kopią genu APP (ang. amyloid 
precursor protein, prekursorowe białko amyloidu) 
obserwujemy zwiększone ryzyko zachorowania na 
AD. Do takich przypadków zalicza się zespół Do-
wna, który powodowany jest trisomią chromosomu 
21, na którym swój locus ma gen APP. Osoby z tym 
zespołem są szczególnie narażone na zachorowanie 
na AD już przed 41. rokiem życia. O znacznej roli 
Aβ możemy wnioskować nie tylko obserwując skutki 
jego nadmiernej produkcji. Równie niebezpieczne są 
zaburzenia w degradacji tego białka. Apolipoproteina 
(APOE) odpowiada za transport lipidów, ale wpły-
wa też na procesy tworzenia, odkładania i usuwania 
białka Aβ, m.in. przez regulację jego proteolizy. Wa-
riant APOE4 sprzyja odkładaniu Aβ, stabilizuje jego 
cytotoksyczne formy, nasila ich agregację i utrudnia 
usuwanie. Dodatkowo APOE4 zwiększa fosforyla-
cję i odkładanie białka tau. Posiadanie tej formy na-
leży do głównych genetycznych czynników ryzyka 
AD. Dowodów potwierdzających znaczącą rolę APP 
w rozwoju AD dostarczają również badania na gry-
zoniach, u których wywołano ekspresję zmutowanej 
ludzkiej formy genu APP. Zwierzęta wykazywały de-
ficyty pamięci w teście uczenia się przestrzennego, 
a w ich mózgach zauważono obecność złogów amy-
loidowych [8].
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Alternatywna hipoteza rozwoju AD koncentru-
je się na roli białka tau. U zdrowych osób białko to 
pełni funkcje stabilizujące mikrotubule w komór-
kach nerwowych. U chorych na chorobę Alzheimera 
ulega ono hiperfosforylacji, przez co tworzy długie 
łańcuchy, tzw. splątki neurofibrylarne. Powoduje to 
dezintegrację mikrotubul i upośledzenie transportu 
komórkowego, a w konsekwencji prowadzi do śmier-
ci neuronu.

W tym miejscu warto wspomnieć jeszcze o hipo-
tezie cholinergicznej, która, choć obecnie uważana 
za najmniej prawdopodobną, stanowi podwaliny pod 
wszystkie opracowane do tej pory leki na AD. We-
dług niej, za rozwojem objawów choroby stoi zmniej-
szona ilość acetylocholiny, czyli jednego z neuro-
przekaźników w mózgu. Wyjaśnienie to wydaje się 
jednak nie być bliskim prawdzie, jako że leki mające 
na celu ingerencję w deficyty acetylocholiny nie są 
zbyt skuteczne.

Wraz z wiekiem nie tylko znacząco wzrasta ryzyko 
wystąpienia choroby Alzheimera, ale również nasila-
ją się problemy ze snem, które często towarzyszą pro-
cesowi starzenia. U osób cierpiących na AD te dys-
funkcje są znacznie bardziej nasilone i pojawiają się 
dodatkowe zaburzenia, które nie występują u zdro-
wych seniorów. W jednym z badań na pacjentach 
cierpiących na chorobę Alzheimera autorzy zaobser-
wowali liczne zmiany w endogennym rytmie około-
dobowym, nie tylko takie, jak obserwuje się w nor-
malnym starzeniu (redukcja amplitudy aktywności 
okołodobowej oraz utrata koordynacji fazowej), ale 
także charakterystyczne dla pacjentów z AD, np. 
opóźnienie fazy, co w praktyce oznacza, że chorzy 
odczuwali zmęczenie i kładli się spać dużo później od 
osób z grup kontrolnych [14]. Podobne badania wy-
kazały znacznie większą liczbę przebudzeń w ciągu 
nocy oraz podwyższony poziom zmęczenia w ciągu 
dnia u chorych [15], a także zmniejszony udział snu 
REM w ciągu nocy [30]. Co ciekawe, eksperymen-
ty wykazały podwyższone ryzyko rozwinięcia się 
demencji powiązanej z powstawaniem złogów Aβ 
w okresie od roku do 9 lat po zaraportowaniu przez 
badanych problemów ze snem [12].

Podobnie jak w przypadku choroby Parkinsona, 
nasuwa się pytanie, czy zmiany w cyklu dobowym są 
tylko skutkiem akumulacji Aβ w neuronach, czy może 
mogą być jej przyczyną. Choć ciężko jest wskazać 
jednoznaczną odpowiedź, obecnie naukowcy skła-
niają się ku hipotezie, że oba te procesy oddziałują 
na siebie wzajemnie. W pracy z 2018 roku wykazano 
zwiększone stężenie amyloidu beta zarówno w hi-
pokampie, jak i wzgórzu na skutek deprywacji sen-
nej trwającej zaledwie jedną noc [34]. Jednocześnie  

innej grupie badaczy udało się wykazać, że w niektó-
rych przypadkach nieprawidłowości snu mogą zostać 
odwrócone przez immunoterapię skierowaną na Aβ 
[33]. Te wyniki sugerują obustronne oddziaływanie 
na siebie dwóch procesów, prowadzące do progre-
sywnego pogorszenia stanu chorych na AD.

Wpływ wieczornej ekspozycji na światło niebie-
skie na organizm

W 2012 roku Amerykańskie Towarzystwo Me-
dyczne wydało oficjalny dokument, według którego 
światło emitowane w nocy przez miasta oraz inne 
pozamiejskie instalacje związane z rozwojem tech-
nologicznym traktowane jest jako zanieczyszczenie 
środowiska. Zanieczyszczenie światłem, bo tak się 
je nazywa, znacząco zaburza rytmikę okołodobową 
ludzi i zwierząt. Największe zagrożenie dla naszego 
układu nerwowego związane jest jednak ze światłem 
niebieskim. Mimo, że stanowi ono niewielką część 
widma światła widzialnego, jest ono w dużym stop-
niu emitowane przez ekrany telefonów i kompute-
rów, przy których spędzamy coraz więcej czasu. O ile 
używanie tych urządzeń w ciągu dnia nie wpływa 
znacząco na jakość snu, to niestety ekspozycja na 
niebieskie światło wieczorem znacząco utrudnia za-
sypianie i zaburza rytm dobowy [10, 5]. Jest to skutek 
zahamowania produkcji melatoniny, czyli hormonu 
odpowiadającego za sen, przez światło o długości 
około 460 nm. Stężenie melatoniny naturalnie wzra-
sta wieczorem, gdy natężenie światła w otoczeniu 
spada, w efekcie czego stajemy się senni. Skutkiem 
zaburzenia sekrecji melatoniny są trudności w zasy-
pianiu, co następnie prowadzi do skróconego czasu 
snu, co z kolei w dłuższej perspektywie skutkuje 
zaburzeniami koncentracji, zaburzeniami nastroju, 
a w najgorszym przypadku może prowadzić do roz-
woju wielu chorób.

Wgląd w to, jak wielkie konsekwencje ma ekspo-
zycja na światło niebieskie dla żywego organizmu 
oferują nam badania na Drosophila melanogaster. 
Pierwszy rodzaj eksperymentów prowadzonych na 
tych owadach polega na poddaniu ich długotrwałemu 
wpływowi światła niebieskiego. Stała ekspozycja na 
światło niebieskie w warunkach BD12:12 (12h świa-
tła niebieskiego : 12h ciemności) skutkuje spadkiem 
przeżywalności, upośledzeniem lokomotorycznym 
oraz neurodegeneracją w obrębie siatkówki i mózgu. 
Co ważniejsze, światło niebieskie indukuje u muszki 
ekspresję genów odpowiedzi na stres [25]. W dru-
gim przypadku owady eksponuje się jednorazowo 
na światło niebieskie o wysokim natężeniu. Jak się 
okazało, takie działanie jest wystarczające do tego, 
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aby zaszła peroksydacja lipidów i degeneracja czę-
ści siatkówki [13]. Ten ostatni efekt nie jest jednak  
obserwowany u młodych owadów – światło niebie-
skie (warunki BD) nie powoduje u nich istotnego 
wzrostu aktywności szlaków odpowiedzi na stres 
w porównaniu do much hodowanych w warunkach 
stałej ciemności (DD). Jednocześnie obserwuje się 
zmniejszenie ekspresji transporterów jonowych oraz 
białek biorących udział w procesie fototransdukcji. 
Powoduje to ograniczenie zjawiska ekscytotoksycz-
ności – efektu, w którym nadmierne pobudzenie neu-
ronów powoduje ich obumieranie. Dzięki mniejsze-
mu zagęszczeniu transporterów jonowych zmniejsza 
się szkodliwy napływ nadmiaru jonów wapnia, które 
odpowiadają za neurodegeneracyjne skutki nadmier-
nego pobudzenia [13].

Zakończenie

Dzięki postępowi medycyny i łatwiejszemu dostę-
powi do opieki zdrowotnej, żyjemy dziś dłużej niż 

kiedykolwiek wcześniej. Z każdym sukcesem przy-
chodzą jednak nowe wyzwania. Jak już wiemy, proces 
starzenia i związana z nim neurodegeneracja stano-
wią podłoże wielu ciężkich schorzeń, jak na przykład 
choroba Alzheimera czy choroba Parkinsona. Nieste-
ty, wciąż nie dysponujemy skutecznymi terapiami, 
które potrafiłyby te choroby zatrzymać. Niezmiernie 
ważne jest więc, aby szukać nowych rozwiązań i roz-
patrywać problem w różnych kontekstach. Związek 
między higieną snu i zegarem okołodobowym a neu-
rodegeneracją stanowi niezwykle obiecujący kie-
runek badań, zaś wiedza, którą już teraz posiadamy 
sugeruje, że zachowanie odpowiedniej higieny snu 
może przynieść nam znacznie większe korzyści niż 
kiedyś przypuszczaliśmy. Może warto więc zmienić 
swoją codzienną rutynę i wieczorne scrollowanie te-
lefonu zastąpić rozdziałem dobrej książki?
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MAGIA STARYCH LISTÓW.
JÓZEF ERYK NATANSON  

– jeden z inicjatorów założenia w 1882 r. 
czasopisma WSZECHŚWIAT

Anna Julia Paluch (Kraków)

Listy Stryja Józefa pisane do mojej babci w latach 1911–1928, przypadkowo odnalezione 
i obecnie znajdujące się w rodzinnym archiwum1, przyciągały mnie jak magnes. Początkowo 
nie wiedziałam, kto jest ich autorem, ale powoli go odkrywałam. Nie miały kopert, tylko pod-
pisy, np. Stryj Józef, Stary Józef i inne… Cenne były daty i określenie pokrewieństwa słowem 
„stryj”. Wskazały drogę do rodziny Natansonów.

Nadawcą listów okazał się Józef Eryk Natanson, 
który urodził się 8 kwietnia 1855 roku w Warszawie. 
A zmarł tamże 5 lutego 1929 r. Był synem Henry-
ka (1820-1895) i Józefy Marii z domu May (1833-
1855), młodszym bratem Kazimierza Eryka – praw-
nika i współwłaściciela znanego banku o nazwie  
S. Natanson i Synowie. Józef i Kazimierz mieli licz-
ne przyrodnie rodzeństwo (matka Józefa Eryka wcze-
śnie zmarła, być może na skutek komplikacji poporo-
dowych). Zastanawia mnie, czemu wszyscy synowie 
z obu wymienionych małżeństw otrzymywali jako 
drugie imię Eryk. Córki były dwie – Maria i Leon-
tyna. Maria, utalentowana pianistka, zmarła młodo, 
Leontyna zaś nie miała własnych dzieci, ale szcze-
rze interesowała się i serdecznie opiekowała dziećmi 
z rodziny. Ich ojciec Henryk Natanson był nie tylko 
bankierem, ale też księgarzem i wydawcą. Na jego 
zamówienie powstała w Warszawie przepiękna, sece-
syjna, obecnie remontowana kamienica przy Nowym 
Świecie 2.

Henryk był bratem Ludwika. Ich ojciec – Samu-
el/Selig, traktowany jako założyciel tego rodu miał 
dwanaścioro dzieci – 10 synów i dwie córki. Ludwik 
– lekarz, autor cenionych i nowoczesnych wówczas 
publikacji, np. o higienie, a przy tym społecznik, 
istotnie przyczynił się do budowy m.in. postępowej  
synagogi na Tłomackiem oraz nowego Szpitala 
Starozakonnych w Warszawie2. W liście pisanym 
po śmierci Ludwika przez jego najstarszego syna 

Stanisława do najmłodszego Władysława (mojego 
pradziadka) jest mowa o darowiźnie w kwocie 30 
tysięcy rubli na rzecz szpitala i rzemieślników3.

Tak więc ten tajemniczy Józef – syn Henryka, bra-
tanek Ludwika – stawał się dla mnie stopniowo kimś 
bardziej znanym. Ciekawe informacje znalazłam 
w książce malarza Józefa Natansona4, jego bratanka, 
imiennika (co początkowo nieco komplikowało od-
nalezienie właściwej osoby). Godna uwagi była też 
notatka sporządzona na stronie FB zwanej „Pacyna 
ocalić od zapomnienia”. Wzięła się stąd, iż Józef 
Eryk Natanson pośród swoich licznych obowiązków, 
był jednym z zarządzających cukrownią na Mazow-
szu, w miejscowości Model obok Pacyny.

Czemu te listy są tak interesujące, a nawet porusza-
jące? W moim odczuciu są wyrazem przyjaźni i tro-
ski wobec mojej babci, Julii Natanson, po mężu Ka-
mieńskiej, urodzonej w 1902 roku. Dzieliło ich 47 lat, 
mieszkali w różnych miastach, wówczas też w róż-
nych zaborach. Józef nie założył rodziny, nie miał 
swoich dzieci, był jednak świadkiem na ślubie rodzi-
ców Julii – kuzyna Władysława i jego żony Elżbiety 
(z domu Baranowskiej). Zaproszenie Józefa Eryka 
świadczy o wzajemnej przyjaźni kuzynów, którą stryj 
przelał na kolejne pokolenie. Julia prawdopodobnie 
dbała o to, żeby pisać do stryja w miarę regularnie (jej 
listy do stryja raczej się nie zachowały), ale nie wy-
nikało to tylko z obowiązku, ale też ze wzajemnego 
zrozumienia i potrzeby wymiany myśli.

1  Listy pisane do Julii Kamieńskiej z domu Natanson, najstarszej córki Władysława Natansona.
2 W muzeum Polin w Warszawie można znaleźć ciekawe informacje i zdjęcia z nim związane.
3 List z dnia 19 czerwca1896 znajduje się w spuściźnie Władysława Natansona w Archiwum Nauki PAN i PAU w Krakowie.
4 Józef Paweł Natanson „Zgrzyt otwierającej się bramy” KAW W-wa 2003.
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List, który teraz zacytuję, bardzo mnie wzruszył, 
tym bardziej, że prawdopodobnie znalazłam to wła-
śnie pudełko, o którym stryj pisze, w młodzieńczy 
sposób ciesząc się wysłaną bratanicy niespodzianką.

9 września 1919, Warszawa
Kochana Julciu,
Cieszę się bardzo, że osnuty na wspólnictwie liter 

naszych pomysł mój z przekazaniem Ci pudełka do-
brze się udał. W pudełku tym wysłałem dobrze ubite 
kawałki materyi jedwabnej, zawierzonej mi do prze-
słania dla Was. Chciałem, aby pudełko zostało w de-
pozycie u Ojca Twego aż do czasu, gdy zbadam na 
miejscu, czyby Ci się ono nie przydało. Okoliczności 
złożyły się tak, iż nie wyczekałem tego badania czy 
rzecz się przyda, wziąłem się na odwagę i oto… masz 
pudełko, wyliterkowane dla Ciebie, a w nim trochę 
rękawiczek. Miło mi wiedzieć, że Ci się ta drobnost-
ka podoba i że przejdzie w Twoje ręce i w Twojem 
będzie użytkowaniu. Dobrą usługę wyświadczyła tu 
wspólność liter czołowych u nas obojga; odegrała 
rolę łącznika, niby wiążącej nas niteczki. Za daleko 
się posuwasz, gdy piszesz, że nitka ta napawa Cię 
dumą i że chcesz być i pod innemi względami do 
Stryja swego J.N. podobną. Nie tylko, że do uczucia 
dumy podstaw tu być nie może, ale sam fakt wspól-
noty owych liter czołowych jest - jak należy przy-
puszczać - czasowym i zmiennym. Przyjdzie chwila, 
niezbyt stosunkowo odległa, gdy zmienisz… literę 
i innym pieczętować się będziesz monogramem. Zo-
stanie tylko wspomnienie ogniska domowego, literek 
panieńskich, zostanie też wspomnienie Stryja - czas 
pójdzie naprzód, nowe warunki życia, nowe myśli, 
nowe obowiązki. A już co do podobieństwa, to masz 
dookoła siebie, bliżej daleko lepsze wzory i nie po-
trzebujesz sięgać do Stryjów, jeśli chcesz celować 
i w wybitne zasobną być przymioty. Miałaś i masz 
w domu najlepsze wzory i, o ile Cię znam, jestem 
przekonany, żeś z tych wzorów korzystała i dalej ko-
rzystać będziesz, przejmując od Rodziców, co w nich 
zacne, dobre, wyróżniające się, a na chwilę jednak 
nie przestając być sobą, nie zatracając koniecznej in-
dywidualności…

Twój szczery zawsze Józef

Treść i ton listu wskazują na to, iż Józef Eryk był 
nie tylko energicznym i pracowitym, ale też ciepłym 
i otwartym wobec ludzi człowiekiem.

