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ARTYKULY

INSULINA—CO ZADUZOTO NIEZDROWO

Insulin — when too much is harmful

Dorota Rogacka (Gdarisk)

Streszczenie

Insulina to hormon kluczowy dla zycia i prawidtowego funkcjonowania organizmu. Hormon
ten odpowiada za transport glukozy do komadrek, reguluje magazynowanie energii i utrzymu-
je rownowage metaboliczng. W warunkach fizjologicznych dziata jak doskonaty menedzer,
koordynujac gospodarke energetyczna organizmu. Jednak nadmiar insuliny moze by¢ szko-
dliwy. Przewlekta hiperinsulinemia, czesto spowodowana niewtasciwa dietg, brakiem aktyw-
nosci fizycznej lub nadmiarem tkanki ttuszczowej, prowadzi do indukgji insulinoopornosci.
W tym stanie komorki przestajg prawidtowo odpowiadac na insuline, co zaburza metabolizm
glukozy oraz lipidow i sprzyja rozwojowi cukrzycy typu 2. Artykut podkresla, ze choc¢ insuli-
na jest niezbednym sprzymierzericem naszego organizmu, jej nadmiar dziata jak biologiczny
~despota”. Zrozumienie mechanizmow insulinoopornosci i konsekwencji przewlektej hiperin-
sulinemii jest niezbedne do profilaktyki i leczenia choréb 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




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.

Dama, ktora decyduje o zyciu i $mierci. Sprzy-
mierzeniec naszych komorek i doskonaty menedzer
w zarzadzaniu energia niezbedng do ich prawidtowe-
go funkcjonowania. Insulina — bo o niej mowa — to
hormon produkowany przez trzustke w odpowiedzi
na wzrost ste¢zenia glukozy we krwi. Jej zadaniem jest
transportowanie tego paliwa do wnetrza naszych ko-
morek, by mogty one produkowac energi¢ niezbedng
do prawidtowego funkcjonowania catego organizmu.
Z drugiej strony, ta dama potrafi rowniez pokazac
swoje despotyczne oblicze — zamiast dba¢ o réwno-
wage organizmu, zaczyna pracowac na jego szkode,
prowadzac do rozwoju powaznych schorzen metabo-
licznych, w tym cukrzycy typu 2. W niniejszym arty-
kule przyjrzymy si¢ blizej temu, jak nadmiar insuliny
wplywa na nasze zdrowie, podkreslajac, ze w przy-
padku tego hormonu, jak w wielu aspektach zycia,
kluczowy jest umiar.

Bez insuliny nie ma zycia

Dzi$, ponad 100 lat po odkryciu insuliny na Uniwer-
sytecie w Toronto, mozemy przesledzi¢ dramatyczng
histori¢ leczenia cukrzycy, ktorg wyraznie dzieli si¢ na
okres przed i po tym przelomowym odkryciu. Okres
przed odkryciem insuliny byt w praktyce wyrokiem
$mierci dla wielu pacjentow. Leczenie cukrzycy byto
bardzo ograniczone i cze¢sto nieskuteczne, a lekarze
mogli jedynie tagodzi¢ objawy i probowac spowol-
ni¢ postep choroby. W cigzkich postaciach choroby,
szczegolnie u dzieci, przebieg byt zazwyczaj szybko
$miertelny. W postaciach cukrzycy o tagodniejszym
przebiegu mozliwe byto dluzsze przezycie, cho¢ cze-
sto wigzato si¢ ono z rozwojem powaznych powiktan.

Pierwsze wzmianki o cukrzycy mozna znalez¢
w starozytnym dokumencie egipskim, datowanym na
okoto 1500 r. p.n.e. W odkrytym w grobowcu w Te-
bach i sprzedanym w 1872 roku niemieckiemu egip-
tologowi Georgowi Ebersowi dokumencie, znanym
dzi$ jako Papirus Ebersa, wspomniano o wielomoczu
jako czgstym objawie ,,choroby cukrowe;j”. Ponad-
to w dawnych czasach na stan zdrowia danej osoby

zwracano uwage, gdy obserwowano duze skupiska os
i much krazacych nad jej nocnikiem, natomiast w sta-
rozytnych Indiach zauwazono, ze mocz 0s6b chorych
na cukrzyce przyciggat mrowki [15].

