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Insulina – co za dużo to niezdrowo

Dorota Rogacka (Gdańsk)

Insulin – when too much is harmful

Streszczenie

Insulina to hormon kluczowy dla życia i prawidłowego funkcjonowania organizmu. Hormon 
ten odpowiada za transport glukozy do komórek, reguluje magazynowanie energii i utrzymu-
je równowagę metaboliczną. W warunkach fizjologicznych działa jak doskonały menedżer, 
koordynując gospodarkę energetyczną organizmu. Jednak nadmiar insuliny może być szko-
dliwy. Przewlekła hiperinsulinemia, często spowodowana niewłaściwą dietą, brakiem aktyw-
ności fizycznej lub nadmiarem tkanki tłuszczowej, prowadzi do indukcji insulinooporności. 
W tym stanie komórki przestają prawidłowo odpowiadać na insulinę, co zaburza metabolizm 
glukozy oraz lipidów i sprzyja rozwojowi cukrzycy typu 2. Artykuł podkreśla, że choć insuli-
na jest niezbędnym sprzymierzeńcem naszego organizmu, jej nadmiar działa jak biologiczny 
„despota”. Zrozumienie mechanizmów insulinooporności i konsekwencji przewlekłej hiperin-
sulinemii jest niezbędne do profilaktyki i leczenia chorób metabolicznych, w tym cukrzycy typu 2.

Abstract

Insulin is a hormone essential for life and the proper functioning of the body. It regulates glu-
cose transport into cells, supports energy storage and maintains overall metabolic balance. 
Under normal conditions, insulin acts like an efficient manager, coordinating the body’s ener-
gy metabolism. However, an excess of insulin can be harmful. Chronic hyperinsulinemia, often 

artykuły
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Dama, która decyduje o życiu i śmierci. Sprzy-
mierzeniec naszych komórek i doskonały menedżer 
w zarządzaniu energią niezbędną do ich prawidłowe-
go funkcjonowania. Insulina – bo o niej mowa – to 
hormon produkowany przez trzustkę w odpowiedzi 
na wzrost stężenia glukozy we krwi. Jej zadaniem jest 
transportowanie tego paliwa do wnętrza naszych ko-
mórek, by mogły one produkować energię niezbędną 
do prawidłowego funkcjonowania całego organizmu. 
Z drugiej strony, ta dama potrafi również pokazać 
swoje despotyczne oblicze – zamiast dbać o równo-
wagę organizmu, zaczyna pracować na jego szkodę, 
prowadząc do rozwoju poważnych schorzeń metabo-
licznych, w tym cukrzycy typu 2. W niniejszym arty-
kule przyjrzymy się bliżej temu, jak nadmiar insuliny 
wpływa na nasze zdrowie, podkreślając, że w przy-
padku tego hormonu, jak w wielu aspektach życia, 
kluczowy jest umiar.

Bez insuliny nie ma życia

Dziś, ponad 100 lat po odkryciu insuliny na Uniwer-
sytecie w Toronto, możemy prześledzić dramatyczną 
historię leczenia cukrzycy, którą wyraźnie dzieli się na 
okres przed i po tym przełomowym odkryciu. Okres 
przed odkryciem insuliny był w praktyce wyrokiem 
śmierci dla wielu pacjentów. Leczenie cukrzycy było 
bardzo ograniczone i często nieskuteczne, a lekarze 
mogli jedynie łagodzić objawy i próbować spowol-
nić postęp choroby. W ciężkich postaciach choroby, 
szczególnie u dzieci, przebieg był zazwyczaj szybko 
śmiertelny. W postaciach cukrzycy o łagodniejszym 
przebiegu możliwe było dłuższe przeżycie, choć czę-
sto wiązało się ono z rozwojem poważnych powikłań.

Pierwsze wzmianki o cukrzycy można znaleźć 
w starożytnym dokumencie egipskim, datowanym na 
około 1500 r. p.n.e. W odkrytym w grobowcu w Te-
bach i sprzedanym w 1872 roku niemieckiemu egip-
tologowi Georgowi Ebersowi dokumencie, znanym 
dziś jako Papirus Ebersa, wspomniano o wielomoczu 
jako częstym objawie „choroby cukrowej”. Ponad-
to w dawnych czasach na stan zdrowia danej osoby 

zwracano uwagę, gdy obserwowano duże skupiska os 
i much krążących nad jej nocnikiem, natomiast w sta-
rożytnych Indiach zauważono, że mocz osób chorych 
na cukrzycę przyciągał mrówki [15].

Zanim cukrzyca została rozpoznana jako przewle-
kła choroba ogólnoustrojowa, uważano ją za schorze-
nie związane raczej z zaburzeniami funkcjonowania 
układu pokarmowego, a poszukiwanie jej przyczyn 
przez długi czas wiązało się z wieloma nieudanymi 
i błędnymi próbami wyjaśnienia jej etiologii. Jak 
doszło zatem do przełomowego odkrycia, które od-
mieniło życie milionów ludzi na całym świecie, ra-
tując ich przed nieuchronnymi konsekwencjami tej 
śmiertelnej choroby? Odkrycie insuliny było zwień-
czeniem pracy wielu badaczy, którzy przyczynili się 
do jego osiągnięcia, mimo że ich badania często koń-
czyły się niepowodzeniem. Stopniowo jednak zesta-
wiano ze sobą fakty i gromadzono kolejne dowody, 
które przybliżały naukowców wytypowania przyczy-
ny choroby – braku insuliny.

Insulina historycznie

Na początku XIX wieku Claude Bernard wysunął 
ważną hipotezę: wątroba magazynuje glikogen i wy-
dziela do krwi substancję o charakterze cukrowym 
[15]. Kolejny krok w badaniach nad cukrzycą nastą-
pił w 1869 roku, gdy młody student medycyny Paul 
Langerhans przyglądał się mikroskopowo trzustce 
królika. Między komórkami pęcherzykowymi, odpo-
wiedzialnymi za wydzielanie enzymów trawiennych, 
zauważył „małe komórki o prawie całkowicie jedno-
rodnej zawartości i wielokątnym kształcie, z okrągły-
mi jądrami pozbawionymi jąderka, występujące głów-
nie parami lub w małych grupach”. Langerhans zmarł 
w 1888 roku, zanim udało mu się odkryć ich znacze-
nie. Dopiero w 1893 roku Edmond Laguesse wysu-
nął hipotezę, że te tajemnicze komórki mogą pełnić 
funkcję wydzielania wewnętrznego i nazwał je „wy-
spami Langerhansa” [22]. Kolejne trzy dekady przy-
niosły szereg odkryć, które stopniowo zawężały krąg 
podejrzanych w poszukiwaniu przyczyn cukrzycy. 

caused by an unhealthy diet, lack of physical activity or excess fat tissue, can lead to induction 
of insulin resistance. In this condition, cells fail to respond properly to insulin, disrupting both 
glucose and lipid metabolism. This imbalance can increase the risk of developing type 2 diabe-
tes. While insulin is a vital ally, too much of it can act like a biological “despot”. Understanding 
the mechanisms behind insulin resistance and the consequences of chronic hyperinsulinemia is 
essential for preventing and managing metabolic diseases, including type 2 diabetes.
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Rok po śmierci Langerhansa farmaceuta Joseph von 
Mering oraz diabetolog Oscar Minkowski odkryli, 
że usunięcie trzustki u psa prowadziło do rozwoju 
cukrzycy. Oni oraz wielu innych badaczy przepro-
wadzali następnie eksperymenty z surowymi eks-
traktami trzustkowymi, starając się obniżyć stężenie 
glukozy i ciał ketonowych w moczu lub poprawić stan 
zdrowia zwierząt chorych na cukrzycę, a w niektó-
rych przypadkach także u ludzi. W 1901 roku Eugene 
Opie wykazał związek między uszkodzeniem wysp 
Langerhansa a cukrzycą. W pierwszej dekadzie XX 
wieku wielu badaczy, w tym Zuelzer i Scott, prowa-
dziło aktywne badania nad izolowaniem trzustkowe-
go czynnika obniżającego poziom glukozy. W latach 
1915–1919 Israel Kleiner i Samuel Meltzer wyka-
zali, że pozyskiwane przez nich ekstrakty trzustko-
we mogą obniżać poziom glukozy we krwi u psów 
pozbawionych trzustki. Równocześnie rumuński 
naukowiec Nicolas Paulesco w 1921 roku opubliko-
wał wyniki eksperymentów z ekstraktami trzustkowy-
mi, które nazwał „pankreiną”. Praca ta, opublikowana 
we francuskojęzycznym czasopiśmie, nie zyskała jed-
nak większego zainteresowania, a sam Paulesco osta-
tecznie porzucił swoje eksperymenty [17].

Rok 1921 przyniósł nowe otwarcie. Do badań nad 
cukrzycą przystąpiła grupa naukowców z Uniwer-
sytetu w Toronto. Frederick Banting, młody lekarz, 
natknął się na raport z sekcji zwłok pacjenta, które-
go przewody trzustkowe były zablokowane przez 
kamienie. Sekcja ta wykazała, że komórki groniaste 
trzustki były zniszczone, podczas gdy komórki wysp 
trzustkowych pozostały nienaruszone. Ta obserwacja 
zainspirowała Bantinga do izolowania wydzieliny 
produkowanej wyłącznie przez wyspy trzustkowe. 
W jego notatkach można znaleźć plan eksperymen-
tu: „Diabetus. Podwiąż przewody trzustkowe u psa. 
Utrzymaj psa przy życiu, aż trzustka zdegeneruje, 
pozostawiając wysepki. Spróbuj wyizolować sub-
stancję, którą wydzielają, aby złagodzić cukromocz” 
(Ryc. 1A). Ponieważ Banting nie dysponował wła-
snym laboratorium, zwrócił się ze swoim pomysłem 
do prof. Johna Macleoda, eksperta w dziedzinie me-
tabolizmu węglowodanów. Macleod, choć początko-
wo sceptyczny wobec projektu, zapewnił Bantingo-
wi dobrze wyposażone laboratorium oraz wsparcie 
swoim doświadczeniem badawczym, a dodatkowo 
wyznaczył Charlsa Besta do asystowania Bantingowi 
(Ryc. 1B). Banting i Best rozpoczęli eksperymenty na 
psach, podwiązując im przewody trzustkowe. Latem 
1921 roku, zniecierpliwieni czasochłonną metodą 
podwiązywania przewodów, badacze sporządzili eks-
trakt z trzustki zdrowego psa, któremu nie podwiąza-
no przewodów, i podali go Marjorie, psu pozbawio-

nemu trzustki i choremu na cukrzycę. Ku zdumieniu 
wszystkich udało im się skutecznie obniżyć poziom 
cukru we krwi chorego zwierzęcia. Zaobserwowano 
wyraźną poprawę w zachowaniu psa, który uniósł 
głowę, stanął, a nawet merdał ogonem. Ekstrakt 
z komórek wysp trzustkowych został nazwany przez 
Bantinga „isletyną” [24]. Nie obyło się niestety bez 
napięć międzyludzkich. W czasie gdy Banting i Best 
prowadzili kluczowe eksperymenty na psach, Mac-
leod przebywał w rodzinnej Szkocji. Po powrocie 
zakwestionował ich wyniki i zażądał przeprowadze-
nia dodatkowych eksperymentów. Banting odebrał 
te uwagi bardzo osobiście i zagroził wyjazdem do 
Stanów Zjednoczonych, aby tam kontynuować bada-
nia. Ostatecznie pozostał w Toronto, jednak ich rela-
cje pozostały napięte. Z czasem Macleod zdał sobie 
sprawę z doniosłości prowadzonych badań. To on za-
proponował zmianę nazwy poszukiwanej substancji 
na „insulina”, wywodzącą się od łacińskiego słowa 
insula („wyspa”), nawiązującego do wysp trzustko-
wych. Do zespołu dołączył James Collip, biochemik, 
który opracował metodę oczyszczania ekstraktu in-
suliny, umożliwiając jej produkcję na większą skalę 
i podawanie pacjentom chorym na cukrzycę. Rycina 
1C-F przedstawia członków zespołu badawczego 
z Uniwersytetu w Toronto.

Pierwszym pacjentem, któremu podano insuli-
nę w formie zastrzyku, był umierający na cukrzycę 
w szpitalu w Toronto czternastoletni Leonard Thom-
son. Chłopiec, mierzący 180 cm, ważył zaledwie 29 
kg. Pierwsze podanie ekstraktu Bantinga okazało się 
nieskuteczne. W kolejnej próbie, 11 stycznia 1922 
roku, choremu podano preparat oczyszczony przez 
Collipa i uzyskano obniżenie poziomu cukru we krwi 
o około 77% [28]. Pod koniec maja 1922 roku ba-
dacze rozpoczęli współpracę z amerykańską firmą 
farmaceutyczną Eli Lilly and Company, aby zapew-
nić produkcję insuliny na skalę przemysłową. Firma 
wprowadziła standaryzowane procedury ekstrakcji 
i oczyszczania insuliny z trzustek zwierzęcych, co 
zapewniło bezpieczeństwo i powtarzalność produk-
tu. Pierwsze partie przemysłowej insuliny trafiły do 
pacjentów jeszcze w tym samym roku, ratując życie 
tysiącom osób chorych na cukrzycę [17]. Wprowa-
dzeniem insuliny do Polski zajął się Kazimierz Funk, 
wybitny polski biochemik, odkrywca tiaminy i twór-
ca pojęcia „witamina”. Już w 1924 roku, kierując Za-
kładem Biochemii w Państwowym Zakładzie Higie-
ny, Funk rozpoczął produkcję insuliny z bydlęcych 
trzustek. Projekt finansował częściowo z własnych 
środków. Dzięki jego inicjatywie i determinacji Pol-
ska stała się jednym z pierwszych krajów na świecie, 
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które podjęły się samodzielnej produkcji insuliny, 
równolegle do ośrodków w Kanadzie i USA [2].

Za odkrycie insuliny Banting i Macleod w dniu 
25 października 1923 roku otrzymali Nagrodę Nobla 
w dziedzinie fizjologii lub medycyny, co również 
nie obyło się bez napięć. Fakt, że komitet noblowski 
uhonorował wyłącznie ich obu, wywołał oburzenie 
Bantinga, który niezadowolony z przyznania nagro-
dy Macleodowi jako współlaureatowi, natychmiast 
ogłosił, że przekaże część swojej nagrody Bestowi. 
Macleod, być może w reakcji na ten gest, również 
zdecydował się podzielić swoją częścią z Collipem. 
Mimo tych sporów i nieporozumień, ich wspólne 
osiągnięcie przyniosło ludzkości jedno z najważniej-
szych odkryć w historii medycyny – insulinę.

Opowieść o historii odkrycia insuliny zamknijmy 
fragmentem wykładu prezentacyjnego, który w dniu 
10 grudnia 1923 roku podczas ceremonii wręczenia 
Nagrody Nobla wygłosił Prof. John Sjöquist, członek 
Komitetu Noblowskiego ds. fizjologii lub medycyny: 
„Można było z bardzo dużym prawdopodobieństwem 
przepowiedzieć, że pewnego dnia substancja taka jak 
insulina zostanie wyprodukowana z gruczołu trzust-
kowego, a wiele prac w tym kierunku zostało wcze-
śniej wykonanych przez poprzednich badaczy – kilku 
z nich było już bardzo blisko celu. W związku z tym 
mówi się również, że odkrywca insuliny w wyjąt-
kowym stopniu został obdarzony przez los sprzyja-
jącymi okolicznościami. Nawet jeśli tak było, warto 
jednak przypomnieć słowa Ludwika Pasteura: szczę-

ście sprzyja tylko umysłom przygotowanym (fr. La 
chance ne favorise que l’intelligence préparée)” [33].

Insulina – pierwsza we wszystkim 

Insulina to pionierka nowoczesnej medycyny, bio-
logii molekularnej i biotechnologii. Była pierwszym 
hormonem, który udało się nie tylko wyizolować, 
ale i oczyścić na tyle, by można go było stosować 
terapeutycznie, co zapoczątkowało erę terapii hormo-
nalnej. Była również pierwszym białkiem, którego 
pełną sekwencję aminokwasową udało się dokładnie 
ustalić. Dokonał tego Frederick Sanger, który za to 
osiągnięcie w 1955 roku otrzymał Nagrodę Nobla 
w dziedzinie chemii. Insulina to także pierwsze biał-
ko zbadane metodą radioimmunologiczną, opraco-
waną przez Rosalyn Yalow w 1960 roku. Metoda ta 
umożliwiła precyzyjne mierzenie poziomu hormo-
nów w organizmie i zrewolucjonizowała diagnostykę 
medyczną. Za to osiągnięcie w roku 1977 Yalow wraz 
z dwoma innymi naukowcami została uhonorowana 
Nagrodą Nobla w dziedzinie fizjologii lub medycyny. 
W roku 1963 insulinę po raz pierwszy zsyntetyzowa-
no chemicznie. Było to pierwsze białko otrzymane 
w ten sposób z zachowaniem pełnej aktywności bio-
logicznej. Prace prowadziły trzy zespoły naukowe: 
w USA pod kierunkiem Panayotisa Katsoyannisa, 
w Niemczech pod kierunkiem Helmuta Zahna oraz 
trzeci w Chinach. Było to ważne osiągnięcie, które 
wykazało, że funkcjonalne białko można stworzyć 

Ryc. 1. Materiały pochodzące z Digitus - wystawy online z Thomas Fisher Rare Book Library. (A.) Strona z notatnika Frederica Bantinga przedstawiająca 
pierwszą koncepcję jego badań [30]. (B.) Charles Best (po lewej) i Frederick Banting (po prawej) z ich psem doświadczalnym Marjorie, na dachu 
budynku medycznego Uniwersytetu w Toronto, sierpień 1921 [31]. Zespół badaczy z Toronto: (C.) Frederick Grant Banting, (D.) Charles Herbert Best, 
(E.) James Bertram Collip, (F.) John James Rickard Macleod [32]. 
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od podstaw. Wreszcie, w 1978 roku, insulina stała się 
pierwszym białkiem wytworzonym metodami inży-
nierii genetycznej. Co najmniej trzy zespoły naukowe 
podjęły rywalizację o opracowanie rekombinowanej 
insuliny ludzkiej na skalę komercyjną, mającej za-
stąpić insulinę pochodzenia zwierzęcego. Jednak 
to zespół naukowy firmy Genentech jako pierwszy 
osiągnął poziom produkcji pozwalający na przepro-
wadzenie badań klinicznych. Zespół ten zastosował 
metodę syntezy DNA kodującego insulinę i klonowa-
nia do bakterii Escherichia coli oddzielnie łańcucha 
A i łańcucha B, a następnie łączenia ich w kompletny 
hormon [8].

Jak działa insulina?

Insulina jest hormonem o kluczowym znaczeniu 
dla utrzymania homeostazy glukozy oraz regula-
cji metabolizmu komórkowego. Jest syntetyzowana 
i wydzielana przez komórki β wysp trzustkowych, 
a jej sekrecja podlega ścisłej kontroli aktualnego 
stanu metabolicznego organizmu, przede wszystkim 
stężenia substratów energetycznych we krwi. Głów-
nym bodźcem stymulującym wydzielanie insuliny 
jest glukoza, jednak istotną rolę odgrywają również 
inne czynniki, takie jak aminokwasy (np. leucyna, 
arginina), wolne kwasy tłuszczowe oraz hormony 
inkretynowe produkowane w przewodzie pokarmo-
wym po spożyciu pokarmu [26]. Co istotne, glukoza 
reguluje biosyntezę insuliny nie tylko na poziomie jej 
wydzielania, ale również poprzez wpływ na ekspre-
sję genu insuliny w komórkach β trzustki, obejmują-
cy zarówno nasilenie transkrypcji, jak i zwiększenie 
stabilności mRNA. W konsekwencji podwyższone 
stężenie glukozy nie tylko indukuje natychmiastowe 
wydzielanie insuliny, ale także sprzyja adaptacyjne-
mu zwiększeniu jej syntezy w warunkach utrzymu-
jącej się hiperglikemii [9]. Hormon nie powstaje od 
razu w swojej aktywnej formie. W pierwszej kolejno-
ści komórki produkują preproinsulinę, czyli polipep-
tyd zawierający N-końcową sekwencję sygnałową, 
następnie łańcuch B, peptyd C oraz łańcuch A. Po 
translacji sekwencja sygnałowa jest odcinana i czą-
steczka przekształca się w proinsulinę. W ostatnim 
etapie syntezy odcinany jest peptyd C, a pozostałe 
dwa fragmenty, czyli łańcuch A i B, łączą się ze sobą 
za pomocą mostków disiarczkowych. W ten sposób 
powstaje dojrzała insulina [1] (Ryc. 2).

Głównym zadaniem insuliny jest obniżenie pozio-
mu glukozy we krwi. Dzieje się to poprzez zwiększenie 
transportu glukozy do komórek [7], a także wspo-
maganie magazynowania glukozy w formie gliko-
genu oraz hamowanie jej produkcji w wątrobie [12]. 

W jaki sposób insulina „informuje” komórkę, że nale-
ży zwiększyć transport glukozy do jej wnętrza? Szlak 
insulinowy rozpoczyna się od przyłączenia hormonu 
do specyficznego receptora zlokalizowanego na po-
wierzchni komórki docelowej w wyspecjalizowanych 
tkankach, takich jak wątroba, mięśnie oraz biała tkan-
ka tłuszczowa, gdzie insulina ma największy wpływ 
na regulację metabolizmu [27]. Receptor insulinowy 
(IR, ang. insulin receptor) zbudowany jest z dwóch 
podjednostek: α i β. Po związaniu insuliny w obrę-
bie podjednostki β dochodzi do autofosforylacji reszt 
tyrozyny, co stanowi sygnał uruchamiający dalsze 
reakcje w komórce. Autofosforylacja receptora insu-
linowego umożliwia rekrutację białek IRS (ang. insu-
lin receptor substrate), takich jak IRS-1 i IRS-2, oraz 
aktywację 3-kinazy fosfatydyloinozytolu (PI3K). En-
zym ten, złożony z dwóch podjednostek, katalizuje 
w błonie komórkowej przekształcenie 4,5-dwufosfo-
ranu fosfatydyloinozytolu (PIP2) w 3,4,5-trifosforan 
fosfatydyloinozytolu (PIP3). Wzrost stężenia PIP3 
prowadzi do aktywacji zależnej od fosfatydyloino-
zytoli kinazy 1 (PDK1), która następnie fosforylu-
je i uaktywnia kinazę PKB/Akt. Aktywacja PKB/
Akt jest kluczowa dla przeniesienia pęcherzyków 
zawierających transportery glukozy GLUT4 z cyto-
plazmy do błony komórkowej i ich wbudowania w tę 
błonę, co skutkuje zwiększeniem transportu glukozy 
do wnętrza komórki [6] (Ryc. 3).

Kiedy insulina przestaje być  
menedżerem, a staje się despotą?

W fizjologicznych warunkach insulina działa jak 
doskonały menedżer: koordynuje gospodarkę ener-
getyczną organizmu, rozdziela zasoby, tłumi chaos 
i pozwala komórkom prawidłowo funkcjonować. Ale 
w pewnych warunkach ten sprawny nadzorca traci 
kontrolę lub przeciwnie, próbuje ją za wszelką cenę 
utrzymać, działając coraz bardziej agresywnie. Wtedy 
zamiast równowagi, pojawia się zaburzenie sygnałów 
i insulina zaczyna zachowywać się jak biologiczny 
despota. To zjawisko nazywamy insulinoopornością, 
czyli stanem, w którym komórki przestają prawi-
dłowo odpowiadać na działanie insuliny, pomimo 
jej obecności. Organizm próbuje kompensować te 
efekty, zwiększając wydzielanie hormonu. W efekcie 
pojawia się hiperinsulinemia, która przez długi czas 
może utrzymywać prawidłowe stężenie glukozy we 
krwi, ale odbywa się to kosztem rozregulowania ca-
łego układu metabolicznego.

W tym miejscu warto przywołać postać Geralda 
Reavena, endokrynologa i profesora medycyny na  
Uniwersytecie Stanforda, który jako jeden z pierwszych 
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zrozumiał, że insulinooporność nie jest wyłącznie 
problemem glikemii, lecz leży u podstaw szeregu 
zaburzeń metabolicznych. W 1988 roku, podczas 
wykładu na dorocznym spotkaniu Amerykańskiego 
Towarzystwa Diabetologicznego, Reaven zapropo-
nował termin „Syndrom X”, znany dziś jako zespół 

metaboliczny. W wykładzie tym metodycznie dowo-
dził istnienia silnego związku między insulinoopor-
nością a nadciśnieniem tętniczym, podwyższonym 
poziomem triglicerydów (TG), otyłością brzuszną 
oraz zwiększonym ryzykiem chorób sercowo-na-
czyniowych. W latach 50. XX wieku, gdy Reaven  

Ryc. 2. Synteza i budowa insuliny. Insulina jest syntetyzowana w komórkach β wysp trzustkowych jako preproinsulina, która następnie ulega 
przekształceniu w proinsulinę, a następnie w postać dojrzałą (schemat na podstawie: Alkhawaja B. i wsp. (2025) [1]; licencja Creative Commons 
Uznanie Autorstwa 4.0 Międzynarodowa).

Ryc. 3. Szlak sygnalizacji insuliny. Wiązanie insuliny z jej receptorem uruchamia kaskadę sygnałową prowadzącą do przemieszczenia transporterów 
glukozy GLUT4 z pęcherzyków wewnątrzkomórkowych do błony komórkowej, wskutek czego zwiększa się wychwyt glukozy do komórki. GLUT4, 
transporter glukozy typu 4; IR, receptor insulinowy; IRS-1 i IRS-2, białka IRS (substraty receptora insulinowego); PDK1, zależna od fosfatydyloinozytoli 
kinaza 1; P, grupa fosforanowa; PI3K, 3-kinaza fosfatydyloinozytolu; PIP2, 4,5-dwufosforanu fosfatydyloinozytolu; PIP3, 3,4,5-trifosforan 
fosfatydyloinozytolu; PKB/Akt, kinaza białkowa B/Akt; PWK, przestrzeń wewnątrzkomórkowa; PZK, przestrzeń zewnątrzkomórkowa.
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rozpoczynał karierę naukową w dziedzinie endokry-
nologii, wśród specjalistów wciąż panowało przeko-
nanie, że cukrzyca wynika wyłącznie z braku zdolno-
ści komórek trzustki do produkowania i wydzielania 
insuliny. Reaven postulował istnienie drugiego typu 
cukrzycy, charakteryzującego się stopniową utratą 
wrażliwości tkanek na działanie insuliny i, jak się 
później okazało, miał rację. Podczas gdy w cukrzycy 
typu 1 organizm nie produkuje insuliny, w cukrzycy 
typu 2 insulina jest wytwarzana, lecz organizm nie 
potrafi na nią prawidłowo odpowiedzieć. Reaven 
zauważył również, że hiperinsulinemia może być 
równie szkodliwa jak hiperglikemia, wpływając nie-
korzystnie na funkcję naczyń krwionośnych, gospo-
darkę lipidową czy procesy krzepnięcia krwi [20].

W ten sposób insulina, która fizjologicznie pełni 
rolę strażnika równowagi metabolicznej, w warunkach 
patologicznych może stać się czynnikiem nasilającym 
zaburzenia metaboliczne, prowadząc do rozwoju 
cukrzycy typu 2 i jej powikłań. Rozwój i progresja 
hiperinsulinemii są wynikiem współdziałania czyn- 
ników środowiskowych, genetycznych oraz społeczno- 
ekonomicznych [25]. Nie zidentyfikowano jednego 
genu odpowiedzialnego za rozwój insulinooporności. 
Zwykle są to warianty genów związanych z sygna-
lizacją insulinową, wydzielaniem insuliny, transpor-
tem glukozy oraz regulacją gospodarki energetycznej 
i łaknienia [18]. Kluczową rolę odgrywają jednak 
czynniki środowiskowe i styl życia, zwłaszcza die-
ta, która może ujawniać predyspozycje genetyczne. 
Szczególnie niekorzystna jest dieta wysokoprzetwo-
rzona, bogata w cukry proste i tłuszcze nasycone, 
a także używki (alkohol, tytoń) oraz brak aktywności 
fizycznej. Konsekwencją tych czynników często jest 
nadwaga i otyłość, zwłaszcza trzewna, przy czym ry-
zyko insulinooporności rośnie wraz ze wzrostem in-
deksu masy ciała (BMI) [11].

Rozwój cukrzycy typu 2 jest stopniowy i może 
trwać wiele lat. Początkowo insulinooporność kom-
pensowana jest przez zwiększone wydzielanie insu-
liny przez komórki β trzustki, co pozwala utrzymać 
prawidłową glikemię na czczo. Z czasem jednak  
dochodzi do ich niewydolności. Jeszcze przed rozpo-
znaniem cukrzycy nawet 40% komórek beta trzustki 
może nie mieć zdolności do produkcji insuliny, co 
więcej, proces ten postępuje z roku na rok o kolejne 
4–5%. Słabnie również hamujący apetyt wpływ hor-
monów inkretynowych, produkowanych w układzie 
pokarmowym po posiłku, co skutkuje nadwyżką ka-
loryczną. Pojawiają się zaburzenia glikemii, najpierw 
poposiłkowej, a następnie również na czczo. Kiedy 
produkcja insuliny jest już niewystarczająca, a insu-
linooporność utrzymuje się, dochodzi do utrwalonej 

hiperglikemii, zarówno na czczo, jak i po posiłkach. 
To już pełnoobjawowa cukrzyca typu 2, która wyma-
ga interwencji terapeutycznej, początkowo zwykłego 
leczenia farmakologicznego, a z czasem często także 
podawania insuliny [29].