Warto więc teraz opowiedzieć o nim więcej.

O rodzicach i rodzeństwie już wspomniałam. Co 
wiadomo o jego drodze życiowej? Uczył się w II 
Gimnazjum w Warszawie, następnie ukończył Wy-
dział Matematyczno-Przyrodniczy Uniwersytetu 
Warszawskiego. Na uwagę zasługuje jego współpra-
ca z Towarzystwem Nauk Ścisłych działającym w Pa-
ryżu, które zawiązało się na bazie Wyższej Szkoły 
Polskiej, tzw. Montparnaskiej, powstałej w Paryżu 
z inicjatywy księcia Adama Jerzego Czartoryskiego 
w 1848 r. Towarzystwo działało w latach 1870–1882. 
Jego celem było „zrzeszenie polskich uczonych star-
szego i młodszego pokolenia, którzy swoimi pracami 
przyczyniliby się do rozwoju piśmiennictwa”5 nauko-
wego. Towarzystwo wydało 12 starannie opracowa-
nych tomów, tzw. Pamiętników Towarzystwa Nauk 
Ścisłych w Paryżu. W XI tomie ukazał się bardzo 
obszerny artykuł Józefa Eryka Natansona Przyczy-
nek do historyi rozwoju glist okrągłych i pasożytni-
czych (pisownia orginalna). Pracę te napisał w roku 
1876 (mając 21 lat), opracował do niej staranne ry-
ciny, przedstawił ją też na posiedzeniu towarzystwa 
w marcu 1879 roku, po czym została opublikowana. 
W późniejszym czasie, po rozwiązaniu Towarzy-
stwa Nauk Ścisłych, jego pracownicy publikowali 
prace w wydawnictwach krajowych, m.in. w piśmie 
Wszechświat, które powstało w 1882 roku, a jednym 
z inicjatorów jego założenia był właśnie Natanson.

Równocześnie od 1877 roku pracował w rodzin-
nym domu bankowym założonym przez dziadka Sa-
muela Natansona, a po śmierci ojca w 1895 r. objął, 
wraz z bratem Kazimierzem, jego kierownictwo6. 
Nie wiem, czemu zrezygnował z naukowej drogi roz-
woju, ale pewno samo życie miało na to wpływ. Za-
wsze jednak z zainteresowaniem czytał prace mego 
pradziadka – fizyka Władysława Natansona (1864-
1937), o czym wiem na podstawie lektury listów pi-
sanych przez niego do Władysława, których siedem 
znajduje się w Archiwum Nauki PAN i PAU w Kra-
kowie.

W latach 1883–1885 przebywał na zesłaniu w gu-
berni wołogodzkiej za zamieszczenie w „Kurierze 
Warszawskim” notatki o przekazaniu na cel dobro-
czynny pewnej kwoty z powodu radosnej nowiny… 
Chodziło o spoliczkowanie Aleksandra Apuchtina 
(rosyjskiego oficera w stopniu generała-majora, se-
natora). Stryj Józef zamieścił tę notatkę w prasie na 
drugi dzień po tym, gdy 16 kwietnia 1883 roku Jew-
gienij Żukowicz wszedł do gabinetu Apuchtina i spo-
liczkował kuratora. Żukowicza aresztowano, ale stał 
się bohaterem Warszawy i wywołał demonstracje na 

5 Jadwiga Dianni, Towarzystwo Nauk Ścisłych W Paryżu (1870–1882) w: Kwartalnik  historii nauki i techniki, s. 45–58. 
6 Dom Bankowy S. Natanson i Synowie

https://pl.wikipedia.org/wiki/Spoliczkowanie
https://pl.wikipedia.org/wiki/Spoliczkowanie
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uczelni, tzw. schodki Apuchtinowskie. Wkrótce jed-
nak zamieszki studenckie stłumiono, a Żukowicza 
skazano na 6 miesięcy więzienia.

Apuchtinowski system oświatowy miał stworzyć 
człowieka lękliwego wobec władzy i identyfikują-
cego się z carską Rosją i jej kulturą. Od 1885 roku 
w języku polskim wykładana była wyłącznie reli-
gia. Apuchtin przyczynił się do spadku liczby szkół, 
upadku kultury polskiej w Kongresówce i   wzrostu 
analfabetyzmu, a do jego ulubionych powiedzeń na-
leżało zdanie, że dzięki jego rządom szkolnym „mat-
ka Polka zawodzić będzie nad kołyską dziecka rosyj-
ską piosenką”.

Po powrocie z zesłania do kraju Józef Eryk ad-
ministrował przez wiele lat cukrowniami w Modelu 
i Sannikach, a następnie stał na czele zarządu Akcyj-
nego Towarzystwa Fabryk Cukru, do którego nale-
żała również cukrownia w Modelu. W latach 1885–
1893 redagował dział cukrownictwa w „Przeglądzie 
Technicznym”. W latach 1887–1896 był członkiem 
zarządu, a od 1901 do śmierci wiceprezesem War-
szawskiego Towarzystwa Kopalń Węgla i Zakładów 
Hutniczych. W latach 1897–1918 był członkiem ko-
mitetu Kasy im. Józefa Mianowskiego, pełniąc przez 
wiele lat również funkcję skarbnika.

W okresie I wojny światowej był od sierpnia 1914 
roku członkiem Komitetu Obywatelskiego miasta 
Warszawy i przewodniczącym Wydziału Finanso-
wo-Gospodarczego tego Komitetu. W 1916 r. został 
członkiem prezydium, a następnie członkiem Komi-
sji Likwidacyjnej Komitetu. W kwietniu 1918 roku 
został mianowany przez Radę Regencyjną członkiem 
Rady Stanu.

Był człowiekiem bardzo towarzyskim i znanym 
z talentu do układania kalamburów. Bardzo zamożny, 
udzielał wielu ludziom w dyskretny sposób pomocy 
materialnej. Na budowę nowego kościoła w Pacy-
nie przekazał 2000 rs. Zmarł w Warszawie, w stanie 
bezżennym. Pochowany został na cmentarzu Żydow-
skim przy ulicy Okopowej w Warszawie7.

Te informacje pozwalają zrozumieć, skąd bierze się 
podziw i szacunek Julii dla Stryja, o którym jest mowa 
we wcześniej zacytowanym liście. Nawet ta encyklo-
pedyczna nota pokazuje nietuzinkowego, a zarazem 
ciepłego, uczynnego i pracowitego człowieka.

Warto też zacytować ciekawe wspomnienia o Stry-
ju Józefie Eryku napisane przez jego imiennika Jó-
zefa Natansona – malarza, który był synem Stefana 
(najmłodszego dziecka Henryka Natansona i drugiej 
jego żony Amelii May).

…Zresztą cała rodzina go lubiła. Gdy jedna z moich 
sióstr zachorowała na szkarlatynę, ówczesnym zwy-
czajem rodzeństwo zostało rozdzielone po krewnych, 
żeby się nie zarazić […]. Mnie oddano do mieszkania 
stryjka Józia. Kiedy mnie zapytał, w którym pokoju 
chciałbym zamieszkać, wybrałem bibliotekę, nieduży 
pokój pełen książek […], a w dodatku stała tam ka-
napa, pokryta skórą białego niedźwiedzia, na której 
chciałem spać.

Historia tej skóry była znana całej rodzinie. Przy-
szła z Syberii jako podarek dla stryja. Spędził on 
tam dwa lata za umieszczenie ogłoszenia w gazecie 
[…]. Mógł sobie pozwolić na dość wygodną podróż 
i przyzwoite warunki życia tam, gdzie był zesłany. 
Znalazł przyjemnych ludzi, tamtejszych mieszkańców 
i razem chodzili na polowania. Czy zabił niedźwiedzia 
nie wiadomo, ale przyjaciele przysłali mu jego skórę.

Był również znany z różnych zabawnych anegdo-
tek, które opowiadał o sobie. W upalny dzień w Rzy-
mie, zamiast położyć się na sjestę, jak należało po 
południu, nie wytrzymał i pobiegł oglądać miasto. 
Przechodząc przez Piazza di Spagna, zauważył kilku 
śpiących w cieniu na schodach.

– Teraz rozumiem – powiedział – dlaczego tak się 
nazywa: Piazza do spania!

Jako młody człowiek poświęcił się historii natu-
ralnej i nawet wydał dwie książki o najmniejszych 
żyjących istotach, jedną w Paryżu, drugą w Warsza-
wie. Był jednym z założycieli pisma „Wszechświat”, 
do którego często pisał artykuły. Później, po śmierci 
ojca, został razem ze starszym bratem, dyrektorem 
banku. Potem objął dyrekcję innych zakładów prze-
mysłowych i nie mógł się więcej interesować nauką. 
Był natomiast gorącym patriotą, członkiem tajnych 
organizacji, które pozostawały w kontakcie z innymi, 
poza granicami Rosji. W 1905 roku był członkiem de-
legacji, która pojechała do Petersburga, aby uzyskać 
zgodę na powrót języka polskiego do szkół.

Nigdy się nie ożenił. Istniała legenda w rodzinie, 
że kochał się w pannie, która jednak wyszła za brata, 
a nie za niego. Natomiast całe życie poczuwał się do 
obowiązki opieki nad owdowiałymi żonami urzędni-
ków swoich przedsiębiorstw lub po prostu przyjaciół, 
łożąc na wychowanie i wykształcenie dzieci8.

Ciepły, uczynny, pracowity… Tak bardzo zajęty, 
a znajdujący czas na to, by pamiętać o Julce, która nie 
potrzebowała materialnego wsparcia, lecz na pewno 
od dziecka cieszyła się jego przyjazną postawą. Nie 
miał własnych dzieci, ale nie będąc ojcem potrafił 
być wspaniałym Stryjem.

7 https://www.facebook.com/PacynaHistoria/posts/886008128441047; https://pl.wikipedia.org/wiki/J%C3%B3zef_Eryk_ 
Natanson
8 Cytat z książki „Zgrzyt otwierającej się bramy” Józef Paweł Natanson, KAW Warszawa 2003, str. 356.

https://pl.wikipedia.org/wiki/Kr%C3%B3lestwo_Polskie_(kongresowe)
https://pl.wikipedia.org/wiki/Analfabetyzm
https://www.facebook.com/PacynaHistoria/posts/886008128441047
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Listy, które znalazłam, są mimo upływu ponad 100 
lat wciąż żywe.

Zacytuję więc jeszcze fragmenty dwóch, szczegól-
nie interesujących.

Warszawa, 27 kwietnia 1919(?)
Kochana Stara Pannico,
Ucieszyłaś mnie prawdziwie miłym bardzo listem, 

miłym ze względu na treść i ton ogólny, tchnący swo-
bodą i pełną wesołością życia, ale szczególniej miłym 
przez uchwytne zupełnie uczucie zaufania i blisko-
ści wzajemnej między nami obojgiem, z czego się 
prawdziwie, szczerze bardzo cieszę. Niewątpliwie 
łączą mnie z całym Domem waszym węzły serdecz-
nych uczuć, o czem i Wy tam, na Studenckiej9, i ja 
tutaj dobrze wiemy, dobrze to wyczuwamy. Ale przy 
całem przywiązaniu, jakie łączy członków rodzi-
ny w najlepszych nawet okolicznościach, nieczęsto 
układa się między generacyami, poważnie od siebie 
odskakującymi, stosunek bliski i ufny, naturalny i ła-
twy. Dwa, trzy krzyżyki dzielące dwa pokolenia czę-
sto już wpływają ujemnie na żywszą wymianę myśli, 
wrażeń i uczuć między żywszą i zapalniejsza młodą 
naturą a trochę (conajmniej) wystygłym, w powagę 
przyobleczonym panem z rodziny. A tu, w tym wy-
padku odskok jest nie o trzy krzyżyki, lecz o półpięta 
dziesiątka w leciech nas obojga. Cieszę się, że ta róż-
nica nie psuje i nie oddala bliskiego stosunku, o który 
bardzo dbam, który mi sprawia radość i daje pewne 
wrażenie mniejszego, niżby to z innych okoliczności 
wypadało, zestarzenia się mego. Dziękuję Ci więc 
Julciu kochana za list i rad będę, jeśli i nadal, pomi-
mo poważnego oddalenia fizycznego, w jakim nie-
stety pozostajemy, stosunek nasz wzajemny będzie 
serdeczny, ufny i bliski.

Babuńcia10 przyjechała tu wczoraj rano i przywio-
zła mi dobre o Was wszystkich wiadomości. Krótko 
bawiła u was, bo gnały ją już powrotem obowiązki. 
Czynna jest i natychmiast stanęła do roboty, do dal-
szego wypełniania woli i życzeń różnych swego nie-
odżałowanego brata.

Ty mi dziękujesz, pannico moja, za chętne moje 
usługi dla zgasłego Dziadunia i żyjącej Babuńci. 
11[…] Dużo, bardzo dużo mam do zawdzięczenia 
zgasłemu Profesorowi, największą czułem przyjaźń, 
przywiązanie, mogę powiedzieć uwielbienie dla tego 
niezwykłych cnót człowieka. Z podobnymi uczucia-

mi jestem i dla jego zacnej siostry. […]
Cieszę się też bardzo, że Matka Twoja, której ręce 

proszę ucałuj, zjedzie tu na urlop letni12 i raz przecież 
od początku przebrzydłej wojny, odpocznie trochę, 
wyswobodzi się z pęt ciągłego skupowania i pilno-
wania zapasów. […]   

Twój szczerze przywiązany Stary Józef

Kolejny list, również wskazujący na wzajemną tro-
skę i bliskość bratanicy i stryja, napisany w grudniu 
w roku 1919, podobnie jak dwa już wymienione. Jó-
zef, który, jak sądzę, troszczył się bardziej o innych 
niż o siebie, zaczyna podupadać na zdrowiu. Pisze:

28 grudnia 1919
Kochana Julciu,
Jeszcze przed świętami, w sam dzień wigilii do-

padł mnie Twój miły list pisany pod wrażeniem, 
żem zapadł na zdrowiu. Miałem się już wtedy lepiej, 
znacznie lepiej i czytałem owe wieści z Warszawy 
z mimowolnym uśmiechem, ale i żywą wdzięczno-
ścią za gorące odczucie i serdeczną nutę tego wystra-
szonego listu. Nawet za bury i napomnienia, które 
osiemnastoletnia pannica śmiało ciska starszemu, 
blisko sześćdziesięciopięcioletniemu stryjowi, gnie-
wać się nie mogę i przyjmuję w pokorze spadające 
na mnie gromy, z niewielką co prawda nadzieją po-
prawy, bo skorupka dziś już zbyt stara, aby nawet re-
zolutnej pannicy, dobrej i kochanej, przeinaczyć się 
w ręku dała. Oporność organizmu słabnie i trzeba być 
mężnie przygotowanym na wszelkiego rodzaju ata-
ki jak ten, który jeszcze się mnie […] (nieczytelny 
wyraz). Pobłażania więc trochę, moja Juleczko ko-
chana, […] I pomimo wielkie moje wykroczenia nie 
wytrącaj mnie i dalej z Twojej dobrej łąki. Miejsce się 
zawsze znajdzie, bo serce ludzkie to dziwnie pokor-
ny kuferek z podziałem dla najdroższych, mniej dro-
gich, bliskich, starych, młodych - wszyscy się jakoś 
mieszczą, nikt drugiemu miejsca nie zabiera. Mam 
więc i ja moje miejsce na jakiejś stryjowskiej półce 
czy przegródce i miło mi pomyśleć, że to miejsce 
mam. I wzajemnie też u mnie w kąciku najmilszych, 
młodych, ochoczych, w krasie wieku, prostych, zdro-
wych, jasnych sercem bliskich młódek, masz swoje 
dobre, bardzo dobre miejsce, doskonale zajęte. Zresz-
tą jesteś w doborowym towarzystwie w sąsiedztwie 
całego rodzinnego kompletu ze Studenckiej. Bardzo 

9  Studencka 3 - mieszkał tu pradziadek Władysław Natanson.
10 Mowa tu o Marii Baranowskiej, siostrze lekarza Ignacego Baranowskiego, który przyjaźnił się z Bolesławem Prusem  
i był pierwowzorem lekarza w „Lalce”.
11 Maria i Ignacy oraz jego żona Julia z Bąkowskich Baranowska, przyjaciółka Narcyzy Żmichowskiej przyjęli opiekę rodzicielską nad 
Elżbietą Natanson, która bardzo wcześnie straciła rodziców biologicznych. Ignacy Baranowski zmarł w lutym 1919 w wieku 86 lat.
12  Do miejscowości Konstancin-Jeziorna, gdzie w wilii Amelin mieszkał brat męża Elżbiety – Edward Natanson.
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bliski nas łączy stosunek przywiązania serdeczne-
go a odczułem to teraz najżywiej, gdy od razu przy 
pierwszej wzmiance, że jestem chory, dzwony ze Stu-
denckiej uderzyły na alarm […].