Zanim cukrzyca zostata rozpoznana jako przewle-
kta choroba ogo6lnoustrojowa, uwazano ja za schorze-
nie zwigzane raczej z zaburzeniami funkcjonowania
uktadu pokarmowego, a poszukiwanie jej przyczyn
przez dtugi czas wigzato si¢ z wieloma nieudanymi
i btednymi probami wyjasnienia jej etiologii. Jak
doszto zatem do przetlomowego odkrycia, ktore od-
mienito zycie milionéw ludzi na calym §wiecie, ra-
tujac ich przed nieuchronnymi konsekwencjami tej
$miertelnej choroby? Odkrycie insuliny bylo zwien-
czeniem pracy wielu badaczy, ktorzy przyczynili si¢
do jego osiggnigcia, mimo ze ich badania czesto kon-
czyly si¢ niepowodzeniem. Stopniowo jednak zesta-
wiano ze sobg fakty i gromadzono kolejne dowody,
ktore przyblizaty naukowcdw wytypowania przyczy-
ny choroby — braku insuliny.

Insulina historycznie

Na poczatku XIX wieku Claude Bernard wysunat
wazng hipoteze: watroba magazynuje glikogen i wy-
dziela do krwi substancj¢ o charakterze cukrowym
[15]. Kolejny krok w badaniach nad cukrzyca nastg-
pit w 1869 roku, gdy mtody student medycyny Paul
Langerhans przygladat si¢ mikroskopowo trzustce
krolika. Migdzy komorkami pecherzykowymi, odpo-
wiedzialnymi za wydzielanie enzymow trawiennych,
zauwazylt ,,mate komorki o prawie catkowicie jedno-
rodnej zawarto$ci 1 wielokatnym ksztalcie, z okragty-
mi jagdrami pozbawionymijaderka, wystepujace gtow-
nie parami lub w matych grupach”. Langerhans zmart
w 1888 roku, zanim udato mu si¢ odkry¢ ich znacze-
nie. Dopiero w 1893 roku Edmond Laguesse wysu-
nal hipotezg, ze te tajemnicze komoérki moga pehic¢
funkcje wydzielania wewngtrznego i nazwat je ,,wy-
spami Langerhansa” [22]. Kolejne trzy dekady przy-
niosty szereg odkry¢, ktore stopniowo zawezaty krag
podejrzanych w poszukiwaniu przyczyn cukrzycy.
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Rok po $mierci Langerhansa farmaceuta Joseph von
Mering oraz diabetolog Oscar Minkowski odkryli,
ze usuniecie trzustki u psa prowadzito do rozwoju
cukrzycy. Oni oraz wielu innych badaczy przepro-
wadzali nastgpnie eksperymenty z surowymi eks-
traktami trzustkowymi, starajgc si¢ obnizy¢ stezenie
glukozy i cial ketonowych w moczu lub poprawi¢ stan
zdrowia zwierzat chorych na cukrzyce, a w niekto-
rych przypadkach takze u ludzi. W 1901 roku Eugene
Opie wykazal zwigzek migdzy uszkodzeniem wysp
Langerhansa a cukrzyca. W pierwszej dekadzie XX
wieku wielu badaczy, w tym Zuelzer i Scott, prowa-
dzito aktywne badania nad izolowaniem trzustkowe-
go czynnika obnizajacego poziom glukozy. W latach
1915-1919 Israel Kleiner i Samuel Meltzer wyka-
zali, ze pozyskiwane przez nich ekstrakty trzustko-
we moga obniza¢ poziom glukozy we krwi u psow
pozbawionych trzustki. Rownocze$nie rumunski
naukowiec Nicolas Paulesco w 1921 roku opubliko-
wal wyniki eksperymentow z ekstraktami trzustkowy-
mi, ktore nazwat ,,pankreing”. Praca ta, opublikowana
we francuskoj¢zycznym czasopi$mie, nie zyskata jed-
nak wigkszego zainteresowania, a sam Paulesco osta-
tecznie porzucit swoje eksperymenty [17].