Defekt sygnalizacji insulinowej

Nieprawidłowości w przekazywaniu sygnału in-
suliny mogą występować na różnych etapach szlaku 
insulinowego (Ryc. 4). Rzadko są one związane z de-
fektami na poziomie receptora insulinowego, chociaż 
na przykład zwiększony rozkład receptora w komórce 
może prowadzić do zmniejszenia liczby receptorów 
w błonie komórkowej [16]. Wielu badaczy analizo-
wało system przekazywania sygnału insuliny w ludz-
kich mięśniach szkieletowych osób z cukrzycą typu 
2, wykazując konsekwentnie zaburzenia w fosfory-
lacji białka IRS-1 oraz aktywacji kinaz PI3K i PKB/
Akt [5]. Zaburzenia na poziomie kinazy PKB/Akt 
prowadzą do hamowania translokacji pęcherzyków 
z transporterem glukozy GLUT4 do błony komórko-
wej. GLUT4 jest jednym z najlepiej scharakteryzowa-
nych substratów kinazy PKB/Akt, zaangażowanym 
w insulinozależny wychwyt glukozy przez komórki 
docelowe. Istnieje dobrze udokumentowana korela-
cja między ekspresją GLUT4 a stopniem insulino-
oporności. Wykazano zmniejszenie poziomu białka 
GLUT4 o około 50% w mięśniach szkieletowych 
szczurów z hipertriglicerydemią i insulinooporno-
ścią, w porównaniu do zdrowych zwierząt. Podobnie 
w komórkach tkanki tłuszczwej (adipocytach) myszy 
cukrzycowych poziom białka GLUT4 był istotnie 
niższy, co w konsekwencji zmniejszało transport glu-
kozy stymulowany insuliną o prawie 50% [13]. Do-
datkowo zaś upośledzona translokacja wewnątrzko-
mórkowych pęcherzyków magazynujących GLUT4 
prowadzi do zmniejszenia dokomórkowego transpor-
tu glukozy po stymulacji insuliną, co jest związane 
z insulinoopornością tkanek obwodowych [23].

Gdzie rozpoczyna się insulinooporność systemowa?

Insulinooporność nie jest defektem pojedynczego 
narządu, lecz zaburzeniem o charakterze ogólnoustro-
jowym, w którym dochodzi do zakłócenia komunika-
cji między narządami zaangażowanymi w regulację 
gospodarki energetycznej i glukozowej. Kluczową 
triadę w rozwoju insulinooporności ogólnoustrojowej 
stanowi oś: tkanka tłuszczowa - wątroba - mięśnie 
szkieletowe [4, 10]. Trudno jednoznacznie wskazać 
narząd, w którym rozpoczyna się rozwój insulino-
oporności. Nie istnieje jeden uniwersalny „punkt 
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wyjścia” tego zaburzenia. W literaturze naukowej do-
minuje pogląd, że mechanizmy leżące u jego podłoża 
mają charakter wielonarządowy, a potencjalne miej-
sca inicjacji mogą się różnić w zależności od fenoty-
pu pacjenta.

Często to tkanka tłuszczowa inicjuje ten proces, 
co stanowi najpopularniejszy scenariusz obserwowa-
ny w otyłości. W prawidłowo funkcjonującej tkance 
tłuszczowej sygnalizacja insulinowa reguluje wy-
chwyt glukozy oraz magazynowanie lipidów. U osób 
z nadmiarem tkanki tłuszczowej adipocyty stają się 
oporne na antylipolityczne działanie insuliny. Dodat-
kowo adipocyty zaczynają wytwarzać duże ilości adi-
pokin i cytokin prozapalnych, m.in. czynnika martwi-
cy nowotworu α (TNF-α) i interleukiny 6 (IL-6), które 
zaburzają sygnalizację insulinową. Cytokiny proza-
palne aktywują enzymy modyfikujące białka IRS, 
zmniejszając ich zdolność do przekazywania sygnału 
insulinowego, co prowadzi do upośledzenia transpor-
tu glukozy oraz nasilenia lipolizy, czyli procesu hy-
drolizy triglicerydów do glicerolu i wolnych kwasów 
tłuszczowych (FFA, ang. free fatty acids), a w konse-

kwencji zwiększonego uwalniania FFA do krwiobie-
gu. W warunkach stresu metabolicznego rozwija się 
przewlekły stan zapalny o niskim nasileniu, któremu 
towarzyszy infiltracja tkanki tłuszczowej przez ko-
mórki układu odpornościowego, głównie makrofagi 
[19]. Tkanka tłuszczowa uczestniczy w komunikacji 
krzyżowej z kluczowymi narządami metaboliczny-
mi, takimi jak wątroba i mięśnie szkieletowe, a jej 
dysfunkcja sprzyja rozwojowi insulinooporności tych 
tkanek poprzez zwiększone uwalnianie prozapalnych 
adipokin, cytokin, chemokin oraz wolnych kwasów 
tłuszczowych [21]. FFA są wychwytywane przez 
wątrobę i mięśnie, co prowadzi do ektopowego, czyli 
nieprawidłowego (poza tkanką tłuszczową) odkłada-
nia lipidów w tych tkankach [4].

Punktem inicjacji insulinooporności może być rów-
nież wątroba, zwłaszcza w przypadku niealkoholo-
wego stłuszczenia wątroby oraz zaburzeń gospodarki 
lipidowej. W insulinoopornej wątrobie paradoksalnie 
aktywowana jest lipogeneza, dochodzi do akumu-
lacji DAG i ceramidów, a także wzrasta produkcja 
lipoprotein o bardzo małej gęstości (ang. very low- 

Ryc. 4. Możliwe zaburzenia w szlaku sygnalizacji insuliny w przebiegu insulinooporności (rycina opracowana z wykorzystaniem BioRender).



182					                 ARTYKUŁY		      Wszechświat, t. 127, nr 7–9/2026

density lipoproteins, VLDL), których główną funkcją 
jest transport TG z wątroby do tkanek obwodowych 
(takich jak mięśnie i tkanka tłuszczowa). Jednocze-
śnie upośledzone jest hamowanie glukoneogenezy, 
zwiększa się rozkład glikogenu, a zmniejsza jego 
synteza, co w konsekwencji prowadzi do nadmiernej 
produkcji glukozy i nasila hiperglikemię. W wątro-
bie dochodzi do tzw. selektywnej insulinooporności; 
narząd ten pozostaje wrażliwy na insulinę w zakresie 
metabolizmu lipidów, natomiast nie odpowiada na jej 
sygnały dotyczące metabolizmu glukozy [3].

Pierwszym ogniwem insulinooporności mogą być 
również mięśnie, zwłaszcza u osób szczupłych, ale 
mało aktywnych. U osób o niskiej aktywności fi-
zycznej lub zmniejszonej masie mięśniowej pierw-
sze zaburzenia mogą dotyczyć wychwytu glukozy 
w mięśniach w wyniku zmniejszenia ekspresji in-
sulinozależnego transportera glukozy GLUT4 lub 
zaburzeń jego translokacji do błony komórkowej, 
co skutkuje ograniczonym wykorzystaniem glukozy 
z krwiobiegu. Dochodzi również do zmniejszenia 
syntezy glikogenu mięśniowego. Proces ten nasila 
istniejącą hiperglikemię i prowadzi do wtórnej hiper-

insulinemii. W komórkach mięśniowych obserwuje 
się także nagromadzenie lipidów [4].

Wreszcie komunikacja między narządami nasila 
cały proces. Czynniki pochodzące z jednej tkanki 
wpływają na inne narządy i szybko przekształcają 
miejscową insulinooporność w postać systemową, 
dlatego często trudno jednoznacznie wskazać „pierw-
szy” organ w obrazie klinicznym. (Ryc. 5). Rozwój 
insulinooporności systemowej zależy od tego, która 
tkanka jako pierwsza utraci wrażliwość na insulinę, 
jak długo organizm utrzymuje stan kompensacyjnej 
hiperinsulinemii oraz jakie czynniki środowiskowe, 
takie jak dieta, aktywność fizyczna, sen i stres, od-
działują w tle.

Podsumowanie

Zmiany w stylu życia, takie jak nadmierne spo-
życie pokarmu i brak aktywności fizycznej, można 
porównać do pierwszego klocka domina. Ten jeden 
niewłaściwy ruch uruchamia lawinę powikłań me-
tabolicznych. Prowadzi to do zwiększenia ilości 
trzewnego tłuszczu i spadku wrażliwości na insulinę,  

Ryc. 5. Komunikacja międzynarządowa w rozwoju insulinooporności ogólnoustrojowej (rycina opracowana z wykorzystaniem BioRender). Schemat 
przedstawia wzajemne oddziaływania między wątrobą, mięśniami i tkanką. Czynniki pochodzące z jednej tkanki wpływają na funkcjonowanie 
innych narządów, nasilając miejscową insulinooporność i prowadząc do jej uogólnienia.
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skutkując objawami zespołu metabolicznego, taki-
mi jak hiperglikemia, nadciśnienie i dyslipidemia. 
Z czasem rozwija się jawna cukrzyca, a w dalszej 
perspektywie pojawiają się poważne powikłania 
w wielu narządach: nefropatia, retinopatia, neuropa-
tie, miażdżyca oraz zaburzenia sercowo-naczyniowe. 
Ryzyko utraty masy mięśniowej, chorób demencyj-
nych (w tym choroby Alzheimera, czasami określanej 
jako „cukrzyca typu 3”) oraz niektórych nowotwo-
rów (m.in. trzustki, jelita grubego, wątroby, pomeno-
pauzalnego raka piersi, raka endometrium, prostaty 
i nerki) również wzrasta [14]. Wszystkie te zdarzenia 

obniżają jakość życia i skracają jego długość, poka-
zując, że nadmiar insuliny lub zaburzenia jej działa-
nia mogą uruchomić lawinę powikłań. Jak w życiu, 
we wszystkim potrzebny jest umiar, a insulina, jeśli 
jest jej za dużo lub działa nieprawidłowo, przestaje 
być sprzymierzeńcem.
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Przez większą część historii biologia uczyła się od-
czytywać życie. Najpierw opisywała organizmy, póź-
niej wyjaśniała działanie komórek i genów, a następ-
nie nauczyła się zmieniać DNA. Biologia syntetyczna 
dodaje kolejny etap: łączy części biologiczne w ukła-
dy, którym wcześniej przypisano określone zadanie.

Określenie „trzecia technologia” porządkuje tę 
zmianę perspektywy. Informatyka projektuje kod cy-
frowy, a inżynieria materiałowa – materiały o okre-
ślonych właściwościach. Biologia syntetyczna pro-
jektuje funkcje układów zbudowanych z DNA, RNA, 
białek i komórek. Nie jest to oficjalna klasyfikacja 
rewolucji technologicznych, lecz porównanie i zin-

tegrowanie trzech obszarów, w których człowiek nie 
tylko opisuje istniejące obiekty, ale także określa ich 
przyszłe działanie.

Nie każda zmiana genetyczna spełnia jednak kry-
teria biologii syntetycznej. Dodanie pojedynczego 
genu może nadać komórce nową cechę, lecz projekt 
SynBio zwykle łączy kilka elementów w opisaną 
architekturę i poddaje cały układ kolejnym cyklom 
testowania. Artykuł rozwija tę różnicę od prostych 
obwodów genetycznych po programowalne komórki, 
genomy i systemy biologiczne przeznaczone dla me-
dycyny oraz długich misji kosmicznych.

Trzecia technologia. Biologia 
syntetyczna i projektowanie życia

Wojciech Kuban (Kraków)

The Third Technology: Synthetic Biology and the Design of Life

Streszczenie

Biologia syntetyczna nie zaczyna się od pytania, który gen zmienić, lecz jaki układ zbudować 
i jaką funkcję ma on wykonywać. Artykuł przedstawia przejście od modyfikacji pojedynczych 
genów do projektowania obwodów genetycznych, szlaków metabolicznych i genomów. 
Omawia przełącznik i oscylator genetyczny, drożdże wytwarzające prekursor artemizyniny, 
komórkę kontrolowaną przez syntetyczny genom oraz komórkę minimalną. Następnie po-
kazuje, jak zasady SynBio łączą się z neurobiologią, terapiami komórkowymi, farmakologią 
i technologiami kosmicznymi. Każdy przykład jest oceniany według tego samego kryterium: 
czy tworzy zaplanowany system złożony ze współdziałających części. Osobno omówiono 
ograniczenia wynikające z kontekstu komórkowego, zmian ewolucyjnych i wymagań bezpie-
czeństwa. Określenie „trzecia technologia” oznacza tu projektowanie funkcji żywych ukła-
dów obok projektowania kodu cyfrowego i materiałów.

Abstract

Synthetic biology begins not with the question of which gene to alter, but with what system 
to build and what function it should perform. This article traces the transition from modifying 
individual genes to designing genetic circuits, metabolic pathways and genomes. It discusses 
the genetic toggle switch and oscillator, yeast engineered to produce an artemisinin precursor, 
a cell controlled by a synthetic genome and the minimal cell. It then examines how synthetic-bi-
ology principles intersect with neuroscience, cell therapies, pharmacology and space technol-
ogies. Each example is assessed using the same criterion: whether it forms a designed system 
composed of interacting parts. Technical limitations are considered separately, including cel-
lular context, evolutionary change and biosafety requirements. The term “third technology” is 
used here to describe the design of functions in living systems alongside the design of digital 
code and materials.

artykuły
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Wprowadzenie.  
Od biologii opisowej i modyfikacji genów 
do biologii projektowej

Biologia zaczynała od pytania: co znajduje się 
w organizmie i jak to działa? Odpowiedzi powstawa-
ły stopniowo od opisów narządów i tkanek po me-
chanizmy działające na poziomie komórek, genów 
i białek. Każdy kolejny poziom pozwalał nie tylko 
obserwować życie dokładniej, lecz także przewidy-
wać skutki zmian zachodzących w jego elementach.

Biologia molekularna pokazała, że komórka działa 
dzięki przepływowi informacji między DNA, RNA 
i białkami oraz dzięki sieci reakcji chemicznych. 
Gen może zostać uaktywniony lub wyciszony, biał-
ko może rozpoznać określoną cząsteczkę, a komórka 
może odpowiedzieć na sygnał z otoczenia. Zrozumie-
nie tych zależności stworzyło podstawę do ich celo-
wej modyfikacji.

Inżynieria genetyczna umożliwiła bezpośrednią 
zmianę DNA. Pozwoliła między innymi wprowadzić 
ludzki gen do bakterii, uzyskać produkcję insuliny 
i nadać roślinom wybrane cechy. Taka ingerencja 
często dotyczy pojedynczego genu albo poziomu 
jego ekspresji. Ekspresja genu oznacza wytworzenie 
funkcjonalnego RNA, a w przypadku genu kodujące-
go białko, również określoną proteinę.

Biologia syntetyczna wykorzystuje te same narzę-
dzia, ale stawia szersze pytanie: nie tylko „który gen 
zmienić?”, lecz „jaki układ zbudować i jaką funkcję 
ma wykonywać?”. Projekt opisuje element wejścio-
wy, sposób przetwarzania sygnału i wynik działania. 
Dlatego w biologii syntetycznej (ang. synthetic biolo-
gy, dalej: SynBio) stosuje się pojęcia znane z elektro-
niki, informatyki i inżynierii systemów.

Prosty przykład pokazuje tę logikę. Światło, lek, 
hormon lub toksyna mogą pełnić funkcję wejścia. 
Receptor albo obwód genetyczny rozpoznaje sygnał 
i przekazuje go dalej. Wynikiem może być produkcja 
białka, świecenie komórki, wydzielenie substancji 
lub uruchomienie śmierci komórki nowotworowej. 
Układ wykonuje więc sekwencję: wykryj, przetwórz 
informację i odpowiedz. Schemat ten podsumowuje 
Ramka 1.

Drew Endy opisywał tę zmianę jako przejście ku 
inżynierii biologii opartej na dobrze scharakteryzo-
wanych częściach i powtarzalnych metodach budowy 
[6]. Komórka pełni w takim projekcie rolę platformy, 
lecz nie jest pustą obudową. Jej metabolizm, stan fi-
zjologiczny i reakcje na środowisko współdecydują 
o tym, czy konstrukcja zadziała zgodnie z projektem.

Granica między inżynierią genetyczną a SynBio 
nie przebiega więc wzdłuż jednej techniki. Pojedyn-

cza modyfikacja może nadać nową cechę, ale peł-
niejszy projekt SynBio łączy kilka części, przypisu-
je im określone role i sprawdza ich współdziałanie 
w kolejnych iteracjach (iteracja to cykliczne powta-
rzanie tego samego postępowania, w którym wyniki 
poprzedniego cyklu służą do poprawienia kolejnej 
wersji projektu). O klasyfikacji decyduje architektura 
systemu, a nie sama obecność zmienionego DNA.

Aby oceniać kolejne przykłady według tego kryte-
rium, trzeba najpierw poznać podstawowe elementy 
projektu: kasetę ekspresyjną, moduł, obwód gene-
tyczny, komórkę-platformę i cykl projektowania, bu-
dowania, testowania oraz uczenia się.

Czym jest biologia syntetyczna?

Od modyfikacji genu do projektowania systemu
Nie każda zmiana DNA jest biologią syntetycz-

ną. Dodanie, usunięcie lub wyciszenie pojedynczego 
genu należy przede wszystkim do inżynierii gene-
tycznej i może prowadzić do powstania organizmu 
zmodyfikowanego genetycznie (GMO). Projekt Syn-
Bio może wykorzystywać te same modyfikacje, lecz 
łączy je w system wykonujący zaplanowane zadanie. 
Organizm może być więc jednocześnie GMO i ele-
mentem projektu SynBio, ale pojęcia te nie są rów-
noważne.

W tym artykule projekt zaliczam do biologii synte-
tycznej, gdy spełnia większość z czterech warunków. 
Po pierwsze, ma z góry określoną funkcję. Po drugie, 
łączy kilka współdziałających części lub modułów. 
Po trzecie, ma opisaną architekturę na przykład wej-
ście, przetwarzanie i wyjście, albo obejmuje zapla-
nowaną przebudowę szlaku lub genomu. Po czwarte, 
jest budowany, testowany i poprawiany w kolejnych 
iteracjach. Są to kryteria robocze i dynamiczne, a nie 
twardo wyznaczona granica prawna [2, 6, 20].

Rozwiązania tworzą kontinuum. Na jednym końcu 
znajduje się modyfikacja pojedynczego genu. Dalej 
są wielogenowe szlaki metaboliczne, obwody gene-
tyczne i programowalne komórki. Największą skalę 
mają projekty syntetycznych lub minimalnych geno-
mów oraz sztucznych komórek. Im więcej elemen-
tów trzeba skoordynować i im dokładniej opisano ich 
wzajemne role, tym wyraźniejszy jest charakter „syn-
tetycznobiologiczny” projektu.

Wyobraźmy sobie dwie bakterie. Pierwsza otrzy-
mała jeden dodatkowy gen i wytwarza nowe białko. 
Jest GMO, ale nie musi być projektem SynBio. Dru-
ga zawiera czujnik, moduł regulacyjny i gen efekto-
rowy. Po wykryciu określonej cząsteczki przetwarza 
sygnał i uruchamia odpowiedź. W tym przypadku 
nowa cecha wynika nie z jednego elementu, lecz ze 
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współdziałania całej architektury. Podobnie działa 
przeprojektowany szlak metaboliczny, w którym kil-
ka enzymów musi w odpowiedniej kolejności prze-
kształcić substrat w produkt.

Od genu do kasety ekspresyjnej i genomu
Projekt zaczyna się od informacji zapisanej 

w DNA. Gen jest odcinkiem DNA przepisywanym 
na RNA w procesie transkrypcji. Część cząsteczek 
RNA pełni funkcję bezpośrednio, natomiast informa-
cyjny RNA (mRNA) służy jako matryca do syntezy 
białka w procesie translacji. Białko powstaje więc na 
podstawie informacji z DNA, ale za pośrednictwem 
RNA.

Najprostszą jednostką projektu jest kaseta ekspre-
syjna. Zawiera promotor, sekwencję kodującą białko 
lub funkcjonalne RNA oraz sygnał kończący trans-
krypcję. Dodatkowe elementy regulatorowe określa-
ją, w jakich komórkach, kiedy i z jaką intensywno-
ścią gen będzie odczytywany. Promotor nie działa 
w oderwaniu od komórki: jego aktywność zależy od 
obecnych regulatorów i warunków molekularnych.

Kasety ekspresyjne można łączyć w moduły, a mo-
duły w obwody genetyczne. Historycznym symbo-
lem tego podejścia stały się standaryzowane części 
DNA określane jako BioBricks, przeznaczone do 

ponownego łączenia w większe konstrukcje [20]. 
Ich znaczenie polegało nie na usunięciu biologicznej 
zmienności, lecz na upowszechnieniu zasady, że czę-
ści powinny być opisane, porównywalne i możliwe 
do ponownego wykorzystania. Porównanie pojedyn-
czej modyfikacji genetycznej z wielomodułowym 
projektem SynBio przedstawia Rycina 1.

Genom obejmuje cały materiał genetyczny komór-
ki, nie tylko geny kodujące białka. Zawiera również 
sekwencje regulatorowe, geny niekodujących RNA, 
introny, powtórzenia i odcinki o nieustalonej funkcji. 
Dlatego minimalnego genomu nie można wyznaczyć 
przez samo policzenie genów. Trzeba uwzględnić ich 
wzajemne zależności, regulację i warunki, w których 
komórka ma rosnąć [12].

Na schemacie części biologiczne mogą wyglądać 
jak wymienne elementy. W komórce działają jednak 

Ramka 1. Podstawowe elementy projektu biologii syntetycznej.

Projekt biologii syntetycznej można najprościej opisać jako układ: wejście → przetwarzanie → wyjście. 
Układ działa w określonej komórce-platformie i jest poprawiany na podstawie wyników kolejnych testów.

WEJŚCIE
Co układ wykrywa?

PRZETWARZANIE
Jak interpretuje sygnał?

WYJŚCIE
Co układ wykonuje?

Sygnał docierający do komórki albo jej 
wnętrza.

Przykłady: światło, lek, hormon, toksyna lub 
inna cząsteczka.

Czujnik, promotor, regulator i obwód gene-
tyczny określają, czy oraz jak silnie zostanie 
uruchomiona odpowiedź.

Elementy te łączą wykrycie sygnału z działa-
niem genu efektorowego.

Mierzalny efekt działania całego 
układu.

Przykłady: fluorescencja, produkcja 
białka, wydzielenie cząsteczki lub 
śmierć komórki.

SYGNAŁ LOGIKA UKŁADU ODPOWIEDŹ

Dwa elementy obejmują cały projekt

Komórka-platforma (ang. chassis)
Zapewnia metabolizm, energię i aparat komórkowy potrzebny 
do działania konstrukcji. Może nią być bakteria, drożdżak lub 
komórka ssacza.

Cykl DBTL
Projekt jest budowany, testowany i poprawiany. Pomiary wska-
zują, które elementy należy zmienić w kolejnej wersji.

Podstawowy moduł: kaseta ekspresyjna

PROMOTOR SEKWENCJA KODUJĄCA TERMINATOR

Określa, kiedy i z jaką intensywnością 
rozpoczyna się transkrypcja.

Zawiera instrukcję wytworzenia białka 
albo funkcjonalnej cząsteczki RNA.

Kończy transkrypcję i wyznacza koniec 
kasety ekspresyjnej.

Co rozstrzyga o SynBio? Nie sama obecność zmienionego genu, lecz współdziałanie części w zaplanowanej architekturze oraz 
iteracyjne testowanie całego układu.

Skrót DBTL: ang. Design-Build-Test-Learn — projektuj, buduj, testuj i wyciągaj wnioski.
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w dynamicznym środowisku, w którym jednocześnie 
zachodzą tysiące reakcji, zmienia się aktywność ge-
nów, powstają i rozpadają się białka, a stężenia me-
tabolitów stale się wahają. Ta sama konstrukcja może 
więc dawać inny wynik w innym typie komórki albo 
w innych warunkach.

Konstrukcję umieszcza się w komórce-platformie 
(ang. chassis; czyt. „szasi”). Może nią być bakteria, 
drożdżak lub komórka ssacza. Komórka-platforma 
dostarcza energii, rybosomów, enzymów i metabo-
lizmu potrzebnego do działania projektu. Jej wybór 
jest częścią architektury systemu, podobnie jak dobór 
promotora, regulatora i genu efektorowego.

Obwód genetyczny łączy geny i regulatory w układ 
wykonujący określoną operację. Może działać jak 
przełącznik, układ progowy, alarm lub bramka lo-
giczna. Gen terapeutyczny może na przykład zostać 
włączony tylko wtedy, gdy występują sygnały A i B, 
a sygnału C nie ma. Właśnie ta zależność między 
wejściem, przetwarzaniem i wyjściem odróżnia ob-
wód od pojedynczej modyfikacji genu.

Porównanie z komputerem pomaga opisać logikę 
układu, ale ma granice. Komórka nie tylko przetwa-

rza informacje. Pobiera energię, rośnie, naprawia 
uszkodzenia, dzieli się i ewoluuje. Procesy te mogą 
wzmacniać, osłabiać lub całkowicie zmieniać działa-
nie zaprojektowanej konstrukcji.

Z tego powodu projekt rzadko kończy się na 
pierwszej wersji. W cyklu projektowania, budowa-

nia, testowania i uczenia się (ang. Design-Build-Test-
-Learn, DBTL) badacze najpierw tworzą konstruk-
cję, a następnie mierzą jej działanie: poziom białka, 
siłę odpowiedzi, przeżywalność komórek i stabilność 
w czasie. Wyniki wskazują, co należy zmienić w ko-
lejnej wersji, na przykład promotor, poziom ekspresji 
lub połączenie między modułami [2] (Ryc. 2).

Biologia syntetyczna projektuje nowe lub istot-
nie zmienione funkcje biologiczne z użyciem DNA, 
RNA, białek, komórek i układów regulacyjnych [6]. 
Nie definiuje jej sama obecność zmienionego genu, 
lecz sposób zorganizowania części w system. Taki 
system może produkować lek, wykrywać cząsteczkę, 
odpowiadać na stan zapalny, rozkładać zanieczysz-
czenie lub wytwarzać materiał. Każde zastosowanie 
wymaga jednak osobnego sprawdzenia wydajności, 
stabilności i zależności od komórki-platformy.

Ryc. 1. Od pojedynczej modyfikacji genetycznej do projektu biologii syntetycznej. Pojedyncza kaseta ekspresyjna może nadać komórce nową 
cechę, ale nie musi jeszcze tworzyć układu SynBio. Charakter syntetycznobiologiczny staje się wyraźny, gdy kilka modułów zostaje połączonych 
w zaplanowaną architekturę obejmującą wejście, przetwarzanie sygnału i efektor. Taki układ działa w komórce-platformie (chassis) i jest rozwijany 
w kolejnych cyklach projektowania, budowania, testowania i uczenia się (DBTL).
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Co w tym artykule oznacza „życie”?
Pojęcie życia nie ma jednej definicji obejmującej 

bez wyjątków organizmy, wirusy, układy komórko-
podobne i systemy bezkomórkowe. Na potrzeby tego 
artykułu przyjmuję definicję roboczą. Żywy układ 
utrzymuje organizację dzięki przepływowi materii 
i energii, wykorzystuje informację biologiczną, re-
aguje na środowisko, odtwarza swoją organizację 

i może uczestniczyć w ewolucji. O życiu nie decy-
duje pojedyncza cecha, lecz ich współwystępowanie.

To rozróżnienie porządkuje przykłady omawiane 
dalej. Komórka kontrolowana przez syntetyczny ge-
nom jest żywa, ale nie została zbudowana całkowicie 
od zera, ponieważ genom uruchomiono w istniejącej 
cytoplazmie i błonie [10]. Komórka minimalna nadal 
rośnie i dzieli się, choć jej genom został silnie zreduko-
wany [12]. Sztuczne komórki, protokomórki (ang. pro-
tocells) i układy bezkomórkowe odtwarzają natomiast 
tylko wybrane cechy życia, takie jak ekspresja genów, 
metabolizm lub wzrost przedziału błonowego [9].

Tytułowe „projektowanie życia” oznacza zatem 
projektowanie funkcji żywych układów oraz bada-
nie granicy między układem chemicznym a komór-
ką. Współczesna SynBio najczęściej przebudowuje  

istniejące komórki, genomy i moduły. Nie tworzy do-
wolnych, kompletnych organizmów od podstaw.

Najważniejsze osiągnięcia biologii syntetycznej

Najpierw trzeba było sprawdzić, czy komórka 
może wykonać prostą operację zdefiniowaną wcze-
śniej przez badacza. Czy potrafi zachować jeden 

z dwóch stanów? Czy może wytwarzać regularny 
rytm aktywności genów? Odpowiedzi na te pytania 
stworzyły podstawę dla coraz większych projektów 
od obwodów regulacyjnych po całe genomy.

Kierunek tej zmiany przewidział wcześniej Wa-
cław Szybalski. W 1974 roku polski genetyk pisał 
o przejściu od opisowej fazy biologii molekularnej do 
fazy syntetycznej, w której badacze projektują nowe 
elementy kontrolne, moduły i genomy [21]. Można 
tę wypowiedź traktować jako wczesną zapowiedź 
programu, który zaczął nabierać eksperymentalnego 
kształtu pod koniec XX wieku.

W 2000 roku zespół Timothy’ego Gardnera, Charle-
sa Cantora i Jamesa Collinsa zbudował w Escherichia 
coli przełącznik genetyczny (ang. toggle switch) [8]. 
Dwa geny wzajemnie hamowały swoją aktywność. 

Ryc. 2. Cykl projektowania, budowania, testowania i uczenia się (DBTL). Najpierw określa się funkcję układu, następnie buduje konstrukcję 
DNA i testuje ją w wybranej komórce-platformie. Pomiary wydajności, stabilności i przeżywalności wskazują, które elementy należy zmienić  
w kolejnej wersji. Projekt rozwija się więc przez powtarzane iteracje, a nie przez pojedynczy etap budowy.
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Gdy aktywny był pierwszy, drugi pozostawał wyciszo-
ny; po odpowiednim bodźcu role się odwracały. Układ 
utrzymywał jeden z dwóch stabilnych stanów, a więc 
zapisywał prostą informację w regulacji genów.

W tym samym roku Michael Elowitz i Stanislas 
Leibler opisali syntetyczny oscylator genetyczny 
(ang. repressilator) [7]. Trzy geny hamowały się ko-
lejno w zamkniętej pętli, co wywoływało okresowe 
zmiany aktywności. Białko fluorescencyjne pozwala-
ło obserwować powstający rytm. Przełącznik pokazał 
pamięć stanu, a oscylator kontrolę czasu. Oba pro-
jekty pokazały, że proste obwody genetyczne mogą 
wykonywać zaplanowane operacje. Kolejne etapy 
przedstawia Rycina 3.

Następny krok polegał na przejściu od logiki do 
produkcji. W 2006 roku opisano drożdże Saccharo-
myces cerevisiae przeprojektowane do wytwarzania 
kwasu artemizynowego, prekursora artemizyniny 
stosowanej przeciw malarii [17]. Naturalnym źró-
dłem artemizyniny jest Artemisia annua, dlatego 
podaż związku zależy od upraw. W drożdżach połą-
czono kilka etapów szlaku metabolicznego, w tym 
reakcję katalizowaną przez roślinny cytochrom P450 
CYP71AV1. Znaczenie projektu wynikało z koordy-
nacji całej drogi biosyntezy, a nie z działania jednego 
genu.