Kończę, zwijam manatki, aby grzeczniutko pójść 
do nakazanego mi jeszcze łóżka.

Serdecznie Cię ściskam, Twój Józef

Na zakończenie – dość oczywisty wniosek – jakże 
cenne są te papierowe świadectwa, dzięki którym śle-
dzimy historię codzienności naszych przodków. Czę-
sto jeszcze wyrzucane na śmietniki listy (których już 
teraz nie będzie) dają możliwość „spotkania” osób 
nie tylko poprzez suchą encyklopedyczną notę, ale 
żywą relację dnia codziennego.

Warto jeszcze raz przypomnieć, iż znana mi ko-
respondencja Józefa Eryka Natansona jest w formie 
elektronicznej dostępna i przechowywana w spuściź-
nie Władysława Natansona w Archiwum Nauki PAN 
i PAU (sygn. K III 122), gdzie znajdują się niektó-
re zachowane materiały Natansonów, które zostały 
przekazane przez spadkobierców. Listy do Julii praw-
dopodobnie też w przyszłości trafią do tej spuścizny. 
Inne dokumenty pozostałe po Józefie Eryku są mi 
nieznane, ale jakakolwiek informacja o ich istnieniu 
sprawiłaby mi dużą przyjemność.

Anna Julia Paluch, Psycholog logopeda, www.logopedia-afazja.pl, Kraków. E-mail: aniapaluch185@gmail.com



Wszechświat, t. 126, nr 7–9/2025		                      DROBIAZGI                                                                                                           227Wysokogórski ptak,  
który wybrał życie w miastach

Pierwotnie zamieszkiwał wyłącznie górskie łąki z licznymi skałami i kamiennymi piargami. Obec-
nie spotkamy go w ludzkich zabudowaniach, w ruinach, kamieniołomach, na terenach ruderal-
nych z dostępem do otwartych terenów zielonych, gdzie żeruje. Żyje nawet w centrach dużych 
miast. Ten piękny ptak uległ synurbizacji (umiastowieniu). Kopciuszek zwyczajny (Phoenicurus 
ochruros), bo o nim mowa, należy do rodziny muchołówkowatych.

drobiazgi

Synurbizacja jest węższym pojęciem synantropi-
zacji, rozumianej jako przystosowanie organizmów 
do życia w środowisku silnie zmienionym przez czło-
wieka i blisko człowieka. Synantropizacja obejmuje 
środowisko miejskie i wiejskie, zaś synurbizacja tyl-
ko miejskie. Nieznane są jeszcze przyczyny zmniej-
szania dystansu ucieczki, przełamywania strachu 
przez gatunki zwierząt i zamieszkanie blisko ludzi. 
Zapewne związane jest to z indywidualnymi cechami 
osobniczymi danego zwierzęcia, a także z faktem, że 

dzikie gatunki mają coraz mniej miejsca do życia. Za-
obserwowano, że synurbizacji ulegają częściej osob-
niki agresywne, odważne i ciekawe świata. Środo-
wisko miejskie z jego specyficznymi cechami może 
być dla zwierząt atrakcyjne w walce o przetrwanie. 
Zapewnia bowiem odpowiednie warunki bytowania 
nawet bardzo wybrednym gatunkom zwierząt, w tym 
schronienie, pokarm i łatwiejsze znalezienie seksual-
nego partnera.

Ryc. 1. Samiec kopciuszka. Fot. M. Olszowska
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Kopciuszek zwyczajny jest niewielkim (długość 
ciała 14–15 cm) migrującym i ruchliwym ptakiem 
o smukłej, wyprostowanej sylwetce. Zamieszkuje 
Europę i Azję. Przylatuje do nas od III do IV, a odla-
tuje od IX do XI, spędzając zimę w w Afryce i w po-
łudniowej Azji. Samiec w szacie godowej (Ryc. 1) 

posiada ciemnoszare ubarwienie z czarnym polem na 
twarzy, gardle i piersi oraz stosunkowo długie czarne 
nogi. Jego rudy ogon ma czarne środkowe sterów-
ki, a na skrzydle widnieje niewielkie jasne lusterko. 
W szacie spoczynkowej samiec upodabnia się do 
samicy. Samice są szarobrązowe, z rudym ogonem, 

bez białawego pola na skrzydłach (Ryc. 2). Ptak jest 
bardzo płochliwy i ostrożny. Charakteryzuje go duży 
dystans ucieczki. Widząc w oddali człowieka, już 
reaguje ucieczką. Odlatuje nieco dalej, zatrzymuje 
się, dyga i kiwa ogonem. Na każdą próbę zbliżenia 

Ryc. 2. Samica kopciuszka. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 3. Samiec na dachu garażu.. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 4. Samiec na znaku drogowym. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 5. Młodziutki kopciuszek. Fot. M. Olszowska.
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reaguje odlatywaniem. Mimo bojaźliwej natury jest 
bardzo terytorialny i odważnie broni swojego rewi-
ru i gniazda. Obserwuje otoczenie, siedząc na okapie 
dachu (Ryc. 3), na kominie lub w innym widocznym 
miejscu (Ryc. 4). Okres lęgowy kopciuszka trwa od 
kwietnia do lipca. Jego śpiew składa się z serii zwro-

tek oddzielonych od siebie dosyć długimi przerwami. 
Pojedyncza zwrotka jest krótka i składa się z narasta-
jących gwizdów, potem przerwy, a po niej pojawia 

się zduszony chrzęst. Właśnie po tym chrzęszczącym 
fragmencie nieomylnie można rozpoznać kopciusz-
ka. Jego gniazdo zbudowane z łodyg, korzonków 
traw, mchów, wyścielone włosiem, wełną lub sier-
ścią, ulokowane jest w różnych wnękach, niszach, 
szczelinach budynków, w kominach i szybach wen-
tylacyjnych. Samica składa 5–6 białych jaj, które 
wysiaduje przez 12–14 dni. Młode, podobne do mat-
ki, opuszczają gniazdo po 13–15 dniach (Ryc. 5, 6). 
W menu kopciuszka znaleźć można owady, małe śli-
maki i dżdżownice, a jesienią owoce i drobne nasio-
na. Fakt, że kopciuszek często wraca na lęgi do tych 
samych miejsc, może oznaczać wierność i przywią-
zanie do domowego ogniska. Symbolizuje pokorę, 
skromność i pracowitość. Kopciuszek zwyczajny jest 
objęty ochroną ścisłą. Cieszy nas fakt, że ten piękny 
ptak jest naszym bliskim sąsiadem.

Ryc. 6. Podlot. Fot. M. Olszowska.

Bibliografia:

1.	 Karetta M. „Atlas ptaków” cz.2, Wydawnictwo Pascal 2010

Źródła internetowe
2.	 https://jestemnaptak.pl/atlas-ptakow/kopciuszek/
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Zachowana pisownia oryginalna z 1882 roku

Jak 143 lata temu zachęcano czytelników Wszechświata 
do przesyłania wiadomości meteorologicznych
Wszechświat 1882, Tom I, numer 4, str. 49-50

OD REDAKCYI.
W sprawie gromadzenia wiadomości meteorolo-
gicznych ze wszystkich miejscowości kraju.

Grono ludzi, z których obecnie utworzyła się Re-
dakcyja „Wszechświata”, wydało w roku zeszłym 
pierwszy tom publikacyi, zatytułowanéj „Pamiętnik 
Fizyjograficzny”. W książce téj na str. 446 znajdu-
je się artykuł p. n. „O spostrzeżeniach meteorolo-
gicznych, dokonywanych bez pomocy przyrządów”, 
w większéj części skreślony przez szanownego au-
tora „Meteorologii”, p. Apolinarego Pietkiewi-
cza. Autor, zwracając się w gorących słowach do 
wszystkich ludzi dobréj woli, wystawia ważność po-
dobnych spostrzeżeń, podaje sposoby ich zbierania 
i kończy prośbą, aby notatki i uwagi były przesyła-
ne do wydawnictwa Pamiętnika. Wcześniéj jeszcze 
uczony astronom i meteorolog, p. dr. J. Jędrzeje-
wicz, ogłosił w pismach peryjodycznych odezwę 
z prośbą o dostarczanie wiadomości o burzach gra-
dowych, również w Pamiętniku powtórzoną. Po-
nieważ jednak Pamiętnik Fizyjograficzny może się 
ukazywać zaledwie raz na rok, a i korespondencyja 
z jego wydawcami dla wielu osób może być utrud-
niona, przeto postanowiliśmy przenieść tę kwestyją 
na karty „Wszechświata” i w tym celu porozumieli-
śmy się z p. d-rem J. Kowalczykiem, starszym astro-
nomem przy Obserwatoryjum astronomicznem 
Warszawskiem , który w uprzejméj odpowiedzi na 
naszą prośbę przysłał następujący list otwarty: 
„Niejednokrotnie zwracano u nas uwagę na po-
trzebę zbierania wiadomości, dotyczących prze-
biegu takich zjawisk powietrznych, które zrządzają 
szkody w rolnictwie, w przemyśle, albo zagrażają 
niebezpieczeństwem dla zdrowia ludzkiego. Nie-
można powiedzieć, że nasze społeczeństwo pozo-
staje obojętnem na sprawy tak ważne i wszystkich 
nas obchodzące; przeciwnie, dosyć przejrzeć kil-
ka gazet, ażeby przekonać się, że w nich znajduje 
się spora wiązka podobnych wiadomości. Z tego 
można wyprowadzić ten prosty wniosek, że każdy 
z nas chętnie dzieli się z drugimi tem, co go samego 
boli, lub co nam wszystkim niedolą zagraża. Obo-
jętności bezwzględnéj nie należy zarzucać nasze-
mu społeczeństwu; potrzeba tylko skierować jego 
uwagę na wielką i nieodzowną konieczność bliższe-
go poznania całego kraju zbiorowemi siłami; tym 
bowiem dopiero sposobem można dojść do wia-
domości o zjawiskach na w stępie wspomnianych 
i z nich utworzyć sobie obraz nietylko o samym 
przebiegu tych zjawisk, lecz także o ich skutkach  
w przyszłości. 

Ale jakie-to zjawiska, zapyta kto, mają taką donio-
słość, iż obchodzą cały kraj, a nietylko pojedyńcze 
jego zakątki? Moglibyśmy wprawdzie odesłać cie-
kawych po odpowiedź do I-go tomu „Pamiętnika 
Fizyjograficznego”, w którym na str. 446 i 447 p. 
Pietkiewicz mówi o spostrzeżeniach meteorologicz-
nych, dokonywanych bez pomocy przyrządów; ale 
gdy „Pamiętnik” nie w każdego ręku znajduje się, 
przeto w krótkości wymienimy główniejsze zjawi-
ska, na które bez trudności każdy zwraca uwagę 
i każdy pisać umiejący z łatwością je określi. Otóż 
są one: 
1) Czas zamarzania rzek w jesieni, puszczanie lo-
dów na wiosnę, oraz wylewy rzek. 
2) Niezwykłe zimno lub ciepło w stosunku do pory 
roku, jakto np. mieliśmy w bieżącym roku w zimie 
i w Marcu. 
3) Wichry gwałtowne i trąby powietrzne.
4) Burze z grzmotami, piorunami, ulewnemi desz-
czami lub z gradem.
5) Śniegi, długotrwałe deszcze lub pogody. 
6) Stan roślinności, jako wyraz ogólnego przebiegu 
zjawisk powietrznych w pewnym czasie i miejscu. 
7) Wiadomości o chorobach, grasujących pomiędzy 
ludźmi i zwierzętami. 
Każdy przyzna, że spostrzeżenia podobnych zjawisk 
dotyczące, nie wymagają ani żadnych osobnych 
studyjów, ani narzędzi meteorologicznych, ale tyl-
ko prostéj uwagi myślącego człowieka i téj małéj 
z jego strony ofiary, żeby zechciał podać je do wia-
domości swoich dalszych współmieszkańców. 
Wprawdzie dość często dają się słyszeć narzekania 
na trudności w przesyłaniu u nas korespondencyi, 
ale w tym razie o tem mowy być nie może, gdyż 
udzielenie wiadomości np. o burzy można uskutecz-
nić zapomocą bardzo w tym celu przydatnych kart 
pocztowych; na jednéj stronie pisze się krótki adres, 
a na drugiéj treść korespondencyi z wymienieniem 
miejsca, dnia i miesiąca, oraz z podpisem przesy-
łającego. Takie karty są najtańszym i najkrótszym 
środkiem wzajemnego porozumienia.
Do kogo jednakże mają być adresowane wszelkie 
korespondencyje, ściągające się do przedmiotu, 
o którym tu mowa? Każdy zgodzi się na to, że z po-
jedyńczych wiadomości o pewnem zjawisku można 
sobie dopiero wtedy wyrobić dokładne wyobraże-
nie, kiedy te wiadomości są zestawione obok siebie, 
a nie porozrzucane po różnych dziennikach; z tego 
powodu najlepiéj obrać jedno czasopismo, które 
podobne wiadomości w swoich szpaltach w pew-
nym porządku umieszczać będzie. Otóż redakcyja 
„Wszechświata”, jako pisma wyłącznie sprawom 
i zjawiskom przyrody poświęconego, chętnie pra-
gnie przyjmować każdą wiadomość o zjawiskach, 
które powyżéj wymieniliśmy; do niéj też każdy 
obywatel, kraj miłujący, raczy adresować swoje 
przesyłki, a z pewnością oczekiwać może, że jego 
większa lub mniejsza praca stanie się ważnym przy-
czynkiem do znajomości kraju. 
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Gdybyśmy pominęli milczeniem nawet tę okolicz-
ność, że dla człowieka myślącego sama świado-
mość o tem, co go otacza, jest już nader ważnym 
nabytkiem, gdybyśmy także nie oceniali naukowego 
znaczenia, które można przyznać nagromadzeniu 
pojedyńczych faktów, odnoszących się do klimatu 
kraju, nie powinniśmy przecież być obojętni na to, 
że niedola jednego zakątka obchodzi nas wszyst-
kich i że w razie potrzeby wszyscy zaradzić jéj nie 
omieszkamy, skoro będziemy mieli dokładną wiado-
mość o jéj prawdziwym stanie i jéj wielkości; zupeł-
néj zaś pewności nabyć może każdy dopiero wtedy, 
kiedy naoczni świadkowie skreślą krótki a prawdzi-
wy obraz téj niedoli, która ich okolicę nawiedziła. 
Oddając się téj niepłonnéj nadziei, że słowa nasze 
znajdą uznanie i współudział w śledzeniu tych zja-
wisk przyrody, które nas wszystkich w taki lub owa-
ki sposób dotykają, pragniemy zwrócić się jeszcze 
z jedną prośbą do przyszłych naszych koresponden-
tów z tą mianowicie prośbą, iżby nie stawiali sobie 
pytania, po co to pisać, na co to przyda się komu? 
Takie bowiem pytania odbierają częstokroć ocho-
tę do spełnienia nawet najważniejszego zadania. 
W tym razie nie pytajmy się, co wyniknie z naszych 
opisów, ale podajmy je wiernie i dokładnie, a może 
znajdzie się kto taki, co wyprowadzi z nich ogólne 
wnioski, dostrzeże ukrytą nić, która wiąże z sobą 
sprzeczne na pozór zjawiska; wszakże powiada 
przysłowie: „co głowa, to rozum”, Korespondenci 
też sami będą mogli z czasem przekonać się, że ich 
praca nie poszła na poniewierkę, ale godnie oce-
niona została”.
Kowalczyk.

Jakie zwierzęta obserwowano w naszych mieszka-
niach 143 lata temu
Wszechświat 1882, Tom I, numer 4, str. 55-58 oraz 
dokończenie - numer 5, str. 75-76

Szkice z życia fauny pokojowej.
Przez Józefa Nusbauma.