Rok 1921 przyniost nowe otwarcie. Do badan nad
cukrzyca przystgpita grupa naukowcow z Uniwer-
sytetu w Toronto. Frederick Banting, mtody lekarz,
natknat si¢ na raport z sekcji zwtok pacjenta, ktore-
go przewody trzustkowe byly zablokowane przez
kamienie. Sekcja ta wykazata, ze komorki groniaste
trzustki byly zniszczone, podczas gdy komorki wysp
trzustkowych pozostaty nienaruszone. Ta obserwacja
zainspirowala Bantinga do izolowania wydzieliny
produkowanej wylacznie przez wyspy trzustkowe.
W jego notatkach mozna znalez¢ plan eksperymen-
tu: ,,Diabetus. Podwiaz przewody trzustkowe u psa.
Utrzymaj psa przy zyciu, az trzustka zdegeneruje,
pozostawiajac wysepki. Sprobuj wyizolowaé sub-
stancje, ktora wydzielaja, aby ztagodzi¢ cukromocz”
(Ryc. 1A). Poniewaz Banting nie dysponowat wia-
snym laboratorium, zwrécit si¢ ze swoim pomystem
do prof. Johna Macleoda, eksperta w dziedzinie me-
tabolizmu weglowodandéw. Macleod, cho¢ poczatko-
wo sceptyczny wobec projektu, zapewnil Bantingo-
wi dobrze wyposazone laboratorium oraz wsparcie
swoim dos$wiadczeniem badawczym, a dodatkowo
wyznaczyl Charlsa Besta do asystowania Bantingowi
(Ryc. 1B). Banting i Best rozpoczeli eksperymenty na
psach, podwigzujac im przewody trzustkowe. Latem
1921 roku, zniecierpliwieni czasochtonna metoda
podwiazywania przewodow, badacze sporzadzili eks-
trakt z trzustki zdrowego psa, ktoremu nie podwigza-
no przewodow, i podali go Marjorie, psu pozbawio-

nemu trzustki i choremu na cukrzyce. Ku zdumieniu
wszystkich udato im si¢ skutecznie obnizy¢ poziom
cukru we krwi chorego zwierzecia. Zaobserwowano
wyrazng popraw¢ w zachowaniu psa, ktory uniost
glowe, stanal, a nawet merdal ogonem. Ekstrakt
z komorek wysp trzustkowych zostal nazwany przez
Bantinga ,,isletyna” [24]. Nie obylo si¢ niestety bez
napi¢¢ migdzyludzkich. W czasie gdy Banting i Best
prowadzili kluczowe eksperymenty na psach, Mac-
leod przebywat w rodzinnej Szkocji. Po powrocie
zakwestionowal ich wyniki i zazadat przeprowadze-
nia dodatkowych eksperymentow. Banting odebrat
te uwagi bardzo osobiscie i zagrozil wyjazdem do
Stanéw Zjednoczonych, aby tam kontynuowac bada-
nia. Ostatecznie pozostal w Toronto, jednak ich rela-
cje pozostaty napiete. Z czasem Macleod zdat sobie
sprawe z doniostosci prowadzonych badan. To on za-
proponowat zmian¢ nazwy poszukiwanej substancji
na ,insulina”, wywodzacg si¢ od facinskiego stowa
insula (,,wyspa”), nawigzujacego do wysp trzustko-
wych. Do zespotu dotaczyt James Collip, biochemik,
ktéry opracowal metod¢ oczyszczania ekstraktu in-
suliny, umozliwiajac jej produkcje na wigksza skale
i podawanie pacjentom chorym na cukrzyce. Rycina
1C-F przedstawia cztonkéw zespotu badawczego
z Uniwersytetu w Toronto.

Pierwszym pacjentem, ktoremu podano insuli-
n¢ w formie zastrzyku, byl umierajacy na cukrzyce
w szpitalu w Toronto czternastoletni Leonard Thom-
son. Chlopiec, mierzacy 180 cm, wazyt zaledwie 29
kg. Pierwsze podanie ekstraktu Bantinga okazato si¢
nieskuteczne. W kolejnej probie, 11 stycznia 1922
roku, choremu podano preparat oczyszczony przez
Collipa i uzyskano obnizenie poziomu cukru we krwi
o okoto 77% [28]. Pod koniec maja 1922 roku ba-
dacze rozpoczgli wspotprace z amerykanska firma
farmaceutyczng Eli Lilly and Company, aby zapew-
ni¢ produkcje insuliny na skale przemystowa. Firma
wprowadzita standaryzowane procedury ekstrakcji
1 oczyszczania insuliny z trzustek zwierzecych, co
zapewnito bezpieczenstwo i powtarzalno$¢ produk-
tu. Pierwsze partie przemystowej insuliny trafity do
pacjentdow jeszcze w tym samym roku, ratujgc zycie
tysigcom 0sob chorych na cukrzyce [17]. Wprowa-
dzeniem insuliny do Polski zajat si¢ Kazimierz Funk,
wybitny polski biochemik, odkrywca tiaminy i twor-
ca pojecia ,,witamina”. Juz w 1924 roku, kierujac Za-
ktadem Biochemii w Panstwowym Zaktadzie Higie-
ny, Funk rozpoczal produkcj¢ insuliny z bydlecych
trzustek. Projekt finansowat czgsciowo z wilasnych
srodkow. Dzigki jego inicjatywie 1 determinacji Pol-
ska stata si¢ jednym z pierwszych krajow na $wiecie,
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Ryc. 1. Materiaty pochodzace z Digitus - wystawy online zThomas Fisher Rare Book Library. (A.) Strona z notatnika Frederica Bantinga przedstawiajaca
pierwsza koncepcje jego badan [30]. (B.) Charles Best (po lewej) i Frederick Banting (po prawej) z ich psem doswiadczalnym Marjorie, na dachu
budynku medycznego Uniwersytetu w Toronto, sierpien 1921 [31]. Zespét badaczy z Toronto: (C.) Frederick Grant Banting, (D.) Charles Herbert Best,

(E.) James Bertram Collip, (F.) John James Rickard Macleod [32].

ktore podjety si¢ samodzielnej produkcji insuliny,
rownolegle do osrodkow w Kanadzie i USA [2].