W 2010 roku skala projektu objęła cały genom. 
Zespół Craiga Ventera i Daniela Gibsona opisał ko-
mórkę bakteryjną kontrolowaną przez chemicznie 
zsyntetyzowany genom [10]. Genom zaprojektowa-

no, złożono z fragmentów DNA i przeniesiono do 
istniejącej komórki biorcy, gdzie przejął kontrolę nad 
jej funkcjonowaniem. Eksperyment pokazał, że ge-
nom można zbudować i uruchomić jako całość. Nie 
była to jednak komórka stworzona od zera, ponieważ 
wykorzystano gotową błonę, cytoplazmę i aparat ko-
mórkowy.

W 2016 roku opisano JCVI-syn3.0, komórkę o ge-
nomie zmniejszonym do około 531 tysięcy par zasad 
i 473 genów [12]. Projekt miał ustalić, jaki zestaw 
genów wystarcza do wzrostu i podziału w kontro-
lowanych warunkach. Interesujące jest, że do dziś 
część zachowanych genów nadal ma nieznaną funk-
cję. Minimalizacja genomu nie dała więc pełnej listy 

zrozumiałych elementów; ujawniła również granice 
obecnej wiedzy.

Te osiągnięcia tworzą wyraźny ciąg. Najpierw 
zbudowano układy kontrolujące stan i czas. Później 
skoordynowano wielogenowy szlak metaboliczny. 
Następnie podjęto próbę syntezy i redukcji całego ge-
nomu. Z każdym etapem rosła liczba zależności, któ-
re trzeba było zaprojektować, zmierzyć i utrzymać.

Dzisiejsza SynBio potrafi projektować wybrane 
obwody, szlaki i genomy, lecz nadal nie przewidu-
je w pełni zachowania całej komórki. Największym 
ograniczeniem nie jest już samo składanie DNA, ale 
opis wzajemnych oddziaływań między częściami 
i wpływu środowiska komórkowego. Im większy 
system, tym większe znaczenie ma kontekst.

Ryc. 3. Kamienie milowe biologii syntetycznej. Przełącznik genetyczny utrzymywał jeden z dwóch stanów, a syntetyczny oscylator genetyczny 
(repressilator) wytwarzał rytm aktywności genów. Kolejnymi etapami były drożdże z wieloenzymatycznym szlakiem produkcji prekursora 
artemizyniny, komórka kontrolowana przez syntetyczny genom oraz minimalna komórka JCVI-syn3.0. Oś czasu pokazuje przejście od prostych 
obwodów do projektowania całych genomów.
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Od narzędzi sterowania neuronem 
do neurobiologii syntetycznej

Neuron stanowi trudniejszą platformę niż bakteria. 
Nie działa samodzielnie, lecz w sieci innych komó-
rek, w której impulsy elektryczne, sygnały chemiczne 
i wcześniejsza aktywność wpływają na kolejne odpo-
wiedzi. Z tego powodu nie każde narzędzie sterujące 
neuronem jest od razu projektem SynBio. Decyduje 
to, czy pojedynczy element został włączony do więk-
szego, zaprogramowanego układu.

Optogenetyka wykorzystuje światło i światłoczu-
łe białka. Gen opsyny wprowadza się do wybranych 
neuronów, zwykle za pomocą wektora wirusowego 
albo modelu transgenicznego. Promotor i miejsce 
podania ograniczają ekspresję do określonej popula-
cji komórek, a światło pobudza lub wycisza neurony 
[4]. W takim zastosowaniu optogenetyka jest przede 
wszystkim narzędziem badawczym. Staje się częścią 
projektu SynBio, gdy światło pełni rolę wejścia do 
większego układu, na przykład uruchamiającego eks-
presję genu efektorowego.

Chemogenetyka zastępuje światło dobraną czą-
steczką. Naturalny receptor przebudowuje się tak, 
aby odpowiadał głównie na wskazany ligand; stąd 
nazwa: projektowane receptory aktywowane wy-
łącznie przez projektowane ligandy (ang. Designer 

Receptors Exclusively Activated by Designer Drugs, 
DREADD) [18]. Po podaniu ligandu aktywność 
komórki ulega zmianie. Efekt pojawia się wolniej niż 
w optogenetyce, ale utrzymuje się dłużej. Sam układ 
receptor-ligand służy do sterowania; wyraźniejszy 
charakter SynBio uzyskuje po połączeniu ze sprzę-
żeniem zwrotnym, regulacją komórkowo swoistą lub 
dodatkową odpowiedzią genetyczną.

Syntetyczne receptory Notch (ang. synthetic Notch 
receptors, synNotch) pokazują pełniejszą logikę sys-
temu [15]. Część zewnątrzkomórkowa rozpoznaje 
wybrany sygnał, a część wewnątrzkomórkowa uru-
chamia określony program ekspresji genów. Re-
ceptor łączy więc czujnik, przetwarzanie i efektor. 
W komórkach odpornościowych synNotch może po 
rozpoznaniu antygenu włączyć zaplanowaną odpo-
wiedź terapeutyczną [19]. Ta sama architektura może 
być rozwijana dla innych typów komórek.

Różnica między tymi rozwiązaniami dotyczy stop-
nia zaprogramowania odpowiedzi. Opsyna i DREADD 
pozwalają z zewnątrz zmienić aktywność komórki. 
SynNotch sam łączy rozpoznanie sygnału z urucho-

mieniem programu genetycznego. W projekcie SynBio 
wejściem może być światło, ligand lub sygnał biolo-
giczny; przetwarzaniem – receptor i regulator; a wyj-
ściem zmiana aktywności, wydzielenie cząsteczki lub 
ekspresja białka. Porównanie przedstawia Rycina 4.

Ryc. 4. Od narzędzi sterowania komórką do programowalnych układów biologii syntetycznej. Optogenetyka i chemogenetyka wykorzystują 
pojedyncze kanały lub receptory do zewnętrznej zmiany aktywności komórki. Syntetyczny receptor Notch łączy rozpoznanie sygnału  
z uruchomieniem programu ekspresji genów, natomiast wielomodułowe obwody SynBio mogą integrować kilka wejść i wywoływać warunkową 
odpowiedź. O przynależności do biologii syntetycznej decyduje zatem nie rodzaj bodźca, lecz architektura układu, współdziałanie modułów  
i zaprogramowany sposób odpowiedzi.
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Nawet dobrze zaprojektowany element nie po-
zwala jednak przewidzieć całego zachowania ukła-
du nerwowego. Odpowiedź neuronu zależy od jego 
połączeń, wcześniejszej aktywności, metabolizmu 
i miejsca w sieci. Dlatego ocenę trzeba prowadzić na 
dwóch poziomach: zmodyfikowanej komórki oraz 
całego obwodu nerwowego.

Kolejnym kierunkiem jest projektowanie meta-
bolizmu neuronu. Wprowadzony enzym mógłby lo-
kalnie przekształcać substrat w cząsteczkę działającą 
na układ nerwowy. Taki układ należałby do SynBio 
wtedy, gdy aktywność enzymu byłaby kontrolowa-
na przez zaprojektowany promotor, receptor lub ob-
wód regulacyjny. Samo wprowadzenie pojedynczego 
genu enzymu tworzy nową cechę, ale niepełny pro-
gram odpowiedzi.

Biologia syntetyczna i kosmos.  
Małe fabryki dla długich misji

Długa misja kosmiczna zmienia podstawowe py-
tanie logistyczne. Nie wystarczy ustalić, ile zapasów 
zabrać z Ziemi; trzeba również określić, które sub-
stancje można wytwarzać na miejscu. Biologia synte-
tyczna może dostarczyć w tym celu mikroorganizmy, 
rośliny i układy biologiczne o zaplanowanych funk-
cjach [14, 16]. O przynależności do SynBio decyduje 
jednak architektura i kontrola systemu, a nie samo 
użycie organizmu poza Ziemią.

Program BioNutrients NASA bada zmodyfikowa-
ne drożdże przeznaczone do produkcji składników 
odżywczych podczas długich misji [14, 16]. Uśpione 
komórki zajmują niewiele miejsca i można je urucho-
mić wtedy, gdy potrzebny jest produkt. Mechanizm 
przypomina niewielką fabrykę biologiczną: komórka 
otrzymuje surowiec, prowadzi go przez szlak biosyn-
tezy i wytwarza określoną cząsteczkę. Projekt ma cha-
rakter SynBio, gdy obejmuje kontrolę uruchamiania, 
stabilizację konstrukcji i kolejne etapy optymalizacji.

Jeszcze większą niezależność może zapewnić wy-
korzystanie zasobów dostępnych na miejscu (ang. 
in-situ resource utilization, ISRU). Komórki mogą 
przetwarzać dwutlenek węgla, odpady organiczne, 
minerały lub składniki regolitu w leki, składniki od-
żywcze i materiały [14, 16]. W wersji „syntetyczno-
biologicznej” wieloenzymatyczny szlak jest połączo-
ny z czujnikami i regulacją. Dzięki temu określony 
surowiec uruchamia kontrolowany proces prowadzą-
cy do zaplanowanego produktu.

Biogórnictwo (ang. biomining) wykorzystuje mi-
kroorganizmy do odzyskiwania pierwiastków z mi-
nerałów. Eksperyment BioRock na Międzynarodowej 
Stacji Kosmicznej wykazał wypłukiwanie pierwiast-
ków ziem rzadkich z bazaltu w mikrograwitacji i sy-
mulowanej grawitacji Marsa [3]. Był to ważny test 
biologicznego procesu w warunkach kosmicznych, 
ale nie test syntetycznego obwodu genetycznego. Ko-
lejny krok SynBio polegałby na przeprojektowaniu 

Ryc. 5. Biologia syntetyczna jako element systemu podtrzymywania długiej misji kosmicznej. Trzy wyspecjalizowane moduły biologiczne 
mogą pełnić różne funkcje: organizmy fotosyntetyczne wykorzystują CO₂ i wytwarzają O₂ oraz biomasę, moduł bioprodukcji przekształca 
dostarczone surowce w składniki odżywcze, leki lub materiały, a mikroorganizmy przetwarzające odpady i regolit umożliwiają odzysk części 
surowców i pierwiastków. Nie każdy proces biologiczny przedstawiony na schemacie jest sam w sobie projektem SynBio – staje się nim wtedy, gdy 
jego funkcja, szlak metaboliczny i sposób regulacji zostały celowo zaprojektowane lub przeprojektowane. 
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mikroorganizmów pod kątem wydajności, odporno-
ści oraz kontrolowanego włączania i wyłączania pro-
cesu.

Podobne rozróżnienie dotyczy systemów podtrzy-
mywania życia. Ich zadaniem jest zapewnienie zało-
dze tlenu, wody i pożywienia, atakże usuwanie odpa-
dów. W długiej misji część tych procesów powinna 
tworzyć obieg zamknięty, w którym odpady stają się 
surowcem, a woda wraca do użycia [14, 16]. Sam 
obieg biologiczny należy do inżynierii systemów. 
Element SynBio pojawia się wtedy, gdy organizmy 
otrzymują zaprojektowane funkcje, czujniki, regula-
tory i zabezpieczenia, a ich działanie zostaje połączo-
ne w kontrolowaną całość (Ryc. 5; Ramka 2).

Warunki kosmiczne mogą zmieniać działanie ta-
kiego systemu. Promieniowanie uszkadza DNA, mi-
krograwitacja wpływa na komórki, a regolit może za-
wierać związki toksyczne. Ochrona planetarna (ang. 
planetary protection) wymaga ponadto ograniczenia 
ryzyka przeniesienia ziemskich mikroorganizmów na 
inne ciała niebieskie [14, 16]. Zabezpieczeniem może 
być zależność organizmu od składnika dostępne-
go tylko w bioreaktorze albo genetyczny wyłącznik 
ograniczający przeżycie poza nim.

Najbliższym zastosowaniem są więc zamknięte 
bioreaktory na orbicie. Kolejne etapy mogą obejmo-
wać systemy testowane na Księżycu i w przyszłych 

habitatach na Marsie. Kluczowe pytanie nie brzmi, 
czy mikroorganizm przeżyje podróż, lecz czy jego 
funkcja pozostanie wydajna, stabilna i możliwa do 
zatrzymania w całym systemie technicznym.

Ograniczenia techniczne i bezpieczeństwo

Im bardziej złożony układ, tym więcej sposobów 
jego nieprawidłowego działania. W SynBio trzy gru-
py ograniczeń powracają niezależnie od zastosowa-
nia: bezpieczeństwo biologiczne, zmiany konstrukcji 
w kolejnych pokoleniach oraz zależność wyniku od 
komórki i środowiska. Nie są to dodatki do projektu, 
lecz parametry decydujące o jego przydatności.

Bezpieczeństwo biologiczne (ang. biosafety) do-
tyczy niezamierzonego działania organizmów lub 
materiału biologicznego. Dla każdej konstrukcji 
trzeba ustalić, czy może przeżyć poza środowiskiem 
kontrolowanym, przenosić geny do innych organi-
zmów, wytwarzać szkodliwy produkt oraz czy można 
szybko zatrzymać jej działanie. Odpowiedź wymaga 
mierzalnych testów, a nie ogólnej deklaracji bezpie-
czeństwa.

Drugim problemem jest stabilność ewolucyjna. 
Jeżeli syntetyczny obwód zużywa dużo energii, ko-
mórki z uszkodzonym lub wyciszonym obwodem 
mogą rosnąć szybciej. Po wielu podziałach mogą  

Ramka 2. Kiedy biotechnologia kosmiczna staje się projektem biologii syntetycznej?
O przynależności do biologii syntetycznej nie decyduje samo użycie organizmu w kosmosie, lecz zapro-
jektowana funkcja, architektura układu, sposób kontroli oraz jego iteracyjne doskonalenie.

Obszar Przeznaczenie Przykład zastosowania Co czyni ten przykład projektem SynBio?

Produkcja składników 
odżywczych (BioNutrients)

Wytwarzanie potrzebnych 
składników podczas misji.

Drożdże produkujące beta-karo-
ten lub inne związki odżywcze 
na żądanie.

Zaprojektowany szlak biosyntezy, kontrolowane 
uruchamianie produkcji, stabilizacja konstrukcji i 
kolejne cykle optymalizacji.

Wykorzystanie zasobów 
dostępnych na miejscu 
(ang. in-situ resource 
utilization, ISRU)

Przetwarzanie surowców 
dostępnych poza Ziemią.

Przekształcanie CO2, odpadów, 
minerałów lub składników rego-
litu w użyteczne produkty.

Wieloenzymatyczny szlak połączony z czujnikami 
i regulacją, który zamienia określony surowiec w 
zaplanowany produkt.

Biogórnictwo (ang. bio-
mining)

Odzyskiwanie pierwiast-
ków z minerałów przy 
udziale mikroorganizmów.

Wypłukiwanie pierwiastków z 
bazaltu lub regolitu.

Sam proces biogórniczy nie musi być SynBio. 
Staje się nim po przeprojektowaniu mikroorgani-
zmów pod kątem wydajności, tolerancji oraz kon-
trolowanego włączania i zatrzymywania procesu.

Bioprodukcja w kosmosie 
(ang. space biomanufac-
turing)

Wytwarzanie leków, ma-
teriałów i związków che-
micznych na miejscu.

Produkcja leków, biopolimerów 
lub potrzebnych cząsteczek w 
bioreaktorze.

Dobór i przebudowa kilku modułów metabolicz-
nych, określenie surowca i produktu oraz testowa-
nie kolejnych wersji układu w cyklu DBTL.

Systemy podtrzymywania 
życia

Utrzymywanie obiegu 
tlenu, wody, składników 
odżywczych i odpadów.

Biologiczny obieg zamknięty 
wspierający tlen, wodę, recy-
kling i żywność.

Sam obieg zamknięty nie jest SynBio. Charakter 
projektowy pojawia się, gdy organizmy otrzymują 
określone role, czujniki, regulatory i zabezpiecze-
nia, a ich działanie tworzy kontrolowany system.

Najważniejsze rozróżnienie: biologiczny proces lub zastosowanie staje się projektem SynBio dopiero wtedy, gdy organizm lub układ otrzy-
muje zaplanowaną architekturę, regulację i mierzalny sposób działania.
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zdominować hodowlę, choć coraz słabiej wykonują 
zaprojektowaną funkcję. Dlatego stabilność mierzy 
się nie tylko bezpośrednio po zbudowaniu konstruk-
cji, ale także w kolejnych pokoleniach.

Trzecie ograniczenie wynika z kontekstu komór-
kowego. Ten sam promotor, gen lub receptor może 
działać inaczej w bakterii, drożdżach, komórce ssa-
czej i neuronie. Różnice zależą od dostępnych regu-
latorów, metabolizmu, liczby kopii konstrukcji i wa-
runków środowiska. Z tego powodu projekt wraca do 
cyklu DBTL: budowy, pomiaru, analizy i korekty [2].

Rodzaj testu zależy od zastosowania. W układzie 
nerwowym trzeba ocenić zarówno zmodyfikowane 
komórki, jak i zachowanie całej sieci. W systemie 
kosmicznym analizuje się skutki awarii bioreakto-
ra i możliwość wydostania się mikroorganizmów. 
W obu przypadkach projekt powinien mieć określone 
kryteria działania oraz procedurę zatrzymania syste-
mu [14, 16].

Ostatecznie konstrukcję ocenia się według czterech 
pytań: czy działa wystarczająco wydajnie, czy zacho-
wuje funkcję w czasie, czy daje przewidywalne wyniki 
i czy można ją bezpiecznie zatrzymać. Dopiero odpo-
wiedzi na te pytania rozstrzygają, czy projekt nadaje 
się do kolejnego etapu badań lub zastosowania.

Biologia syntetyczna w farmakologii: 
modele, terapie i automatyzacja

W farmakologii SynBio nie rozwija się w izola-
cji. Współpracuje z inżynierią tkankową, organoida-
mi, narządami-na-chipie, terapiami komórkowymi, 
zautomatyzowanymi ośrodkami biologii syntetycz-
nej i sztuczną inteligencją. Nie wszystkie te techno-
logie są częścią SynBio. Tworzą jednak środowisko, 
w którym można budować, testować i poprawiać za-
projektowane układy biologiczne.

Powód jest praktyczny: działanie leku nie koń-
czy się na dotarciu do planowanej lokalizacji do-
celowej. Na wynik wpływają metabolizm leku, 
błony komórkowe, transportery, enzymy, układ 
odpornościowy, mikrobiom, tkanki i genetyka 
pacjenta. Żaden pojedynczy model nie odtwarza 
całej tej złożoności. Dlatego farmakologia korzysta 
z zestawu modeli, z których każdy odpowiada na 
ograniczoną grupę pytań.

Organoidy są uproszczonymi, trójwymiarowymi 
modelami narządów hodowanymi z komórek. Mogą 
odtwarzać wybrane cechy mózgu, jelita, wątroby, płu-
ca lub guza [1]. Sam organoid nie jest automatycznie 
projektem SynBio. Staje się częścią takiego projektu, 
gdy zawiera zaprojektowany biosensor, obwód gene-
tyczny lub programowalne komórki albo służy do ich 

testowania. Podobną rolę pełnią narządy-na-chipie, 
które odtwarzają wybrane funkcje tkanki w kontrolo-
wanym mikrośrodowisku [13]. Ich wartość polega na 
rozdzielaniu mechanizmów, a nie na pełnym zastępo-
waniu organizmu.

Najbardziej bezpośrednim połączeniem SynBio 
z terapią jest komórka pełniąca funkcję leku. Lim-
focyty T z chimerycznym receptorem antygenowym 
(ang. chimeric antigen receptor T cells, CAR-T) 
otrzymują syntetyczny receptor rozpoznający wy-
brany antygen komórki nowotworowej. Klasyczna 
konstrukcja znajduje się na pograniczu inżynierii 
genetycznej, komórkowej i SynBio. Bardziej roz-
budowane systemy łączą kilka sygnałów za pomocą 
bramek logicznych, receptorów synNotch, kontrolo-
wanej ekspresji efektorów lub programu ogranicza-
jącego czas działania komórki [15, 19]. Wtedy ko-
mórka nie tylko rozpoznaje pojedynczy antygen, lecz 
interpretuje jego kontekst.

Rosnąca liczba możliwych konstrukcji wymaga 
automatyzacji. Zautomatyzowany ośrodek biologii 
syntetycznej (ang. biofoundry) łączy projektowanie, 
budowanie, testowanie i analizę danych w powta-
rzalny cykl [11]. Jego znaczenie polega na skróceniu 
czasu między pomysłem a wynikiem oraz na porów-
nywaniu wielu wariantów według tych samych kry-
teriów.

Syntetyczne komórki zajmują w tym krajobrazie 
odrębne miejsce. Służą do badania podstaw życia 
i mogą stać się platformami medycznymi lub bio-
technologicznymi [9]. Większość obecnych układów 
komórkopodobnych odtwarza jednak tylko wybrane 
funkcje, takie jak ekspresja genów, metabolizm lub 
organizacja błony. Są więc modelami albo konstruk-
cjami częściowo autonomicznymi, a nie kompletny-
mi organizmami stworzonymi od zera.

Sztuczna inteligencja wspiera przede wszystkim 
etap projektowania i uczenia się. Może propono-
wać warianty białek, sekwencji DNA i regulatorów, 
analizować wyniki oraz przyspieszać etap „Learn” 
w cyklu DBTL [5]. Nie jest sama w sobie biologią 
syntetyczną. W zautomatyzowanym laboratorium al-
gorytm proponuje konstrukcję, robot ją buduje, ko-
mórki dostarczają wyniku eksperymentalnego, a dane 
wracają do następnej iteracji.

W farmakologii powstaje dzięki temu sieć uzupeł-
niających się modeli: organoidów, barier na chipie, 
modeli jelita, komórek odpornościowych, układów 
neuronopodobnych, biosensorów i platform metabo-
lizmu. Można w nich analizować enzymy CYP450 
(enzymy uczestniczące w metabolizmie wielu leków 
i innych związków) razem z transporterami, recepto-
rami, sygnałami zapalnymi, mikrobiomem i danymi 
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genetycznymi pacjenta. Jeden model pokazuje meta-
bolizm, inny toksyczność, a kolejny odpowiedź im-
munologiczną. Dopiero zestawienie wyników tworzy 
pełniejszy obraz działania leku.

Biologia syntetyczna rozszerza więc farmakologię 
o programowalne komórki i układy biologiczne o za-
planowanej funkcji. Organoidy, narządy-na-chipie, 
biofoundry i sztuczna inteligencja nie zastępują Syn-
Bio, lecz zwiększają możliwości jej projektowania 
i oceny. 

Zakończenie. Trzecia technologia

Informatyka projektuje kod cyfrowy, a inżynieria 
materiałowa właściwości materii. W tym artykule 
biologia syntetyczna została nazwana „trzecią tech-
nologią”, ponieważ projektuje funkcje układów zbu-
dowanych z żywych elementów. Jej odrębność nie 
wynika z jednej techniki, lecz z połączenia części 
biologicznych w system i z iteracyjnego sprawdzania 
jego działania.

Zakres projektu może być niewielki, jak przełącz-
nik złożony z kilku regulatorów, albo obejmować 
programowalną komórkę terapeutyczną, szlak me-
taboliczny czy cały genom. W każdym przypadku 
wynik zależy nie tylko od konstrukcji DNA, ale tak-
że od metabolizmu, stanu i zdolności ewolucyjnych 
komórki. Dlatego projektowanie funkcji biologicznej 
zawsze obejmuje również projektowanie jej warun-
ków działania.

Najważniejsza zmiana polega więc na przejściu 
od modyfikacji pojedynczego elementu do budowy 
współdziałającego układu. Takie podejście znajduje 
zastosowanie w produkcji leków, terapii komórko-
wej, badaniach układu nerwowego, modelach farma-
kologicznych i technologiach kosmicznych. Jego re-
alny zakres wyznaczają cztery parametry: wydajność, 
stabilność, przewidywalność i bezpieczeństwo.
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Pszczoły (Hymenoptera: Apoidea: Apiformes) są 
kluczową grupą owadów zapylających, odgrywającą 
fundamentalną rolę w funkcjonowaniu ekosystemów 
lądowych oraz w produkcji roślin uprawnych. Są one 
gwarantem dostępności wielu produktów stanowią-
cych podstawę diety człowieka, takich jak owoce, 
warzywa, orzechy i nasiona. Życie człowieka od wie-
ków było ściśle związane z obecnością pszczół, które 
nie tylko zapewniały pożywienie, lecz także umożli-
wiały rozwój rolnictwa i cywilizacji osiadłych [13].

W piśmiennictwie i w świadomości społecznej po-
jęcie „pszczół” jest nierzadko zawężane do pszczo-

ły miodnej – Apis mellifera (Ryc. 1) – gatunku udo-
mowionego i intensywnie badanego z uwagi na jego 
znaczenie gospodarcze i kulturowe. Jednakże taka 
perspektywa jest dalece niewystarczająca z punktu wi-
dzenia biologii i ekologii zapylaczy, gdyż pszczoły sta-
nowią niezwykle zróżnicowaną grupę owadów, zarów-
no pod względem gatunkowym, jak i ekologicznym.

Systematyka

Pszczoły Apiformes to grupa owadów (nieposiada-
jąca rangi jednostki taksonomicznej) w obrębie rzędu 

nie tylko miodna…  
– niezwykły świat pszczół

Aleksandra Lewandowska, Katarzyna Szczepko-Morawiec (Łódź)

More Than Honey Bees – The Fascinating World of Bees

Streszczenie

Pszczoły (Hymenoptera: Apoidea: Apiformes) pełnią kluczową rolę w ekosystemach, odpo-
wiadając za zapylanie około 75% gatunków roślin naczyniowych. Jest to niezwykle zróżni-
cowana grupa owadów, która nie ogranicza się wyłącznie do jednego gatunku – pszczoły 
miodnej. W Polsce występuje około 500 gatunków pszczół, różniących się pod względem 
strategii życiowych oraz wymagań ekologicznych. W artykule scharakteryzowano ich zróż-
nicowanie, ze szczególnym uwzględnieniem preferencji pokarmowych i siedliskowych, stra-
tegii gniazdowania oraz stopnia uspołecznienia. Opracowanie prezentuje aktualny stan wie-
dzy na temat ekologii pszczół w kontekście ich zróżnicowanych wymagań środowiskowych. 
Podkreślono również znaczenie pszczół dla funkcjonowania ekosystemów oraz potrzebę ich 
ochrony w obliczu współczesnych zagrożeń środowiskowych. Zrozumienie roli tych owadów 
sprzyja zwiększaniu świadomości społecznej oraz wspieraniu działań na rzecz zachowania 
bioróżnorodności.

Abstract

Bees (Hymenoptera: Apoidea: Apiformes) play a key role in ecosystems, being responsible for 
the pollination of approximately 75% of vascular plant species. This is an extremely diverse 
group of insects that is not limited to a single species – the honey bee. In Poland, approximately 
500 species of bees occur, differing in their life-history strategies and ecological requirements. 
The article characterizes their diversity, with particular emphasis on food and habitat prefer-
ences, nesting strategies and the level of social organization. The study provides an overview 
of the current state of knowledge on bee ecology in the context of their diverse environmental 
requirements. It also highlights the importance of bees for ecosystem functioning and the need 
for their conservation in the face of contemporary environmental threats. Understanding the 
role of these insects contributes to increasing public awareness and supports actions aimed at 
preserving biodiversity.

artykuły
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błonkówek (Hymenoptera). Wyewoluowała prawdo-
podobnie z drapieżnych żądłówek z rodziny Ammo-
planidae około 125 milionów lat temu [13]. W Polsce 
obejmuje sześć rodzin – Colletidae (lepiarkowate), 
Andrenidae (pszczolinkowate), Halictidae (smukli-
kowate), Melittidae (spójnicowate), Megachilidae 

(miesierkowate) oraz Apidae (pszczołowate); przed-
stawiciele siódmej rodziny – Stenotritidae – wystę-
pują jedynie w Australii [2]. Na świecie znanych jest 
ok. 20  000 gatunków pszczół, w Europie ok. 2000 
[1]. W Polsce stwierdzono obecność 476 gatunków, 
dodatkowo 16 gatunków jest uznanych za regionalnie 
wymarłe lub niepotwierdzone [17].

Preferencje pokarmowe

Pszczoły odżywiają się pyłkiem i nektarem roślin 
okrytozalążkowych – są gatunkami melitofagiczny-
mi [10]. W zależności od preferencji pokarmowych 
pszczoły można podzielić na trzy grupy: polilektycz-
ne, oligolektyczne i monolektyczne [5]. Gatunki po-
lilektyczne odwiedzają szerokie spektrum kwiatów, 
nie wykazują specjalizacji w zbieraniu pyłku z okre-

ślonych roślin, np. obrostka murówka (Ryc. 2). Ga-
tunki oligolektyczne wykorzystują pyłek z kilku ro-
dzajów lub kilku gatunków w obrębie jednej rodziny, 
np. wałczatka dwuguzka, najczęściej spotykana na 
astrowatych Asteraceae [3]. Natomiast gatunki mo-
nolektyczne są silnie związane z jednym lub kilkoma 

gatunkami roślin z jednego rodzaju, np. rozróżka 
krwawnicowa żywi się pyłkiem z kwiatów krwawni-
cy pospolitej [9].

Rodzaj pożywienia wpłynął na wykształcenie sze-
regu przystosowań służących do bardziej efektyw-
nego pobierania pokarmu: owłosienie ciała, włoski 
pyłko-zbiorcze, koszyczek, część narządu gębowego 
przekształcona w ,,trąbkę” [4].

Preferencje siedliskowe  
oraz sposoby gniazdowania

Pszczoły zasiedlają różnorodne siedliska. W za-
leżności od gatunku preferują tereny zalesione lub 
otwarte, położone na podłożu piaszczystym, glinia-
stym, lessowym [5]. Różne są także sposoby budowy 
gniazda i miejsca gniazdowania (Ryc. 2). Większość 

Ryc. 1. Pszczoła miodna Apis mellifera (fot. A. Lewandowska).
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gatunków występujących w Polsce gniazduje w ziemi, 
wykorzystując gotowe szczeliny lub aktywnie drą-
żąc kanały [7], np. pszczolinki Andrena (Ryc. 3). 
Niektóre gatunki gniazdują nad powierzchnią ziemi, 
w suchych pędach roślin (np. rożyca Ceratina) czy 
w drewnie (porobnica Anthrophora, zadrzechnia Xy-
locopa) [9].