Jak w naturze w różnych miejscach różne spostrze-
gamy kształty świata zwierzęcego, tak i w miesz-
kaniu naszem znajdujemy w różnych jego zakąt-
kach rozmaite żyjące istoty. W kuchni koło komina, 
wśród równikowéj atmosfery, żyje liczne, bogate 
społeczeństwo brunatnych i czarnych karacza-
nów (Blatta), oraz dokuczliwy świerszczyk, ukryty 
w ciemnościach szpar i dziur, niby w grotach i ja-
skiniach podziemnych. W szarych zakątkach pokoju 
gnieździ się żarłoczny pająk na misternie utkanych 
nitkach. W ciemnéj śpiżarce kryje się w szparach 
podłogi dziwaczna stonoga, jedyny nasz skorupiak 
domowy; w szafach, w sierści i włosach futer cieszą 
się życiem gąsienice moli; nad łóżkami w szczeli-
nach ścian i tapet gnieździ się powolna pluskwa; 
wreszcie w atmosferze pokoju unosi się mucha, od 
czasu do czasu z brzękiem uderzająca o szyby okien. 

A co się dzieje w biblijotece naszej, ile drobnych 
owadów i pajączków (Chelifer cancroides) odważa 
się niweczyć myśl ludzką, od wieków spoczywają-
cą w zwojach papieru? Spójrzmy do zielnika, ileż 
tam maleńkich zwierzątek toczy niemiłosiernie ze-
brane przez nas w pocie czoła rośliny. Zamilczę już 
o tem, ile stworzeń znajduje życie w doniczkach i na 
liściach roślin pokojowych, lub też pośród piasku 
i pyłu szpar podłogi. Jednem słowem w mieszkaniu 
naszem wre życie w całéj pełni, a gdybyśmy zapra-
gnęli dokładnie zbadać faunę naszego pokoju, dużo, 
bardzo dużo czasu musielibyśmy na to poświęcić. 
Niemając tak szerokich zamiarów, postarajmy się 
w każdym razie chociaż cokolwiek przypatrzyć ży-
ciu naszych nieproszonych współlokatorów. 
Zacznijmy od kuchni, bo tu zwrotnikowa atmosfera 
oraz obfitość jadła i napitku stanowią raj prawdzi-
wy dla naszych gości. Spostrzeżemy tu przedew-
szystkiem liczne zgromadzenie karaczanów, tych 
natrętnych i obrzydliwych stworzeń. Karaczany 
żyją wszędzie, w piekarniach, młynach, restauracy-
jach, kuchniach, a nawet w aptekach. Jako niewy-
bredne w wyborze miejsca zamieszkania, nie mogą 
być smakoszami i zmuszone są jadać wszystko, co 
Bóg dał: jarzyny, owoce, chleb, bułki, mięso, ba, 
nawet wełnę, watę, skórę, i świece; z napojów nie 
gardzą nawet trunkami gorącemi. Karaczany są 
to zwierzęta przeważnie nocne, we dnie kryją się 
w szczelinach, pod podłogą, w ścianach lub też 
w kominie, gdzie im ciepło gorejącego ognia i ape-
tyczne zapachy gotującego się obiadu szczególnie 
do gustu przypadają. Nie bój się czytelniku, weź 
w rękę szczypce i schwyć w nie dużego, czarnego 
karaczana, t. zw. karalucha, teraz weź w drugą rękę 
szkło powiększające czyli lupę i przyjrzyj się jego 
gębie, która tyle szkody naszym zapasom kuchen-
nym przynosi. Zobaczysz przy gębie górną i dol-
ną wargę, oraz dwie pary szczęk, z których górne 
są bardzo silne, mają postać zakrzywionych do 
wnętrza haków, uzbrojonych 4-6 ostrem i zębami. 
Wszystkie te części utworzone są ze szczególnego 
twardego ciała, t. zw. chitynu, z którego składają 
się wogóle wszystkie twarde części owadów i ra-
ków, np. wierzchnie pokrywy skrzydeł chrząszczów, 
pancerze raków i t. d. 
Przy takiem uzbrojeniu gęby nic dziwnego, że kara-
czan jest w stanie żywić się niekiedy nawet tak twar-
dym pokarmem , jak skóra. Tem łatwiéj może się 
nią żywić, że posiada dwa silne groniaste gruczoły 
ślinowe, których wydzielina mięszając się w gębie 
z pokarmem, rozmiękcza go i zwilgaca. 
Znamy dwa gatunki karaczanów: mały żółty, zwany 
pospolicie prusakiem albo francuzem (Blatta ger-
manica) i duży, czarny, karaluchem zwany (Blatta 
s. Periplaneta orientalis). Ciekawa rzecz, że ów 
mały karaczan w różnych krajach nazwy rożnych 
narodowości otrzymał; u nas zwą go prusakiem 
lub francuzem, w Rosyi nazywa go lud prusakiem, 
a w Północnéj Austryi rosyjaninem (ein Russe). 



232				     WSZECHŚWIAT SPRZED WIEKU 	                      Wszechświat, t. 126, nr 7–9/2025

Skąd wzięły się nasze nazwy tego nie wiem, rosy-
janie nazywają go prusakiem, przypuszczając, że 
owad ten został przywieziony do Rosyi z Niemiec, 
przez powracające stamtąd oddziały wojsk po skoń-
czeniu wojny siedmioletniéj; przedtem nie znano go 
bowiem wcale w Petersburgu. Któryż polityk przy-
puścił, że wojna siedmioletnia nazawsze taką pla-
gą obdarzy wschodnie kraje Europy? Austryjacy 
usprawiedliwiają nadaną przez nich nazwę temu 
owadowi tem, iż został on do Północnéj Austryi 
i Czech sprowadzony przez poddanych rosyjskich, 
którzy tam w hutach szklanych pracowali.
Rozróżnić samca od samicy żółtego karaczana moż-
na po tem, iż samica jest nieco ciemniejsza i posiada 
krótsze skrzydła, aniżeli samiec, chociaż wogóle ani 
samiec, ani samica zupełnie nie używają skrzydeł 
swych do lotu. Mając dwa tygodnie wieku, samica 
żółtego karaczana staje się. płciowo dojrzałą i za-
czyna znosić jaja. Odwłok samicy nabrzmiewa wte-
dy bardzo wyraźnie i po tygodniu widać na końcu 
ciała żółty, okrągły twór, pragnący jakby wysunąć 
się i uwolnić z ciała samicy. Twór ten wygląda jak 
jajko i każdy, co je pierwszy raz widzi za nic innego 
go zapewne nie bierze. Z tym tworem nosi się sami-
ca kilka tygodni, a wreszcie spuszcza go w jakimś 
kąciku i sama wkrótce potem żyć przestaje. Przy 
bliższem rozpatrywaniu tego niby jajka przedsta-
wia się ono w postaci mniéj więcej okrągłego wal-
ca, około 6 mm. długości, utworzonego z twardego 
chitynu, koloru jest ono ciemnobrunatnego. Grzbiet 
tego walca jest zaostrzony i posiada ciągnący się 
wzdłuż szew; z boków widzimy na walcu wyraźne 
poprzeczne kresy. Jeśli takie niby jajko rozetniemy, 
wewnątrz niespodziewany spostrzeżemy widok. Ni-
gdy nie zapomnę wrażenia, jakiego doznałem przed 
kilku laty, gdy rozciąwszy takie „jajko”, zajrzałem 
do jego tajemniczego wnętrza przez szkło powięk-
szające. Otóż, walec ten jest podzielony za pomocą 
podłużnéj przegródki na dwie połowy, prawą i lewą, 
z których każda dzieli się znowu zapomocą szeregu 
poprzecznych przegródek na 18 oddziałków; w każ-
dym takim oddziałku znajduje się jedno maleńkie 
białe jajeczko, lub też w późniejszem stadyjum roz-
woju — mała bielutka gąsieniczka. 
Hummel w Petersburgu obserwował bardzo cieka-
wy sposób, w jaki gąsieniczki wydostawały się na 
wolność ze wspólnego chitynowego ich mieszkan-
ka. Widział on, że samica po złożeniu torebki zbliża 
się do niej, dotyka ją i obraca na wszystkie strony, 
wreszcie bierze w przednie nóżki i otwiera w kie-
runku szwu od przodu ku tyłowi. Gdy tylko szpara 
się powiększa, drobne gąsieniczki poczynają wy-
chodzić zwykle w pewnym stałym porządku parami. 
Każda wychodząca gąsienica jest bielutka i posiada 
czarne oczy. Z początku białe, gąsienice wkrótce po 
wyjściu z torebki przyjmują zielonawe zabarwienie, 
a potem przybierają barwę żółtawą. 
Gąsienice sześć razy w ciągu życia zrzucają skó-
rę, przyczem za każdą razą pierwotny biały kolor 

ciała powraca. Zrzuciwszy poraz piąty sukienkę, 
otrzymuje gąsienica zaczątki skrzydełek i staje się  
t. z w. nimfą. Zmieniwszy szóstą suknię, po dwuna-
stu godzinach przyjmuje nimfa ciemniejszy kolor 
ciała i staje się dojrzałym owadem. 
Karaczan czarny, czyli tak zwany karaluch wogóle 
podobny jest z budowy ciała do francuza. Brudno-
-czarny, albo brunatny kolor skóry czyni go bar-
dzo nieprzyjemnym na wejrzenie, nawet powiem, 
wstrętnym dla wielu ludzi, a znam osoby takie, co 
na widok karalucha dreszczy dostają. 
Ale osoby te bliżéj się nigdy karaluchowi nie przypa-
trywały. Ręczę, gdyby wiedziały, jak jest zbudowany 
wewnątrz, gdyby widziały kiedykolwiek jego pięknie 
pozwijane trzewia, złotem błyszczące w postaci cie-
niutkich rureczek nerki (t.zw. narządy Malpighie-
go), lśniące srebrem rurki, roznoszące po ciele po-
wietrze, czyli t. zw. dychawki, jego wielkie groniaste 
gruczoły ślinowe, dziwaczny mózg i szereg zwojów 
nerwowych niteczkami między sobą powiązanych, 
ruchy delikatnie zbudowanego podłużnego serca na 
grzbiecie, oraz wicie innych organów, z misternych 
składających się tkanek, gdyby to wszystko, powia-
dam, te osoby wiedziały, z pewnością czarny kara-
luch nie byłby dla nich „obrzydliwym robakiem”, 
ale również godnym podziwu owadem, jak barwny 
motylek, również zagadkową istotą, jak każde żyją-
ce stworzenie. Ale wróćmy do rzeczy. Karaluch jest 
prawdopodobnie pochodzenia azyjatyckiego; stąd 
nazwa jego po łacinie Blatta orientalis — karaczan 
wschodni; dokładnych jednakże wiadomości, w jaki 
sposób karaczan ten przybył do Europy, nie posia-
damy. 
Z obyczajów karaluch jest bardzo do francuza po-
dobny. Jak i ten jest zwierzęciem nocnem, w dzień 
kryje się w szparach i dziurach mieszkania, w nocy 
na żer wychodzi, a energicznie posuwając się po 
tapetach ścian, wydaje lekki szmer, podobny nieco 
do tego, jaki myszy sprawiają. Samica karalucha 
jak i francuza składa jajka w walcowatéj chityno-
wéj torebce, rozwijającéj się z tyłu ciała. Torebka ta 
jest także podzielona podłużną przegródką na dwie 
połowy, lecz każda z nich posiada nie 18 lecz tylko 
8 przegródek, tak, że w torebce rozwija się wszyst-
kiego 16 karalusząt. 
Społeczeństwa karalusze dosyć często nawiedza-
ne bywają przez pewną epidemiczną chorobę, od 
któréj w wielkiéj ilości giną. Oto, w ciele naszego 
karalucha rozwijają się często w olbrzymiéj ilości 
pewnego rodzaju bakteryje, t. j. mikroskopowéj 
wielkości i nader prostéj budowy grzybki w postaci 
maleńkich podłużnych pręcików. Gdy u zarażone-
go tą chorobą zwierzęcia odetniemy nożyczkami 
kawałek rożka czyli tak zw. pospolicie wąsa, to ze 
zranionego miejsca wypłynie mlecznéj białości 
kropla, która nic innego nie przedstawia, jak tylko 
zbiór milijardów bakteryj. Bakteryje te rozwijają 
się kosztem różnych organów ciała; raz znalazłem 
cały prawie mózg karalucha przemieniony w masy 
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bakteryj. W miarę posuwania się choroby wszystkie 
organy zwierzęcia powoli znikają i po śmierci całe 
wnętrze ciała przedstawia jednę olbrzymią koloniją 
tych pasorzytnych grzybków. 
Prócz karaczana kuchnie nasze, szczególniéj w pie-
karniach, młynach, kawiarniach zamieszkuje także 
świerszcz domowy (Gryllus domesticus). Kto nie 
zna jednostajnego ćwierkania tego współlokatora 
naszego? Często żyją świerszcze towarzysko; są jak 
i karaczan zwierzętami nocnemi, jak i on bardzo 
lubią ciepło i żywią się temi samemi pokarmami. 
Świerszcz domowy dochodzi wielkości średniego 
karalucha, koloru jest brunatnego, na głowie i od-
nożach jaśniejszego niż na reszcie ciała. 
Dźwięki świerszcza w bardzo oryginalny powsta-

ją sposób; wydawać je może, jak zwykle u zwierząt 
śpiewających, tylko samiec. Gdy ten ostatni pragnie 
zwabić samicę ku sobie, przyciska pierś swą do ziemi, 
a wzniósłszy nieco ku górze pokrywy obu skrzydeł, 
pociera je wzajemnie jedne o drugie, niby smyczkiem 
pocierając o struny skrzypki. Gdy bliżéj zbadamy bu-
dowę tego instrumentu muzycznego, spostrzeżemy, 
że na dolnej powierzchni prawéj pokrywy skrzydeł 
jedna z żyłek silniéj niż inne wystaje i zaopatrzona 
jest w szereg poprzecznych jakby ząbków; te ostat-
nie szybko pocierane o podobną żyłkę, wystającą na 
górnéj powierzchni lewéj pokrywy skrzydeł wydają 
ton, jaki właśnie charakteryzuje piosnkę świerszczy-
ka. Naprzód pociera nasz artysta lewe skrzydełko 
o prawe, później odwrotnie prawe o lewe, a po chwi-
li wznosi szybko i jednocześnie oba skrzydełka ku gó-
rze, by ton wzmocnić. Słysząc tak cudowne dźwięki, 
zwabiona samiczka świerszcza udaje się ku swemu 

towarzyszowi, zbliża się do niego i dotyka swemi 
rożkami. Samczyk czując obecność swéj lubéj, jakby 
ze wzruszenia przestaje dźwięki na chwilę wydawać, 

późniéj znów wita ją rzewnym śpiewem i młoda para 
wzajemnie cieszyć się zaczyna. Samica składa swe 
podłużne, żółte jajeczka zapomocą szczególnéj rurki 
na dno swéj kryjówki, a po kilkunastu dniach roz-
wijają się już z nich gąsieniczki. Te ostatnie cztery 
razy zmieniają skórę, przebywają zimę w stanie nie-
dojrzałym i na wiosnę przekształcają się w zupełnie 
rozwinięte owady. 