Za odkrycie insuliny Banting i Macleod w dniu
25 pazdziernika 1923 roku otrzymali Nagrode Nobla
w dziedzinie fizjologii lub medycyny, co rowniez
nie obylo si¢ bez napi¢é¢. Fakt, ze komitet noblowski
uhonorowat wylgcznie ich obu, wywotat oburzenie
Bantinga, ktory niezadowolony z przyznania nagro-
dy Macleodowi jako wspoétlaureatowi, natychmiast
oglosit, ze przekaze czg¢s¢ swojej nagrody Bestowi.
Macleod, by¢ moze w reakcji na ten gest, rowniez
zdecydowat si¢ podzieli¢ swoja czgscig z Collipem.
Mimo tych sporéw i nieporozumien, ich wspolne
osiggnigcie przyniosto ludzkos$ci jedno z najwazniej-
szych odkry¢ w historii medycyny — insuling.

Opowies¢ o historii odkrycia insuliny zamknijmy
fragmentem wyktadu prezentacyjnego, ktory w dniu
10 grudnia 1923 roku podczas ceremonii wrgczenia
Nagrody Nobla wygtosit Prof. John Sjoquist, cztonek
Komitetu Noblowskiego ds. fizjologii lub medycyny:
»Mozna byto z bardzo duzym prawdopodobienstwem
przepowiedzieé, ze pewnego dnia substancja taka jak
insulina zostanie wyprodukowana z gruczotu trzust-
kowego, a wiele prac w tym kierunku zostato wcze-
$niej wykonanych przez poprzednich badaczy — kilku
z nich byto juz bardzo blisko celu. W zwigzku z tym
moéwi si¢ rowniez, ze odkrywca insuliny w wyjat-
kowym stopniu zostal obdarzony przez los sprzyja-
jacymi okolicznosciami. Nawet jesli tak bylo, warto
jednak przypomnie¢ stowa Ludwika Pasteura: szcze-

scie sprzyja tylko umystom przygotowanym (f: La
chance ne favorise que lintelligence préparée)” [33].

Insulina — pierwsza we wszystkim

Insulina to pionierka nowoczesnej medycyny, bio-
logii molekularnej i biotechnologii. Byta pierwszym
hormonem, ktéry udalo si¢ nie tylko wyizolowac,
ale i oczysci¢ na tyle, by mozna go bylo stosowac
terapeutycznie, co zapoczatkowato er¢ terapii hormo-
nalnej. Byla rowniez pierwszym bialkiem, ktorego
pelng sekwencj¢ aminokwasowg udalo si¢ doktadnie
ustali¢. Dokonat tego Frederick Sanger, ktory za to
osiaggniecie w 1955 roku otrzymat Nagrode Nobla
w dziedzinie chemii. Insulina to takze pierwsze biat-
ko zbadane metoda radioimmunologiczng, opraco-
wang przez Rosalyn Yalow w 1960 roku. Metoda ta
umozliwita precyzyjne mierzenie poziomu hormo-
néw w organizmie i zrewolucjonizowata diagnostyke
medyczng. Za to osiggnigcie w roku 1977 Yalow wraz
z dwoma innymi naukowcami zostata uhonorowana
Nagroda Nobla w dziedzinie fizjologii lub medycyny.
W roku 1963 insuling po raz pierwszy zsyntetyzowa-
no chemicznie. Bylo to pierwsze biatko otrzymane
w ten sposob z zachowaniem petnej aktywnosci bio-
logicznej. Prace prowadzily trzy zespoty naukowe:
w USA pod kierunkiem Panayotisa Katsoyannisa,
w Niemczech pod kierunkiem Helmuta Zahna oraz
trzeci w Chinach. Bylo to wazne osiagnigcie, ktore
wykazato, ze funkcjonalne biatko mozna stworzy¢
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od podstaw. Wreszcie, w 1978 roku, insulina stata sig¢
pierwszym biatkiem wytworzonym metodami inzy-
nierii genetycznej. Co najmniej trzy zespoty naukowe
podjely rywalizacje o opracowanie rekombinowane;j
insuliny ludzkiej na skale komercyjna, majacej za-
stapi¢ insuling pochodzenia zwierzecego. Jednak
to zespotl naukowy firmy Genentech jako pierwszy
osiggnat poziom produkcji pozwalajacy na przepro-
wadzenie badan klinicznych. Zespot ten zastosowat
metode syntezy DNA kodujacego insuling i klonowa-
nia do bakterii Escherichia coli oddzielnie tancucha
A fancucha B, a nastepnie faczenia ich w kompletny
hormon [8].