Stopień uspołecznienia

U pszczół to samice budują gniazda i sprawu-
ją opiekę nad potomstwem. Wyróżnia się gatunki 
samotne oraz społeczne. Zdecydowaną większość 
stanowią gatunki samotne, u których pojedyncza sa-
mica zakłada gniazdo, gdzie składa jaja, np. rożyca 
błękitnawa [14]. Natomiast gatunki społeczne, takie 
jak trzmiele czy pszczoła miodna, tworzą złożone 
rodziny składające się z jednej płodnej samicy (kró-
lowej), samców oraz wielu samic (niepłodnych ro-

botnic), z podziałem pracy i opieką nad potomstwem 
[12]. Królowa pszczoły miodnej może składać tysiące 
jaj dziennie, natomiast jej córki – robotnice – zajmu-
ją się gromadzeniem pożywienia, budową plastrów, 
pielęgnacją larw oraz ochroną gniazda. W przypadku 
trzmieli kolonie są jednoroczne i mniej liczne. Kró-
lowa, która przezimowała w ukryciu, np. w ściółce, 
zakłada gniazdo samodzielnie, a następnie pojawia-
jące się robotnice przejmują większość obowiązków 
związanych z opieką nad potomstwem i zbieraniem 
pokarmu. Trzmiele nie budują regularnych plastrów 
– ich komórki lęgowe mają postać nieregularnych 
struktur woskowych („kubeczków”) oraz kokonów 
larwalnych [13].

Pasożytnictwo

Wyróżnia się również gatunki, których samice nie 
budują własnych gniazd – tzw. pasożyty lęgowe oraz 
pasożyty społeczne [4]. Pasożyty lęgowe składają 
jaja w komórkach gniazdowych innych pszczół, a ich 
larwy są kleptopasożytami, co oznacza, że odżywiają 
się zapasami pokarmu zgromadzonymi w komórkach 
larwalnych gospodarza, np. koczownica tymianków-
ka jest pasożytem pszczolinek (rodzaj Andrena) [18]. 
U pasożytów społecznych, takich jak trzmielce (pod-
rodzaj Psithyrus), samica pasożyta przejmuje gniazdo 
gospodarza – trzmiela (Bombus) (Ryc. 4), w wyniku 
czego opiekę nad jej potomstwem sprawują robotnice 
gospodarza [19]. Samce natomiast nie budują gniazd 
oraz nie zbierają pokarmu dla potomstwa. Ich rola 
ogranicza się do kopulacji z samicami [13].

Długość cyklu życiowego pszczół jest zróżnicowa-
na i zależy zarówno od liczby pokoleń w roku, jak 
i od stopnia rozwoju społecznego. Gatunki pszczół 
występujące w Polsce mają najczęściej jedno poko-
lenie rocznie (są monowoltynne) lub rzadziej dwa 
pokolenia rocznie (są biwoltynne), np. smuklik rdza-
wonogi. W przypadku większości pszczół samotnych 
rozwój obejmuje jeden sezon wegetacyjny – osobni-
ki dorosłe pojawiają się w określonym okresie roku, 
po czym giną, a kolejne pokolenie zimuje w stadium 
przedimaginalnym (jajo, larwa lub poczwarka), np. 
pszczolinka pospolita, lub jako postać dorosła, np. 
trzmiel ziemny.

U gatunków społecznych obserwuje się odmien-
ne strategie. Kolonie trzmieli funkcjonują zazwyczaj 
jeden sezon w warunkach klimatu umiarkowanego – 
jesienią giną robotnice i stara królowa, a zimują je-
dynie młode zapłodnione królowe ukryte w glebie. 
Natomiast u pszczoły miodnej rodziny są wieloletnie 
i mogą istnieć przez kilka lat, pod warunkiem prze-
trwania zimy przez kolonię [13, 20].

Ryc. 2. Obrostka murówka Megachile parietina (w gnieździe wolnym 
murowanym) (fot. K. Szczepko-Morawiec).
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Pojawienie się poszczególnych gatunków zwią-
zane jest z czasem zakwitania roślin pokarmowych. 
Wyróżniamy gatunki wczesnowiosenne (występujące 
od marca do maja), np. z rodzaju pszczolinka Andrena 
czy koczownica Nomada, późnowiosenne (maj-czer-
wiec), należące do rodzaju brzęczka Melecta oraz let-
nie (od lipca), np. koczownica lucernówka [7].

Wraz z rozwojem rolnictwa oraz zmianą sposobu 
gospodarowania terenem, dostępność miejsc gniaz-
dowania maleje, a co za tym idzie, spada liczba zapy-
laczy [5]. W Europie [16] zagrożonych wyginięciem 
może być od 9% (kategorie zagrożenia: CR – krytycz-
nie zagrożony, EN – zagrożony, VU – wrażliwy) do 
nawet 60% (z uwzględnieniem gatunków o nieosza-
cowanym stopniu ryzyka: DD) gatunków pszczół, 
a kolejne 5% uważa się za gatunki ,,o podwyższo-
nym ryzyku wyginięcia” (NT – prawie zagrożony). 
W Polsce prawie 50% gatunków pszczół zostało 
umieszczonych na polskiej czerwonej liście [11]. 
Dodatkowo ochroną prawną objęte zostały trzmiele 
Bombus (28 gatunków – ochrona częściowa), a także 
porobnice Anthophora (3 gatunki – porobnica murar-
ka, porobnica włochatka, porobnica opylona – ochro-

na częściowa), rozrożka chabrowa Tetralonia den-
tata (ochrona częściowa) i dwa gatunki zadrzechni 
Xylocopa (zadrzechnia czarnoroga – ochrona ścisła, 
zadrzechnia fioletowa – ochrona częściowa) (Roz-
porządzenie Ministra Środowiska z dnia 16 grudnia 
2016 r. w sprawie ochrony gatunkowej zwierząt).

Na uwagę zasługuje fakt, że przywoływana polska 

czerwona lista [11] pochodzi sprzed prawie 25 lat. 
Zatem zarówno stan wiedzy o faunie pszczół w Pol-
sce, jak i liczba gatunków uznawanych za zagrożone 
uległy zmianie. Długi okres bez aktualizacji utrudnia 
więc rzetelną ocenę trendów liczebności i skutecz-
ności działań ochronnych. Potrzebę systematycz-
nego monitorowania gatunków zapylaczy podkre-
ślono również w Komunikacie Komisji Parlamentu 
Europejskiego z 2023 r. dotyczącego Nowej Oferty 
dla Zapylaczy [8], w którym wskazano konieczność 
przeprowadzania cyklicznego (corocznego) moni-
torowania gatunków zapylaczy na terenie państw 
członkowskich UE, w celu zmierzenia tendencji w li-
czebności i różnorodności zapylaczy oraz wiarygod-
nego ocenienia niezbędnych działań koniecznych do 
zachowania ich różnorodności.

Ryc. 3. Pszczolinka Andrena u wylotu gniazda (fot. K. Szczepko-Morawiec).
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Zapylanie kwiatów jest kluczowym procesem 
ekologicznym, dlatego należy podkreślać znaczenie 
zapylaczy w przyrodzie, aby podnieść świadomość 
społeczną dotyczącą roli, jaką pełnią one w prawi-
dłowym funkcjonowaniu ekosystemów lądowych 
czy sektora gospodarczego [20]. W celu prowadzenia 
skutecznej ochrony konieczne jest gromadzenie in-
formacji dotyczących stanu i kierunku zmian popula-
cji pszczołowatych w Polsce. Dzięki monitoringowi 
i ocenie stanu środowiska możliwe jest planowanie 
konkretnych działań ochronnych [15].

Pszczoły stanowią niezwykle ciekawą i różnorodną 
grupę owadów, której znaczenie ekologiczne 
i gospodarcze jest trudne do przecenienia. Warto 
dostrzegać je podczas codziennych spacerów, obser-
wować ich zachowania i doceniać rolę, jaką pełnią 
w przyrodzie oraz w życiu człowieka. Zrozumienie 

biologii i ekologii pszczół pozwala nie tylko lepiej 
poznać świat zapylaczy, ale także uświadamia, jak 
silnie los człowieka związany jest z ich obecnością 
w środowisku.

Ryc. 4. Trzmiel rudy Bombus pascuorum (fot. A. Lewandowska).
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Zachowanie ratunkowe u mrówek

Krzysztof Miler, Filip Turza (Warszawa)

Altruism or strategy? Rescue behaviour in ants

Streszczenie

Zachowania ratunkowe u mrówek należą do najbardziej niezwykłych przejawów życia spo-
łecznego wśród owadów. Polegają one na podejmowaniu przez robotnice działań mających 
na celu uwolnienie zagrożonej towarzyszki ze swojej kolonii, na przykład zasypanej w pia-
sku, uwięzionej w pajęczynie lub schwytanej przez drapieżnika. W artykule przedstawiono 
przegląd mechanizmów leżących u podstaw takich reakcji, obejmujących sygnały chemiczne 
i wibroakustyczne emitowane przez ofiarę, wyspecjalizowane zachowania ratunkowe oraz 
społeczne uwarunkowania podejmowania pomocy. Omówiono także znaczenie ekologii ga-
tunku, w tym typ podłoża, sposób zdobywania pokarmu i rodzaj zagrożeń środowiskowych, 
które mogą sprzyjać ewolucji zachowania ratunkowego. Szczególną uwagę poświęcono 
kosztom i korzyściom takich działań dla kolonii oraz roli doboru krewniaczego i organizacji 
społecznej. Przykłady różnych gatunków mrówek pokazują, że ratunek nie jest jednolitym 
zachowaniem, lecz elastycznym repertuarem reakcji powstającym w odpowiedzi na presję 
drapieżnictwa i inne zagrożenia środowiskowe. Zachowania te należy rozumieć nie jako pro-
sty przejaw altruizmu, lecz jako złożoną adaptację zwiększającą przeżycie i funkcjonowanie 
kolonii.

Abstract

Rescue behaviour in ants represents one of the most remarkable expressions of social life 
among insects. In these situations, workers actively attempt to free endangered nestmates 
that have become trapped, for example, in loose soil, spider webs, or by predators. This article 
provides an overview of the mechanisms underlying such responses, including chemical and 
vibroacoustic distress signals emitted by trapped victims, specialized rescue actions performed 
by workers, and the social context in which help is provided. Particular attention is given to 
the ecological factors that may promote the evolution of rescue behaviour, including substrate 
type, foraging strategy and the nature of environmental threats. The costs and benefits of res-
cue behaviour for the colony are discussed, together with the roles of kin selection and social 
organization. Evidence from multiple ant species indicates that rescue behaviour is not a single 
stereotyped response but rather a flexible behavioural repertoire that evolved in response to 
predation risk and other environmental challenges. Rather than a simple representation of al-
truism, these behaviours are best understood as context-dependent adaptations that enhance 
colony survival and functioning.

artykuły
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Ratunek w świecie mrówek

Zachowania ratunkowe u mrówek należą do naj-
bardziej niezwykłych przejawów życia społecznego 
w świecie owadów [24, 32]. Trudno mówić tu jedynie 
o odruchu. W wielu sytuacjach jedna mrówka real-
nie ryzykuje własnym bezpieczeństwem, by pomóc 
innej, która jest zagrożona [13, 18, 27]. Bez względu 
na mechanizm oraz ewolucyjne wyjaśnienie, zacho-
wanie to robi niezwykłe wrażenie. Pokazuje bowiem, 
że kolonia mrówek to nie tylko sprawnie działająca 
„fabryka” zbierania pokarmu i obrony gniazda, lecz 
także wspólnota zdolna do złożonych reakcji na za-
grożenie, uwzględniających ryzyko, wartość jednost-
ki i interes całej grupy [15].

Jak mrówki sygnalizują potrzebę pomocy

W naturze sytuacji wymagających ratunku jest wie-
le (Ryc. 1). Znany i często badany scenariusz to atak 
larwy mrówkolwa, drapieżnika budującego w luźnym 
piasku charakterystyczne pułapki lejkowe [6, 11, 12, 
39]. Mrówka, która ześlizgnie się do środka, zwykle 
trafia prosto w żuwaczki przeciwnika, z których może 
jednak uciec – sama lub z pomocą innej mrówki. Ale 
to nie jedyne zagrożenie, w kontekście którego wy-
stępują zachowania ratunkowe. Mrówki bywają też 
unieruchamiane w pajęczynach [17, 31], a w środo-
wiskach piaszczystych często padają ofiarą zwykłych 
wypadków, takich jak zawalenie się korytarzy gniaz-
dowych czy obsunięcie piasku [14, 25, 29]. Jeszcze 

RATUNEK

Uwięzienie w

pajęczynie

Fizyczne

uszkodzenia ciała

Schwytanie przez

mrówkolwa

Zasypanie

pod ziemią

A

B

Ryc. 1. Udokumentowane konteksty występowania zachowania ratunkowego u mrówek (A) oraz przykład zachowania ratunkowego u wścieklic 
dorodnych (Manica rubida), ratujących towarzyszkę zasypaną pod ziemią (B). Fot. Filip Turza.
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inaczej wygląda to u gatunków prowadzących dra-
pieżniczy tryb życia: u Megaponera analis akcje ra-
tunkowe dotyczą towarzyszek rannych podczas ata-
ków na termity, które potrafią odgryzać napastnikom 
odnóża [8–10]. Już samo to pokazuje, że zachowania 
ratunkowe nie sprowadzają się do jednego schematu. 
Są raczej elastycznym repertuarem reakcji urucha-
mianych w różnych kontekstach zagrożenia.

Żeby jednak pomoc mogła nadejść, ofiara musi 
najpierw zakomunikować, że znajduje się w niebez-
pieczeństwie. Kluczową rolę odgrywa tu chemia [6]. 
U wielu gatunków sygnałem alarmowym są substan-
cje uwalniane z określonych gruczołów. Badania nad 
Megaponera analis i Veromessor pergandei wskazują 
na znaczenie wydzielin z gruczołów żuwaczkowych 
[9, 17]. Nie wystarczy jednak sama obecność uwię-
zionej mrówki. Istotna jest również jej aktywność. 
Mrówki zwykle nie reagują na osobniki nieruchome 
lub martwe, co sugeruje, że ratunek uruchamia nie 
tylko chemiczny sygnał alarmowy, ale także ruch 
i aktywne „wołanie o pomoc” [22, 30]. U części ga-
tunków dochodzą do tego sygnały wibroakustyczne 
[20]. Na przykład mrówka grzybiarka (Atta cephalo-
tes), należąca do podrodziny Myrmicinae, potrafi wy-
korzystywać je podczas uwięzienia pod ziemią, choć 
u wielu innych podrodzin, zwłaszcza wśród Formici-
nae, ten mechanizm nie ma większego znaczenia lub 
w ogóle nie występuje [6].

Precyzyjne akcje ratunkowe

Kiedy sygnał zostanie odebrany, ratowniczki nie 
działają chaotycznie. Przeciwnie, ich zachowanie 
bywa zaskakująco uporządkowane i precyzyjne [7, 
30]. Najpierw odrzucają piasek lub inne drobiny zie-
mi, by odsłonić ciało ofiary. Potem chwytają ją za 
odnóża i próbują wyciągnąć, unikając delikatnych 

czułków (Ryc. 2). W najbardziej spektakularnych 
przypadkach dochodzi do tego, co badacze określa-
ją jako ratunek precyzyjny [30]. Mrówki wykazują 
wtedy zachowania nakierowane konkretnie na ele-
ment, który unieruchamia ich towarzyszkę. Elemen-
tem tym może być część aparatu chwytnego drapież-
nika bądź nylonowa nić, standardowo używana do 
unieruchamiania mrówek podczas laboratoryjnych 
testów dotyczących zachowania ratunkowego. 
W kontekście mrówkolwów niektóre gatunki mró-
wek, zwłaszcza z rodzaju Tetramorium, próbują żą-
dlić drapieżnika zamiast rozkopywać piasek, co może 
zmniejszać ryzyko obsunięcia ścian pułapki [34]. 

Najnowsze badania pokazują jednak, że ten ob-
raz wymaga pewnego doprecyzowania. W ekspery-
mentach, w których ofiara była unieruchomiona za 
pomocą sztucznej pętli z nylonowej nici, a dodatko-
wo wyposażona w drugą, nieistotną pętlę, mrówki 
nie wykazywały wyraźnej preferencji dla elementu 
rzeczywiście odpowiedzialnego za uwięzienie [33]. 

Ryc. 2. Arena testowa z mrówką (Formica cinerea) pośrodku, unieruchomioną za pomocą nylonowej nici, oraz mrówką z tej samej kolonii – 
potencjalną ratowniczką (A). Zbliżenie ofiary z widoczną nylonową nicią przywiązaną do kawałka papieru ukrytego pod powierzchnią piasku 
(B). Zachowanie ratunkowe, podczas którego ratowniczka ciągnie ofiarę za odnóże (C). Precyzyjne zachowanie ratunkowe, podczas którego 
ratowniczka gryzie nylonową nić trzymającą ofiarę (D). Fot. Filip Turza.
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Najaktywniejsze ratowniczki przełączały się między 
różnymi strategiami: ciągnięciem za odnóża, mani-
pulowaniem przy ciele ofiary czy oddziaływaniem 
na otaczające podłoże. Oznacza to, że ratunek nie 
zawsze polega na precyzyjnym i celowym usuwaniu 
konkretnej przeszkody. Często ma raczej charakter 
elastycznego zestawu prób – dynamicznego testowa-
nia różnych działań, z których niektóre okazują się 
skuteczne. Taka strategia w zmiennych i nieprzewi-
dywalnych warunkach naturalnych może być równie, 
a być może nawet bardziej efektywna [33].

Kogo kolonia decyduje się ratować

Nie znaczy to jednak, że każda mrówka może liczyć 
na taką samą pomoc. Kolonia nie działa według zasa-
dy bezwarunkowego ratowania wszystkich (Ryc. 3). 

Znaczenie ma „wartość” ofiary z punktu widzenia 
wspólnoty. Osobniki stare, chore, ciężko ranne czy 
osłabione rzadziej wysyłają sygnały alarmowe lub 
częściej bywają ignorowane [21, 23, 36, 37]. Można 
to interpretować jako twardy, ale logiczny mecha-
nizm ochrony kolonii przed stratą zdrowych robot-
nic dla ratowania tych, których przyszły wkład we 
wspólnotę będzie niewielki. Największą troską ota-
czane są zwykle furażerki, zbierające pożywienie dla 
kolonii, czyli robotnice najbardziej narażone na dra-
pieżnictwo [29], a także poczwarki, które u niektó-
rych gatunków bywają wręcz ważniejsze niż dorosłe 
robotnice, bo reprezentują inwestycję w przyszłość 
kolonii [2]. Interesującego przykładu zróżnicowania 
w ratowaniu dostarczają badania mrówek ognistych 

(Solenopsis invicta), u których larwy kasty rozrod-
czej (przyszłych królowych i samców) są ratowane 
częściej niż larwy robotnic. Różnica ta jednak zanika 
w zestawieniu pojedynczej larwy rozrodczej z pakie-
tem larw robotnic o tej samej łącznej masie, co suge-
ruje, że o priorytecie może decydować raczej łączna 
masa ofiar niż sama przynależność kastowa [5].

Z ewolucyjnego punktu widzenia zachowanie ra-
tunkowe ma bardzo konkretne znaczenie. Udzielanie 
pomocy zagrożonym członkom kolonii może zwięk-
szać jej liczebność i ograniczać koszty życia w niebez-
piecznym środowisku. U Megaponera analis występo-
wanie aktywności ratunkowej może przekładać się na 
utrzymanie kolonii nawet o 28,7% większej [9].

Zachowania ratunkowe  
a ekologia różnych gatunków

Najważniejsze jest jednak to, że zachowania ra-
tunkowe nie występują u wszystkich mrówek i nie 
pojawiają się przypadkowo. Wydają się wyraźnie 
związane z ekologią gatunku. Jednym z kluczowych 
czynników jest typ podłoża, w którym żyją. Gatunki 
żyjące w luźnych, piaszczystych glebach, takie jak 
mrówki pustynne (Cataglyphis piliscapa) czy pier-
womrówki żwirowe (Formica cinerea), są szczegól-
nie narażone zarówno na pułapki mrówkolwów, jak 
i na zwykłe zasypanie wskutek zawalenia się tuneli 
czy komór gniazdowych [14, 24, 25]. W takich wa-
runkach ratowanie towarzyszek staje się zachowa-
niem użytecznym i może być silnie doskonalone 
w wyniku działania doboru naturalnego. Inaczej wy-
gląda to u gatunków zamieszkujących glebę twardą 
i zbitą, jak u mrówek żniwiarek (Messor barbarus). 
Tam ani mrówkolwy nie budują swych pułapek, ani 
ryzyko zasypania nie jest tak duże, a więc i presja na 
ewolucję zachowania ratunkowego wydaje się znacz-
nie słabsza. Duże znaczenie ma również sposób zdo-
bywania pokarmu. Mrówki poszukujące pożywienia 
samotnie, bez trwałych szlaków zapachowych, jak 
wiele gatunków z rodzaju Cataglyphis, są bardziej 
narażone na kontakt z drapieżnikami typu siedź-i-
-czekaj. Z kolei gatunki poruszające się po stałych 
szlakach, jak te z rodzaju Messor, częściowo ograni-
czają to ryzyko, bo trasy są z reguły bezpieczniejsze, 
a liczebność robotnic może zniechęcać drapieżniki 
albo ułatwiać mrówkom omijanie niebezpiecznych 
stref.

W zachowaniu ratunkowym bilans kosztów i ko-
rzyści jest szczególnie istotny. U gatunków o niewiel-
kich koloniach albo wolniejszym tempie pojawiania 
się nowych osobników uratowanie jednej robotni-
cy może mieć duże znaczenie [38]. U Megaponera 

Ryc. 3. Schemat decyzyjny dotyczący występowania ratunku  
u mrówek.
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Osadnik egeria (Pararge aegeria), pokolenie jesienne. Fot. Maria Olszowska.



Jesień w polsce

Modraszek ikar (Polyommatus icarus) samiec z rozłożonymi skrzydłami. Fot. Magdalena Haduch.



Para modraszków ikarów podczas kopulacji na kwiecie przymiotna białego (Erigeron annuus). Po lewej stronie samiec 
(szaro-niebieskawy), po prawej samica (z wyraźnymi pomarańczowymi plamkami). Fot. Magdalena Haduch.



Muchomor czerwony (Amanita muscaria). Fot. Maria Olszowska.
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analis pomoc rannym robotnicom pozwala utrzymać 
kolonię znacznie liczniejszą niż byłoby to możliwe 
bez takich działań [9]. Z kolei u Veromessor pergan-
dei oszacowano, że utrata zaledwie pięciu robotnic 
dziennie wskutek ataków pająków może w skali roku 
oznaczać stratę ponad 65 tysięcy nasion zbieranych 
przez te mrówki [17]. W takim świetle ryzykowne za-
chowania ratunkowe przestają wyglądać jak „bezin-
teresowny heroizm”, a zaczynają jawić się jako opła-
calna strategia kolonii.

Warto jednak pamiętać, że wiele z tego, co wiemy 
o ratunku u mrówek, pochodzi z badań laboratoryjnych, 
a tam obraz ich aktywności może być zniekształcony 
[35]. W naturze reakcje te wydają się zwykle częstsze 
i intensywniejsze. W laboratorium brakuje bowiem 
szeregu bodźców obecnych w środowisku naturalnym, 
takich jak charakterystyczny zapach podłoża, ślady 
feromonowe, obecność królowej czy potomstwa. To 
wszystko może osłabiać odpowiedź i prowadzić do 
niedoszacowania rzeczywistej skuteczności lub czę-
stości zachowania ratunkowego [35].

Społeczne uwarunkowania  
zachowania ratunkowego

Równie ważne jak środowisko są relacje społeczne 
wewnątrz kolonii. Zachowania ratunkowe są moc-
no zakorzenione w strukturze genetycznej, podziale 
pracy i mechanizmach rozpoznawania swoich i ob-
cych. Z perspektywy teorii doboru krewniaczego nie 
jest zaskakujące, że ryzykowne działania opłacają 
się wtedy, gdy zwiększają przeżycie osobników spo-
krewnionych, a tym samym sprzyjają przekazywaniu 
wspólnych genów. Dlatego większość gatunków ra-
tuje przede wszystkim własne towarzyszki gniazdo-
we. Inaczej jest u gatunków unikolonialnych. Tam 
granica między „naszymi” a „obcymi” zaciera się, 
bo populacja tworzy rozległą sieć blisko spokrew-
nionych gniazd [5, 34]. Jeszcze bardziej subtelny 
obraz wyłania się z badań nad mrówkami tkaczka-
mi (Oecophylla smaragdina) [40]. U tych mrówek 
decyzja o ratunku lub ataku zależy od dystansu mię-
dzy koloniami. Sąsiedzi z pobliskich gniazd częściej 
spotykają się z pomocą, natomiast wraz ze wzrostem 
odległości rośnie agresja. To pokazuje, że społeczna 
mapa świata mrówek nie jest czarno-biała. „Swój” 
i „obcy” to kategorie bardziej płynne niż mogłoby się 
wydawać.

Zachowania ratunkowe są też ściśle związane z po-
działem pracy [28, 29]. Najstarsze robotnice, czyli fu-
rażerki, najczęściej same znajdują się w niebezpieczeń-
stwie i najczęściej uczestniczą w akcjach ratunkowych. 
Można powiedzieć, że to one pełnią funkcję pierw-

szych ratowniczek [28]. Młodsze robotnice, pozosta-
jące głównie w gnieździe, zwykle rzadziej pomagają, 
ale bywają szczególnie skuteczne w ratowaniu nowo-
wyklutych osobników i potomstwa [26]. Najmłodsze, 
mało aktywne mrówki często nie reagują na sygnały 
alarmowe i same również rzadko stają się przedmio-
tem pomocy. To sugeruje, że zachowanie ratunkowe 
nie jest równomiernie rozłożoną cechą całej kolonii, 
lecz elementem bardziej złożonego systemu ról. Co 
więcej, u mrówek z rodzaju Cataglyphis znaleziono 
pierwsze poszlaki co do molekularnego podłoża takich 
różnic międzyosobniczych: u ratowniczek wykryto 
różnice w aktywności genów, najsilniejsze w ciałach 
grzybkowatych mózgu [16]. Skłonność do ratowania 
innych może mieć także komponent dziedziczny [1, 4, 
28]. Badania nad mrówkami pustynnymi (Cataglyphis 
piliscapa) pokazują, że w jednej kolonii mogą istnieć 
linie ojcowskie, w których niemal wszystkie robotnice 
wykazują zachowania ratunkowe oraz takie, w których 
prawie ich nie ma. Co ważne, te „ratownicze” robotni-
ce nie pomagają wyłącznie swoim najbliższym krew-
niaczkom czy innym ratowniczkom, lecz wszystkim 
członkiniom kolonii. To sugeruje, że selekcja działa tu 
nie tyle na poziomie prostych relacji między jednost-
kami, ile na poziomie sprawności całego superorgani-
zmu, jakim jest kolonia.

Kolonia nie tylko rozpoznaje, kto jest „swój”, ale 
także ocenia, w kogo warto inwestować, podejmując 
ratunek. U gatunków z rodzaju Cataglyphis więcej 
uwagi poświęca się poczwarkom niż dorosłym robot-
nicom, bo poczwarki mają większą wartość dla przy-
szłości gniazda [2]. Z drugiej strony, osobniki stare, 
ciężko ranne albo chore mogą przestawać emitować 
sygnały alarmowe lub być ignorowane [21]. W bru-
talnym, ale ewolucyjnie zrozumiałym sensie jest to 
forma społecznego wycofania [23]. Kolonia oszczę-
dza zasoby i unika ryzyka, gdy szansa na odzyskanie 
wartościowego członka wspólnoty jest mała [38]. By-
wają też sytuacje jeszcze bardziej złożone: jeśli obok 
uwięzionej towarzyszki znajduje się cenne źródło 
pokarmu, a głód zagraża większej liczbie robotnic, 
kolonia może priorytetyzować zdobywanie zasobów 
[2]. Co więcej, liczy się też sama odległość bodźca: 
bliższe zagrożenie lub pokarm mogą przesłonić reak-
cję na bardziej oddaloną, uwięzioną towarzyszkę [3].

Ratunek nie jest jednym konkretnym typem za-
chowania. U Megaponera analis osobniki ratują 
ranne współtowarzyszki po walkach z termitami, 
przenosząc je do gniazda [9, 10]. Veromessor pergan-
dei i Oecophylla smaragdina uwalniają towarzysz-
ki z pajęczyn, a nawet niszczą same sieci pająków 
[17, 40]. Mrówki z gatunku Odontomachus brunneus 
obrały jeszcze inną drogę: zamiast liczyć na pomoc, 
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stosują efektowne skoki napędzane żuwaczkami, któ-
re pozwalają wydostać się z lejka larwy mrówkolwa 
[19]. To wszystko pokazuje, że zachowania ratun-
kowe pojawiały się u różnych linii mrówek jako od-
powiedź na różne typy zagrożeń. Nie są więc cechą 
jednej grupy, lecz elastyczną odpowiedzią ewolucji 
na podobny czynnik.

Uczenie się i koewolucja drapieżnika i ofiary

Na uwagę zasługuje także fakt, że zarówno dra-
pieżnik, jak i ofiara potrafią się uczyć [11, 12]. Lar-
wy mrówkolwów wykazują zdolność do uczenia się 
asocjacyjnego. Mogą kojarzyć określone wibracje 
z nadejściem ofiary, dzięki czemu szybciej przygo-
towują się na przyjęcie zdobyczy. Niektóre badania 
sugerują też, że potrafią odróżniać sygnały wibracyj-

ne różnych ofiar i w ten sposób optymalizować swoje 
decyzje. Mrówki nie pozostają w tyle. Gatunki z ro-
dzajów Cataglyphis i Tetramorium potrafią nauczyć 
się unikać pułapek mrówkolwów już po jednej uda-
nej ucieczce. Co więcej, potrafią tę wiedzę uogólnić 
i omijać także podobne struktury w okolicy. W prak-
tyce oznacza to wybieranie bezpieczniejszych tras 

i zmniejszanie liczby spotkań z drapieżnikiem. Na 
przykładzie układu mrówki-mrówkolwy widać więc 
wyraźnie, że gdy do ratunku dochodzi w kontekście 
drapieżnictwa, działa nie tylko instynkt, ale również 
uczenie się (Ryc. 4).