(Dokończenie).
Miłym bardzo współlokatorem naszego mieszka-
nia, bo ani nierażącym tak naszego oka, jak czarny 
karaczan, ani ucha jak monotonny świerszcz, jest 
nasz pająk domowy (Tagenaria domestica). 
Każdy zna zapewne to brudno-żółte, brunatnemi 
rysunkami ubarwione, włochate stworzenie z czte-
rema parami nóg, które upstrzone są licznemi ciem-
nemi obrączkami. Budowa części gębowych pają-
ka ciekawą jest z tego względu, że zamiast szczęk 
górnych widzimy tu dwa członkowate rożki t. zw. 
szczękorożki. Są one wewnątrz puste a do wnętrza 
każdego z nich otwiera się u podstawy gruczoł jado-
wity. Ten ostatni przedstawia woreczek zaopatrzony 
nazewnątrz w silnie rozwinięte włókna mięśniowe, 
które, kurcząc gruczoł, płynną jego jadowitą za-
wartość wypędzają; ciecz ta, wpuszczona do rany 
drobnych owadów, któremi pająk się żywi, działa 
na nie zabijająco. 
Na szczególną zasługują uwagę przyrządy, służą-
ce pająkowi do przędzenia jego misternych nitek 
pajęczyny. Materyja przędzalna jest wydzielana 
przez szczególne gruczoły, przedstawiające dłu-
gie woreczki, u różnych gatunków pająków różne 
posiadające kształty i leżące w odwłoku ciała po-
między wnętrznościami. Kanały, wyprowadzające 
z tych gruczołów, kończą się na kilku, zwykle sze-
ściu, maleńkich wzgórkach w tylnéj części odwło-
ka czyli na t. zw. brodawkach przędzalnych. Na 
wierzchołku każdéj takiéj brodawki znajdują się 
około 400 (u niektórych gatunków pająków nawet 
do 1000) cieniutkich rureczek t. zw. szpulek, przez 
które wydzieloną zostaje przędzalna materyja w po-
staci tyluż cieniutkich delikatnych włókien; otwory 
tych rurek może pająk dowolnie zamykać i otwie-
rać. Wychodząca z nich materyja jest z początku 
płynna i jak szkło przezroczysta, ale na powietrzu 
wnet twardnieje i białawo-szarą przybiera barwę. 
Wychodzące ze wszystkich szpulek włókna łączą 
się razem w jednę nitkę pajęczyny. W miarę tego, 
czy pająk potrzebuje grubszéj, lub téż cieńszéj nit-
ki, wypuszcza dowolnie z większéj lub mniejszéj 
ilości szpulek włókienka. W ten sposób nitka paję-
czyny, któréj cienkość i delikatność weszła nawet  
w przysłowie, nie jest tak prostéj budowy, jakby to się 
na pozór zdawało, ale składa się aż z kilkuset jeszcze 
delikatniejszych splecionych razem niteczek. Wobec 
takiego artyzmu pająka cóż znaczą najsubtelniejsze 
wyroby tkackie przemysłu ludzkiego? 
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Sieć pająka domowego składa się z trójkątnego 
kształtu tkaniny, zawieszonéj w kącie pokoju po-
między dwiema stykającemi się ścianami. W głę-
bi rozpostartéj w ten sposób gęstéj siatki pajęczéj 
znajduje się z téjże pajęczyny utkana lejkowatego 
kształtu niedługa rynienka, w najniższem miejscu 
któréj pająk spoczywa, czyhając z niecierpliwo-
ścią na zdobycz. Ponieważ rynienka ta znajduje 
się w samym kącie ściany i spuszcza się nieco ku 
dołowi, trudno zatem dojrzeć na pierwszy rzut oka 
siedzące w niéj zwierzę. 
Sposób budowy sieci bardzo jest prosty; pająk 
przymocowywa naprzód jeden koniec nitki do ścia-
ny w pewnéj odległości od kąta. następnie przecho-
dzi na drugą ścianę, wlokąc nitkę za sobą i w taki-
éj saméj odległości od kąta przytwierdza drugi jéj 
koniec; późniéj znów wraca, ale już po nitce do jéj 
początku, znów przechodzi na drugi koniec i tak 2-3 
razy przechodząc po niéj, wzmacnia ją , wypusz-
czając wciąż nowe zapasy nici z gruczołu. Następ-
nie, w tyle poza tą pierwszą, podstawową jakby ni-
cią, w podobny sposób przeprowadza pająk drugą, 
trzecią nić i t. d.; rozumie się, iż czem bliżéj kąta, 
tem nici są krótsze. W taki sposób powstaje trój-
kątnego kształtu tkanina, która jeszcze bardziéj się 
wzmacnia, gdy pająk i w kierunku podłużnym nici 
na niéj przeprowadza. 
Żarłoczność pająka każdemu jest znana. Na 
zaplątaną w pajęczynie muchę rzuca się ze wście-
kłością tygrysa, chwyta ją w szpony, zabija jadem 
i zanosi do lejkowatego schronienia, by tu ją 
wyssać; gdy nasyci się krwią jéj, wyrzuca z gniazd-
ka jako przedmiot niepotrzebny. 
Ale nietylko owadami zadawalnia się nasz żarłocz-
ny współlokator; zgłodniały rzuca się nawet na 
własnego brata i po stoczeniu z nim krwawéj walki, 
pokonywa go i nasyca się krwią jego.
Gdy pająk więcéj posiada pożywienia, więcéj też 
może wydzielać materyi przędzalnéj; gdy obfitość 
pokarmu zmniejsza się i przędzenie bywa trudniej-
sze. Pająk więc szczędzi materyją przędzalną i ni-
gdy jej napróżno nie zużywa. Stąd też gdy spodzie-
wa się zmiany powietrza, deszczu lub wichru, które 
mogłyby mu zniszczyć sieć, zmienia do pewnego 
stopnia sposób jéj budowy, wzmacnia ją, inaczéj 
się w gniazdku sadowi i t. d., a że, jak powiadają, 
może on 6-8 godzin naprzód odczuć już mającą na-
stąpić zmianę powietrza i stosowne do tego czyni 
przygotowania, oddawna przeto już był uważany za 
pewnego rodzaju proroka pogody.

Co wiedzieliśmy o trzęsieniach ziemi 143 lata temu
Wszechświat 1882, Tom I, numer 12, str. 177-181

UWAGI NAD TRZĘSIENIAMI ZIEMI  
I WYBUCHAMI WULKANÓW
przez E. Żmijewskiego.

Żadne zjawisko przyrody nie pociąga za sobą tak strasz-
nych i nieprzewidzianych klęsk, jak trzęsienia ziemi. 
Wspaniałe miasta, całych wieków pracą wzniesione, 
jaśniejące niegdyś bogactwem i przepychem, słynne 
nagromadzonemi w nich arcydziełami sztuki, znikły 
z widowni tego świata razem z tymi, którzy je zalud-
niali. Ich losy rozstrzygnęły się w okamgnieniu. Jedna 
chwila zburzyła to, na co się długie stulecia składały. 
Po wielu nie zostało nawet gruzów – pochłonęła je 
ziemia lub fale wód kołyszą się nad ich grobem. 
Historyja starożytna, a nawet początkowa naszéj 
ery, nie mogły zapisać na swoich kartach wzmian-
ki o wszystkich miastach upadłych w prochu pod 
zgubnem tchnieniem tych wielkich przewrotów. 
Pierwotne stosunki między ludami i państwami, 
były nieustalone i niewszystkie wypadki, które za-
szły u jednych, doszły do wiadomości drugich. 
Prócz tego wiele kronik i pamiętników dawnych 
musiało zaginąć. Mimo to, opowiadanie katastrof 
wiadomych mogłoby dostarczyć treści do bardzo 
obszernego dzieła. Przywodzę tu wszelako na pa-
mięć czytelnika tylko te, które w swoich skutkach 
były najzgubniejsze. 
Trzęsienie ziemi, które w roku 526 naszéj ery zniszczy-
ło królowę wschodu, Antyjochiją, pociągnęło za sobą 
śmierć 250,000 mieszkańców, zasypanych gruzami. 
Kircher w r. 1638 był naocznym świadkiem upadku 
miasta Eufemii, pochłoniętego w toniach mętnego 
jeziora, które na jego miejsce, w skutku takiéjże ka-
tastrofy, z wnętrza ziemi wystąpiło. 
W Limie od czasu jéj założenia przez Pizarra, to 
jest od r. 1535 naliczono 20 wielkich trzęsień, z któ-
rych dwa były najstraszniejsze, a mianowicie w la-
tach 1566 i 1828; w pierwszem zginęło 120,000 
mieszkańców – w drugiem prawie całe miasto zo-
stało zburzone. 
W Lizbonie dnia 1 Listopada 1755 r. okropne 
wstrząśnienia spustoszyły większą część miasta; 
z tych pierwsze zaczęło się o godzinie 9-téj minut 40 
rano, trwało tylko 6 sekund i w tym krótkim prze-
ciągu czasu zrównało z ziemią trzy czwarte domów. 
Pałac królewski, kościoły i wszystkie większe 
gmachy publiczne upadły podówczas, a trzęsienia 
następne dnia tegoż dokonały reszty zniszczenia. 
Więcéj niż 30,000 ludzi znalazło grób w zwaliskach 
stolicy. W czasie pierwszej katastrofy, zaszłéj zra-
na, wody Tagu zalały kraj w szerz na pół mili, lecz 
wkrótce napiętrzywszy się w bałwany, wznoszące 
się o 50 stóp nad zwykły poziom rzeki, wróciły do 
swego łożyska. Tegoż dnia Marocco i Fez zostały 
zburzone i część miasta Mequinez1 razem z 10,000 
osób zginęła, a miasto Tasso zapadło się w ziemię. 
W r. 1812, 26 Marca stolica Venezueli Caraccas 
została obrócona w perzynę i straciła podczas trzę-
sienia wielką liczbę swoich mieszkańców. 
W r. 1822 dnia 13 Sierpnia około godziny 10 éj wie-
czór, miasto Alep, na wschodzie trzecie po Stambule 

1   Cesarstwo Marokańskie.
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co do znaczenia, całe zbudowane z kamienia, po kil-
ku wstrząśnieniach zamieniło się w gruzy i pogrze-
bało w nich około 30,000 osób. Toż samo trzęsienie 
spustoszyło Antyjochiją, Scandron, Idlib-Mendun-
-Killis i wszystkie miasta i wsi okolic Alepu. 
Wyspy Guadelupa, Antigua i San Thomas uległy 
podobnéjże klęsce w Lutym r. 1843. 
I któż nie uzna, że te straszliwe wypadki przeszłości 
rzucają złowrogi cień na niepewną i zakrytą przed 
nami przyszłość? 
Ostatnie klęski, które dotknęły tak niedawno różne 
miejscowości w Europie, świadczą o nieustannéj 
działalności sił wnętrza ziemskiego. 
W kilkunastu ostatnich miesiącach gwałtowne trzę-
sienia zniszczyły Zagrzeb, San-Miguel2, Casamic-
ciola3 i Chios, jak to zresztą każdemu z pism pu-
blicznych wiadomo. 
Cóż zresztą dziwnego, że potęga tych wstrząśnień 
ściera z oblicza ziemi znikome dzieła rąk ludzkich, 
kiedy i naturalna rzeźba powierzchni ziemskiéj 
przekształca się z gruntu pod ich niszczącem tchnie-
niem? Równiny zamieniają się nagle w krainę gór-
ską, długie pasma skał zapadają głęboko pod po-
ziom i na ich miejscu ukazują się jeziora, nakoniec 
z łona wód morskich nagle wynurzają się wyspy. 
Podczas trzęsienia ziemi w Kalabryi w 1783 r. wszyst-
ko zostało wywrócone, bieg wód przerwany i zmienio-
ny, ziemia rozwarła się w rozmaitych kierunkach i po-
tworzyły się rozmaite rozpadliny, mające w niektórych 
miejscach do 150 metrów szerokości, w innych utwo-
rzyły się otchłanie ze ścianami pionowemi do 100 
metrów wysokości, buchające niezmiernemi strumie-
niami wody. Główne działanie odbywało się na lądzie 
stałym Włoch, między Oppido i Soriano, rozgałęzienie 
zaś jego sięgnęło poza cieśninę morską do Messyny 
w Sycylii, gdzie zburzyło więcéj niż połowę tego mia-
sta, oraz 29 miasteczek i wsi. Dno morskie zniżyło 
się w okolicach Messyny i cały grunt wzdłuż portu 
pochylił się ku wodom, a przylądek u wejścia został  
pochłonięty. 
W trzęsieniach ziemi, które miały miejsce w Chili 
w latach 1822, 1835 i 1837 różne części pobrzeży 
na przestrzeni 200 mil francuskich (lieues) między 
Valdiviją i Valparaiso, podniosły się nad równie 
oceanu, podobnież i wyspy sąsiednie. Takiéjże sa-
méj zmianie i dno morskie tamże uległo. 
W r. 1819 w Indyjach wschodnich w skutku trzęsie-
nia ziemi, pośród równiny zupełnie płaskiéj utwo-
rzyło się wzgórze na 20 mil francuskich długie i 6 
mil szerokie, które zatamowało bieg rzeki Indus. 
Daléj zaś ku południowi, równolegle od nowo-po-
wstałego wzgórza, kraj zniżył się, pociągając z sobą 
wieś i twierdzę Sindrę, które w połowie zostały pod-
topione, lecz utrzymały się na fundamentach. 

Wszystkie powyższe zmiany w zewnętrznéj postaci 
ziemi nastąpiły gwałtownie, w bardzo krótkim prze-
ciągu czasu, ale są inne, wykazujące powolne i nie-
znaczne działanie sił wewnętrznych naszej planety. 
Do tego rzędu należy stopniowe podnoszenie się 
lądów nad poziom morski w Szwecyi i Finlandyi, 
a zniżanie się w Skanii i Grenlandyi. 
1. W ogólności zatem jedne falowania powierzchni 
ziemskiéj odbywają się gwałtownie i z nadzwyczaj-
ną prędkością, inne powoli i nieznacznie, tak, iż 
spowodowane przez nie zmiany po długim dopiero 
upływie lat dają się ocenić. Wiadomo również, że 
między gwałtownemi wstrząśnieniami są takie, któ-
re obejmują jednocześnie niezmierne przestrzenie 
ziemi, inne zaś, wyłącznie miejscowe, zawarte są 
w szczupłym zakresie danéj okolicy. 
Nakoniec niektóre miały za ostateczny wypadek 
przerwanie twardéj powłoki ziemskiéj i utworzenie 
wulkanów lądowych, a nawet i podwodnych.
Powyższe dane z niewątpliwych faktów wyprowa-
dzone, a oraz dostrzeżenia nad stopniowem zwięk-
szeniem się ciepła, w miarę zstępowania w głąb 
ziemi, służą za podstawę do wywnioskowania przy-
czyny tych zjawisk, ciągle powtarzających się na 
powierzchni globu. 
2. Dostrzeżenia termometryczne wykazały już dawno, 
że w niewielkiéj pod powierzchnią ziemską głębo-
kości znajduje się warstwa, któréj temperatura, bez 
względu na pory roku wcale się nie zmienia. I tak, 
pod obserwatoryjum paryskiem, w głębokości 27 
metrów, temperatura tak zimą jak latem utrzymuje 
się niezmiennie na wysokości + 11°, 8 Celsyjusza. 
W ogólności fizyka, opierając się na zasadzie niewąt-
pliwych obserwacyi, dowodzi, że pod każdym punk-
tem powierzchni ziemskiéj w odpowiedniéj warunkom 
miejscowym głębokości, jest warstwa, w któréj termo-
metr pokazuje przez całe lata jeden i tenże sam stopień 
i ułamek stopnia, to jest, iż żadne zmiany temperatury 
zewnętrznéj, z kolejnego następstwa pór roku wynika-
jące, nie dają się czuć w tejże głębokości, a oraz, że 
w miarę zstępowania w głąb ziemi na każde 33 me-
try głębokości w przecięciu, temperatura zwiększa się  
o 1 stopień termometru Celsyjusza. 
Istnienie warstwy niezmiennéj, któréj temperatura 
nie ulega wpływowi pór roku, wskazuje, że stygnię-
cie skorupy ziemskiéj zatrzymało się do czasu lub 
przynajmniéj, że jego postęp jest tak nieznaczny, 
iż nic zgoła o nim wnioskować nie możemy, co się 
zaś tyczy stopniowego wzrostu temperatury w głębi 
ziemi, rachunek wykazuje, że jeżeli istotnie w każ-
déj głębokości przybywa 1 stopień ciepła co 33 
metry w przecięciu, to o 3000 metrów pod warstwą 
niezmienną, temperatura dosięga 100° termometru 
Celsyjusza, czyli stopnia wody wrącéj; posuwając 