Jak dziala insulina?

Insulina jest hormonem o kluczowym znaczeniu
dla utrzymania homeostazy glukozy oraz regula-
cji metabolizmu komoérkowego. Jest syntetyzowana
1 wydzielana przez komorki B wysp trzustkowych,
a jej sekrecja podlega Scistej kontroli aktualnego
stanu metabolicznego organizmu, przede wszystkim
stezenia substratow energetycznych we krwi. Glow-
nym bodzcem stymulujagcym wydzielanie insuliny
jest glukoza, jednak istotng role odgrywaja rowniez
inne czynniki, takie jak aminokwasy (np. leucyna,
arginina), wolne kwasy tluszczowe oraz hormony
inkretynowe produkowane w przewodzie pokarmo-
wym po spozyciu pokarmu [26]. Co istotne, glukoza
reguluje biosynteze insuliny nie tylko na poziomie jej
wydzielania, ale rowniez poprzez wptyw na ekspre-
sj¢ genu insuliny w komorkach B trzustki, obejmuja-
cy zardwno nasilenie transkrypcji, jak i zwigkszenie
stabilnosci mRNA. W konsekwencji podwyzszone
stezenie glukozy nie tylko indukuje natychmiastowe
wydzielanie insuliny, ale takze sprzyja adaptacyjne-
mu zwigkszeniu jej syntezy w warunkach utrzymu-
jacej si¢ hiperglikemii [9]. Hormon nie powstaje od
razu w swojej aktywnej formie. W pierwszej kolejno-
$ci komorki produkujag preproinsuling, czyli polipep-
tyd zawierajacy N-koncowa sekwencje sygnatowa,
nastepnie fancuch B, peptyd C oraz tancuch A. Po
translacji sekwencja sygnatowa jest odcinana i czg-
steczka przeksztatca si¢ w proinsuling. W ostatnim
etapie syntezy odcinany jest peptyd C, a pozostale
dwa fragmenty, czyli fancuch A i B, 1acza si¢ ze sobg
za pomocg mostkow disiarczkowych. W ten sposob
powstaje dojrzata insulina [1] (Ryc. 2).

Gléwnym zadaniem insuliny jest obnizenie pozio-
mu glukozy we krwi. Dzieje si¢ to poprzez zwigkszenie
transportu glukozy do komorek [7], a takze wspo-
maganie magazynowania glukozy w formie gliko-
genu oraz hamowanie jej produkcji w watrobie [12].

W jaki sposob insulina ,,informuje” komorke, ze nale-
zy zwigkszy¢ transport glukozy do jej wnetrza? Szlak
insulinowy rozpoczyna si¢ od przytaczenia hormonu
do specyficznego receptora zlokalizowanego na po-
wierzchni komorki docelowej w wyspecjalizowanych
tkankach, takich jak watroba, mi¢$nie oraz biata tkan-
ka thuszczowa, gdzie insulina ma najwickszy wptyw
na regulacje metabolizmu [27]. Receptor insulinowy
(IR, ang. insulin receptor) zbudowany jest z dwoch
podjednostek: a i f. Po zwigzaniu insuliny w obre-
bie podjednostki B dochodzi do autofosforylacji reszt
tyrozyny, co stanowi sygnal uruchamiajacy dalsze
reakcje w komorce. Autofosforylacja receptora insu-
linowego umozliwia rekrutacje biatek IRS (ang. insu-
lin receptor substrate), takich jak IRS-1 i IRS-2, oraz
aktywacje 3-kinazy fosfatydyloinozytolu (PI3K). En-
zym ten, ztozony z dwoch podjednostek, katalizuje
w blonie komorkowej przeksztalcenie 4,5-dwufosfo-
ranu fosfatydyloinozytolu (PIP,)) w 3,4,5-trifosforan
fosfatydyloinozytolu (PIP,). Wzrost stezenia PIP,
prowadzi do aktywacji zaleznej od fosfatydyloino-
zytoli kinazy 1 (PDK1), ktora nastepnie fosforylu-
je 1 uaktywnia kinaz¢ PKB/Akt. Aktywacja PKB/
Akt jest kluczowa dla przeniesienia pecherzykow
zawierajacych transportery glukozy GLUT4 z cyto-
plazmy do blony komorkowej i ich wbudowania w te
btong, co skutkuje zwigkszeniem transportu glukozy
do wnetrza komorki [6] (Ryc. 3).