To prowadzi do szerszego pytania o koewolucję. 
Relacja między mrówkami a mrówkolwami jest czę-
sto przedstawiana jako klasyczny wyścig zbrojeń: 
jedna strona rozwija coraz skuteczniejsze sposoby 

A B

C D

E F

Ryc. 4. Agregacja pułapek budowanych przez larwy mrówkolwów w siedlisku współdzielonym z pierwomrówkami żwirowymi (Formica cinerea) (A). 
Pułapki lejkowe mrówkolwów o średnicy 2–5 cm, zlokalizowane w pobliżu wejść do gniazd Formica cinerea, z widocznymi furażującymi robotnicami 
(B–C). Zbliżenie na larwę mrówkolwa (Myrmeleon bore) przed rozpoczęciem budowania pułapki (D). Zbliżenie na larwę mrówkolwa oczekującą na 
ofiarę na dnie lejkowatej pułapki (E). Mrówka-ofiara schwytana przez mrówkolwa oraz potencjalna ratowniczka z tej samej kolonii, podejmująca 
próbę ratunku (F). Fot. Filip Turza.
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chwytania, druga coraz lepsze sposoby unikania, 
ucieczki lub ratunku. Presja selekcyjna po stronie 
ofiary może być wyjątkowo silna. Dla mrówki po-
rażka oznacza śmierć, a dla mrówkolwa tylko utratę 
pokarmu. Choć spektakularne zachowania ratunkowe 
mrówek w kontekście złapania przez larwę mrówkol-
wa kuszą, by dopatrywać się w nich wysublimowanej 
strategii obronnej, należy mieć jednak na uwadze, że 
skuteczność ratunku w tym konkretnym kontekście 
wydaje się bardzo niska [34, 39].

Ratunek jako adaptacja superorganizmu

Ostatecznie obraz, który wyłania się z tej opo-
wieści, jest znacznie bogatszy niż prosta historia 

o „pomocnych mrówkach”. Zachowania ratunkowe 
są wynikiem nakładania się ekologii, życia społecz-
nego i ewolucji. Zależą od typu siedliska, sposobu 
zdobywania pokarmu, rodzaju zagrożenia, struktury 
kolonii, stopnia pokrewieństwa, wartości poszczegól-
nych osobników dla gniazda, a nawet od zdolności 
do uczenia się. Dlatego ratunek u mrówek najlepiej 
rozumieć nie jako romantyczny przykład owadziego 
altruizmu, lecz jako precyzyjną, kontekstową i głę-
boko funkcjonalną adaptację [41]. A zarazem jako 
przypomnienie, że świat bezkręgowców jest znacznie 
bardziej złożony, strategiczny i społeczny niż przez 
długi czas byliśmy skłonni sądzić.
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Bone Remodeling and the Accumulation of Chemical Compounds  
– Mechanisms and Biological Consequences

Streszczenie

Tkanka kostna, pomimo wysokiego stopnia mineralizacji, pozostaje strukturą dynamiczną, 
ulegającą ciągłej przebudowie (z ang. remodeling). Proces remodelingu kostnego opiera 
się na skoordynowanej aktywności komórek kościotwórczych i kościogubnych, umożliwia-
jąc utrzymanie homeostazy oraz adaptację do zmieniających się warunków mechanicznych  
i metabolicznych. Istotnym aspektem tego procesu jest możliwość wbudowywania substancji 
egzogennych – takich jak leki, narkotyki czy metale ciężkie – w strukturę kości.    Celem pra-
cy jest przedstawienie mechanizmu przebudowy tkanki kostnej oraz omówienie procesów 
umożliwiających włączanie ksenobiotyków. Szczególną uwagę poświęcono również konse-
kwencjom ich obecności w tkance kostnej, obejmującym zaburzenia równowagi przebudowy 
kostnej, a także zmiany w strukturze i właściwościach mechanicznych kości

Abstract

Bone tissue, despite its high degree of mineralization, remains a dynamic structure that un-
dergoes continuous remodeling. Bone remodeling is based on the coordinated activity of 
bone-forming and bone-resorbing cells, allowing the maintenance of homeostasis and adap-
tation to changing mechanical and metabolic conditions. An important aspect of this process 
is the ability of exogenous substances, such as drugs, narcotics and heavy metals, to become 
incorporated into the bone structure. The aim of this paper is to present the mechanism of bone 
remodeling and to discuss the processes that enable the incorporation of xenobiotics into bone 
tissue. Particular attention is given to the consequences of their presence in bone, including 
disturbances in bone remodeling balance, as well as changes in the structure and mechanical 
properties of bone.

artykuły

Wstęp 

Tkanka kostna jest wysoce wyspecjalizowaną tkan-
ką łączną, która pełni istotne funkcje mechaniczne, 
ochronne i metaboliczne, a także stanowi rezerwuar 
składników mineralnych. W warunkach fizjologicz-
nych tkanka kostna charakteryzuje się dynamiczną 
równowagą pomiędzy procesami resorpcji i tworze-
nia, co prowadzi do jej ciągłej przebudowy, określa-
nej jako obrót kostny (remodeling kostny). Stan taki 
ułatwia wymianę składników kości i składników pły-

nów ustrojowych organizmu, zapewnia zachowanie 
integralnej struktury kości i naprawę mikrouszko-
dzeń, umożliwiając jej dostosowanie się do zmien-
nych warunków środowiskowych i metabolicznych. 
Proces remodelingu kostnego stanowi nie tylko pod-
stawę homeostazy tkanki kostnej, lecz również deter-
minuje możliwość wbudowywania i retencji różnych 
substancji chemicznych, takich jak: metale ciężkie, 
narkotyki czy leki [31]. Intensywność oraz dynami-
ka przebudowy wpływają bezpośrednio na stopień 
ich inkorporacji, szczególnie w tkankach o wysokiej 
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aktywności, jak tkanka kostna czy wątrobowa. 
W ostatnich latach liczba osób uzależnionych bądź 
narażonych na działanie różnego rodzaju substancji 
chemicznych, takich jak narkotyki, m.in. kokaina, 
metale ciężkie, np. rtęć, a także leki, m.in. przeciw-
depresyjne, drastycznie wzrosła. Dlatego tak ważne 
jest poznanie mechanizmu wiązania ksenobiotyków 
z tkanką kostną oraz ich wpływu na organizm czło-
wieka. [14]. Celem niniejszej pracy jest scharaktery-
zowanie mechanizmów przebudowy tkanki kostnej 
oraz wyjaśnienie ich roli w procesie wbudowywania 
substancji egzogennych, ze szczególnym uwzględ-

nieniem zależności między dynamiką remodelingu 
a stopniem ich wbudowywania oraz konsekwencji 
tych procesów dla struktury i funkcji kości. 

Budowa chemiczna i histologiczna tkanki kostnej 

Wyróżnia się dwa główne typy tkanki kostnej: 
kość zbitą oraz kość gąbczastą. Kość zbita wystę-
puje na powierzchni kości oraz buduje trzony kości 
długich. Jej podstawową jednostką strukturalną jest 
osteon (system Haversa), zbudowany z koncentrycz-
nie ułożonych blaszek kostnych otaczających kanał 
Haversa, w którym przebiegają naczynia krwionośne 
i nerwy. Osteony są połączone kanałami Volkman-
na, umożliwiającymi komunikacją z okostną. Kość 

gąbczasta znajduje się pod kością zbitą i ułożona 
jest w nieregularny układ kolumn zwanych belecz-
kami (Ryc. 1). Pomiędzy beleczkami występują duże 
przestrzenie wypełnione czerwonym lub żółtym szpi-
kiem kostnym. Czerwony szpik kostny jest strukturą 
silnie unaczynioną, przez co w łatwy sposób może 
dochodzić w niej do akumulacji ksenobiotyków. Po-
wierzchnię zewnętrzną kości pokrywa okostna (pe-
riosteum) – tkanka silnie unaczyniona, pełniąca funk-
cje ochronne i odżywcze.  Śródkostna (endosteum) 
jest to błona otaczająca wewnętrzną powierzchnię 
ścian kości [38].

Tkanka kostna zbudowana jest z komórek kost-
nych oraz macierzy międzykomórkowej. Wyróżnia-
my cztery główne typy komórek kostnych: osteocyty, 
osteoblasty, osteoklasty oraz mezenchymalne komór-
ki macierzyste (MSC) tkanki kostnej. Komórki te 
pełnią bardzo istotne funkcje podczas procesu prze-
budowy kości [12]. Mezenchymalne komórki ma-
cierzystej (MSC) to jedyne komórki tkanki kostnej 
zdolne do podziałów mitotycznych – w ich wyniku 
dochodzi do powstania osteoblastów [38]. Osteobla-
sty, czyli komórki kościotwórcze, odpowiadają za 
tworzenie osteoidu. Część aktywnych osteoblastów 
zostaje uwięziona w tworzonej przez siebie macierzy 
kostnej, przekształcając się w osteocyty. Osteocyty, 
będące najliczniejszymi komórkami kości, kontrolują 

Ryc. 1. Schemat kości długiej, przedstawiający budowę histologiczną kości [43].
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przebudowę kostną i reagują na obciążenia mecha-
niczne. Osteoklasty, czyli komórki kościogubne, od-
powiadają za degradację macierzy kostnej w cyklu 
przebudowy kości [12]. 

Macierz międzykomórkowa składa się z części 
mineralnej, organicznej oraz wody. Faza mineralna 
stanowi około 60% masy kości i składa się głównie 
z hydroksyapatytu (Ca₁₀(PO₄)₆(OH)₂), który nada-
je kości twardość i wytrzymałość [35]. Wśród pier-
wiastków budujących hydroksyapatyt kostny kluczo-

we znaczenie mają wapń (Ca) i fosfor (P). Natomiast 
przez fakt, że kość ulega ciągłej przebudowie, 
w kryształach kostnych mogą znaleźć się również 
inne minerały i pierwiastki, takie jak m.in. magnez 
(Mg), fluor (F) czy cynk (Zn) [15]. Wbudowywanie 
dodatkowych pierwiastków do tkanki kostnej zacho-
dzi przede wszystkim na drodze substytucji jonowej 
oraz adsorpcji powierzchniowej. Procesy te zachodzą 
często w momencie dostania się do organizmu różne-
go rodzaju substancji chemicznych, doprowadzając 
do ich wiązania z komponentami kości. Adsorpcja 
powierzchniowa to proces zachodzący, gdy jony bądź 
substancje, które znajdują się w uwodnionej warstwie 
kryształów mineralnych, mogą związać się z po-
wierzchnią kryształu hydroksyapatytu. Substytucja 
jonowa to proces, który może zachodzić naturalnie 
w tkance kostnej, w którym dane jony znajdujące się 
w budowie hydroksyapatytu mogą zostać zastępowa-
ne przez inne jony, a proces ten zachodzi wewnątrz 
struktury hydroksyapatytu [31].

 Macierz organiczną kości stanowi w głównej mierze 
kolagen typu I, który odpowiada za utrzymanie spręży-
stości kości. Przy nagromadzeniu substancji chemicz-
nych w kości może dojść do oddziaływania ich z kola-
genem, np. poprzez wiązania elektrostatyczne. Kolagen 
stanowi około 80% wszystkich białek zawartych w ko-
ściach. Pozostałą część stanowią białka niekolagenowe, 
jak: proteoglikany, glikoproteiny czy fosfoproteiny [8]. 

Woda stanowi około 10% całej masy kostnej 
i występuje w trzech formach: woda objętościowa, 
warstwa uwodniona (powierzchniowa) oraz głębo-
ka woda sieciowa (strukturalna) (Ryc. 2). Pełni ona 
ważną funkcję w transporcie jonów oraz wymianie 
substancji w obrębie kości. Niektóre z substancji eg-
zogennych, które docierają do tkanki kostnej, mogą 
przez swoje hydrofilowe właściwości zostać zmaga-
zynowane w jednej z form wody kostnej [31]. 

Mechanizmy przebudowy tkanki kostnej 

Tkanka kostna jest dynamiczną strukturą, która 
przez całe życie człowieka pozostaje metabolicz-
nie aktywna i ulega ciągłej przebudowie, dostoso-
wując się do zmiennych obciążeń mechanicznych 
[16]. Przebudowa kości to proces, w którym resorp-
cja kości jest ściśle związana z tworzeniem nowej 
tkanki kostnej, a lokalizacja rozpoczęcia tego pro-
cesu jest precyzyjnie określona. Proces ten zachodzi 
w tzw. podstawowej jednostce wielokomórkowej 
(ang. BMU, Basic Multicellular Unit). BMU tworzą 
przede wszystkim osteoklasty, osteoblasty, osteocy-
ty oraz komórki wyściełające powierzchnię kości, 
które współdziałają w procesie remodelingu tkan-
ki kostnej, zapewniając utrzymanie jej prawidłowej 
struktury. Cykl przebudowy kości składa się z pięciu 
etapów: aktywacji, resorpcji, odwrócenia, tworzenia 
oraz zakończenia (Ryc. 3). Cały cykl trwa od 120 do 
200 dni [18]. Aktywacja to pierwszy etap, w którym 
dochodzi do wykrycia sygnału inicjującego proces. 
Sygnałem tym mogą być różne czynniki mechanicz-
ne, takie jak rozciąganie czy naprężenia, bądź czyn-
niki chemiczne, jak  działanie hormonów. Resorpcja 
rozpoczyna się w momencie przewagi sygnałów pro-
mujących aktywację i różnicowanie osteoklastów, 
np. RANKL (ligand receptora aktywatora NF-κB), 
przy między innymi jednoczesnym zmniejszeniu 

Ryc. 2. Schematyczne przedstawienie sposobów wprowadzania jonów do kości w zależności od ich interakcji z trzema formami wody obecnych 
w tkance kostnej: głęboką wodą sieciową związaną z macierzą, warstwą wody uwodnionej otaczającą powierzchnie składników tkanki oraz wodą 
objętościową wypełniającą pory i przestrzenie kostne. Znak (^) reprezentuje endogenne związki kostne. W rysunku A przedstawione są jony, które 
są słabymi substytutami minerałów kostnych. W wyniku tego swobodnie wymieniają się między wodą objętościową a warstwą uwodnioną w celu 
ustalenia równowagi. Na rysunku B pokazane są jony, które są lepszymi substytutami minerałów kostnych. Wymieniają się w warstwie uwodnionej, 
gdzie niektóre mogą adsorbować się na powierzchni minerału. Na rysunku C widnieją jony, które są dobrymi substytutami minerałów kostnych. 
Włączane są one do sieci mineralnej kości w miejscach, w których zachodzi aktywna przebudowa kości [31]. 
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hamującego działania OPG (osteoprotegeryna). Re-
sorpcja kości to etap, w którym dojrzałe osteoklasty 
degradują zmineralizowaną tkankę kostną. Odwró-
cenie to przejściowy etap między resorpcją kości 
a tworzeniem nowej kości. W trakcie resorpcji, jesz-
cze podczas aktywności osteoklastów, uwalniane są 
czynniki sygnałowe, jak np. TGF-ß czy IGF-1, które 
przyczyniają się do rekrutacji prekursorów osteobla-
stów oraz mezenchymalnych komórek macierzystych 
i stymulują ich różnicowanie. W fazie odwrócenia na 
powierzchni uprzednio zresorbowanej kości powstaje 
tzw. linia cementowa, zbudowana z niekolagenowej, 
zmineralizowanej macierzy. Stanowi ona granicę po-
między wcześniej istniejącą a nowo tworzoną tkanką 
kostną oraz przygotowuje powierzchnię do przylega-
nia osteoblastów, umożliwiając rozpoczęcie odkłada-
nia nowej tkanki kostnej. Następnie, po zakończeniu 
procesu resorpcji i apoptozie osteoklastów, dochodzi 
do nasilenia aktywności osteoblastów.  Tworzenie ko-
ści jest to najdłuższy etap w całym cyklu przebudo-
wy kości, który obejmuje tworzenie nowej kości oraz 
jej mineralizację. Zakończenie to ostatni etap cyklu 
przebudowy kości.  Cykl przebudowy w obrębie po-
jedynczej jednostki wielokomórkowej kości (BMU) 

kończy się w momencie, gdy ilość nowoutworzo-
nej tkanki kostnej odpowiada ilości tkanki kostnej 
uprzednio usuniętej w procesie resorpcji [39]. 

Przebudowa kości może być procesem ukierun-
kowanym bądź nieukierunkowanym.  W przebudo-
wie ukierunkowanej usuwane są fragmenty kości 
z mikrouszkodzeniami. Proces ten inicjują osteocyty, 
które po uszkodzeniu uwalniają czynniki parakryn-
ne, w tym RANKL, które inicjują rekrutację oste-
oklastów. Prekursory osteoklastów migrują z krwi do 
miejsca uszkodzenia, gdzie dojrzewają i rozpoczy-
naja resorpcję kości oraz proces remodelingu kost-
nego. Natomiast przebudowa nieukierunkowana jest 
regulowana głównie przez hormony, np. parathormon 
(PTH), a lokalizacja tego procesu nie jest ścisle okre-
ślona – odpowiada on głównie za utrzymanie home-
ostazy mineralnej [1, 18]. 

Remodeling kostny to proces oparty na sprzężeniu 
między resorpcją starej kości a tworzeniem nowej. 
Istotną rolę w regulacji tego procesu odgrywa układ 
RANK/RANKL/OPG. Cykl przebudowy kości inicjo-
wany jest przez sygnały pochodzące z osteocytów, peł-
niących funkcję mechanosensorów, oraz przez akty-
wację komórek linii osteoblastycznej, w tym komórek 

Ryc. 3. Schemat cyklu przebudowy kości w obrębie podstawowej jednostki wielokomórkowej (BMU) przedstawiający fazy: aktywacji, resorpcji, 
odwrócenia, tworzenia, zakończenia oraz przedstawienie hemopoetycznych komórek macierzystych (HSC) i mezenychymalnych komórek 
macierzystych (MSC) [18]. 

Naczynie krwionośne 

Podstawowa jednostka 
wielokomórkowa kości (BMU)

Osteocyty 
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wyściółki i preosteoblastów. Rola poszczególnych 
komórek linii osteoblastycznej w inicjowaniu tego 
procesu nie została dotychczas w pełni poznana. Ko-
mórki linii osteoblastycznej wydzielają enzymy tra-
wiące białka na powierzchni kości, jak katepsynę K 
czy metaloproteinazę macierzy typu 9 (MMP-9) i eks-
presjonują peptyd  RANKL - ligand receptora akty-
watora NF-κB, który oddziałuje z receptorem na pre-
kursorach osteoklastów zwanym RANK. Interakcja 
RANKL/RANK stymuluje aktywacje, różnicowanie 
oraz fuzję prekursorów osteoklastów wywodzących się 
z hematopoetycznych komórek macierzystych (HSC). 
Jednocześnie wydłużając przeżycie osteoklastów po-
przez zahamowanie procesu apoptozy. Doprowadza to 
do rozpoczęcia procesu resorpcji. Aby możliwe było 
przejście z procesu resorpcji do procesu tworzenia ko-
ści, działanie RANKL jest między innymi blokowane 
przez osteoprotegerynę (OPG). OPG jest produkowany 
głównie przez komórki linii osteoblastów i działa jako 
receptor-wabik, co oznacza, że jest rozpuszczalnym 
receptorem działającym jako antagonista dla RANKL. 
Reguluje on resorpcję kości poprzez hamowanie róż-
nicowania oraz aktywacji osteoklastów, dodatkowo 
indukując ich apoptozę [16]. 

Jednym z mechanizmów sprzężenia procesu resorp-
cji oraz kościotworzenia jest uwalnianie czynników 
wzrostu z macierzy kostnej podczas resorpcji. Najwięk-
sze znaczenie w tym mechanizmie przypisuje się trans-
formującemu czynnikowi wzrostu beta (TGF-ß) oraz 
insulinopodobnemu czynnikowi wzrostu 1 (IGF-1). 
TGF-ß zostaje uwolniony podczas procesu resorpcji 
kości, jednocześnie indukuje migracje mezenchymal-
nych komórek macierzystych tkanki kostnej (MSC) do 
miejsc przebudowy kości, gdzie mają one możliwość 
zróżnicowania się w osteoblasty. Równocześnie IGF-1 
promuje różnicowanie osteoblastów oraz wspiera róż-
nicowanie i rekrutacje MSC poprzez aktywacje szla-
ku mTOR. Dzięki temu czynniki wydzielane podczas 
etapu resorpcji przygotowują miejsce do przebudowy 
oraz wykorzystywane są do kolejnej fazy przebudowy, 
czyli kościotworzenia [17]. 

Obrót kostny jest regulowany przez liczne hormo-
ny, kluczową rolę w utrzymaniu homeostazy wapnio-
wo-fosforanowej ogrywa parathormon (PTH). Hor-
mon ten może zwiększać stężenie wapnia w surowicy 
poprzez m.in. zwiększanie resorpcji kości czy pobu-
dzanie nerkowej syntezy kalcytriolu [16]. Działanie 
parathormonu zachodzi poprzez receptor PTH1R, 
który zlokalizowany jest na komórkach linii oste-
oblastycznej. Aktywacja tego receptora prowadzi 
do uruchomienia szlaku cyklazy adenylowej i kina-
zy białkowej A (PKA), co skutkuje zmianą ekspresji 
genów regulujących metabolizm tkanki kostnej. PTH 

zwiększa m.in. ekspresję genu RANKL (TNFSF11), 
co sprzyja różnicowaniu i aktywacji osteoklastów, 
a także zwiększa ekspresję MMP-13 (kolagenazy-3), 
uczestniczącej w przebudowie i degradacji macierzy 
pozakomórkowej. Jednocześnie parathormon zmniej-
sza ekspresję OPG (TNFRSF11B), które wiążąc 
RANKL, hamuje jego oddziaływanie z receptorem 
RANK i tym samym ogranicza proces osteoklasto-
genezy. Zwiększa to proliferację, różnicowanie oraz 
przeżycie osteoblastów, jednocześnie prowadząc do 
różnicowania i resorpcji oosteoklastów poprzez szlak 
RANK/RANKL, aktywując w ten sposób resorpcję 
kości [37]. 

Kalcytriol, czyli aktywna forma witaminy D3, po-
średnio zwiększa wchłanianie wapnia i fosforanów 
w jelitach, wspomagając mineralizację kości. Bezpo-
średnio witamina D3 oddziałuje na komórki poprzez 
receptor VDR, który obecny jest m.in. w osteobla-
stach. Stymuluje dojrzewanie osteoblastów oraz syn-
tezę białek macierzy kostnej, np. osteokalcyny [11].

Podstawowy czynnik wzrostu fibroblastów 2 
(FGF-2) zwiększa ekspresję RANKL oraz zmniejsza 
ekspresję OPG w komórkach linii osteoblastycznej. 
W rezultacie zwiększa się stosunek RANKL/OPG, co 
sprzyja różnicowaniu i aktywacji osteoklastów oraz 
nasileniu procesu resorpcji kości [16].

Estrogeny są również bardzo istotne podczas procesu 
przebudowy kości. Hamują powstawanie i aktywność 
osteoklastów, jednocześnie stymulując proliferację 
osteoblastów oraz ograniczając ich apoptozę. Działają 
one poprzez regulację układu RANK/RANKL/OPG. 
Zwiększają produkcję osteoprotegeryny (OPG), któ-
ra blokuje wiązanie RANKL z receptorem RANK na 
prekursorach osteoklastów. Skutkiem jest zmniejszone 
powstawanie, aktywność oraz przeżycie osteoklastów 
i mniejsza resorpcja kości [16].  

Kość gąbczasta stanowi główne miejsce wbudowy-
wania się jonów bądź stabilnych izotopów pochodzą-
cych m.in. z leków. Charakteryzuje się ona najwyższym 
tempem przebudowy kości, przez co ten proces za-

Ryc. 4. Wpływ cytokin i hormonów na przebudowę kości poprzez 
wydzielanie RANKL i OPG [16].

(TGF-B)

(PTH)

(FGF-2)
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chodzi częściej. W ciągu roku przebudowie może 
ulec 20–25% kości gąbczastej. Oznacza to, że całko-
wita powierzchnia kości gąbczastej zostanie przebu-
dowana po upływie około 4–5 lat. Kość zbita charak-
teryzuje się wolniejszym tempem obrotu kostnego, 
w którym rocznie przebudowie ulega około 6–7% 
tkanki. Z tego wynika, że całkowita powierzchnia 
kości zbitej ulegnie przebudowie po upływie około 
15 lat [31]. Jest to spowodowane tym, że kość gąb-
czasta bezpośrednio otacza czerwony szpik kostny. 
Komórki potrzebne do procesu przebudowy kości 
przemieszczają się z czerwonego szpiku kostnego na 
powierzchnię kości gąbczastej. Natomiast do kości 
zbitej dochodzą one znacznie później [9]. U dzieci 
obrót kostny zachodzi znacznie szybciej niż u osób 
dorosłych. Przypuszcza się, że w ciągu roku prze-
budowie może ulec 20–50% szkieletu, gdzie u osób 
dorosłych jest to około 5–10% całego szkieletu. Przy-
czynia się do tego kilka czynników, m.in. silniejszy 
wpływ czynników wzrostowych, np. hormon wzrostu 
(ang. Growth Hormone, GH), ale również przez fakt, 
że dzieci posiadają duże ilości czerwonego szpiku 
kostnego, przez co mają duże ilości komórek potrzeb-
nych do przeprowadzenia remodelingu [26]. W prze-
ciwieństwie do tkanki kostnej, twarde tkanki zęba 
wykazują bardzo ograniczoną zdolność do przebudo-
wy. Szkliwo nie ulega remodelingowi, natomiast zę-
bina podlega jedynie niewielkim zmianom. Dodatko-
wo tkanki te cechują się ograniczonym ukrwieniem, 
co zmniejsza możliwość wbudowywania substancji 
chemicznych. W rezultacie obecność związków wy-
krywanych w zębach odzwierciedla głównie ekspo-
zycję z okresu formowania tkanek zęba [31]. Jest to 
ważne pod względem wbudowywania się różnych 
substancji chemicznych, ponieważ badając strukturę 
gąbczastą kości można wykryć wiele substancji, któ-
re mogły znajdować się w organizmie [13].

Wbudowywanie ksenobiotyków do kości jest za-
leżne od wielu czynników, w tym w szczególności od 
właściwości fizykochemicznych danego związku oraz 
jego powinowactwa do fazy mineralnej kości. Pro-
ces wbudowania związków chemicznych do tkanki 
kostnej zachodzi przede wszystkim podczas procesu 
przebudowy kości i może odbywać się poprzez ich ad-
sorpcje na powierzchni kryształów hydroksyapatytu, 
zastępowanie jonów obecnych w jego strukturze lub 
wiązanie ze składnikami organicznej macierzy kost-
nej. Największe znaczenie mają substancje zdolne do 
wiązania się z hydroksyapatytem bądź zastępowania 
jonów w jego strukturze, w tym niektóre metale, jak 
rtęć (Hg) czy ołów (Pb) bądź ich stabilne izotopy [31]. 
Związki, które posiadają duże powinowactwo do fazy 
mineralnej kości, takie jak niektóre metale ciężkie lub 

leki z grupy leków przeciwresorpcyjnych, mogą być 
zatrzymywane w niej przez długi czas. Natomiast 
substancje słabiej wiążące się z hydroksyapatytem, 
jak alkohol etylowy czy paracetamol, są w większym 
stopniu usuwane wraz z płynami ustrojowymi bądź 
podczas kolejnych cykli remodelingu kostnego [21]. 
Istotnymi czynnikami wpływającymi na możliwość 
zachowania ksenobiotyku w tkance kostnej jest jego 
stabilność chemiczna oraz rozpuszczalność. Związki 
charakteryzujące się dosyć wysoką stabilnością che-
miczną, jak amfetamina, czy niską rozpuszczalnością 
w wodzie, jak np. THC (Tetrahydrokannabinol), który 
jest związkiem zawartym w marihuanie,  mogą wyka-
zywać większą tendencję do długotrwałej akumulacji 
w tkance kostnej niż substancje dobrze rozpuszczalne, 
jak amfetamina i podatne na przemiany chemiczne, 
w tym heroina. Trzeba zaznaczyć wówczas, że stabil-
ność chemiczna i rozpuszczalność związków w wo-
dzie nie determinują jednoznacznie jego zdolności do 
wbudowywania się w tkankę kostną, ponieważ proces 
ten zależy również od innych właściwości fizykoche-
micznych związku, jak m.in. wcześniej wspomniane 
powinowactwo do fazy mineralnej kości [31]. Stęże-
nie zakumulowanych ksenobiotyków może zależeć 
także od różnych czynników biologicznych, np. takich 
jak wiek czy rodzaj tkanki kostnej. U osób młodszych, 
u których proces przebudowy zachodzi częściej, możli-
we jest zakumulowanie większego stężenia substancji 
niż w przypadku osób starszych, u których proces ten 
zachodzi znacznie rzadziej [26]. Natomiast, ze wzglę-
du na większą aktywność metaboliczną i szybszy ob-
rót tkanki, kość gąbczasta może stanowić szczególnie 
istotne miejsce odkładania substancji egzogennych, 
w porównaniu do kości zbitej, gdzie stężenie zakumu-
lowanego związku jest znacznie niższe [31]. 

Przedstawione powyżej mechanizmy regulacji re-
modelingu kostnego wskazują, że proces ten stanowi 
kluczowy czynnik warunkujący nie tylko utrzymanie 
struktury kości, ale również dostępność miejsc wią-
zania dla substancji egzogennych. Aktywna przebu-
dowa sprzyja tworzeniu nowych powierzchni mi-
neralnych oraz odsłanianiu komponentów macierzy 
organicznej, co zwiększa możliwość wbudowywania 
ksenobiotyków. 

Konsekwencje wbudowywania  
substancji chemicznych dla tkanki kostnej 

Proces wbudowywania substancji chemicznych 
w tkankę kostną, który jest bezpośrednią konse-
kwencją obrotu kostnego, prowadzi do złożonych 
jej zmian na poziomie komórkowym, molekularnym 
oraz strukturalnym. Ze względu na zdolność macierzy 
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kostnej do wiązania zarówno jonów, jak i związków 
organicznych, kość pełni funkcję swoistego rezerwu-
aru substancji egzogennych. Obecność tych związ-
ków w obrębie tkanki kostnej nie pozostaje jednak 
obojętna biologicznie i prowadzi do szeregu zmian 
wpływających na równowagę metaboliczną, struktu-
rę oraz właściwości mechaniczne kości [31]. 