2 San-Miguel, jedna z wysp Azorskich o 1300 kilometrów od Portugalii pod 38° 38’ szer. półn. i 29° 31’ 
dług. zachodn.

3 Casamicciola, miasto na wyspie Ischia u wejścia do zatoki Neapolitańskiéj.
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zaś dalej ten rachunek, znaleźlibyśmy, że tempera-
tura w środku naszéj planety dochodzi do 200,000°. 
Ale to są tylko domysły niepodobne do sprawdzenia 
i gieologowie stawiają natomiast inne, choć nie-
mniéj wątpliwe przypuszczenie, że od głębokości 
150,000 lub 200,000 metrów, aż do środka ziemi, 
temperatura jest jednostajna i równa 3000 lub 
4000° C. Zresztą i przy takiem gorącu wszystkie 
znane nam ciała muszą być stopione. 
Cokolwiekbądź, te wywody liczebne raczéj do ka-
tegoryi hipotez, niż do rzędu twierdzeń niewątpli-
wych mogą być zaliczone. Promień równikowy ma 
6,376,984 metry długości, obserwacyje zaś nad 
zwiększeniem się ciepła pod warstwą niezmienną, 
nie mogły sięgnąć do 2000 metrów głębokości, tym 
sposobem nawet do przybliżonego obliczenia we-
wnętrznej temperatury ziemskiéj i jéj zmian niema 
dostatecznéj podstawy. 
Głównym faktem dowodzącym niewątpliwie, że, ją-
dro naszéj planety znajduje się w stanie płynnym, są 
właśnie trzęsienia ziemi, gdyż, jak wiadomo z hidro-
statyki, ciśnienie wywarte na ciecz wypełniającą na-
czynie zamknięte, udziela się wszystkim jéj cząstkom, 
a oraz ścianom samegoż naczynia. W takich właśnie 
warunkach znajduje się jądro ziemskie, otoczone ze-
wsząd stwardniałą powłoką czyli skorupą. 
Dawniejsi gieologowie obliczali grubość téj ostat-
niéj na 60 kilometrów, dzisiejsi na 20 do 40, sto-
sownie do topliwości ciał, do składu wnętrza ziem-
skiego należących. Z mocy więc powyższego prawa 
hydrostatycznego, wszelkie parcie, wywarte na ją-
dro ziemi, pobudza tę masę płynną do ruchu, który 
udziela się skorupie i, jeżeli niema dostatecznéj siły 
do jéj przerwania, to wprawia ją w drgania, które 
trzęsieniami ziemi nazywamy. 
Niektóre z tych ostatnich objęły niezmierną część 
powierzchni naszéj planety. Między innemi trzęsie-
nie w Nowéj Grenadzie (dnia 17 Czerwca 1828 r.) 
rozpostarło się na przestrzeni wielu tysięcy miryja-
metrów kwadratowych. Trzęsienie lizbońskie sięgnę-
ło z jednéj strony do Laponii, z drugiéj do Martyniki 
i w poprzek tego kierunku od Grenlandyi do Afryki - 
jednocześnie cała Europa doznała jego skutków. Na-
koniec z porównania i zestawienia różnych faktów, 
gieologowie zostali przyprowadzeni do koniecznego 
wniosku, że niektóre wstrząśnienia przebiegły okrąg 
wielkiego koła ziemskiego i objęły całą półkulę. 
Ale dla czego inne były tylko miejscowe? Dlatego za-
pewne, że ciśnienie wewnętrzne zostało wywarte na 
pionowéj, łączącéj jakikolwiek wulkan lądowy lub 
podmorski z jądrem ziemi, lub też w bliskiéj od te-
goż kierunku odległości i że tym sposobem materyje 
płynne, wyparte z wnętrza, mogły przez krater od-
chodzić, nieudzieliwszy ciśnienia całéj masie jądra. 
Nakoniec jeżeli to ciśnienie ma większą siłę niż 
opór skorupy, ta ostatnia zostaje przerwana i two-

rzy się na powierzchni ziemskiéj rozpadlina, albo 
też wulkan. 
Lecz jądro naszego globu nie mogłoby być płyn-
nem, gdyby jednocześnie nie było w stanie gore-
jącym. Jest nawet pewnem, że początkowo, przed 
powstaniem życia na ziemi, cała jéj powierzchnia 
była w takimże stanie gorejąco-płynnym, w jakim 
się teraz samo jéj wnętrze znajduje. 
Gieomorfija i hidrodynamika dowodzą, że gdyby 
ziemia, będąc płynną, zostawała w spoczynku, to 
pod działaniem wzajemnéj atrakcyi swych cząstek, 
musiałaby przybrać figurę sferyczną; ponieważ zaś 
wiruje około swéj osi środkowéj, a z tym rodzajem 
ruchu powstaje zawsze siła odśrodkowa, proporcy-
jonalna, jak wiadomo, do iloczynu z promienia ob-
rotu przez kwadrat z prędkości obrotu, to ziemia nie 
mogła zachować figury sferycznéj, lecz musiała się 
wydąć w pasie równikowym, a spłaszczyć w biegu-
nach, czyli innemi słowy zamieniła się w elipsoidę4 
Przy figurze sferycznéj równowaga masy płynnéj, wpra-
wionéj w obrót około osi, była najzupełniéj niemożliwą: 
z dwu bowiem cząstek płynu, równo od środka ziemi 
oddalonych, większy zawsze posiadała ciężar ta, która 
leżała na osi obrotu, niż ta, która na płaszczyźnie równi-
ka się znajdowała – siła odśrodkowa nie działała wcale 
na pierwszą, gdy przeciwnie zmniejszała ciężar drugiéj, 
jako wprost przeciwna sile ciężkości. 
Tym sposobem dla równowagi całego ciała większa 
ilość masy skupiła się w pasie równikowym, aniżeli 
w biegunach, czyli – co na jedno wychodzi, promień 
równikowy wydłużył się, pociągając za sobą skró-
cenie osi obrotu, tak, iż różnica między pierwszym 
i drugą wynosi dziś 22,635 metrów5. Niezmierny 
okres czasów musiał przeminąć nad krążącą w prze-
strzeni planetą, zanim ta równowaga ustanowiła 
się ostatecznie i masa płynna odziała się powłoką 
stałą, uwarunkowaną do przyjęcia i utrzymania na 
swéj powierzchni nowego i bujnie krzewiącego się 
zjawiska, to jest życia roślinnego i zwierzęcego.
3. Pierwotne i całkowite stopienie naszéj ziemi od 
powierzchni aż do środka, a oraz dzisiejszy stan 
płynny samego jéj wnętrza, gieologija zalicza do rzę-
du faktów ujawnionych i niewątpliwych; co się ty-
czy twardéj skorupy, która teraz toż wnętrze otacza, 
niemniéj jest pewnem, że jedyną przyczyną jéj utwo-
rzenia było zastyganie gorejącéj powierzchni przez 
promieniowanie ciepła przy nieustannem zetknięciu 
z zimnemi przestrzeniami między-planetarnemi. 
W takim stanie rzeczy przyczyny trzęsień ziemi mu-
szą przebywać w jéj wnętrzu, poszukiwanie zaś ich 
w przestrzeniach świata słonecznego i przywoływa-
nie na pomoc astronomii, jak tego niektórzy uczeni 
żądają, nie prowadzi do rozwiązania kwestyi. 
Ale w ogólności dzisiejsi gieologowie, odrzuca-
jąc dawniejszą teoryją zmian zachodzących w bu-
dowie skorupy ziemskiéj, przestali odnosić je do 

4  Figurę ziemi, która w ścisłem pojęciu nie jest elipsoidą, nazywają dziś Gieoidą.
5 Promień równikowy ma 6,376,984 metry, promień biegunowy 6,354,349.
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przyczyn gwałtownych i natychmiastowy skutek 
wywierających, lecz dowodzą, że wszelkie zjawi-
ska gieologiczne, zmieniające zewnętrzną postać 
globu – trzęsienia ziemi, powstawanie łańcuchów 
gór, podnoszenie się i zniżanie lądów są krańco-
wemi objawami działalności powolnéj, nieustannéj 
i przez niezmiernie długie wieki trwającéj, że jed-
nem słowem każde takie zjawisko jest wypadkową, 
całego szeregu nieskończenie ustopniowanych 
przemian, jakie w ustroju ziemi zachodzą. 
Na téj to ogólnéj podstawie dzisiejsi uczeni zbudo-
wali nową teoryją o tworzeniu się gór i trzęsieniach 
ziemi – teoryją następującéj treści: 
Ponieważ masa ziemska, pierwotnie płynna i goreją-
ca, krążąc w zimnych przestrzeniach świata, zastygła 
z wierzchu i otoczyła się twardą skorupą, a zatem i jéj 
wnętrze czyli jądro dotychczas jeszcze płynne i gorejące 
musi również zastygać, a przez to samo zmniejszać się 
co do swéj objętości. Co się tyczy skorupy, spodnie jéj 
warstwy pod ciśnieniem tych, które na nich leżą, a jesz-
cze bardziéj pod działaniem wewnętrznego ciepła ziemi 
znajdują się dotąd w stanie giętkim i miękkim, skutkiem 
czego mogą się układać plastycznie na powierzchni ją-
dra płynnego, wierzchnie zaś fałdują się na nich i jako 
twarde i kruche doznają wstrząśnień mniéj lub więcéj 
gwałtownych, a nawet załamują się i rozrywają, tak, iż 
pewne ich części napiętrzają się nad poziomem, inne 
zniżają się lub nawet zapadają, tworząc na powierzchni 
ziemskiéj wyniosłości lub wklęsłości. Jednem słowem, 
podług téj teoryi, zewnętrzne i twarde sklepienie sko-
rupy jest nazbyt obszernem i luźnem, iżby się mogło 
pomieścić, a tem mniéj foremnie ułożyć na warstwach 
miękkich i plastycznie do jądra przystających; z czego 
wypadałoby, że między temi dwiema częściami skorupy 
– zewnętrzną i wewnętrzną – tworzą się próżnie czyli 
przerwy żadną materyją niewypełnione i że powierzch-
nia ziemska nad niemi mocą swojego ciężaru pogłębia 
się i zapada. 
4. Lecz aby powierzchnia wklęsła stwardniałéj powło-
ki była większą od powierzchni wypukłéj, leżących pod 
nią warstw miękkich, to trzeba przypuścić, że jéj kur-
czenie się musiało być kiedykolwiek powolniejszem, 
aniżeli kurczenie się jądra środkowego, na którem 
też warstwy rozłożyły się plastycznie. Tymczasem do 
takiego przypuszczenia niema dostatecznych danych. 
Kurczenie się ciał jest skutkiem ich stygnięcia i rzecz 
widoczna, że powierzchnia ziemska wystawiona bez-
pośrednio na zimną temperaturę zewnętrzną, musiała 
stygnąć prędzéj, aniżeli wnętrze. Prócz tego o stygnię-
ciu jądra nic nawet przybliżenie pewnego twierdzić 
nie możemy. Zniżanie się temperatury téj masy płyn-
néj powinno odbijać się na temperaturze warstw nie-
zmiennych, pod różnemi punktami powierzchni ziem-
skiéj leżących, których stan termometryczny wiadomy 
nam jest z obserwacyi. Ale temperatura tych warstw 
pozostaje stale i ściśle taką, jaką była wiele lat temu, 
kiedy badania w tym kierunku względem nich przed-
sięwzięto. Prócz tego podług gieologii temperatura 
zewnętrzna klimatów ziemskich, wzięta w przecięciu 

za każdy rok prawie się nie zmienia. 

Gdy tedy postępy czyli prędkość stygnięcia i skorupy 
i jądra są nieskończenie powolne, a przynajmniéj przy 
naszych środkach obserwacyjnych nieocenialne, to 
i obliczenie, o ile w danym czasie objętość tych dwu 
części naszego globu się zmniejsza, należy do zadań 
nierozwiązalnych. Być może nawet, jeżeli jądro znaj-
duje się na drodze przejścia ze stanu płynnego do 
stałego, to podług wiadomego prawa fizyki, jego tem-
peratura aż do czasu zupełnego stwardnienia, to jest 
przez niezmierną liczbę lat musi pozostać stałą.
Cokolwiekbądź, jeżeli pierwotnie cała ziemia od po-
wierzchni aż do środka była stopiona, to rzecz nie-
wątpliwa, że działające na nią siły utrzymywały całą 
jéj masę w spójności. Z jednéj strony bowiem, skut-
kiem ciężkości warstwy wyższe wywierały ciśnienie 
pionowe na niższe ku środkowi ziemi, z drugiéj znów 
zwiększające się razem z głębokością gorąco wytwa-
rzało siłę, wskutek któréj materyje wnętrza rozszerza-
ły się we wszystkie strony, a i tem samem i od środka 
planety ku jéj powierzchni. Lecz zastosowawszy do 
téj kwestyi analizę matematyczną, fizyka dowodzi, 
że siła ciężkości zwiększa się od powierzchni tylko 
do głębokości równéj 1/6 promienia ziemskiego i że 
następnie maleje aż do środka, w którym jest żadna, 
gdy przeciwnie temperatura musi się ciągle podno-
sić od powierzchni aż do środka, a tem samem siła 
rozszerzająca materyją razem z nią się zwiększa. Na-
koniec powłoka zewnętrzna ziemi, jako stykająca się 
bezpośrednio z zimnemi przestrzeniami wszechświa-
ta, zastygała i ściągała się prędzéj, aniżeli wnętrze 
i nareszcie stwardniała. W następstwie tego faktu 
ziemia zamieniła się w naczynie ze wszech stron za-
mknięte i zawierające w sobie jądro płynne. Promie-
niowanie téj wewnętrznéj części naszego globu ku 
zimnym krainom między-planetarnym, a tem samem 
jéj zastyganie zostało zatrzymane, a przynajmniéj  
niezmiernie osłabione przez twardą skorupę, która je 
od nich oddziela. Ponieważ zaś ta ostatnia kurczyła 
się prędzéj niż wnętrze, a zatem można przypuścić, 
że jéj przystawanie do jądra raczéj się wzmocniło niż 
osłabło po dojściu ziemi do teraźniejszego stanu. 
Wprawdzie niepodobna zaprzeczyć istnieniu pie-
czar podziemnych w saméj skorupie, a oraz temu, 
że zapadanie się ich sklepień może być przyczyną 
trzęsień powierzchni, ale rzecz oczywista, że te pie-
czary powstały ze wstrząśnień poprzednich, w na-
stępstwie łamania się i przypadkowego układania 
twardych pokładów skorupy. 

Teksty wybrała i przygotowała Maria Śmiałowska. 
Pomoc techniczna Wiktoria Babiarz
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Pogoda w tym dniu była zmienna. Niebo pokry-
wały ciemne chmury na zmianę z białymi obłokami 
i przygrzewającym słońcem. Jechaliśmy typowymi 
dla Mazur wąskimi, krętymi drogami obramowanymi 
pięknymi drzewnymi alejami (Ryc. 1). Zatrzymali-
śmy się na chwilę przy malowniczym fioletowo-błę-
kitnym polu, żeby zrobić zdjęcia. Nie byliśmy jedy-
nymi, których zachwycił ten widok. Jak się okazało, 
całe pole pokrywała kwitnąca facelia błękitna (Pha-
celia tanacetifolia) z rodziny ogórecznikowatych. 
Zwyczajowo nazywana jest wiązanką wrotyczową. 
Jest to roślina paszowa wysiewana na poplon i jako 

nawóz zielony. Należy do najlepszych roślin miodo-
dajnych. I faktycznie, pole pachniało miodem i sły-
chać było brzęczenie licznych pszczół. Facelia to ro-
ślina jednoroczna, szorstko owłosiona, rozgałęziona, 
dorastająca do 80 cm wysokości, z liśćmi podwójnie 
parzystosiecznymi oraz fioletowo-błękitnymi kwiata-
mi zebranymi w skrętek. Pojedynczy 5-krotny kwiat 
posiada lejkowatą, zrostopłatkową koronę. Z korony 
wystają długie pręciki i długa szyjka słupka (Ryc. 2).

Dojeżdżając do Kętrzyna zatrzymaliśmy się ponow-
nie na chwilę. Tym razem z powodu poletka, ukrytego 
pomiędzy jednorodzinnymi domkami, z białym łanem 

Jak co roku, w czerwcu, odwiedzili nas przyjaciele z dawnych studenckich lat. Nie obyło się bez 
wspomnień i spontanicznej decyzji – jedziemy do Mamerek zobaczyć replikę bursztynowej kom-
naty i jezioro Przystań. Zaplanowaliśmy samochodową podróż z Mrągowa do Mamerek przez  
Kętrzyn.

wspomnienia z podróży

Ryc. 1. Przydrożna aleja. Fot. M. Olszowska.

Maria Olszowska (Mrągowo)

Podróż sentymentalna  
z bursztynową komnatą w tle... 
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kwitnącej maruny bezwonnej (Tripleurospermum 
inodorum) z rodziny astrowatych (Ryc. 3). Widuję ją 
wśród dzikich łanów maków polnych lub w niewiel-
kich skupiskach na przydrożnych łąkach kwietnych. 
Czasem rośnie masowo na nieużytkach, gruzowiskach, 
miedzach i w ogrodach. Ta ładna roślina to groźny 

chwast w uprawach rzepaku, zbóż, buraków, roślin 
strączkowych, kukurydzy i ziemniaków. Roślina jest 
owadopylna, roczna. Posiada zwykle pojedynczą łody-
gę, wzniesioną do wysokości ok. 60 cm. Liście ma dłu-
gie (nawet do 8 cm), 2- lub 3-krotnie pierzastosieczne, 
ostro zakończone. Ulistnienie jest skrętoległe. Roślina 
kwitnie od czerwca do października. Kwiaty zebrane 
są na szczytach pędu w liczne koszyczki pojedyncze 
albo tworzące podbaldachy. Białe kwiaty brzeżne, ję-
zyczkowe, to kwiaty żeńskie, a wewnętrzne żółte, rur-
kowate, są obupłciowe. Dno koszyczka jest wypukłe. 
Listki okrywy występują w jednym lub dwóch szere-
gach. Z wyglądu podobna jest do rumianka pospoli-
tego (Matricaria chamomilla), ale w przeciwieństwie 
do niego nie ma właściwości leczniczych i nie wydzie-
la intensywnej, przyjemnej woni. Jest bezwonna, jak 
wskazuje jej nazwa.