Kiedy insulina przestaje by¢
menedzerem, a staje si¢ despota?

W fizjologicznych warunkach insulina dziata jak
doskonaty menedzer: koordynuje gospodarke ener-
getyczng organizmu, rozdziela zasoby, thumi chaos
i pozwala komorkom prawidtowo funkcjonowac. Ale
w pewnych warunkach ten sprawny nadzorca traci
kontrole lub przeciwnie, probuje ja za wszelka cene
utrzymac, dzialajac coraz bardziej agresywnie. Wtedy
zamiast rtOwnowagi, pojawia si¢ zaburzenie sygnatow
1 insulina zaczyna zachowywac si¢ jak biologiczny
despota. To zjawisko nazywamy insulinoopornoscia,
czyli stanem, w ktorym komorki przestaja prawi-
dlowo odpowiada¢ na dzialanie insuliny, pomimo
jej obecnosci. Organizm prébuje kompensowac te
efekty, zwigkszajac wydzielanie hormonu. W efekcie
pojawia si¢ hiperinsulinemia, ktéra przez dlugi czas
moze utrzymywac prawidlowe st¢zenie glukozy we
krwi, ale odbywa si¢ to kosztem rozregulowania ca-
tego uktadu metabolicznego.

W tym miejscu warto przywota¢ posta¢ Geralda
Reavena, endokrynologa i profesora medycyny na
Uniwersytecie Stanforda, ktory jako jeden z pierwszych




Wszechswiat, t. 127, nr 7-9/2026 ARTYKULY

prepreinsulina
frap—
e s insulina
kg A ?

tancuch B

proinsulina e
r— b

Ryc. 2. Synteza i budowa insuliny. Insulina jest syntetyzowana w komoérkach 3 wysp trzustkowych jako preproinsulina, ktéra nastepnie ulega
przeksztatceniu w proinsuling, a nastepnie w postac dojrzata (schemat na podstawie: Alkhawaja B. i wsp. (2025) [1]; licencja Creative Commons
Uznanie Autorstwa 4.0 Miedzynarodowa).
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Ryc. 3. Szlak sygnalizacji insuliny. Wigzanie insuliny z jej receptorem uruchamia kaskade sygnatowa prowadzaca do przemieszczenia transporteréw
glukozy GLUT4 z pecherzykéw wewngtrzkomérkowych do btony komérkowej, wskutek czego zwieksza sie wychwyt glukozy do komorki. GLUT4,
transporter glukozy typu 4; IR, receptor insulinowy; IRS-1i IRS-2, biatka IRS (substraty receptora insulinowego); PDK1, zalezna od fosfatydyloinozytoli
kinaza 1; P, grupa fosforanowa; PI3K, 3-kinaza fosfatydyloinozytolu; PIP, 4,5-dwufosforanu fosfatydyloinozytolu; PIP,, 3,4,5-trifosforan
fosfatydyloinozytolu; PKB/Akt, kinaza biatkowa B/Akt; PWK, przestrzerh wewnatrzkomorkowa; PZK, przestrzer zewnatrzkomoérkowa.

zrozumial, ze insulinooporno$¢ nie jest wylacznie metaboliczny. W wyktadzie tym metodycznie dowo-
problemem glikemii, lecz lezy u podstaw szeregu dzit istnienia silnego zwigzku mig¢dzy insulinoopor-
zaburzen metabolicznych. W 1988 roku, podczas no$cig a nadci$nieniem tetniczym, podwyzszonym
wyktadu na dorocznym spotkaniu Amerykanskiego poziomem triglicerydow (TG), otyloscig brzuszng
Towarzystwa Diabetologicznego, Reaven zapropo- oraz zwigkszonym ryzykiem chordb sercowo-na-
nowat termin ,,Syndrom X”, znany dzi$ jako zespdt czyniowych. W latach 50. XX wieku, gdy Reaven
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rozpoczynat karier¢ naukowg w dziedzinie endokry-
nologii, wsrod specjalistow wcigz panowato przeko-
nanie, ze cukrzyca wynika wylacznie z braku zdolno-
$ci komorek trzustki do produkowania i wydzielania
insuliny. Reaven postulowatl istnienie drugiego typu
cukrzycy, charakteryzujacego si¢ stopniowa utrata
wrazliwo$ci tkanek na dziatanie insuliny i, jak si¢
p6zniej okazato, miat racj¢. Podczas gdy w cukrzycy
typu 1 organizm nie produkuje insuliny, w cukrzycy
typu 2 insulina jest wytwarzana, lecz organizm nie
potrafi na nig prawidlowo odpowiedzie¢. Reaven
zauwazyl rowniez, ze hiperinsulinemia moze by¢
réwnie szkodliwa jak hiperglikemia, wptywajac nie-
korzystnie na funkcj¢ naczyn krwionosnych, gospo-
darke lipidowg czy procesy krzepnigcia krwi [20].