Jednym z podstawowych skutków oddziaływania 
substancji chemicznych jest zaburzenie równowagi 
procesów remodelingu kostnego, która w warunkach 
fizjologicznych opiera się na ścisłej współpracy oste-
oklastów i osteoblastów. Substancje takie jak niko-
tyna, opioidy czy alkohol etylowy wpływają bezpo-
średnio na aktywność komórek kostnych, prowadząc 
do zaburzenia stosunku resorpcji do kościotworzenia 
[21]. Nikotyna nasila ekspresję liganda RANKL, co 
skutkuje zwiększoną osteoklastogenezą, jednocze-
śnie hamując proliferację osteoblastów [4]. Podobne 
działanie obserwujemy w przypadku opioidów, któ-
re nasilają procesy resorpcyjne, a także pośrednio 
wpływają na metabolizm kostny poprzez zaburzenie 
gospodarki hormonalnej. Natomiast alkohol etylo-
wy wykazuje działanie toksyczne wobec osteobla-
stów oraz indukuje stres oksydacyjny, co prowadzi 
do zahamowania procesów syntezy macierzy kost-
nej. Podobnie leki przeciwdepresyjne i przeciwpsy-
chotyczne mogą modyfikować aktywność komórek 
kostnych poprzez wpływ na układ neurohormonalny. 

W rezultacie obserwujemy przesunięcie równowagi 
przebudowy kostnej w kierunku dominacji procesów 
resorpcyjnych, co dłuższej perspektywie skutkuje  
obniżeniem masy kostnej [21]. 

 

    Drugim istotnym aspektem wpływu substancji 
chemicznych na tkankę kostną są zmiany w jej struk-
turze i właściwościach fizykochemicznych, będące 
wynikiem bezpośredniego wbudowania się niektó-
rych substancji w macierz mineralną lub organicz-
ną kości. Metale ciężkie, takie jak ołów czy arsen, 
wykazują zdolność zastępowania jonów wapnia lub 
jonów fosforanowych w strukturze hydroksyapatytu, 
co prowadzi do zaburzenia organizacji sieci krysta-
licznej, osłabienie jej mineralizacji i trwałości [32, 
24]. Arsen dodatkowo wpływa również na kompo-
nent organiczny, wiążąc się z grupami sulfhydrylo-
wymi kolagenu [34]. Rtęć z kolei może być włączana 
zarówno w fazę mineralną, jak i organiczną kości, 
oddziałując toksycznie na komórki kostne [6]. Kon-
sekwencją opisanych procesów jest pogorszenie mi-
kro- i makroarchitektury tkanki kostnej. Przykładem 
destrukcyjnego działania substancji chemicznych na 
tkankę kostną jest wpływ kokainy, prowadzący do 
powstania charakterystycznych ubytków w środko-
wej części twarzoczaszki, obejmujących przegrodę 
nosa i podniebienie kostne. Takie zmiany w czaszce 
nazywane są destrukcyjną zmianą w linii środkowej 
wywołaną kokainą (ang. Cocaine-Induced Midline 
Destructive Lesions – CIMDL). Powodem jest silne 
działanie wazokonstykcyjne kokainy, prowadzące do 
przewlekłego niedokrwienia tkanek oraz zaburzenia 
ich regeneracji [30].

Należy podkreślić, że istotne znaczenie dla aku-
mulacji substancji chemicznych w tkance kostnej ma 
przede wszystkim długotrwała ekspozycja na daną 
substancję, co prowadzi do jej stopniowego wbu-
dowywania się w trakcie kolejnych cykli procesu  

Ryc. 5. Tomografia komputerowa wykonana u pacjenta z CIMDL w płaszczyźnie osiowej (po lewej) i czołowej (po prawej), przedstawiający rozległą 
destrukcję struktur kostnych twarzoczaszki, obejmującą zanik przegrody nosowej, małżowin nosowych oraz widoczną perforację podniebienia 
twardego [30].
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przebudowy kostnej [40]. Dochodzi do zmian 
w strukturze beleczkowej kości, zmniejszenia gę-
stości mineralnej i zwiększenia porowatości kości. 
Szczególnie wyraźne zmiany obserwuje się w tkance 
gąbczastej, która wykazuje wysokie tempo remode-
lingu, przez co stanowi główne miejsce akumulacji 
ksenobiotyków. W rezultacie dochodzi do osłabienia 
właściwości mechanicznych kości - zmniejsza się jej 
wytrzymałość oraz elastyczność. Zaburzeniu ulega 
proporcja komponentu mineralnego i organicznego, 
co prowadzi do zwiększenia kruchości kości i ryzyka 
załamań, nawet przy niewielkich obciążeniach [31].   

Istotnym aspektem jest również możliwość wtór-
nego uwalniania zdeponowanych w tkance kostnej 
ksenobiotyków do krwiobiegu, co zachodzi w wy-
niku nasilonej resorpcji kości, zarówno w przebiegu 

procesów fizjologicznych, jak i patologicznych. Do-
datkowo, po ustaniu ekspozycji na daną substancję, 
mogą zostać uruchomione mechanizmy naprawcze, 
związane z przebiegiem fizjologicznego remodelingu 
i powrotem do homeostazy tego procesu, które mogą 
doprowadzić do częściowej, a czasami nawet całko-
witej regeneracji struktury tkanki kostnej. Zjawiska 
te mają istotne znaczenie zarówno z punktu widze-
nia biologii tkanki kostnej, ale także w kontekście 
toksykologii sądowej, gdyż mogą wpływać na in-
terpretacje wyników analiz z zastosowaniem tkanki 
kostnej. Z jednej strony umożliwiają odtworzenie hi-
storii narażenia organizmu na substancje egzogenne, 
z drugiej strony trudna, a czasami wręcz niemożliwa 
jest obserwacja krótkotrwałej ekspozycji na kseno- 
biotyki [36]. 

Tabela 1. Przedstawienie krótkiego opisu, miejsca wiązania z kością wybranych narkotyków oraz skutków, jakie wywołują na kość.

Nazwa substancji Krótki opis Miejsce wiązania z kością Skutki jakie wywołuje  
na kość

Kokaina

Stymulant – działanie 
znieczulające, zwężenie 
naczyń krwionośnych 

[30].

Wiązanie z matrycą 
organiczną kości – głównie 

kolagenem, za pomocą wiązań 
fizykochemicznych, np. poprzez 
wiązanie van der Waalsa [33].

Destrukcyjna zmiana w linii środkowej 
wywołana kokainą (CIMDL) – 

zniszczenie bocznych ścian nosa, 
przegrody nosowej i podniebienia (Ryc. 

4) [30].

Amfetamina Stymulant [21].
Wiązanie z matrycą organiczną 
kości – z kolagenem oraz może 
zachować się w wodzie kostnej 

Zmniejszenie gęstości mineralnej kości 
– doprowadza do osteoporozy [23].

Nikotyna Stymulant – składnik 
tytoniu [21].

Wiązanie z matrycą organiczną
(z kolagenem), może zachować 

się w wodzie kostnej oraz 
w szpiku kostnym 

Zwiększa syntezę osteoklastów, 
zmniejszając syntezę osteoblastów – 

zmniejszona masa kostna [4]. 

Morfina
Opioid – wykazuje 

bardzo silne działanie 
przeciwbólowe [21].

Wiązanie z matrycą organiczną 
kości – z kolagenem, może 

zachować się w wodzie kostnej 
i lipidach szpiku kostnego 

Zwiększa aktywność osteoklastów, co 
zwiększa resorpcje kości – skutkuje 

to zmniejszeniem masy kostnej 
i wystąpieniem osteoporozy [20].

Heroina Opioid – pochodna 
morfiny [21]. Wiązanie jak morfina

Doprowadza do zwiększonego obrotu 
kostnego, co skutkuje zmniejszoną masą 

kostną i powstaniem osteopenii [41].

Alkohol etylowy
Depresant – spowalnia 

przekaz pomiędzy 
mózgiem a ciałem [21].

Zachowanie głównie w wodzie 
kostnej lub szpiku kostnym 

Hamuje proliferację komórek 
kostnych i aktywność osteoblastów, 

doprowadzając do rozwoju osteoporozy 
i osteopenii [5].

Marihuana

Kannabinoidy – za 
działanie psychoaktywne 

odpowiada związek 
tetrahydrokannabinol 

(THC) [21].

Wiązanie z matrycą organiczną – 
z kolagenem bądź zachowuje się 

w szpiku kostnym

Zmniejsza gęstość mineralną kości. 
Niektóre badania twierdzą, że może 
być wykorzystywana leczniczo przy 

chorobach kości [3].
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Tabela 2. Przedstawienie krótkiego opisu, miejsca wiązania z kością wybranych leków oraz skutków, jakie wywołują na kość.

Nazwa leku Krótki opis Miejsce wiązania z kością Skutki jakie wywołuje na kość

Paracetamol Lek przeciwbólowy bez 
recepty

Zachowanie w wodzie 
kostnej i szpiku kostnym 

Niewiele wiadomo o wpływu 
leku na kość – badania 

sprzeczne [21].

Leki przeciwdepresyjne

Najczęściej selektywne 
inhibitory wychwytu 

zwrotnego serotoniny (SSRI) 
[21].

Zachowanie 
w części organicznej kości 
– adsorpcja na kolagenie 
lub wiążą się z białkami 
zawartymi w kościach 

Doprowadza do osteoporozy 
i upośledza proces gojenia 

kości – natomiast sama depresja 
i związane z nią zmiany 

hormonalne może wpływać na 
metabolizm kostny [22]. 

Leki przeciwpsychotyczne

Przeznaczone dla osób 
w stanach psychozy, 
schizofrenii lub przy 

zaburzeniach afektywnych 
dwubiegunowych [21].

Silnie lipofilne, więc 
zachowują się głównie 

w szpiku kostnym, 
w mniejszym stopniu wiążą 

się z matrycą organiczną 

Doprowadzają do dużych zmian 
hormonalnych, co powoduje 

aktywacje nowych miejsc 
przebudowy kości, zwiększając 

aktywność osteoklastów, co 
skutkuje powstaniem chorób 

kości [24].

Leki przeciwresorpcyjne

Należą do nich m.in. 
bifosfoniany, stosowane 

często przy różnych 
schorzeniach kostnych [10]. 

Wiązanie 
z mineralną częścią kości – 
hydroksyapatytem – przez 

zastępowanie miejsca jonów 
wapnia [10].

Poprawiają jakość kości 
i utrzymują jej odpowiednią 
strukturę, hamują aktywność 
osteoklastów, co zapobiega 

nadmiernej resorpcji kości [29].

Leki przeciwnowotworowe

Grupa leków 
chemioterapeutycznych, 

które są w pewnym stopniu 
toksyczne dla człowieka [21].

Niektóre z leków mogą 
łączyć się bardzo mocno 

z hydroksyapatytem 
kostnym przez wiązanie 
z jonami wapnia, inne 
natomiast wiążą się 

z matrycą organiczną bądź 
wodą kostną. 

Obniżenie masy kostnej lub 
zmniejszenie aktywności szpiku 

kostnego, doprowadzając 
do zapalenia kości, skutki 

wywołane tymi lekami zależą 
od rodzaju leku i ich dawki 

[21].

Tabela 3. Przedstawienie krótkiego opisu, miejsca wiązania z kością wybranych metali ciężkich oraz skutków, jakie wywołują na kość.

Metal ciężki Krótki opis Miejsce wiązania z kością Skutki jakie wywołuje  
na kość

Ołów (Pb)

Wykazuje bardzo duże 
powinowactwo do kości 

i utrzymuje się w ich strukturze 
przez długi czas, kości 
są głównym miejscem 

magazynowania ołowiu 
w organizmie [2].

Kumulowany w fazie mineralnej 
kości, wykazując podobieństwo 

do jonów wapnia, może dochodzić 
do ich konkurencji o miejsce 

w hydroksyapatycie, doprowadzając 
do utraty wapnia [28].

Doprowadza do zmiany 
homeostazy wapnia, co skutkuje 

zmianami w metabolizmie 
komórkowym. Prowadzić 
to może do wystąpienia 

osteoporozy, osteopenii lub 
osteomalacji [27; 7].

Rtęć (Hg)

Pierwiastek ten często używany 
był w średniowieczu podczas 

leczenia syfilisu, chorób 
wenerycznych i trądu [19].

Włączanie jonów rtęci w miejsce 
jonów wapnia do węglanów lub 

hydroksyapatytów kostnych. 
Możliwa jest również obecność 
jonów rtęci w organicznej części 

kości [6].

Może być magazynowana 
w chondrocytach stawowych 

i doprowadza to do 
reumatoidalnego zapalenia 
stawów [25]. Bądź przez 
hamowanie wydzielania 

gonadotropin może doprowadzić 
do osteoporozy [6].
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Podsumowanie 

Tkanka kostna, jako dynamiczny układ podlegają-
cy ciągłemu remodelingowi, odgrywa kluczową rolę 
w procesie wbudowywania i retencji ksenobiotyków. 
Przedstawione w pracy dane wskazują, że dynamika 
przebudowy kostnej determinuje dostępność miejsc 
wiązania oraz stopień inkorporacji substancji egzo-
gennych, szczególnie w tkankach o wysokiej aktyw-
ności metabolicznej.

Obecność substancji chemicznych wpływa zwrot-
nie na przebieg remodelingu, prowadząc do zaburzeń 
równowagi pomiędzy resorpcją a kościotworzeniem 
oraz zmian w mikroarchitekturze i właściwościach 
mechanicznych kości. Tym samym tkanka kostna 
stanowi nie tylko miejsce ich depozycji, lecz również 
aktywnie uczestniczy w ich długoterminowym meta-
bolizmie.

Pomimo rosnącej liczby badań, zagadnienie wbu-
dowywania ksenobiotyków w kontekście remodelin-
gu kostnego pozostaje w wielu aspektach niewystar-
czająco poznane. Szczególnego znaczenia wymagają 
dalsze badania nad ilościową zależnością pomiędzy 
tempem przebudowy a stopniem retencji różnych 
grup związków, mechanizmami ich wtórnego uwal-
niania oraz wpływem na funkcjonowanie komórek 
kostnych. Istotne jest również rozwijanie i standary-
zacja metod analitycznych umożliwiających precy-
zyjną ocenę depozycji substancji chemicznych w róż-
nych typach tkanki kostnej.

Zrozumienie powyższych zależności stanowi klucz 
do pełniejszego poznania roli tkanki kostnej nie tylko 
w fizjologii organizmu, lecz także w kontekście dłu-
goterminowej ekspozycji na ksenobiotyki, otwierając 
nowe perspektywy badawcze w obszarze biologii ko-
ści, toksykologii oraz medycyny.

Metal ciężki Krótki opis Miejsce wiązania z kością Skutki jakie wywołuje  
na kość

Arsen (As)

Dostaje się do organizmu 
głównie przez spożywanie 

zanieczyszczonego pokarmu 
lub wody. Arsen utrzymuje się 
w kości przez wiele lat [42]. 

Trójwartościowy arsen wykazuje 
duże powinowactwo do grup 

sulfhydrylowych (-SH), z tego 
powodu silnie wiąże się z atomami 

siarki, które licznie znajdują się 
w kolagenie kostnym, stanowiący 

matrycę organiczną kości [34]. 
Może również zastępować fosfor 

w hydroksyapatycie [32].

Hamuje osteoblastogenezę 
(zmniejszając różnicowanie 
osteoblastów) oraz zwiększa 

proliferację osteoklastów, 
prowadząc do obniżenia 

masy kostnej i zmian 
w mikroarchitekturze kości [42].
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Parazytoidy z mrągowskiej łąki

Owady są najliczniejszą grupą zwierząt na naszej planecie. Zadziwiają ogromem bogactwa form, 
kształtów, kolorystyki, wielkości oraz sposobów życia. W artykule przedstawiam wybrane ga-
tunki owadów – parazytoidów, które zaobserwowałam w okresie letnim w latach 2014–2023 na 
mrągowskiej piaszczystej, półnaturalnej, słabo porośniętej łące, na obrzeżu lasu w pobliżu bloku,  
w którym mieszkam (Ryc. 1). 

drobiazgi

Parazytoidy (głównie błonkówki i muchówki) to 
owady uprawiające pasożytnictwo larwalne. W przy-
padku endoparazytoidów wylęgnięte z jaj larwy że-
rują wewnątrz ciała gospodarza, natomiast w przy-
padku ektoparazytoidów – na powierzchni ciała 
dorosłych owadów, w tym szkodników, a także ich 
larw. Dorosłe osobniki prowadzą wolny tryb życia. 
Parazytoidy wykazują zarówno cechy pasożytów, jak 
i drapieżników. W przeciwieństwie do pasożytów, za-
wsze doprowadzają do śmierci swojego gospodarza. 
Charakteryzują się też wyższym stopniem specjaliza-
cji niż pasożyty. Pasożyty mogą mieć kilku gospoda-
rzy w swoim cyklu życiowym, natomiast parazytoidy 
tylko jednego. Są niekiedy uważane za pożyteczne 
i mogą być wykorzystywane w biologicznym zwal-
czaniu szkodników.

Błonkówką, która zwróciła moją uwagę, była smu-
kwa kosmata (Scolia hirta), nazywana też smukwą 
okazałą, z rodziny smukwowatych (Scoliidae). Znaj-
duje się w polskiej czerwonej księdze zwierząt jako 
gatunek narażony na wymarcie (status VU). Długość 
jej błyszczącego, czarnego ciała wynosi od 16 do 22 
mm. Na odwłoku widoczne są dwie szerokie żółte 
przepaski. Skrzydła są silnie przyciemnione (Ryc. 2). 
Postacie dorosłe można zobaczyć na roślinach łąko-
wych od lipca do września. Aby złożyć jajo samica 
wkopuje się w ziemię i szuka pędraka chrząszczy 
z rodziny poświętnikowatych, na przykład często 
spotykanej kruszczycy złotawki (Cetonia aurata). 
Paraliżuje go ukłuciem żądła, a następnie składa 
w jego ciele jajo. Larwa odżywia się ciałem spara-
liżowanej larwy chrząszcza. Po 5–8 dniach kończy 

Ryc. 1. Łąka z moich obserwacji. Fot. M. Olszowska.
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żerowanie i buduje beczułkowaty kokon, w którym 
się przepoczwarza.

Uroda muchówki – paśnicy okazałej (Phasia he-
miptera) z rodziny rączycowatych (Tachinidae) przy-
ciągnęła mój wzrok. To krępa muchówka o wielkich, 
pomarańczowych oczach. Długość jej ciała wynosi od 

7 do 14,5 mm. U tego gatunku występuje dymorfizm 
płciowy. Ozdobą samca paśnicy są skrzydła. Mienią 
się niebieską, żółtą, pomarańczową i szarą barwą, 
której intensywność zależy od kąta padania promieni 
słonecznych (Ryc. 3). Przedplecze samca jest ciemne. 

Na bokach tułowia widoczne są gęste, złociste wło-
ski. Odwłok jest po bokach czerwonopomarańczowy, 
z wierzchu posiada charakterystyczny dla rączyc sze-
roki podłużny czarny pas. Samice, w przeciwieństwie 
do samców, są skromniejsze kolorystycznie i posia-
dają przeźroczyste skrzydła.

Paśnice są ospałe, niechętnie latają, a jeśli już, to 
na krótkie dystanse. Najczęściej siedzą na kwiatach 
i na liściach roślin. Spotkamy je na skrajach lasów 
i leśnych polanach, w parkach, łąkach i ogrodach. 
Gatunek ten jest endoparazytoidem. Samica składa 
jaja bezpośrednio na pluskwiakach z rodziny tar-
czówkowatych. Larwy wylęgają się szybko, wgryza-
ją w ciało pluskwiaka i żerują w jego wnętrzu, stop-
niowo doprowadzając go do śmierci. W ciągu sezonu 
zobaczymy dwa pokolenia paśnicy: wiosenne, wy-
stępujące od kwietnia do czerwca oraz letnie, które 
możemy obserwować od lipca do września.

Równie ładnym gatunkiem z mieniącymi się 
skrzydłami jest zbójniczka łąkowa (Gymnosoma cla-
vatum) z rodziny rączycowatych (Tachinidae). Ma 
długość od 3 do 5,5 mm. Przedplecze jest czarne lub 
żółte. Odwłok zwykle jest pomarańczowy, z czarny-
mi plamami na segmentach. U samców plamy są na 
ogół małe i kuliste, u samic większe, o nieregularnym 
kształcie (Ryc. 4). Czasem plamki mogą się szeroko 
rozlewać, w wyniku czego odwłok staje się niemal 
całkowicie czarny. Oczy u obu płci są rozdzielone 
czołem. Dorosłe owady żywią się pyłkiem i nekta-
rem. Larwy zbójniczki, podobnie jak larwy paśnicy 

okazałej, żerują na pluskwiakach z rodziny tarczów-
kowatych. Zbójniczkę łąkową możemy spotkać od 
maja do września.

Ryc. 2. Smukwa kosmata na koszyczku przymiotna białego. Fot. M. Ol-
szowska.

Ryc. 3. Paśnica okazała na koszyczku chabra łąkowego. Fot. M. Olszowska. Ryc. 4. Zbójniczka łąkowa na koszyczku przymiotna białego. Fot.  
M. Olszowska.
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Także larwy walcownicy jagodnicy (Cylindromy-
ia brassicaria), również z rodziny rączycowatych 
(Tachinidae), są pasożytami pluskwiaków z rodziny 
tarczówkowatych. Długość ciała walcownicy wynosi 
9–13 mm. Ta muchówka z charakterystycznym wal-
cowatym odwłokiem jest aktywna od maja do wrze-
śnia. Imago walcownicy, podobnie jak imago zbój-
niczki, odżywia się nektarem i pyłkiem (Ryc. 5).

Przedstawię jeszcze jeden gatunek mniej urodzi-
wej muchówki, która także jest parazytoidem i prze-
chodzi bardzo skomplikowany cykl rozwojowy. Tą 

muchówką jest żałobnica białopasa (Hemipenthes 
maurus) z rodziny bujankowatych (Bombyliidae). 
Jej larwy żywią się larwami innych parazytoidów, na 
przykład gąsieniczników lub rączyc. Długość jej cia-
ła waha się w granicach 6–12 mm. Ciało jest w dużej 
mierze czarne, z białymi lub biało-żółtawymi pasami. 
Na tułowiu są dwa pasy, biegnące pionowo wzdłuż 
jego bocznych krawędzi, zaś na odwłoku jest kilka 
pasów poziomych. W trakcie spoczynku nie składają 
skrzydeł (Ryc. 6). Owad pojawia się w lasach i na 
jego nasłonecznionych obrzeżach, w pobliżu dróg 
oraz na murawach kserotermicznych. Dorosłe osob-
niki spotyka się od czerwca do sierpnia. Odżywają 
się nektarem. W celu złożenia jaj samice poszukują 
takich gąsienic motyli, które już zostały zaatakowa-
ne przez inne parazytoidy. Larwy żałobnicy żerują 
na tych gąsienicach w taki sposób, aby jak najdłużej 
utrzymać przy życiu swojego gospodarza. Gąsienica-
-ofiara może nawet wejść w fazę poczwarki. Dzięki 
temu larwy żałobnicy mogą w niej bezpiecznie prze-
zimować. Dopiero pod koniec swojego własnego 

rozwoju stają się bardzo żarłoczne, doprowadzając 
ostatecznie do śmierci poczwarki. Trzeba przyznać, 
że jest to niezwykły łańcuch powiązań behawioral-
nych oraz troficznych zależności.

Każdy pobyt na łące jest niepowtarzalny. Ta sama 
łąka jest inna rankiem, inna w słoneczne południe, inna 
wiosną i jesienią. Nigdy nie wiem, jakie nieznane mi 
gatunki zaobserwuję. I za każdym razem przypomi-
nam sobie znane przysłowie polskiego bajkopisarza 
i pedagoga Stanisława Jachowicza „Cudze chwalicie, 
swego nie znacie, sami nie wiecie, co posiadacie...”

Źródła internetowe: 

1.	 https://swiatmakrodotcom.wordpress.com/tag/
parazytoid/

2.	 https://insektarium.net/diptera-2/tachinidae-ra-
czycowate/gymnosoma-spp/

3.	 https://insektarium.net/diptera-2/bombyllidae-
-bujankowate/hemipenthes-maurus-zalobnica-
-bialopasa/

4.	 https://www.iop.krakow.pl/pckz/opis956d.htm-
l?id=163&je=pl

5.	 https://insektarium.net/diptera-2/tachinidae-ra-
czycowate/cylindromyia-brassicaria-walcowni-
ca-jagodnica/
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Ryc. 5. Walcownica jagodnica na kwiatostanie trawy. Fot. M. Olszowska. Ryc. 6. Żałobnica białopasa na kwiatach rozchodnika pospolitego. Fot.  
M. Olszowska.
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Wszechświat 1886, Tom V, Nr 7, str. 103-106

ZALEŻNOŚĆ NIEKTÓRYCH WŁASNOŚCI 
LIŚCI OD WARUNKÓW MIEJSCOWYCH
napisał St. Dawid

Skorzystawszy z kilkomiesięcznego pobytu na 
Małych Antyllach botanik F. Johow robił liczne 
spostrzeżenia nad wpływem warunków klima-
tycznych i miejscowych na wykształcanie się liści 
i zachodzące w nich procesy fizyjologiczne. Ponie-
waż rezultaty spostrzeżeń Johowa przedstawiają 
przyczynek do wiadomości naszych o zdolności 
organizmów przystosowywania się do warunków 
zewnętrznych, nie od rzeczy więc będzie streścić 
tu jego pracę. Zjawiska zachodzące w ziarnkach 
zieleni (asymilacyja i odradzanie się zieleni), 
przenoszenie wodanów węgla z liści i transpira-
cyja przedstawiają główne funkcyje oświetlenia 
danego miejsca, odpowiednio więc do tego dzie-
li Johow swoje spostrzeżenia na trzy kategoryje:  
1) Przystosowania liści do miejscowości z rozma-
item natężeniem światła, od którego zależą zjawiska 
w ziarnkach zieleni; 2) środki ochronne przeprowa-
dzających tkanek liścia przeciwko silnemu światłu; 
3) przystosowania liści, ze względu na transpiracy-
ją, do miejsc wystawionych na działanie promieni 
słonecznych. Dotychczas niewiadomo, jakim spo-
sobem światło wpływa na chlorofil roskładająco, 
domyślamy się tylko, że przytem niepoślednią rolę 
odgrywa tlen powstający przy asymilacyi, lecz z do-
tychczasowych obserwacyj pewnem jest to tylko, że 
przy podniesionej asymilacyi wzrasta i rozkład zie-
leni i że również przy dłużej trwającej, silniejszej 
asymilacyi ilość chlorofilu zmniejsza się, ponieważ 
dla swej regeneracyi potrzebuje on pewnego czasu. 
Lecz straty w aparacie asymilującym (t. j. w chlo-
rofilu) są dla rośliny niekorzystne, często więc sta-
ra się ona uniknąć zasilnego oświetlenia. Widzimy 
więc, że każdy podobny środek ochraniający chlo-
rofil pozostaje w związku z przystosowaniem wpły-
wającem na zmniejszenie siły asymilacyjnej. Mło-
dociane również jak i wypłonione (etjolizowane) 
organy, a także rośliny przyzwyczajone do miejsco-
wości cienistych szczególniej potrzebują podobnej 
starannej ochrony od silnego światła i osięgają ją 
przez gęste pokrycie włoskowate, przez fałdowanie 
i zawijanie młodych liści, przez ich ukośne lub rów-
noległe ustawienie względem padających promieni, 
nakoniec przez przylistki, pochewki liściowe i t. p. 

Nawet zupełnie już wykształcone liście są w stanie 
osłabić wpływ światła przez stałe lub przemijające 
ukośne ustawienie się względem kierunku światła, 
przez gęsty swój układ, przez wytworzenie tkanki 
słupkowej (palisadowej) i t. d. Można było naprzód 
przypuszczać, że w liściach roślin, wystawionych 
na działanie słońca podzwrotnikowego i odznacza-
jących się długim peryjodem wzrostu, znajdziemy 
szczególniej doskonałe środki ochronne i objawy 
przystosowania się do warunków miejscowości. 
Przypuszczenie to sprawdziło się w zupełności. 
Liczne np. rośliny podzwrotnikowe przedstawiają 
stałe położenie blaszki liściowej w profilu wzglę-
dem padających promieni, jako to nowoholandzkie 
akacyje z ich pionowemi phyllodiami (pod tym ter-
minem rozumieją botanicy liściowato rozszerzony 
korzonek liścia przy jednoczesnej redukcyi samej 
blaszki) i gatunki fikusów, dalej liczne Sapoteae 
(Lucuma Mammosa, Sapota Achras, Chryzophyl-
lum Cainito) z gęstemi wiązkami prawie pionowo 
stojących liści, podzwrotnikowy rdest Coecoloba 
uvifera z szerokiemi, skórzastemi, ku górze skiero-
wanemi liśćmi i wiele innych.

Drzewa tworzące przybrzeżne lasy manglarowe1 

(Rhizophora, Avicennia, Conocarpus etc.) osiągają 
pionowe położenie swoich liści przez odgięcie ku 
górze, gatunki zaś Dalechampia (z rodziny ostrom-
leczowatych) przez rzadziej spostrzegane odgięcie 
ogonków liściowych ku dołowi; niektóre znów kle-
śńcowate (Aroideae) i trawy (Gramineae) docho-
dzą do tegoż celu przez odchylenie ku dołowi blasz-
ki liściowej, w miejscu połączenia jej z ogonkiem 
(Aroideae) lub przez złamanie liścia na granicy 
blaszki z pochewką (Gramineae); Hedera pendula 
(Umbelliflorae) i drzewo mangowe (z rodz. Tere-
binthaceae — dostarcza smacznych owoców tejże 
nazwy) w tymże celu pozwalają poprostu swym 
wąskim liściom zwisać ku dołowi swobodnie. Na 
drzewie kakaowem (Theobroma Cacao) blaszki li-
ściowe osięgają odpowiadające celowi ukośne po-
łożenie przez skręcanie się ogonków.