Na skrzyżowaniu w Starej Różance minęliśmy 
ceglany, wysoki wiatrak typu holenderskiego, który 
zwrócił moją uwagę. Zrobiłam niezbyt udane zdjęcie, 
bo nie zatrzymywaliśmy się w tym miejscu. Poczyta-
łam o nim później w internecie. Pięciokondygnacyj-
ny obiekt powstał w 1863 roku. Jest zbudowany na 
bazie kwadratu. To jedyny wiatrak w Polsce, który 
miał sześć skrzydeł. Do dzisiaj zachowało się tylko 
jedno (Ryc. 4). Wiatrak jest wpisany do rejestru za-
bytków. Obecnie nieczynny, niestety niszczeje.

Po niecałej godzinie jazdy dotarliśmy do Mame-
rek i z przewodnikiem rozpoczęliśmy zwiedzanie 
dobrze zachowanych, uporządkowanych ponie-
mieckich bunkrów z czasów II wojny światowej.  

Ryc. 3. Poletko z maruną bezwonną. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 2. Kwiaty facelii błękitnej. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 4. Wiatrak w Starej Różance. Fot. M. Olszowska.
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Dowiedzieliśmy się, jaką rolę w czasie wojny pełniły 
Mamerki, a jaką pobliski Wilczy Szaniec. Weszliśmy 
też do bursztynowej komnaty, która jest repliką zagi-
nionego oryginału w skali 1:1. Komnata ma wymiar 
10,5 m x 11,5 m x 8 m, powstała na początku XVIII 
w. Replika komnaty mieści się w nowym pawilonie 
wystawowym. Została otwarta 26 kwietnia tego roku 
(2025). Chętnych do jej obejrzenia nie brakowało. 
Wystrój komnaty z malowidłami i rzeźbieniami robi 
wrażenie (Ryc. 5). Mimo licznych i kosztownych po-
szukiwań, oryginalnej komnaty do tej pory nie odna-
leziono.

Z Mamerek udaliśmy się pieszo nad jezioro Przy-
stań. Na skraju lasu, tuż przed wejściem na ogro-

dzone nabrzeże, zauważyłam kwitnącą świerzbni-
cę polną (Knautia arvensis), a na niej pszczolinkę 
świerzbnicówkę (Andrena hattorfiana) z zebranym 
w koszyczkach pomarańczowo-czerwonym pyłkiem 
(Ryc. 6). To jedna z największych krajowych pszczo-
linek należących do pszczół samotnic. Swoje gniaz-
do zakłada w piaszczystym podłożu lub w starym 
próchniejącym drewnie. To gatunek wyspecjalizowa-
ny pokarmowo (oligolektyczny). Zbiera pyłek i nek-
tar dla swoich larw głównie z kwiatów świerzbnicy 
i driakwi. Pszczolinka świerzbnicówka jest aktywna 
od czerwca do sierpnia. Zobaczymy ją na psammo-
filnych i kserotermicznych murawach na skraju la-
sów. Samica mierzy 13–18 mm, a samiec 13–14 mm. 

Krawędzie grzbietowych płytek pokrywających seg-
menty ciała samicy posiadają białe włoski. Jej brzuch 
jest częściowo zabarwiony na czerwono. Wierzcho-
łek odwłoka jest żółtoczerwony. Boki drugiego lub 
trzeciego segmentu posiadają czarną kropkę. Samce 
mają czarny odwłok. Wszystkie gatunki pszczół zwa-
nych dzikimi, w odróżnieniu od tych hodowlanych, 
nie produkują miodu. Jednak są bardzo efektywnymi 
zapylaczami kwiatów. Są też niezbędnym ogniwem 

Ryc. 5. Fragment repliki bursztynowej komnaty. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 6. Pszczolinka świerzbnicówka. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 7. Wody jeziora Przystań, w tle wyjście na jezioro Mamry. Fot. M. Ol-
szowska.

Ryc. 8. Mewa śmieszka na kamieniach w miejscu dawnego półwyspu. Fot. 
M. Olszowska.
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sieci pokarmowej, bowiem żywi się nimi wiele ga-
tunków ptaków, ssaków i owadów.

Jezioro Przystań to zatoka jeziora Mamry (Ryc. 7). 
Zatrzymywaliśmy się tu na niewielkim dzikim na-
brzeżu w czasie żeglarskich rejsów po północnych 
jeziorach szlaku. Ostatni raz byliśmy tu 13 lat temu. 
Teraz zobaczyliśmy zagospodarowane nabrzeże z po-

lem namiotowym, z toaletami z bieżącą wodą, skle-
pikiem i pomostami, przy których cumowało kilka 
jachtów. W miejscu zbudowanych pomostów były 
ongiś rozpostarte sieci rybackie, przy których groma-
dziły się kormorany, licząc na łatwą zdobycz. Zauwa-
żyliśmy też, że jezioro wchłonęło niewielki półwysep 
przy wejściu do nieczynnego i nigdy niedokończone-
go Kanału Mazurskiego. W miejscu półwyspu leżało 
teraz trochę malowniczych kamieni, a na nich mewa 
śmieszka (Ryc. 8). Te krzykliwe ptaki żyją licznie nad 
mazurskimi jeziorami. Bardzo wysoko nad wodami 
jeziora zaobserwowałam bielika (sądząc po konturach 
sylwetki), który prawdopodobnie starał się upolować 

uciekającą przed nim mewę. W locie bielika zwra-
cają uwagę długie, prostokątne skrzydła o palcza-
sto rozcapierzonych końcach lotek I rzędu (Ryc. 9). 
O bieliku pisałam w czasopiśmie (Wszechświat, t.120, 
nr 4–6/ 2019)..Mile mnie zaskoczył spacerujący spo-
kojnie po nabrzeżu bocian biały (Ryc. 10), podobno 
zaprzyjaźniony z właścicielami przystani.

Dawnej, dzikiej i malowniczej przystani, którą pa-
miętamy, już nie zobaczyliśmy. Każdy z nas chodząc 
po nabrzeżu, starał się po swojemu odnaleźć magię 
tamtych lat. Przystań została zmieniona zgodnie z du-
chem czasu, dla wygody żeglarzy i turystów. Nie-
ubłagany czas, choć dokonał zmian w tym miejscu, 
nie był w stanie wymazać w nas tamtych wspomnień. 
Chyba trzeba się zgodzić z sentencją autorstwa Sta-
nisławy Fleszarowej-Muskat „Czas omija miejsca, 
które wspominamy”

Ryc. 9. Polujący bielik. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 10. Bocian biały na nabrzeżu. Fot. M. Olszowska.

Źródła internetowe:
1.	 https://pl.wikipedia.org/wiki/Facelia_b%C5%82%C4%99kitna
2.	 https://pl.wikipedia.org/wiki/Maruna_bezwonna
3.	 https://zolnanalowach.wordpress.com/2023/06/15/pszczolinka-swierzbnicowka-andrena-hattorfiana/
4.	 https://insektarium.net/hymenoptera-2/andrenidae/andrena-hattorfiana-pszczolinka-swierzbnicowka/
5.	 https://mamerki.com/bursztynowa-komnata/
6.	 https://mazury24.eu/jeziora?q=t&mapa=3%2C2%2C10&cen=54.0000%2C21.7100%2C11&slowo=Jezi

oro+przysta%C5%84
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Program naukowy konferencji, przygotowany 
przez Komitet Programowy (w skład którego wcho-
dzili członkowie Zarządu PTBUN), obejmował 7 wy-
kładów plenarnych, 4 ceremonie wręczania nagród 
PTBUN i wykłady specjalne, 15 sympozjów tema-

tycznych – na które złożyło się 60 wykładów, 3 sesje 
plakatowe obejmujące 157 prezentacji i warsztaty 
zatytułowane „Arduino”, skierowane do młodego 
pokolenia naukowców. Niektórzy z młodych bada-
czy zostali nagrodzeni grantami podróżnymi i mieli 
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W dniach 2–5 września 2025 r., odbywał się 17th International Congress of the Polish Neuroscien-
ce Society [17-ty Międzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Badań Układu Nerwowego 
(PTBUN)] zorganizowany przez PTBUN, Sieć Badawczą Łukasiewicz – PORT Polski Ośrodek Roz-
woju Technologii oraz Politechnikę Wrocławską (PWr), która gościnnie przyjęła w swoje podwoje, 
do Centrum Kongresowego PWr, uczestników zjazdu. Po raz pierwszy w historii zjazdów nauko-
wych PTBUN, które odbywają się co dwa lata w różnych miastach Polski, „gospodarzem” kon-
gresu był Wrocław. A jeśli we Wrocławiu, to logo wydarzenia nasuwało się samo przez się. I w ten 
oto sposób Krasnal podtrzymujący mózg, „skupiony” na naukowych obradach, stał się znakiem 
firmowym zjazdu PTBUN (Ryc. 1). Taka to już tradycja, że wszystkie ważne wydarzenia są nazna-
czone pojawianiem się nowych krasnali na ulicach Wrocławia, począwszy od pierwszego – Krasna-
la Papy, który będąc symbolem ruchu Pomarańczowej Alternatywy przysiadł przy ul. Świdnickiej 
w roku 2001 i dał początek całej – licznej już dzisiaj (liczącej ponad 1000 sztuk), generacji wrocław-
skich krasnali. Przedstawiają one różne postacie, zawody i sytuacje, odzwierciedlając kreatyw-
ność i ducha miasta [1]. 

kronika

Irena Nalepa (Kraków)

Kongres naukowy pod znakiem  
„Krasnala Neurobiologa”

Ryc. 1. Zwiastun 17. Międzynarodowego Zjazdu PTBUN we Wrocławiu, 2-5 września 2025.
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okazję do zaprezentowania swoich badań w króciut-
kich 3 min. prezentacjach podczas sesji Flashtalks.  
Ze szczegółami programu i innymi informacjami 
o kongresie można się zapoznać na stronie interneto-
wej zjazdu [2]. 

Również seniorzy mogli znaleźć cos interesujące-
go dla siebie. Podczas pierwszego dnia konferencji 
odbyło się spotkanie, adresowane do szerokiej pu-
bliczności, zatytułowane „Neurospołeczeństwo: Se-
nior w centrum innowacji medycznych”. W trakcie 
spotkania można było się dowiedzieć między innymi 
jak dbać o zdrowie mózgu i z jakimi inicjatywami 
wychodzą władze Wrocławia by uczynić to miasto 
przyjaznym dla osób starszych.

Natomiast jeszcze przed oficjalnym otwarciem 17. 
Zjazdu PTBUN, w godzinach przedpołudniowych 
odbyło się sympozjum satelitarne poświęcone mię-
dzynarodowym projektom „PANAERIS” i „SAME-
-NeuroID” oraz przedstawiające panel dyskusyjny na 
temat udziału Polski w europejskich infrastrukturach 
badawczych. Zachęcamy do prześledzenia szczegó-
łów tego wydarzenia, bardzo ważnego dla polskich 
naukowców, które zostało opisane w artykule prof. 
Jana Rodrigueza Parkitny (str. 247).

W pierwszym dniu zjazdu, w godzinach późno-po-
południowych miała miejsce „Ceremonia Otwarcia”, 
która rozpoczęła się od powitania uczestników przez 
kolejno: prof. Irenę Nalepa (Przewodnicząca Komi-
tetu Programowego i Prezes PTBUN), dr Michała 
Ślęzaka (Przewodniczący Komitetu Organizacyjne-
go i Wiceprezes PTBUN) i prof. Jana Bosy (Dyrek-
tor Sieci Badawczej Łukasiewicz – PORT, instytucji 
współorganizującej kongres). Po czym uczestnicy 
kongresu wysłuchali wykładu inauguracyjnego wy-
głoszonego przez prof. Leszka Kaczmarka (z Insty-
tutu Biologii Doświadczalnej im. M. Nenckiego PAN, 
Warszawa) na temat molekularno-biologicznych 
aspektów plastyczności synaptycznej. Wykład ten po-
święcony był pamięci osiągnięć Jerzego Konorskiego 
– wielkiego polskiego neurofizjologa i neuropsycho-
loga, który jako pierwszy opisał dwie wrodzone wła-
ściwości neuronu, pobudliwość i plastyczność, dając 
podwaliny dla nowej i intensywnie rozwijającej się 
dziedziny badań, jaką jest neuroplastyczność [3–4]. 
Pierwszy dzień zjazdu zakończył się spotkaniem to-
warzyskim (Welcome Reception) który był okazją do 
odnowienia starych i nawiązania nowych kontaktów 
pomiędzy naukowcami. 

Kolejne dni kongresu – dzień drugi i trzeci, prze-
biegały według podobnego schematu zapewniając 
każdego dnia po dwa wykłady plenarne (poranny 
i popołudniowy), 6 sympozjów (po 3 odbywające się 
równolegle w godzinach przed- i popołudniowych), 

jedną ceremonię wręczania nagród oraz jedną sesję 
plakatową. Wykłady plenarne dnia drugiego były po-
święcone zagadnieniom wpływu czynników środowi-
skowych na funkcjonowanie mózgu. Poranny wykład 
wygłoszony przez prof. Johna F. Cryan’a (Universi-
ty of Cork, Irlandia) dotyczył osi mikrobiota-jelita-
-mózg, która staje się coraz bardziej interesującym 
obszarem badawczym dla osób zajmujących się zgłę-
bianiem biologicznych i fizjologicznych podstaw za-
burzeń neurorozwojowych, związanych z wiekiem 
i neuropsychiatrycznych. Prof. Cryan, obok pracy na-
ukowej zajmuje się popularyzacją nauki i jest współ-
autorem kilku książek, w tym zatytułowanej „The 
Psychobiotic Revolution: Mood, Food, and the New 
Science of the Gut”, wydanej przez wydawnictwo Na-
tional Geographic, Washington, DC. Egzemplarze tej 
książki zostały zakupione przez organizatorów kon-
gresu i wręczane jako nagrody dla młodych badaczy 
– laureatów Nagrody Młodego Badacza (ang. Young 
Investigator Award, YIA) oraz Nagrody za najlepszą 
prezentację plakatową (ang. Best Poster Presenta-

tion). Prof. Cryan z radością zgodził się opatrzyć te 
książki swoim podpisem (Ryc. 2). Z kolei wykład 
popołudniowy, wygłoszony przez prof. Marcina 
Szweda (z Uniwersytetu Jagiellońskiego, Kraków) 

Ryc. 2. Prof. John F. Cryan podpisuje książki swojego autorstwa, które 
następnie zostały wręczone jako pamiątkowa nagroda laureatom kon-
kursów prezentowanych podczas kongresu. Fot. Marcin Biodrowski.
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był przykładem neuronauki środowiskowej i pokazy-
wał co wielkoskalowe neuroobrazowanie ludzkiego 
mózgu może nam powiedzieć o wpływie środowiska 
i społeczeństwa na mózg i zachowanie. 

Tego dnia odbyła się także ceremonia wręcze-
nia Nagrody im. Edwarda Flataua, która przypadła  
dr hab. Piotrowi Majce (z Instytutu Biologii Doświad-
czalnej im. M. Nenckiego PAN, Warszawa) za „zna-
czący wkład do rozwoju neuroanatomii” i wiązała się 
także z wygłoszeniem okolicznościowego wykładu. 
Do jego kluczowych osiągnięć należy między innymi: 
opracowanie narzędzia 3D Brain Atlas Reconstructor 
(3dBAR) do rekonstrukcji 3D tradycyjnych dwuwy-
miarowych atlasów mózgów [5]; opracowanie wie-
lomodalnego stereotaktycznego atlasu mózgu oposa 
(Monodelphis domestica); opracowanie atlasu kory 
mózgu marmozety, obejmującego mikroskopowe 
obrazy struktury kory oraz topografię neuronalnych 
połączeń. Ponadto, udostępnienie opracowanych 
atlasów kory mózgu marmozety (małpy szerokonosej 
z rodziny pazurkowcowatych) w formie portalu [6].

Trzeciego dnia kongresu uczestnicy wysłuchali 
porannego wykładu dr Andrew Holmes’a (National 
Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism, NIH, 
USA) który przedstawił jak niekorzystne zdarzenia 
wywierają wpływ na nasze obecne i – poprzez ich ko-
dowanie w pamięci – przyszłe zachowania. W wykła-
dzie przedstawiono badania dotyczące obwodów mó-
zgowych, które leżą u podstaw tego, jak się uczymy, 
zapamiętujemy i adaptujemy do przeciwności losu. 
W tym kontekście istotne są odkrycia identyfikujące 
złożone i wysoce dynamiczne mechanizmy, na po-
ziomie układów nerwowych i populacji neuronów, 
w ciele migdałowatym i jego funkcjonalnie połączo-
nych partnerach korowych. Te szybko rozwijające się 
badania podstawowe dają nadzieję na wyjaśnienie 
neurobiologicznych podstaw chorób neuropsychia-
trycznych związanych ze stresem i ich leczenia. 