W ten sposob insulina, ktora fizjologicznie pelni
role straznikarownowagi metabolicznej, w warunkach
patologicznych moze sta¢ si¢ czynnikiem nasilajacym
zaburzenia metaboliczne, prowadzac do rozwoju
cukrzycy typu 2 i jej powiktan. Rozwdj i progresja
hiperinsulinemii sg wynikiem wspoétdziatania czyn-
nikow srodowiskowych, genetycznych oraz spoteczno-
ekonomicznych [25]. Nie zidentyfikowano jednego
genu odpowiedzialnego za rozwdj insulinoopornosci.
Zwykle sa to warianty genéw zwigzanych z sygna-
lizacja insulinowa, wydzielaniem insuliny, transpor-
tem glukozy oraz regulacja gospodarki energetycznej
i taknienia [18]. Kluczowa role odgrywaja jednak
czynniki $rodowiskowe i styl zycia, zwtaszcza die-
ta, ktéra moze ujawniac¢ predyspozycje genetyczne.
Szczegolnie niekorzystna jest dieta wysokoprzetwo-
rzona, bogata w cukry proste i tluszcze nasycone,
a takze uzywki (alkohol, tyton) oraz brak aktywnosci
fizycznej. Konsekwencja tych czynnikéw czgsto jest
nadwaga i otylo$¢, zwlaszcza trzewna, przy czym ry-
zyko insulinoopornosci ro$nie wraz ze wzrostem in-
deksu masy ciata (BMI) [11].

Rozwdj cukrzycy typu 2 jest stopniowy i moze
trwac wiele lat. Poczatkowo insulinoopornos¢ kom-
pensowana jest przez zwickszone wydzielanie insu-
liny przez komorki B trzustki, co pozwala utrzymac
prawidlowg glikemi¢ na czczo. Z czasem jednak
dochodzi do ich niewydolnosci. Jeszcze przed rozpo-
znaniem cukrzycy nawet 40% komorek beta trzustki
moze nie mie¢ zdolnosci do produkcji insuliny, co
wigcej, proces ten postepuje z roku na rok o kolejne
4-5%. Stabnie rowniez hamujgcy apetyt wplyw hor-
monow inkretynowych, produkowanych w uktadzie
pokarmowym po positku, co skutkuje nadwyzka ka-
loryczna. Pojawiaja si¢ zaburzenia glikemii, najpierw
popositkowej, a nastgpnie rowniez na czczo. Kiedy
produkcja insuliny jest juz niewystarczajaca, a insu-
linooporno$¢ utrzymuje si¢, dochodzi do utrwalonej

hiperglikemii, zarowno na czczo, jak i po positkach.
To juz pelnoobjawowa cukrzyca typu 2, ktéra wyma-
ga interwencji terapeutycznej, poczatkowo zwyktego
leczenia farmakologicznego, a z czasem czgsto takze
podawania insuliny [29].

Defekt sygnalizacji insulinowej

Nieprawidtowos$ci w przekazywaniu sygnatu in-
suliny moga wystgpowac na réznych etapach szlaku
insulinowego (Ryc. 4). Rzadko sg one zwiazane z de-
fektami na poziomie receptora insulinowego, chociaz
na przyktad zwigkszony rozktad receptora w komorce
moze prowadzi¢ do zmniejszenia liczby receptorow
w btonie komorkowej [16]. Wielu badaczy analizo-
wato system przekazywania sygnatu insuliny w ludz-
kich mies$niach szkieletowych oséb z cukrzyca typu
2, wykazujac konsekwentnie zaburzenia w fosfory-
lacji biatka IRS-1 oraz aktywacji kinaz PI3K i PKB/
Akt [5]. Zaburzenia na poziomie kinazy PKB/Akt
prowadza do hamowania translokacji pecherzykow
z transporterem glukozy GLUT4 do btony komorko-
wej. GLUT4 jest jednym z najlepiej scharakteryzowa-
nych substratow kinazy PKB/Akt, zaangazowanym
w insulinozalezny wychwyt glukozy przez komorki
docelowe. Istnieje dobrze udokumentowana korela-
cja miedzy ekspresja GLUT4 a stopniem insulino-
opornosci. Wykazano zmniejszenie poziomu biatka
GLUT4 o okolo 50% w migsniach szkieletowych
szczurow z hipertriglicerydemia i insulinooporno-
$cig, w porownaniu do zdrowych zwierzat. Podobnie
w komorkach tkanki thuszczwej (adipocytach) myszy
cukrzycowych poziom biatka GLUT4 byt istotnie
nizszy, co w konsekwencji zmniejszato transport glu-
kozy stymulowany insuling o prawie 50% [13]. Do-
datkowo za$ uposledzona translokacja wewnatrzko-
morkowych pecherzykow magazynujacych GLUT4
prowadzi do zmniejszenia dokomorkowego transpor-
tu glukozy po stymulacji insuling, co jest zwigzane
z insulinoopornoscig tkanek obwodowych [23].