U pierzastych lub podzielonych liści ukośne 
położenie (względem promieni słonecznych) przy-
bierają oddzielne listki; listki licznych palm i sa-
gowców (Cycadeae) skierowane są w stosunku do 
głównego ogonka liścia pierzastego ku górze, 
u palmy kokosowej (Cocos nucifera) i in. ku do-
łowi; w liściach złożonych dłoniastych oddziel-
ne listki razem wzięte tworzą rodzaj stożka, który 
u Tecoma pentaphylla, serratifolia (Bignoniaceae), 

1 Porównaj Sztolcmana, Wspomnienia z podróży po Peru. Wszechświat, t. I, str. 363.
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Capparideae bywa zwrócony wierzchołkiem ku do-
łowi, u Jatropha incisa (Euphorbiaceae) zaś i ga-
tunków Sciadophyllum ku górze. Wymienione tutaj 
właściwości są już ustalone przez prawo dziedzi-
czenia i przedstawiają przystosowania do obfitości 
światła w pewnych miejscowościach; inaczej rzecz 
się ma z budową oddzielnych części samej blaszki 
liściowej. Zmienia się ona u oddzielnych osobników 
roślinnych, nawet w pojedynczych liściach stosow-
nie do każdorazowego natężenia oświetlenia i kiedy 
liście pozostające w cieniu zawsze prawie przedsta-
wiają płaskie tarcze, liście wystawione na działa-
nie słońca posiadają najrozmaitsze kształty, bywają 
one nieckowate, jak u łoskotnicy (Hura crepitans), 
Jatropha curcas, lub dachowate (u Bryophyllum 
calycinum i in.), jeżeli znajduje się silniej rozwinię-
ta żyłka środkowa. Jeżeli zaś ogonek przyczepiony 
jest do blaszki nie z brzegu lecz pośrodku, to liście 
słoneczne bywają lejkowate, a zacienione w kształ-
cie płaskich blaszek.

Banan (Musa sapientium) na słońcu opuszcza 
ku dołowi połówki swoich szerokich łopatowatych 
liści, pierzaste liście podzwrotnikowych paproci 
(Chrysodium, Cecropium i in.) stają się nieckowate, 
u palmy kokosowej dachowate; podobneż zmiany 
dają się zauważyć u liści dłoniasto i pierzastodziel-
nych; w równolegle i promienisto użyłkowanych li-
ściach śródliście między żyłkami (nerwami) bywa 
albo prawidłowo pofałdowane (gatunki prosa) albo 
wypukłe (Psidium, Anacardium) i te fałdki lub wypu-
kłości mogą występować na najmniejszych polach 
między najdelikatniejszemi rozgałęzieniami żyłek, 
jak np. u Lantana (Verbenaceae), Cordia i wielu 
innych, — ostatecznie więc blaszka staje się moc-
no pomarszczoną. Podobneż pomarszczenie można 
widzieć i u naszej szałwii łąkowej i wielu innych 
roślin, spotykanych na miejscach mocno oświetlo-
nych. Rosnące w cieniu gatunki tych samych rodza-
jów posiadają pospolicie gładkie powierzchnie li-
ści. Jeszcze większą zdolność przystosowywania się 
do warunków oświetlenia przedstawiają te rośliny, 
których liście wykonywają tak zwane ruchy wa-
ryjacyjne2 (np. bardzo liczne motylkowate); autor 
przytacza wielką liczbę przykładów. Utwory gru-
czołowate bardzo często znajdujące się na liściach 
zdolnych do wykonywania ruchów peryjodycznych, 
jak Johow przyjmuje, pozostają w pewnym, bliżej 
jednakże niewyjaśnionym związku fizyjologicznym 

ze zjawiskami ruchu. Co się tyczy wpływu światła 
na budowę anatomiczną liści, to Johow i dla roślin 
podzwrotnikowych w zupełności potwierdza wnio-
ski Stahla i Picka3. Zgadza się także Johow z po-
glądami H. Picka na znaczenie czerwonego barw-
nika dla roślin jawnokwiatowych. Liczne w rozwoju 
roślin podzwrotnikowych zjawiska, jakie zwracają 
na siebie uwagę pilnego badacza, jakoto zadziwia-
jąco prędkie poczerwienienie drzewa kakaowe-
go i manglowego, młodych pędów licznych roślin 
strączkowatych (gatunki Acacia i Brownea) stają 
się zupełnie zrozumiałemi na podstawie teoryi Pic-
ka. U Coecoloba uvifera i Anacardium occidentale 
zabarwiają się na czerwono tylko oświetlone liście, 
zacienione zaś pozostają zielonemi. Bryophyllum 
calycinum, roślina przyzwyczajona do miejsc wy-
stawionych na bezpośrednie działanie promieni 
słonecznych, w pobliżu pączków przybyszowych, 
rozwijających się w karbach liści, posiada czer-
wone plamy, które znikają dopiero wtedy, kiedy po-
wstające z pączków roślinki są w stanie odżywiać 
się samodzielnie. Nadzwyczaj różnorodne ułożenie 
w liściach nerwów, któremu dotychczas wogóle 
przyznawano znaczenie czysto mechaniczne, na-
biera nowej wagi, albowiem Johow przypisuje mu 
odżywczo fizyjologiczne zadania. Zmieniający się 
pod wpływem warunków oświetlenia układ nerwów 
liściowych, występujące niekiedy na nich pokrycie 
z włosków przy gołych zresztą liściach, czerwone 
zabarwienie użyłkowania, ogonka, brzegu liścia, 
jakoteż i zawijanie się tegoż z brzegu — wszystkie te 
objawy podług Johowa pozostają w ścisłym związ-
ku z przenoszeniem wytworzonych w liściach woda-
nów węgla (skrobi).

W trzeciej części pracy znajdujemy fakty przysto-
sowania się liści do miejsc słonecznych ze względu 
na transpiracyją. Jako specyficzne, ustalone przez 
dziedziczność objawy przystosowania do warun-
ków transpiracyi, znamy już oddawna zmniejszenie 
parującej powierzchni u mięsistych i soczystych 
kaktusów4 i roschodnikowatych (Crassulaceae), 
spłaszczone podobne do liści łodygi słabo ulistnio-
nych roślin stepowych (Ruscus aculeatus, Muhlen-
beckia), nakoniec opadanie liści u niektórych roślin 
podzwrotnikowych przed nastaniem suchej pory 
roku. Johow powiększa liczbę tych przykładów kil-
koma nader ciekawemi objawami indywidualnego 
przystosowania się. Rubus australis naprzykład, 

2 Do podobnych ruchów zaliczamy między innemi zmianę położenia listków w ciągu dnia i nocy, np. u fasoli, koniczy-
ny, łubinu, białej akacyi, szczawiku i innych.
3 Porówn. pracę p. Grosglika p. t. „O zależności budowy liścia od światła”, Wszechśw. t III, str. 321.
4 Kolce pokrywające mięsiste łodygi dziwacznej często formy kaktusów, przedstawiają szczątkowe ich liście.
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rosnąc w cieniu ma zupełnie normalnie rozwinięte 
liście, tymczasem na słońcu rozwija się tylko ogo-
nek i główne nerwy. Odpowiednio do rozmaitych 
warunków transpiracyi odróżniają się liście pozo-
stające w cieniu od liści wystawionych na działa-
nie słońca silniejszym rozwojem powierzchni: jako 
wybitne przykłady przytacza autor Artocarpus To-
couba (drzewo chlebowe), Bryophyllum calycinum, 
Peperomia globella i inne. Takiż rezultat osięgają 
inne znów rośliny przez stałe lub czasowe tylko na-
stawienie powierzchni liściowych w profilu wzglę-
dem promieni słonecznych, trawy stepowe przez 
zwijanie liści, jak to już dawniej wykazał Tschirch. 
Rośliny, wystawione na gwałtowne zmiany tempe-
ratury, zabespieczają się od gwałtownej i zaener-
gicznej transpiracyi przez wytworzenie pokryć 
ochronnych, np. gęstych włosków pilśniowatych, 
grubego przyskórka (cuticula) (np. rosnące w lia-
nosach Venezueli Rhopala complicata, Byrsonima 
crassifolia i inne lub stepowe rośliny Mangifera in-
dica, Capparis cynophallophora i inne). Inne jesz-
cze rośliny, rosnąc w natężonem oświetleniu, aby 
się dostatecznie zabespieczyć od strat przez trans-
piracyją, udoskonalają swój aparat zaopatrujący 
liście w wodę, za jaki autor, zgodnie z Pfitzerem 
i Westermajerem, przyjmuje tkankę naskórkową 
liści. Dlatego to liczne, rosnące w miejscach sło-
necznych, drzewa posiadają w liściach mocno roz-
winięty naskórek, który grubością często przewyż-
sza tkankę zieloną.

Wyżej wspomniany związek naskórka z zaopatry-
waniem liści w wodę staje się wielce prawdopodob-
nym, jeżeli weźmiemy pod uwagę, że w większości 
wypadków naskórek na wierzchniej powierzchni li-
ścia bywa silniej rozwinięty, że niekiedy znów stro-
na dolna przedstawia silniej rozwinięty naskórek, 
jeżeli taż strona dolna (z morfologicznego punktu 
widzenia) staje się w rzeczywistości wierzchnią 
i podlega działaniu światła, jak np. w łopatowatych 
liściach Commelina elegans; podobnież i liście po-
zostające na słońcu i w cieniu przedstawiają dość 
wydatne różnice w wykształceniu naskórka. Widzi-
my więc, że praca p. Johowa znacznie pomnaża 
wiadomości nasze o zjawiskach przystosowania. 
Należy życzyć tylko, aby z tak wdzięcznym mate-
ryjałem, jak roślinność stref podzwrotnikowych, 
przeprowadzone zostały doświadczenia z wytknię-
tym naprzód celem, a niema wątpliwości, że osią-
gniemy pewniejsze rezultaty, niż z robionych w tym 
celu prób w naszych cieplarniach i trephauzach. 
Zwykłe spostrzeżenia tutaj nie wystarczają, dają 
one bowiem często tylko prawdopodobne objaśnie-
nie dla wielu zjawisk, nie wykluczając bynajmniej 

błędnych wniosków, ponieważ zjawiska podobne 
występują przy współczesnem działaniu licznych 
czynników i sił zewnętrznych; tylko zastosowanie 
eliminacyjnej metody badania, t. j. wykluczającej 
wpływ wszystkich czynników wyjąwszy jednego, 
może nas doprowadzić do określonych i pewnych 
rezultatów.

Co wiedziano na temat zaleznosci miedzy  
trzmielami i muchami 140 lat temu

Wszechświat  1886, Tom V,  Nr 8, str. 118-120
TRZMIELE I MUCHY
podług Porczyńskiego,
podał B. K.

Najwięcej przykładów maskowania się zwierząt 
spotykamy u owadów. Naśladują one formy i barwy 
tych roślin, na których przemieszkują, i formy i bar-
wy innych owadów, obdarzonych od natury własno-
ściami, bardziej zabespieczającemi ich życie. Wal-
lace badał to zjawisko u owadów łuskoskrzydłych, 
Porczynskij zaś u owadów dwuskrzydłych.

Dwuskrzydłe owady są całkiem pozbawione bro-
ni odpornej wobec licznych zastępów swych wro-
gów. Nawet te dwuskrzydłe, których ukłucie jest 
częstokroć nader bolesnem, jak np. komary, bąki, 
ślepaki etc., schwytane, nie stawiają oporu.

Największym nieprzyjacielem much nie są, jak to 
powszechnie sądzą, ptaki, lecz owady z rzędu błon-
koskrzydłych, a mianowicie tak zwane osy rozbój-
nicze (Rapientia).

Osy te zbierają muchy w wielkiej ilości i skła-
dają je w gniazdach na pokarm dla swych gąsie-
nic. Jedynym ratunkiem dla much pozostawało 
przybieranie barwy i formy tych owadów, które nie 
są przez osy napastowane. Jednym z najbardziej 
rozpowszechnionych rodzajów błonkoskrzydłych 
są trzmiele, które dzięki silnej budowie ciała i żą-
dłu, którem są obdarzone, nie obawiają się napa-
du os rozbójniczych. Nadto rodzaj ten jest obfitym 
w gatunki, które ze swej strony są nader liczne co 
do liczby osobników. Przeglądając zbiory owa-
dów dwuskrzydłych, jesteśmy uderzeni dziwnem 
podobieństwem wielu gatunków much do owadów 
błonkoskrzydłych, a przeważnie do trzmieli; przy 
uważnem rozpatrzeniu można zauważyć, że przed-
nia część tułowia u much tych bywa odmiennie 
zabarwioną od trzmieli i tylko tylna część tułowiu 
i odwłok u różnych gatunków much są identycznie 
zabarwione z różnemi gatunkami trzmieli. Zjawisko 
to daje się objaśnić w ten sposób, że muchy obawia-
ją się napadu os rozbójniczych szczególnie wtedy, 



230				     WSZECHŚWIAT SPRZED WIEKU 	                      Wszechświat, t. 127, nr 7–9/2026

kiedy są zajęte wydobywaniem pokarmu z głębi ko-
rony kwiatowej; przy tem zajęciu widać tylko tylną 
część tułowiu i odwłok. Nieprzyjaciel, dajmy na to 
szerszeń lub żądlica (Bembex), widząc wystający 
z kwiatu odwłok muchy bierze ją za trzmiela i nie 
napada. Zatem przednia część tułowiu, niewidzial-
na w chwili zbierania pokarmu, nie została z tego 
powodu stosownie zabarwioną; przy tem należy do-
dać, że ta część tułowiu zwykle jest powalaną pył-
kiem z kwiatów i tembardziej nie potrzebuje osob-
nego zabarwienia. Przybieranie przez muchy cech 
zewnętrznych trzmieli w celu ochrony od napadu 
os, w niczem nie sprzeciwia się tym nieodzownym 
warunkom, które podług Wallacea zachodzą przy 
maskowaniu się innych zwierząt, a mianowicie: po 
pierwsze, muchy naśladujące trzmiele zamieszkują 
też same okolice, co i wzory naśladowań; po drugie, 
owady naśladowane znajdują się w tych okolicach 
w wielkiej liczbie osobników; po trzecie, muchy na-
śladujące barwę trzmieli są nader rzadkie i ubogie 
w gatunki i liczbę osobników.

Zdawałoby się jednak, że wielka liczba osobni-
ków much: Trzmielówki czarnej (Volucella bom-
bylans) i Gnójki pstronogiej (Eristalis intricarius) 
zadaje kłam trzeciemu prawu Wallacea. Bliższe 
zbadanie rzeczy wykazuje, że jednak tak nie jest. Co 
się tyczy Volucella bombylans, to gatunek ten ro-
spada się na mnóstwo odmian, z których każda na-
śladuje innego trzmiela; tak V. bombylans naśladu-
je trzmiela skalnego (Bombus lapidarius), odmiana 
V. plumata — trzmiela ogrodowego (B. hortorum), 
odmiana V. haemorrhoidalis — trzmiela polnego 
(B. agrorum) i t. d. Odmiany te uważano dawniej 
za różne gatunki; badania zaś Künckela wykazały, 
że są to tylko odmiany w kolorze jednego gatunku, 
możemy więc twierdzić, że gatunek ten rospadł się 
na mnóstwo odmian jedynie w celu własnej obrony 
od nieprzyjaciół.

Co się zaś tyczy Gnójki pstronogiej (Eristalis 
intricarius), to w tym wypadku zaszła inna oko-
liczność, a mianowicie z powodu liczebności tego 
gatunku samiec znacznie się różni w ubarwieniu 
od samicy i tym sposobem mucha ta unika zagłady. 
Samiec tego gatunku całkiem żółto ubarwiony na-
śladuje trzmiela mchowego (B. muscorum), samica 
zaś czarnożółta z białym końcem odwłoka naśladuje 
trzmiela ogrodowego. Porównywając europejskie 
gatunki trzmieli i naśladujące ich muchy, uderza 
nas przedewszystkiem ten fakt, że dwa najbardziej 
rospowszechnione gatunki trzmieli B. lapidarius 
i B. Rajellus, czarno ubarwione, liczą stosunkowo 
mało naśladowców, gdyż tylko Trzmielówka czar-
na (Volucella bombylans) i Morsznica rudostopa 

(Criorhina ruficauda) naśladują ubarwienie tych 
trzmieli, podczas gdy inne jaśniej ubarwione ga-
tunki trzmieli liczą mnóstwo naśladowców; tak np. 
trzmiela mchowego naśladuje przeszło ośm gatun-
ków much.

Dalej zastanawia nas, jako wyjątek od pierw-
szego prawa Wallacea, obecność w Europie tych 
gatunków much, które, chociaż wogóle naśladują 
ubarwienie trzmieli, lecz do żadnego gatunku euro-
pejskiego nie są podobne, podczas gdy inne muchy 
naśladują nietylko kolor, lecz nawet rysunek ubar-
wienia. Muchy te, nader rzadkie, (Mallota tricolor, 
Eristalis apiformis, Eriozona Syrphoides, Hypoder-
ma bovis, H. lineata i p. i.) są czarne (t. j. tło, na 
którem znajdują się włosy), pokryte żółto-białym 
włosem, dwa zaś ostatnie pierścienie odwłoka mają 
uwłosienie czerwone różnego stopnia jaskrawości.

Zjawiska te niezmiernie zaciekawiły p. Porczyń-
skiego, nie znajdował on jednak na razie rozwią-
zania tej zagadki; dopiero podróż entomologiczna, 
którą odbył po Kaukazie, rzuciła pewne światło na 
te fakty. 

Na Kaukazie znajdują się oprócz wielu europej-
skich form trzmieli, jeszcze inne gatunki właściwe 
temu krajowi, a mianowicie: B. Caucasicus Rod; B. 
niveatus Krienb. i B. eriophorus Biberst. Gatunki te 
mają uwłosienie śnieżnej białości, oprócz ostatnich 
pierścieni odwłoka, które są czerwone. Trzmieli zaś 
czarno ubarwionych, które są u nas tak pospolite, 
na Kaukazie nie znaleziono. Białe zaś ubarwienie 
gatunków czysto kaukaskich jest prawie identycz-
nem z ubarwieniem owych wyżej wspomnianych eu-
ropejskich much, ubarwienie których tak stanowczo 
odróżniało się od ubarwienia europejskich trzmieli. 

Naodwrót, równocześnie z nieobecnością czar-
nych form trzmieli na Kaukazie, dostrzeżono nie-
obecność jedynych dwu gatunków much, naśladu-
jących ubarwienie czarnych trzmieli.

Z faktów tych pan P. wyprowadza wniosek, że 
ongi istniały w Europie białe gatunki trzmieli, lecz 
stopniowo zostały wyparte przez nowe, czarne i że 
te ostatnie są li tylko miejscowemi kolorowemi od-
mianami tego samego gatunku.

Na poparcie swego zdania, pan P. przytacza mnó-
stwo faktów, które dla swej drobiazgowości mogą 
interesować tylko specyjalistów dipterologów.

Z kolei przechodzimy do ważnego pytania, a mia-
nowicie, co spowodowało obecność dotychczaso-
wą, w Europie tych gatunków much, które naśla-
dują już wymarłe gatunki trzmieli. Chociaż na to 
zjawisko złożyło się mnóstwo przeróżnych czynni-
ków, z nich jednak za najważniejsze można uważać 
następujące.
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Z chwilą zjawienia się trzmieli noszących od-
mienną barwę, natychmiastowe naśladowanie 
barw tych nie było korzystnem dla much, a to 
z powodu, że osy rozbójnicze i ptaki jeszcze się nie 
oswoiły z nowemi formami i napadały. Następnie, 
po wygaśnięciu białych gatunków trzmieli w Euro-
pie, przez pewien czas ubarwienie ich miało jeszcze 
znaczenie ochrony dla much. Nakoniec, te gatunki 
much, które były liczne w osobniki, pierwsze pod-
dały się przemianie, jak to widzimy na Trzmielówce 
czarnej (Volucella), rzadkie zaś i nieliczne utrzyma-
ły dotychczas pierwotne ubarwienie.

Chwila obecna jest nader ciężką dla much na-
śladujących trzmiele. Niektóre gatunki zastosowały 
się już do obecnego ubarwienia trzmieli, inne są 
w trakcie tego, oporniejsze zaś gatunki stają się co-
raz rzadszemi i nareszcie zupełnie wygasną.

Badania te doprowadziły p. Porczyńskiego do 
następnych wniosków:

1) Niedawno jeszcze w Europie istniały gatunki 
trzmieli ubarwione jak Bombus caucasicus; ubar-
wienie tych trzmieli przechowało się na Kaukazie.

2) Z much naśladujących barwę trzmieli, trzecia 
część zachowała barwę owych wygasłych gatun-
ków.

3) B. lapidarius, B. rajellus, B. mastrucatus  
i B. Lefeburei są nowemi formami owych białych 
gatunków i barwę nową naśladuje jeden tylko gatu-
nek muchy i to nie zupełnie.

4) Reszta much naśladujących trzmiele, zastoso-
wuje się do trzmieli najobfitszych w liczbę osobni-
ków (np. B. muscorum liczący aż ośmiu naśladow-
ców).

Zdanie, jakoby czarne gatunki trzmiele były 
kolorowemi odmianami białych, znalazło popar-
cie u wielu hymenopterologów. Opierając się na 
badaniach części płciowych męskich tych trzmie-
li, p. Morawitz połączył gatunki: B. lapidarius,  
B. Lefeburei, B. Sichel, B. niveatus, B. caucasicus 
i B. eriophorus — w jeden. Znany nasz hymenop-
terolog jenerał O. Radoszkowski wykazał w pracy 
swej o trzmielach, że i w częściach płciowych tych 
gatunków zachodzą pewne różnice; niemniej jed-
nakże załączył wyżej wspomniane gatunki do jednej 
grupy. Tak więc badania p. Porczyńskiego i w tym 
względzie zyskały poparcie.

Zachodzi jednak pytanie, co mianowicie skłoniło 
trzmieli do zmiany pierwotnego ubarwienia; muchy 
naśladujące je, zastosowały się tylko do okoliczno-
ści, powód zaś zmiany barwy przez samych trzmieli 
pozostaje dotychczas nierozstrzygniętem pytaniem.

Wszechswiat 1886, tom V, Nr 15, str. 238
KRONIKA NAUKOWA.
METEOROLOGIJA —  
Różnica temperatury między miastem a wsią.

Współczesne obserwacyje w mieście i w bliskiem 
jego sąsiedztwie na wsi, są dosyć rzadkie, przez 
stosowną jednak redukcyją obserwacyj, użyć moż-
na do porównania i dostrzeżeń niejednoczesnych; 
w ten sposób przeprowadził badania dr Hann nad 
obfitym materyjałem z różnych stacyj europejskich, 
azyjatyckich i amerykańskich z okresu 1851—1880. 
Z zestawienia tego okazało się, że temperatura 
średnia z drobnemi wyjątkami, jest przez cały rok 
wyższa w mieście, aniżeli na wsi, a różnica wyno-
si ½° do 1°; mniej jednak zależy ona od wielkości 
miasta aniżeli od najbliższego otoczenia stacyi. 
Okres roczny tej różnicy bardzo jest różny w róż-
nych miejscowościach i zależy przedewszystkiem 
od wpływów promieniowania, na które termometr 
jest wystawiony. Wewnątrz miasta przeważać może 
bądź wpływ promieni odbitych od murów w czasie 
lata, lub też zmniejszone promieniowanie w zimie; 
dlatego też niektóre miasta najwyższy nadmiar 
ciepła okazują w lecie, inne znów w zimie. Okre-
sy dzienne występują tu wyraźniej, w chłodniej-
szych bowiem godzinach dnia różnica temperatury 
między miastem, a wsią jest największą, dochodzi 
zaś najmniejszości podczas najgorętszych godzin 
w ciągu dnia. Przebieg zatem temperatury w mie-
ście zachodzi w granicach szczuplejszych aniżeli 
w okolicy ich na wsi. Wogóle, dla oceny istotnej 
temperatury obserwatoryja drugiego rzędu po 
wsiach dają wskazania pewniejsze, aniżeli obser-
watoryja pierwszorzędne, znajdujące się wewnątrz 
miast.
S. K.

Jak rozumiano instynkt 140 lat temu

Wszechświat 1886, Tom V, Nr 22, 
str. 338-343 (fragmenty)
INSTYNKT I INTELIGENCYJA
ODCZYT Hermana Fola profesora  
uniwersytetu genewskiego

przekład T. R.

I.
Instynkt.
Zanim postaramy się podać ścisłe określenie 

terminu, który zwykło się często stosować do obja-
wów nader różnych, dobrze będzie rzucić okiem na  
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zwierzęta, przedstawiające nam objaw ten w zupeł-
nej jego czystości. Pod tym względem cenny przy-
kład przedstawiają nam owady błonkoskrzydłe, 
żyjące samotnie, tak z powodu doskonałości swych 
robót, jak i dlatego, że obyczaje ich znalazły na-
der biegłego historyka. Niewielka książka p. Fa-
brea „Wspomnienia entomologiczne”, zawdzięcza 
w części urok swój ważności filozoficznej tych zwie-
rząt, które uchodzą za mistrzów, niepotrzebując się 
zgoła uczyć.

Pszczoła mularka, Chalicodoma muraria, buduje 
na kamieniu z marglu komórkę, postaci flaszeczko-
watej; następnie napełnia ją mięszaniną miodu i pył-
ku kwiatowego i składa tam swe jajeczko, usunąwszy 
poprzednio starannie wszelkie nieczystości. Natych-
miast potem przytwierdza gorliwie pokrywkę. 

Aż dotąd wszystkie te czyny wydają się zupełnie 
rozumnemi. Można jednak długo rozmawiać z ma-
nijakiem i uważać rozmowę tę za przyjemną, dopó-
ki wyraz jakiś niedorzeczny nie wykaże nam jego 
manii, a natychmiast człowiek rossądny zamienia 
się w biednego szaleńca. Podobnież wystarczy nam 
drobnostka, aby odsłonić głęboką głupotę tak bie-
głego architekta.

Jeżeli zrobimy wyłom na brzegu górnym komórki 
prawie ukończonej, pszczoła, która zajęta jeszcze 
była budowaniem, poprawia ją bezzwłocznie. Jeżeli 
komórka była ukończona, a owad zajmował się już 
zbiorem miodu, załata ją jakkolwiekbądź w chwili, 
gdy kłaść będzie pokrywkę. Cokolwiek jednak zro-
bimy, nie porzuci on budowy dla zbioru miodu, ani 
też zbioru miodu dla gromadzenia materyjału bu-
dowlanego. 

Ale, jeżeli wyłom zrobimy u spodu komórki, tak, 
że przez szeroki ten otwór miód wypływa, mular-
ka, chociaż szkodę tę dostrzega, nie troszczy się 
o nią i dalej znosi miód; następnie złoży tam swe 
jajko i przyczepi szybko pokrywkę do tego naczynia 
opróżnionego.

Podobnąż inteligencyją znajdujemy u gatunków, 
które nie poprzestają na jednorazowem zaopatrze-
niu swej gąsienicy na cały czas jej rozwoju, ale któ-
re je wychowują, znosząc im pokarm ustawicznie. 
Doświadczenia p. Fabrea nad osą, zwaną wardzan-
ką (Bembex rostrata) prowadzą do wniosków sta-
nowczych. Jeżeli, podczas jednej z wypraw owadu 
tego na muchy, wygrzebiemy gniazdko jego z ziemi 
i pozostawimy je otwarte obok miejsca, gdzie było 
zagłębione, owad, wracając ze swym łupem, roz-
grzebywać będzie uporczywie piasek ściśle w tym 
punkcie, gdzie mieściła się jego kryjówka; nie po-
znaje jednak ani otwartej swej komórki, ani gąsie-
nicy, która się kręci na słońcu. Znajduje zadowo-

lenie w składaniu much do otworu, który wyżłobił, 
nie pojmuje jednak celu tej czynności, podobnie jak 
dziewczynka, która nie wie, dlaczego tak lubi pielę-
gnować swą lalkę.

Sam obserwowałem długo w jednem z mych 
akwaryjów w Villefranche-sur-Mer, pewnego kra-
ba (Maja), który tak jest najeżony wodorostami, 
że niepodobna odróżnić go od kamieni pokrytych 
roślinnością, wpośród których żyje. Gdy runo jego 
roślinne wyrasta tak dalece, że staje się uciążliwem, 
wyrywa je po ździebełku przy pomocy swych nożyc, 
oczyszcza się należycie na dnie, a następnie zno-
wu przyczepia do tarczy swej grzbietowej drobne 
strzępy świeżych wodorostów, które wyrastają jak-
by z zasiewu. Użyteczność tych czynności jest oczy-
wista; krab w ten sposób przebrany kryje się łatwo 
śród zarośli i unika zarówno wzroku swych wrogów, 
jak i zwierzyny, za którą się ugania. Postępuje on 
jednak zupełnie tak samo i w akwaryjum, gdzie 
niema otoczenia roślinnego; spróbowałem raz za-
brać wszelkie zioła, którychby mógł użyć do zasie-
wu, a w ich miejsce dostarczyłem kawałków słomy 
i białego papieru. Przyczepił sobie sumiennie do 
grzbietu te przedmioty, które mogły przecież uczy-
nić go tylko widoczniejszym, niż gdyby się zgoła nie 
odział. Znajdował więc szczęście w spełnianiu czy-
nu, którego cel był mu nieznanym.

Bezrozumność ta okazuje się jaśniej jeszcze, je-
żeli to być może, z następnego doświadczenia, za-
pożyczonego z książki p. Fabrea. Dwie pszczoły 
mularki (Chalicodoma muraria) zajmują się kon-
strukcyją, każda na swym kamieniu, w niewielkiej 
odległości jedna od drugiej. Podczas ich nieobec-
ności przemieniamy ich komórki, wraz z kamienia-
mi, na których się wznoszą. Jeden z tych owadów 
był w trakcie budowy; komórka jego ma postać 
szklanki. Podstawiamy mu komórkę ukończoną, 
zupełnie prawie wypełnioną miodem; potrzebu-
je już tylko złożyć swe jajko i zakorkować szyjkę. 
Czy będzie zadowolony, że oszczędzamy mu pracy? 
Bynajmniej; budował i buduje dalej. Co się tyczy 
praw do własności tej komórki, nie wątpi o nich 
ani na chwilę, znalazł ją bowiem w miejscu, któ-
re obrał. Dodaje cegiełkę do cegiełki, — już to nie 
komórka, to wieża; mało go to obchodzi. Następnie 
puszcza się na poszukiwanie miodu, chociaż ma go 
już dosyć i gromadzi zapas prawie podwójny. Skła-
da nakoniec jajko, wprowadza zatyczkę i odchodzi 
zadowolony. Ale druga pszczoła, której zabraliśmy 
gniazdko prawie ukończone, aby je zastąpić innem, 
ledwie co rozpoczętem? I ta nie wątpi, że należy ono 
do niej, przynosi jeszcze cokolwiek miodu, składa 
jajko i mozoli się nad zamknięciem komórki zbyt 
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małej, w której gąsienica rychło zginie z głodu.
Oto jest instynkt. Mechanizm cudowny, głupota 

bezdenna. I jakżeżby mogło być inaczej? Gąsienica 
tegoroczna przepędzi zimę w postaci oprzędu, a na-
stępnej wiosny wydostanie się z komórki, sierota 
i bez opieki, pokolenie bowiem poprzednie wymar-
ło z pierwszemi przymrozkami. Któżby więc mógł 
nauczyć ją w ciągu kilku tygodni, jak ma pielę-
gnować swe jajko, którego nie zobaczy nawet, aby 
z niego wyrosło potomstwo, którego znać nie będzie 
nigdy! W okolicznościach takich gienijusz Newtona 
lub Darwina nie zdołałby odkryć, co robić należy.