Z kolei wykład popołudniowy wygłoszony przez 
prof. Johna J. Foxe (University of Rochester, Roche-
ster, NY, USA) dotyczył oscylacyjnej aktywności mó-
zgu i rozwoju selektywnej uwagi. W wykładzie po-
kazano szereg efektów poznawczych związanych ze 
specyficznymi oscylacjami mózgu, które w zależności 
od kontekstu różnią się pod względem charakterysty-
ki widmowej, czasowej i przestrzennej. Omówiono 
dowody na istotną rolę tłumienia uwagi w przypadku 
aktywności oscylacyjnej pasma alfa i przedstawiono 
dowody na deficyty w zakresie tej zdolności w pew-
nych zaburzeniach klinicznych (np. zaburzenia ze 
spektrum autyzmu) oraz jej wzmocnienie w innych 
przypadkach (np. głuchota). Prof. Foxe, obok aktyw-
ności naukowej zajmuje się również działalnością 

wydawniczą pełniąc funkcję redaktora naczelnego 
czasopisma naukowego zatytułowanego European 
Journal of Neuroscience (EJN). Jest ono oficjalnym 
czasopismem FENS-u (Federation of European Neu-
roscience Societies) a PTBUN jest członkiem tej Fe-
deracji od wielu lat (od 1997 r.). Prof. Foxe przyniósł 
nam gratulacje z FENS. Jak głosił napis, Federacja 
celebrowała 17-ty zjazd PTBUN razem z nami. W do-
datku otrzymaliśmy mały „prezent”, który prof. Foxe 
wyświetlił na ekranie – wirtualne wydanie specjalne 
EJN, w którym zebrano artykuły polskich autorów 
jakie ukazały się na przestrzeni lat 2021–2025. Na 
okładce tego wolumenu EJN figuruje zdjęcie autor-
stwa naszej koleżanki dr hab. Ireny Smaga-Maślanki 
(z Instytutu Farmakologii im. J. Maja PAN w Kra-
kowie) zatytułowane przewrotnie „Pole maku”, które 
zdobyło nagrodę w konkursie podczas FENS Forum 
w 2024 r. [7].

W tym także dniu miało miejsce uroczyste wrę-
czenie Nagrody Zespołowej im. Jerzego Konorskie-
go, przyznawanej „za najlepszą pracę z dziedziny 
neurobiologii wykonaną w Polsce”, opublikowaną 
w roku poprzedzającym edycję Nagrody [8]. Na-
grodę w 2025 r. otrzymał zespół kierowany przez  
dr hab. Magdalenę Dziembowską (z Uniwersytetu 
Warszawskiego), która wygłosiła wykład przedsta-
wiający wyniki nagrodzonej pracy. Ponieważ Na-
groda jest przyznawana wspólnie przez PTBUN 
i Komitet Neurobiologii PAN, więc już tradycyjnie 

okolicznościowy dyplom wręczany jest przez Preze-
sa PTBUN i Przewodniczącego Komitetu Neurobio-
logii PAN, i tak było również tym razem [Ryc. 3]. 
Wręczono również dyplom z okazji uzyskania  

Ryc. 3. Uroczyste wręczenie Zespołowej Nagrody im. J. Konorskiego, 
edycja 2025. Od lewej stoją: prof. Irena Nalepa – Prezes PTBUN; dr hab. 
Magdalena Dziembowska – reprezentująca Laureatów, trzyma w ręku 
pamiątkowy dyplom; prof. Elżbieta Pyza – przewodnicząca ubiegło-
rocznej kapituły Nagrody Konorskiego i prowadząca sesję; prof. Daniel 
Wójcik – Przewodniczący Komitetu Neurobiologii PAN. Fot. Marcin Bio-
drowski.
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wyróżnienia pracy pochodzącej z zespołu kierowane-
go przez dr hab. Annę Malik (z Uniwersytetu War-
szawskiego). Szczegóły pod linkiem na stronie inter-
netowej PTBUN [9]. 

Trzeci dzień kongresu zakończył się bardzo atrak-
cyjnie – spotkaniem towarzyskim w pięknych salach 
Ratusza na Rynku Starego Miasta. To dzięki hojności 
Prezydenta miasta Wrocławia i dotacji przyznanej 
naszemu Towarzystwu przez IBRO (International 
Brain Research Organization) mogliśmy tam gościć, 
jak również, nieco później, bawić się w niezwykle in-
teresującym klubie pod intrygującą nazwą „Schody 
Donikąd”, zlokalizowanym na Placu Solnym.

Czwarty i ostatni dzień kongresu był wprawdzie 
krótszy (obejmował jedynie 3 sympozja) lecz z nie-
mniej ciekawym programem jak dni poprzednie. Dwa 
plenarne wykłady dotyczyły tematyki pozornie odle-
głej od ośrodkowego układu nerwowego, ale oby-
dwie wykładowczynie w bardzo zajmujący i przeko-
nujący sposób pokazały, że jest dokładnie odwrotnie 
i związek z funkcjonowaniem mózgu wyraźny. Prof. 
Lora Heisler (University of Aberdeen, Aberdeen, UK) 

przedstawiła nowe badania dotyczące kontrolowa-
nia przez mózg dokonywania wyborów pokarmów 
i procesu otyłości. Kontrola odbywa się z udziałem 
mózgowych receptorów dla GLP-1 – receptor gluka-

gonopodobnego peptydu 1 (ang. Glucagon-likepep-
tide-1 receptor), który z uwagi na powyższe stał się 
celem dla leków. Z kolei w drugim wykładzie prof. 
Nancy Bonini (University of Pennsylvania, USA), 
przedstawiła dowody eksperymentalne pokazujące, 
że niepozorna maleńka muszka owocowa, Drosophi-
la melanogaster, jest świetnym modelem do badań 
schorzeń neurodegeneracyjnych człowieka. 

W tym dniu odbyły się dwie ceremonie wręcza-
nia nagród, Nagroda Młodego Badacza (YIA) oraz 
Nagroda za najlepszą prezentację plakatową. Lau-
reatkami YIA zostały dwie naukowczynie, Martyna 
Nalepa i Aleksandra Skweres, z Instytutu Medycy-
ny Doświadczalnej i Klinicznej im. M. Mossakow-
skiego PAN w Warszawie, gdzie wykonują swoje 
prace doktorskie. Obie doktorantki wygłosiły krót-
kie wykłady na temat swoich badań prowadzonych 
w ramach przygotowywanej rozprawy doktorskiej.  

Ryc. 4. Prof. Daniel Wójcik przedstawia uczestnikom kongresu misję IBRO i rodzaje wsparcia jakie organizacja oferuje dla swoich członków. Fot. 
Marcin Biodrowski.
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Z kolei w konkursie o najlepszą prezentację plaka-
tową przyznano 9 nagród (po 3 nagrody w każdej 
trzech sesji plakatowych). Wszyscy Laureaci obok 
dyplomu otrzymali także pamiątkową książkę z auto-
grafem prof. JF Cryana.

Ramy tej kroniki nie pozwalają niestety na przy-
bliżenie wszystkich składowych kongresu, chociaż-
by takich jak 15 sympozjów, z których każde skła-
dało się z 3–4 wykładów. Poruszano w nich tematy  
dotyczące funkcjonowania mózgu w zdrowiu i chorobie 
i zastosowania różnych podejść metodycznych, nowej 
metodyki i modeli w badaniach mózgu. Podczas 3 sesji 
plakatowych, ożywione dyskusje toczyły się przy 157 
plakatach, na których przedstawiono najnowsze wyniki 
badań prowadzonych w różnych laboratoriach w kraju 
i zagranicą. Mamy nadzieję, że niektórzy z uczestników 
kongresu prześlą do czasopisma Wszechświat artykuły 
na temat swoich badań, by je przybliżyć w sposób po-
pularno-naukowy szerszej publiczności. 

Jednym z nielicznych, za to wiernych Partnerów 
PTBUN, wspierających już po raz kolejny nasze 
kongresy jest Międzynarodowa Organizacja Badań 
Mózgu (ang. The International Brain Research Or-
ganization, IBRO). Jest to stowarzyszenie zrzesza-
jące towarzystwa neuronaukowe, którego celem jest 
promowanie równego dostępu do edukacji, szkoleń, 
badań, finansowania, działalności informacyjnej i za-
angażowania społecznego w dziedzinie neuronauki 
na całym świecie. Ponieważ PTBUN jest członkiem 
IBRO, prawie od momentu swojego powstania, przy 
okazji naszych kongresów promowana jest misja 
IBRO. Tak było też i tym razem – prof. Daniel Wój-
cik (członek Regionalnego Komitetu IBRO – ang. 
Pan-Europe Regional Committee) zaprezentował 
zgromadzonym misję Organizacji [Ryc. 4]. 

Nadszedł czas uroczystości zamknięcia kongresu 
i organizatorzy skierowali podziękowania i wyrazili 

wdzięczność wszystkim Partnerom i Sponsorom, dzię-
ki którym ten kongres mógł się odbyć. W opinii wielu 
uczestników nasz zjazd zakończył się sukcesem. Ran-
gę kongresu PTBUN zrozumiały i doceniły poprzez 
sponsoring IBRO, Polska Akademia Nauk oraz liczne 
firmy dostarczające aparatury naukowej i odczynników 
do badań i które współpracują z nami, naukowcami, na 
co dzień. Partnerowały nam także władze miasta Wro-
cławia i Województwa Dolnośląskiego oraz wrocław-
skie uczelnie. Dziękujemy im za to! 

Tym bardziej pozostanie dla nas tajemnicą i smut-
nym doświadczeniem całkowite zlekceważenie nasze-
go wydarzenia przez Ministerstwo Nauki i Szkolnic-
twa Wyższego, które nie przyznało nam żadnej dotacji 
z programu Doskonała Nauka. Pomimo pozytywnej 
oceny naszego wniosku przez recenzentów Minister-
stwo odmówiło finansowana projektu i podtrzymało tę 
decyzję w odpowiedzi na złożone przez nas odwoła-
nie. Brak tych środków finansowych spowodował, że 
my organizatorzy musieliśmy spędzić wiele godzin 
pracując w dwójnasób jako wolontariusze kosztem na-
szego zawodowego i prywatnego życia. 

Za to sukces kongresu jest dla nas, organizatorów, 
ogromną satysfakcją i wielkim wynagrodzeniem za 
nasz wysiłek. A zadowolenie na twarzach uczestni-
ków, którzy tak licznie wzięli udział w kongresie, jest 
nie do przecenienia. Osiągnięcie tego sukcesu było 
możliwe nie tylko dzięki wybitnym wykładowcom, 
prezenterom i moderatorom sesji, ale także dzięki 
wspaniałym uczestnikom kongresu, dzięki ich zain-
teresowaniu i entuzjazmowi. Mamy nadzieję że pod-
czas zjazdu nawiązały się nowe współprace, zawią-
zały się nowe przyjaźnie i nasunęły nowe pomysły, 
które będą rozkwitać w przyszłości. A za dwa lata 
spotkamy się znowu, tym razem w Warszawie. Do 
zobaczenia!
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Mechanizm ten finansuje projekty wspierające roz-
wój ośrodków doskonałości naukowej w Polsce oraz 
zacieśnianie współpracy polskich badaczy z wio-
dącymi ośrodkami badawczymi. Przykładem tych 
działań był panel dyskusyjny poświęcony udziałowi 
Polski w europejskich infrastrukturach badawczych 
zorganizowany wspólnie przez projekty Pathways 
to Synergies „PANERIS” koordynowany przez Uni-
wersytet Wileński oraz Twinning „SAME-NeuroID” 
koordynowany przez Sieć Badawczą Łukasiewicz 
– PORT, który odbył się podczas XVII Międzyna-
rodowego Kongresu Polskiego Towarzystwa Ba-
dań Układu Nerwowego we Wrocławiu w dniach 
2–5 września 2025. Celem działania europejskich 
infrastruktur badawczych jest łączenie lub tworze-
nie infrastruktur badawczych rozwijających wiel-
koskalowe badania wspierające jakościowy postęp 
w rozwoju nauki. Konsorcja są też mechanizmem 
umożliwiającym możliwie szerokie wykorzystanie 
unikalnych infrastruktur badawczych poprzez łatwy 
dostęp dla wszystkich zaangażowanych badaczy. Co 
najważniejsze, europejskie infrastruktury badawcze 
w znacznej mierze realizują badania finansowane 
przez Horyzont Europa, a zatem udział w nich otwie-
ra drogę do szerszego wykorzystania tych środków 
do wsparcia badań prowadzonych w Polsce.

W zorganizowanym podczas konferencji panelu 
dyskusyjnym moderowanym przez dr Monikę Ślęzak 
udział wzięli Pani Izabela Najda-Jędrzejewska, za-
stępca dyrektora Departamentu Innowacji i Rozwoju 
Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego, Pani 
dr Maria Śmietanka, zastępca dyrektora Krajowego 
Punktu Kontaktowego w Narodowym Centrum Ba-
dań i Rozwoju, pani prof. dr hab. Leonora Bużańska, 

dyrektor Instytutu Medycyny Doświadczalnej i Kli-
nicznej im. Mirosława Mossakowskiego PAN oraz 
reprezentanci konsorcjów, Pani dr Johanna Kosten-
zer reprezentująca BBMRI-ERIC, prof. dr hab. Ja-
cek Jaworski, przedstawiciel INFRAFRONTIER, dr 
Cezary Mazurek, dyrektor Poznańskiego Centrum 
Superkomputerowo-Sieciowego kierujący polskim 
węzłem EBRAINS oraz Toni Andreu, dyrektor na-
ukowy konsorcjum EATRIS. Dyskusja była w znacz-
nej mierze prezentacją możliwości infrastruktur oraz 
roli, jaką odgrywają ministerstwo i agencje rządowe 
w koordynacji działania europejskich infrastruktur 
badawczych w Polsce. Uczestnicy byli zgodni, że 
potencjał rozwoju jest znaczny, korzyści oczywiste, 
a w Polsce jest wiele nowych, nowoczesnych infra-
struktur badawczych, doskonale nadających się do 
włączenia w sieci europejskie. Do pokonania po-
zostają dwie przeszkody. Pierwszą z nich jest koszt 
opłaty członkowskiej w konsorcjum. Koszt ten musi 
zostać poniesiony przez instytucję naukową, która 
zostaje pełnoprawnym członkiem i pokrywa koszty 
bieżącego działania konsorcjum. Doświadczenie po-
kazuje, że partnerzy konsorcjum z reguły pozysku-
ją wielokrotnie większe środki na prowadzenie ba-
dań naukowych niż koszt opłaty członkowskiej. Jak 
kolokwialnie opisał to jeden z uczestników panelu, 
składka członkowska jest jak karnet na siłownię; od 
samego jego posiadania nie staniemy się zdrowsi, ale 
jeśli będziemy z niego rozsądnie korzystać, efekty 
na pewno się pojawią. Druga kwestia to konieczność 
zwiększenia aktywności naszego środowiska nauko-
wego. Infrastruktury badawcze są tylko narzędziem 
badań; bez naukowców nie stworzą same żadnego 
postępu. Można mieć nadzieję, że wysiłek włożony 

Badania naukowe w Polsce mają ogromny potencjał rozwoju. Waga i znaczenie polskiej nauki nie-
ustannie rosną, jednak wciąż w skali europejskiej i światowej pozostają poniżej naszych oczeki-
wań i w dysproporcji do wielkości kraju. Naukowcy w Polsce coraz aktywniej włączają się w dzia-
łania realizowane w ramach Horyzontu Europa, flagowego programu rozwoju badań naukowych 
finansowanego przez Unię Europejską. Niemniej, Polska pozostaje jednym z krajów włączonych 
w mechanizm Szerszego Uczestnictwa i Wzmacniania Europejskiej Przestrzeni Badawczej (ang. 
WIDERA oraz potocznie „Widening”), który ma na celu zwiększenie udziału w Horyzoncie Europa 
i przez to zmniejszenie luki badawczej i innowacyjnej pomiędzy krajami członkowskimi. 

kronika

Jan Rodriguez Parkitna (Kraków)

Badania w europejskiej skali
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w rozwój europejskich infrastruktur badawczych 
w Polsce przyniesie możliwość zwiększenia finan-
sowania rozwoju kadry naukowej, co jednocześnie 
zaowocuje dalszym zwiększeniem zaangażowania 
w rozwój kolejnych infrastruktur badawczych. Stąd 
też, wracając do początku, można podsumować, że 
potencjał rozwoju badań naukowych w Polsce jest 
ogromny, a to, w jakiej mierze zostanie on wykorzy-
stany, będzie zależeć od aktywności środowisk na-
ukowych i wsparcia administracyjnego.

 Prof. dr hab. Jan Rodriguez Parkitna
Partner w projekcie PANERIS

Instytut Farmakologii im. Jerzego Maja  
Polskiej Akademii Nauk
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