Te to właśnie szczególne okoliczności nadają tyle 
zajęcia obserwacyjom, prowadzonym nad czynno-
ściami owadów rocznych. W przypadkach tych nie 
może zachodzić naśladownictwo, ani też niema 
owej tradycyi, która odgrywa zapewne ważną rolę 
u zwierząt towarzyskich. Potrzeba im wiedzy wro-
dzonej, wrodzonej biegłości, instynktu jednem sło-
wem. Czegoby gienijusz nie miał czasu wynaleźć, 
drobna maszyna żyjąca wykonywa odrazu dobrze, 
ale głupio. Czyż dlatego należy mechanizm ten 
uważać jako nadprzyrodzony, jak owi dzicy, co ta-
bakierkę grającą uważają za ducha?

Otóż i p. Fabre sam nieinaczej postępuje ze swe-
mi błonkoskrzydłemi. Niepojętność ich zachwyca 
go nie mniej, aniżeli ich biegłość. Widzi on w tem 
dowód, że zwierzęta te prowadzone są bezpośred-
nio przez Opatrzność i w języku odmiennym i on 
także wykrzykuje „Un paouré inoucein, pécaïré!” 
i robi także znak krzyża świętego. 

Kto przypisuje Opatrzności wszelką niepojętność 
w przyrodzie, nie okazuje jej tem wielkiego usza-
nowania. Na szczęście p. Fabre się myli. Głupota 
niewięcej jest nadprzyrodzoną, aniżeli inteligency-
ja; instynkt i idyjotyzm wchodzą w zakres faktów 
zupełnie przyrodzonych. Instynkt jest tylko grą ma-
chiny nerwowej, której ustrój nie jest cudowniejszy 
od organów miejscozmiennych lub od wnętrzności. 
Kto wytłumaczy początek jednego z tych systemów 
organów, wytłumaczy też i początek drugiego, a te 
same teoryje dadzą się i tu i tam zastosować.

[…………..]
Istnieje jeszcze drugi błąd głęboki, bardzo jed-

nak rozpowszechniony w kwestyi instynktu; polega 
on na pojęciu, że instynkt zastępować może zmysły. 
Widzieliśmy, że wardzanka i pszczoła mularka po-
znają komórki swe jedynie z ich położenia. Owad, 
wracając z polowania, zatrzymuje się przez chwilę 
nieruchomo na skrzydłach, a potem opuszcza się 
pionowo. Wszelka komórka, która tam się znajduje, 
jest jego własnością, chociażby mu ją złośliwie za-
mieniono. Wszystko, co jest nieco dalej, nie należy 

do niego. P. Fabre roztrząsa, jakiż to zmysł mógł 
być przewodnikiem owada i ostatecznie wyłącza 
je wszystkie; wniosek jego jest prosty: jeżeli to nie 
zmysł, to musi być instynkt. Otóż, instynkt, któryby 
mógł obchodzić się bez zmysłów, ten byłby napraw-
dę cudowny.

A więc i na tym jeszcze punkcie p. Fabre pobłą-
dził. Wyliczył on zmysły, ale zapomniał o jednym. 
Te wielkie oczy wyłupiaste, które pszczoły i osy 
mają po bokach głowy, do czegóż one więc służą? 
Niektórzy fizyjologowie chcieliby nas przekonać, 
że owady źle widzą. Mylą się oni niewątpliwie. Za-
pewne, oczy ich nie są tak zbudowane jak nasze; 
jestto zbiór przyrządów wąskich i wydłużonych, 
rozłożonych wachlarzowato, a organ ten służy wy-
bornie do odnalezienia miejsca przez wyznaczenie 
kierunków na wzór gieometry lub rybaka, który 
chce odnaleść punkt oznaczony śród jeziora. Ale 
człowiek dojść do tego może dopiero po kilku ope-
racyjach następujących po sobie, owad zaś swemi 
oczyma wachlarzowatemi wykonywa to odrazu. 
Instynkt nie zastępuje oczu osy i pszczoły, uczy je 
tylko posługiwać się temi przyrządami w pewien, 
właściwy sposób.

Polegając na zdaniu niektórych pisarzy, należa-
łoby przypisać zwierzętom specyalną zdolność ory-
jentowania się, której wytłumaczyć nie można wska-
zówkami, podawanemi przez ich zmysły. Napróżno 
jednak szukaliśmy w biblijografii przypadku istotnie 
autentycznego, w którymby powrót do mieszkania 
zwierzęcia, uniesionego w pudle ciemnem, nie dał 
się wyjaśnić jego wrażeniami zmysłowemi — wzro-
kiem, gdy idzie o gołębia, powonieniem, gdy idzie 
o psa. Wzięliśmy, rozumie się pod uwagę znajomość 
poprzednią, jakiej większa część zwierząt nabiera 
o zamieszkiwanej przez siebie okolicy, a to wskutek 
wycieczek, które odbywają własnym swym ruchem. 
Gdyby istniał zmysł specyalny oryjentowania się, 
jakżeżby można wytłumaczyć przypadki tak częste, 
gdy pies ginie, nawet w niewielkiej odległości od 
mieszkania, jeżeli tylko znajduje się w miejscowo-
ści, której jeszcze nie zwiedził i gdy niema śladów, 
któreby kierowały jego powrotem? Jakżeżby można 
wytłumaczyć, że gołąb nie odnajduje swej drogi, 
jeżeli wypuścimy go choćby tylko o 50 km od jego 
gołębnika, w czasie pochmurnym i bardzo nisko? 
Dla czegóż potrzebowałby nieba pogodnego, gdyby 
się nie kierował wzrokiem?

Czemś innem jest to poczucie kierunku, jakie 
umieją zachowywać w swych wędrówkach trape-
rzy, pasterze i dzicy, a które tłumaczy się pamięcią, 
pewnym rodzajem notowania w umyśle, połączone-
go z czułą bardzo obserwacyją pewnych punktów 
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wytycznych; zwierzęta zdobywać mogą lub posia-
dać zdolność analogiczną, która, w ogólności jest 
jedynie wypadkową wrażeń zmysłowych i zdolności 
powszednich, udoskonalonych w pewnym kierunku 
specyalnym i tak wyćwiczonych, że spełniać mogą 
swe zadanie w sposób nieświadomy.

Przyjmując w ogólności określenie instynktu 
podane przez p. Hartmanna, p. Romanes wprowa-
dza tu żywioł stateczności u tegoż samego gatunku 
zwierzęcego. Dodatek ten nie wydaje mi się zgoła 
szczęśliwym, są bowiem instynkty wspólne rodza-
jom, a nawet całym rodzinom państwa zwierzęcego. 
Takiemi są instynkty tyczące się postaci i położenia 
gniazd ptasich, zwyczaj zmyślania rany, którego 
używa matka u kurowatych, aby odciągnąć strzel-
ca daleko od kryjówki, zwyczaj udawania śmierci 
i tyle innych. Są instynkty właściwe pewnym rasom 
lub odmianom, jak to przyznaje sam p. Romanes; 
są wreszcie i instynkty indywidualne, które się od-
najdują jedynie u potomstwa pewnych osobników. 
Instynkt ulega zatem tymże samym prawom dzie-
dziczności i klasyfikacyi, jak i wszystka pozostała 
organizacyja zwierzęca; znaczy to, że tłumaczy się 
bardzo dobrze teoryją rozwoju i doboru. 

[………..]
Chalicodoma usiłuje usunąć od swych zapa-

sów miodu wszystkie drobne ciała obce, które tam 
wprowadzamy i stara się ukończyć szybko zamknię-
cie otworu, skoro tylko jajko złożyła. Instynkt ten 
wydaje się jakby zwróconym przeciw pasorzytom, 
któreby mogły składać swe jajka podczas nieobec-
ności pszczoły. Otóż, nie znamy nieprzyjaciela, któ-
ryby w ten sposób działał; może wszakże istnieje on 
w innych okolicach. Ale choćby nawet dowiedzio-
no, że obecnie nie grozi mularce żadne z tej strony 
niebezpieczeństwo, nic nam nie przeszkadza przy-
puszczać, że nieprzyjaciel, o którym mowa, istniał 
niegdyś i że instynkt, tak dobrze opisany przez p. 
Fabrea, przeżył przyczynę, która go wywołała.

Z drugiej strony, pszczoła mularka nie przed-
siębierze żadnej ostrożności przeciw niebezpie-
czeństwu istotnemu, które zagraża jej potomstwu, 
mianowicie ze strony gąsienicy maika (Meloë). 
Możnaby sądzić, że pasorzyt ten jest nowszy, aniżeli 
tamten, który zaginął.

Nasuwa się dalej inna kwestya, czy mianowicie 
za początek wszystkich instynktów uznać można 
zmienność i dobór naturalny, lub też, czy obyczaje 
nabrane pod wpływem inteligencyi, mogły zwolna 
stać się dziedzicznemi, to jest instynktownemi. Do-
tąd, ostatnią tę hypotezę uważać należy za pogląd 
czysto dowolny, nie znamy bowiem żadnego faktu, 
któregoby nie można wyjaśnić inaczej. Inteligen-

cyja, skoro raz się zjawiła, ma dążność raczej do 
wzmagania się, aniżeli do zmniejszania, a instynkt 
zmienia wtedy swój charakter; zamiast prostego 
mechanizmu nerwowego, występują namiętności 
wrodzone, które, jakkolwiek dziedziczne i często 
nieświadome, wywierają niemniej wpływ absolutny 
na inteligencyją.

Rzeczywiście też, pod ogólną nazwą instynktów 
łączymy zjawiska różnego bardzo porządku, proste 
mianowicie odruchy i wzruszenia czyli namiętno-
ści wrodzone. Rozróżnienie niezawsze da się łatwo 
przeprowadzić nawet u człowieka, a tembardziej 
u zwierząt, gdzie prawie niepodobna oddzielić 
czynności świadomych od nieświadomych. Trud-
ność wszakże rozpoznawania i ustanawiania granic 
między zjawiskami bardzo odrębnemi nie stanowi 
powodu dostatecznego, by ich nie rozróżniać.

[………..]
Kukułka, którą w gnieździe świeżo wylęgły ga-

jówki, ma jeszcze oczy zamknięte i najdrobniejsze-
go jeszcze nie posiada puchu na skórze, a już stara 
się podejść pod ciało piskląt, które stanowią jej ro-
dzeństwo przybrane i usiłuje wyrzucić je z gniazda. 
Jestto jeszcze odruch wrodzony, jakkolwiek zaczyna 
się ujawniać dopiero drugiego dnia po wykluciu 
i ustaje, począwszy od ósmego dnia. Mrużenie oczu, 
które dokonywa się mimowolnie, kiedy przedmiot 
jaki zbliża się żywo w kierunku tych przyrządów, 
poczyna się objawiać u człowieka dopiero w kilka 
miesięcy po urodzeniu, a jednak możemy je nazwać 
wrodzonem; powstaje bowiem, chociaż żadne zgoła 
doświadczenie osobiste nie wykazało jego użytecz-
ności. Toż samo dzieje się z ruchami nóg dziecka, 
które w części przynajmniej są instynktowne.

Tem więcej upoważnieni jesteśmy do uważania 
wszystkich tych odruchów za dziedziczne, że ich 
natura instynktowna żadnej nie może ulegać wąt-
pliwości u kręgowych, które rozwijają się prędzej 
aniżeli człowiek. Doświadczenia p. Spaldinga nad 
pisklętami kury i indyka i nad kaczątami, które 
trzymane były w odosobnieniu od chwili wyklucia, 
okazują jasno, że zwyczaj czyszczenia, grzebania 
w ziemi, biegania, pływania, chwytania much ży-
wych, są to odruchy wrodzone, które objawiają się 
w niewiele godzin po wykluciu. Nieinaczej uważać 
można czynności osy z rodzaju nęk (Sphex), która 
umie tak dobrze wprowadzać kolec swój w spojenia 
pancerza owada prostoskrzydłego, czem go ogłu-
sza, aby z niego uczynić żywe pastwisko dla swej 
gąsienicy. P. Fabre przesadza zapewne stopień ści-
słości, jakiego wymaga ta operacyja, p. Schiff bo-
wiem wykazał, że jad tych owadów własnościami 
swemi zbliża się do kurary i wywiera swe działanie, 
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choć nie jest wprowadzony w węzeł ofiary, a tylko 
dostaje się w sąsiedztwo tego organu. Niemniej ści-
słość tych czynności jest zawsze dosyć znaczną, by 
wywołać nasz podziw. 

Rozróżniliśmy instynkty na odruchy dziedziczne 
i na porywy dziedziczne. Jestto jeden z tych podzia-
łów, które istnieć mogą w teoryi, pomimo licznych 
przejść i pomimo trudności, jeżeli już nie powiem 
niemożebności, wyznaczenia miejsca, jakie przy-
znać należy mnóstwu zjawisk zauważonych u zwie-
rząt. Rzeczywiście, możemy stawiać twierdzenia 
stanowcze tylko co do tego, co się nas samych tyczy; 
o czynnościach zwierząt wnosimy tylko przez ana-
logiją, która może być o tyle bardziej zwodniczą, 
o ile zwracamy się do istot mniej do nas podobnych.

Subjektywnie namiętność instynktowna tem się 
różni od odruchu, że nietylko jest świadomą, ale do 
swego zadowolenia wymaga nawet czynnego udzia-
łu większej części naszych uzdolnień umysłowych. 
Objektywnie poznajemy ją z tego, że czynności 
zwierzęcia odsłaniają z jego strony znajomość nie 
ostatecznego, ale bezpośredniego celu instynktu; 
poznajemy ją z rozmaitości środków, jakich zwierzę 
używa i z doskonałości, z jaką umie je naginać do 
warunków danych.

Niewiele jest przedmiotów tak mało pociągają-
cych, jak dziecię nowonarodzone, a jednak matka 
znajduje je zachwycającem. Uwielbia je i używa 
wszystkiej swej inteligencyi do pielęgnowania go. 
Czyż poczucie obowiązku macierzyńskiego waży 
wiele w tem zboczeniu sądu? W ogólności nie. Nie 
waży ono nic zgoła w przyjemności, jakiej doświad-
cza wiele panien w całowaniu tej istoty brzydkiej, 
ani w zachwycie, z jakiem małe dziewczątka pie-
lęgnują swe lalki. Działają tak jedynie dlatego, że 
znajdują w tem swe szczęście, a szczęście to wypły-
wa z zadowolenia namiętności instynktownej.

A cóż powiemy o miłości, o tej namiętności in-

stynktownej, która sama jedna zajmuje dobrą poło-
wę historyi i literatury. Ileż inteligencyi zużytej dla 
jej zadowolenia! A iluż jest ludzi, coby kiedykolwiek 
zastanawiali się nad jej celem istotnym? A iluż jest 
takich, coby zastanawiając się nad tem, kłopotali 
się o wnioski logiczne?

Przez analogiją sądzić możemy, że ptak wędrow-
ny chce wędrować dlatego, że ma namiętność wro-
dzoną do podróży w pewnej epoce roku; podróż ta 
wystarcza do uszczęśliwienia go, a jeżeli przeszko-
da jaka nie dozwala na jego odjazd, jest bardzo 
nieszczęśliwym. Tak samo pies doznaje rozkoszy 
widocznej, gdy może biedz za swoim panem, jest 
strapiony, gdy pozostawia się go w domu i używa 
wszelkiej możliwej strategii, aby dopiąć celu, który 
mu się podoba dlatego tylko, że system jego nerwo-
wy każe mu widzieć czyn piękny w towarzyszeniu 
panu.

Instynkt przeto cechuje się tem, że jest wrodzo-
ny i że zmusza indywiduum do działania w celu, 
który w ogólności jest niezrozumiałym. Znajomość 
celu ostatecznego nie jest ani konieczna, ani nawet 
użyteczna do spełniania instynktu. Dla wszystkich, 
z wyjątkiem kilku umysłów filozoficznych, spełnia-
nie instynktu samo jest celem; spełnianiu temu na-
dajemy miano szczęścia, gdy tymczasem niezado-
wolenie jego wystarcza do zatrucia istnienia.

Możemy więc, zmieniając nieco formułę  
p. Hartmanna, określić instynkt jako: pragnie-
nie nakazujące i wrodzone wykonywania szeregu 
działań dla osiągnięcia celu ostatecznego, którego 
działacz w ogólności nie rozumie.

Teksty wybrała i przygotowała Maria Śmiałowska.
Pomoc techniczna Wiktoria Babiarz.
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Biskupin był jedną z planowanych turystycznych 
atrakcji  do zwiedzania, ale dla mnie najciekawszą. 
Postanowiłam odnaleźć moją fotograficzną doku-
mentację tej wycieczki. Przejrzałam zdjęcia i podję-
łam decyzję o napisaniu o tym ciekawym historycz-
nie miejscu w Polsce. 

Ślady bytowania człowieka na terenie Biskupina 
sięgają epoki kamienia. Najstarsze są pozostałości 
obozowiska łowców reniferów sprzed 10–12 tysięcy 
lat. Dendrochronologiczne badania wykazały, że gród 
założony na podmokłej wyspie Jeziora Biskupińskie-
go istniał już w połowie VIII stulecia p.n.e. Zamiesz-
kiwany był przez społeczność liczącą do 1000 osób, 

zajmującą się rolnictwem, hodowlą zwierząt, polo-
waniem, rybołówstwem oraz wytwarzaniem różno-
rodnych produktów. Z nieznanych powodów ludzie 
ci po 60 latach opuścili gród. Przypuszcza się, że 
drewniana osada z powodu zmian klimatycznych zo-
stała zalana wodami jeziora Biskupińskiego, potem 
przykryta torfem, którego właściwości konserwujące 
spowodowały, że przetrwała do czasów współcze-
snych. Do jej odkrycia doszło przypadkowo, kiedy 
na skutek trwających w latach trzydziestych XX wie-
ku prac melioracyjno-irygacyjnych obniżył się po-
ziom wód w jeziorze Biskupińskim i rzeczce Gąsaw-
ce, odsłaniając fragmenty drewnianych pali. Dzięki  

Rezerwat archeologiczny w Biskupinie

Maria Olszowska (Mrągowo)

W czasie tegorocznej majówki przypadkiem usłyszałam w radiu ciekawą rozmowę 
o Biskupinie. Niestety nie wysłuchałam rozmowy w całości, bo włączyłam się w trakcie jej 
trwania. Ale przypomniałam sobie, że byłam w Biskupinie jako uczestniczka jednodniowej 
wycieczki w maju 2019 roku w czasie mojego pobytu w sanatorium w Inowrocławiu.

wspomnienia z podróży

Ryc. 1. Wygląd osady. Na pierwszym planie widoczne fragmenty drewnianych pali. Fot. M. Olszowska.
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rozwadze tamtejszego nauczyciela Walentego Szwa-
giera wstrzymano dalsze prace i w 1933 roku po-
wiadomiono o tym odkryciu profesora Józefa Ko-
strzewskiego z Poznania. Profesor już w 1934 roku 
rozpoczął badania tego terenu przerwane na czas II 

wojny światowej i kontynuowane po jej zakończeniu. 
Okazało się, że osada jest unikalnym obiektem arche-
ologicznym datowanym przez prof. Kostrzewskie-
go między 700 a 500 r. p.n.e., co w archeologicznej 
terminologii wiąże ją z kulturą łużycką. W obecnym 
kształcie rezerwat archeologiczny powstał w latach 
70. XX wieku. 

Rezerwat archeologiczny w Biskupinie określa-
ny jest przez niektórych „polskimi Pompejami”. Ma 
powierzchnię 28,45 ha. Na jego terenie znajduje się 
zrekonstruowany fragment obronnej osady kultu-
ry łużyckiej (Ryc. 1), pawilon muzealny, a za nim 
kwatera poświęcona archeologii doświadczalnej. 
Osada została wzniesiona na wyspie na planie owa-
lu, a obecnie zajmuje przestrzeń półwyspu Jeziora 
Biskupińskiego. Pierwotnie była otoczona falochro-
nem z dębowych bali ukośnie wbitych w brzeg i dno 
jeziora oraz drewniano-ziemnym wałem obronnym 
w konstrukcji skrzyniowej (Ryc. 2). Od strony po-
łudniowo-zachodniej do grodu prowadziła brama 
o szerokości 3 m z dębowymi dwuskrzydłowymi 
wrotami i wieżą obronną. Bramę z brzegiem jeziora Ryc. 2. Poglądowy model osady. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 3. Brama z dwuskrzydłowymi wrotami i wieżą obronną. Fot. M. Olszowska.
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łączył drewniany most (Ryc. 3). Wzdłuż wału biegła 
ulica okrężna. Przy bramie znajdował się niewielki 
plac, przypuszczalnie miejsce zebrań. W rezerwacie 
zostały zrekonstruowane dwa rzędy domów z ulicą 
poprzeczną (Ryc. 4). Wejście do pozbawionej okien 
chaty znajdowało się zawsze od strony południowej, 
co umożliwiało oświetlanie środka przez promienie 

słoneczne. Wnętrze każdej z nich wyłożone było bel-
kami i podzielone na przedsionek oraz izbę. Przed-
sionek służył prawdopodobnie jako pomieszczenie 
gospodarcze, gdzie zimą trzymano także zwierzęta. 
Pośrodku izby znajdowało się palenisko (Ryc. 5), po 
jego lewej stronie duże łoże na 8-10 osób, nad którym 
znajdowało się podstrzesze do przechowywania za-

pasów żywności, siano, opał itp. (Ryc. 6). Po terenie 
osady przechadzali się rekonstruktorzy (zazwyczaj 
studenci) w strojach z tamtej epoki, inni wykonywali 
rozmaite prace, pokazując, jak mogło wyglądać życie 

ludzi w przeszłości z zakresu łowiectwa, rybołóstwa, 
tkactwa, garncarstwa, produkcji kamiennych narzę-
dzi gładzonych, pierwszej metalurgii, rogownictwa, 
tworzenia biżuterii, kowalstwa, zielarstwa i wielu in-
nych (Ryc. 7). Chętni mogli nawet popłynąć łodzią 
wikingów (Ryc. 8).

Ryc. 5.  Palenisko pośrodku izby. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 6.  Fragment łoża do spania a nad nim podstrzesze. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 4. Dwa rzędy domów z ulicą poprzeczną. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 7.  Rekonstruktorzy podczas pracy. Fot. M. Olszowska.
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W wybudowanym pawilonie muzealnym ekspo-
nowane są znaleziska z Biskupina, między innymi 
narzędzia, ozdoby, fragmenty naczyń i broni. W kwa-
terze  poświęconej archeologii doświadczalnej zre-

konstruowano budynki gospodarcze: stajnię, owczar-
nię, bróg, stodołę oraz piece do wypieku pieczywa 

(Ryc. 9). Prowadzono też doświadczenia z obróbką 
kości i poroży dawnymi metodami oraz mielenia zbo-
ża w żarnach. Obecnie hoduje się tu także zwierzęta 
i uprawia archaiczne gatunki roślin.

Ze względu na znaczenie naukowe tego miejsca 
Rezerwat Archeologiczny Biskupin w 1994 roku zo-
stał przez ówczesnego prezydenta Rzeczypospolitej 
Polskiej Lecha Wałęsę oficjalnie uznany za Pomnik 
Historii. 

Źródła internetowe

1.	 https://zabytek.pl/pl/obiekty/biskupin-rezerwat-archeologiczny-biskupin
2.	 https://biskupin.pl/archeologiczna_majowka_2026/?gad_source=1&gad_campaignid=23803688398 

&gclid=EAIaIQobChMIi_vp2PeclAMVWFeRBR01tz22EAAYASAAEgJOkPD_BwE

mgr Maria Olszowska, Mrągowo 
e-mail: marjolsz@interia.pl

emerytowana nauczycielka biologii z Mrągowa

Ryc. 8.  Łódź na jeziorze Biskupińskim. Fot. M. Olszowska.

Ryc. 9. Praca przy wypieku chleba w dawnym piecu. Fot. M. Olszowska.
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Ryc. 1. Panel dyskusyjny dotyczący wniosków z realizacji programu. Od lewej siedzą: dr inż. Artur Meller – Fabryka Armatury Swarzędz; dr hab. 
Agnieszka Dardzińska-Głębocka, prof. PB – Politechnika Białostocka; Izabela Najda-Jędrzejewska – MNiSW; prof. dr hab. inż. Teofil Jesionowski – 
Politechnika Poznańska; dr Andrzej Kurkiewicz – Uniwersytet Jagielloński. Fot. Filip Furmańczak. (fotografia ze strony internetowej Politechniki 
Poznańskiej https://put.poznan.pl/)

Konferencja odbyła się 29 czerwca 2026 roku na Politechnice Poznańskiej. Konferen-
cja skierowana była do środowiska naukowego i otoczenia społeczno-gospodarczego.  
Wydarzenie stało się okazją do rozmów przedstawicieli administracji publicznej, biznesu 
i nauki. 

kronika

Janusz Krawczyk (Kraków), Andrzej Kurkiewicz (Kraków), Michał Wieczorowski (Poznań)

KOMUNIKAT DOTYCZĄCY KONFERENCJI 
UPOWSZECHNIAJĄCEJ DOKTORATY  

WDROŻENIOWE POD NAZWĄ  
„DOKTORAT WDROŻENIOWY –  

NAUKA, KTÓRA ZMIENIA BIZNES”
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List do uczestników konferencji wystosowała pod-
sekretarz stanu w Ministerstwie Nauki i Szkolnic-
twa Wyższego prof. Maria Mrówczyńska, w którym 
stwierdziła, że „Zakończony projekt stanowi istotny 
wkład w realizację tych celów. Wyrażam nadzie-
ję, że wypracowane w jego ramach doświadczenia 
oraz dobre praktyki przyczynią się do doskonalenia 
mechanizmów współpracy nauki z biznesem, a tym 
samym do zwiększania efektywności wykorzystania 
potencjału badawczego w gospodarce”.

Konferencja miała na celu upowszechnianie pro-
jektu poświęconego dobrym praktykom Programu 
Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego „Dok-
torat wdrożeniowy”. Podjęto dyskusję na temat wpły-
wu inicjatywy na otoczenie społeczno-gospodarcze. 
Omówiono modele współpracy oraz skuteczny trans-
fer wiedzy i technologii. Do rozmowy zaproszono 
praktyków Programu – przedstawicieli MNiSW, śro-
dowiska naukowego, przemysłu oraz doktorantów.

W trakcie konferencji Wojciech Stramski, Prezes 
Zarządu Beyond.pl (wiodący dostawca usług in-
frastrukturalnych AI oraz pierwszy komercyjnego 
operatora Fabryki AI w regionie Europy Środkowo-
-Wschodniej) przedstawił prezentację poświęconą 
rozwojowi sztucznej inteligencji i jej wpływowi na 
kapitał intelektualny.

W ramach konferencji odbyły się dwa panele dys-
kusyjne. Pierwszy z nich omawiał wnioski z realizacji 
programu z perspektywy nauki; udział w nim wzięli 
m.in. prof. dr hab. inż. Teofil Jesionowski, Rektor Po-
litechniki Poznańskiej, Izabela Najda-Jędrzejewska 
(zastępca dyrektora Departamentu Innowacji i Rozwo-
ju MNiSW) oraz dr hab. inż. Agnieszka Dardzińska-
-Głębocka prof. PB, Przewodnicząca Zespołu Mini-
stra ds. Doktoratów wdrożeniowych MNiSW (Ryc. 1). 
Drugi panel to dyskusja o rezultatach programu z per-
spektywy środowiska biznesowego.

Główne wnioski z dyskusji: Program „Doktorat 
Wdrożeniowy” ma wiele cech unikalnych na skalę 
światową, dzięki jego realizacji udało się zaintere-
sować świat gospodarki i społeczeństwa (przemysł, 
biznes i administrację) do rozwoju kadr. Program 
skutecznie realizuje swój główny cel, jakim jest bu-
dowanie współpracy pomiędzy nauką a gospodarką. 
Szkoły Doktorskie wykazują elastyczne podejście, 
uwzględniające specyfikę doktoratów wdrożenio-
wych przy projektowaniu programów kształcenia.

Podczas konferencji odbyła się sesja posterowa 
dla doktorantów, służąca upowszechnianiu wyników 
prac realizowanych przez nich w ramach doktoratów 
wdrożeniowych.

dr hab. inż. Janusz Krawczyk (Akademia  
Górniczo – Hutnicza im. Stanisława Staszica, Wy-

dział Inżynierii Metali i Informatyki Przemysło-
wej, Kraków, ORCID: 0000-0002-7893-1177)

dr Andrzej Kurkiewicz (Uniwersytet Jagielloński, 
 Wydział Zarządzania i Komunikacji Społecznej, 

 Kraków; ORCID: 0000-0002-3022-9725)

prof. dr hab. inż. Michał Wieczorowski  
(Politechnika Poznańska, Wydział Inżynierii Mecha-

nicznej, Poznań, ORCID: 0000-0001-7526-8368)

Ryc. Kwitnąca dalia ogrodowa (Dahlia Cav.) w krakowskim ogrodzie.  
Fot. Irena Nalepa.



B orówka brusznica (Vaccinium vitis-idaea). Fot. Bogdan Zemanek.
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hrobotek koralkowy (Cladonia coccifera). Grzyb z rodziny chrobotkowatych, współżyjący z glonami i z tego powodu zaliczany do porostów. 
Fot. Maria Olszowska.C