Gdzie rozpoczyna si¢ insulinoopornos¢ systemowa?

Insulinooporno$¢ nie jest defektem pojedynczego
narzadu, lecz zaburzeniem o charakterze ogdlnoustro-
jowym, w ktorym dochodzi do zaktocenia komunika-
cji miedzy narzadami zaangazowanymi w regulacje
gospodarki energetycznej i glukozowej. Kluczowa
triade w rozwoju insulinoopornosci ogolnoustrojowej
stanowi oS: tkanka thuszczowa - watroba - migsnie
szkieletowe [4, 10]. Trudno jednoznacznie wskazac
narzad, w ktorym rozpoczyna si¢ rozwoj insulino-
opornosci. Nie istnieje jeden uniwersalny ,punkt
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Ryc. 4. Mozliwe zaburzenia w szlaku sygnalizacji insuliny w przebiegu insulinoopornosci (rycina opracowana z wykorzystaniem BioRender).

wyjscia” tego zaburzenia. W literaturze naukowej do-
minuje poglad, ze mechanizmy lezace u jego podtoza
maja charakter wielonarzagdowy, a potencjalne miej-
sca inicjacji moga si¢ r6zni¢ w zaleznosci od fenoty-
pu pacjenta.

Czesto to tkanka tluszczowa inicjuje ten proces,
co stanowi najpopularniejszy scenariusz obserwowa-
ny w otylosci. W prawidlowo funkcjonujacej tkance
thuszczowej sygnalizacja insulinowa reguluje wy-
chwyt glukozy oraz magazynowanie lipidow. U 0sob
z nadmiarem tkanki tluszczowej adipocyty staja si¢
oporne na antylipolityczne dziatanie insuliny. Dodat-
kowo adipocyty zaczynaja wytwarza¢ duze ilosci adi-
pokin i cytokin prozapalnych, m.in. czynnika martwi-
cy nowotworu o (TNF-a) i interleukiny 6 (IL-6), ktore
zaburzaja sygnalizacj¢ insulinowg. Cytokiny proza-
palne aktywuja enzymy modyfikujace biatka IRS,
zmniejszajac ich zdolnos¢ do przekazywania sygnatu
insulinowego, co prowadzi do upo$ledzenia transpor-
tu glukozy oraz nasilenia lipolizy, czyli procesu hy-
drolizy triglicerydow do glicerolu i wolnych kwasow
thuszczowych (FFA, ang. free fatty acids), a w konse-

kwencji zwigkszonego uwalniania FFA do krwiobie-
gu. W warunkach stresu metabolicznego rozwija si¢
przewlekty stan zapalny o niskim nasileniu, ktéremu
towarzyszy infiltracja tkanki tluszczowej przez ko-
morki uktadu odpornosciowego, gtownie makrofagi
[19]. Tkanka ttuszczowa uczestniczy w komunikacji
krzyzowej z kluczowymi narzadami metaboliczny-
mi, takimi jak watroba i migénie szkieletowe, a jej
dysfunkcja sprzyja rozwojowi insulinoopornosci tych
tkanek poprzez zwigkszone uwalnianie prozapalnych
adipokin, cytokin, chemokin oraz wolnych kwasow
thuszczowych [21]. FFA sa wychwytywane przez
watrobe 1 mig$nie, co prowadzi do ektopowego, czyli
nieprawidlowego (poza tkanka thuszczowa) odktada-
nia lipidow w tych tkankach [4].

Punktem inicjacji insulinooporno$ci moze by¢ row-
niez watroba, zwtaszcza w przypadku niealkoholo-
wego stluszczenia watroby oraz zaburzen gospodarki
lipidowej. W insulinoopornej watrobie paradoksalnie
aktywowana jest lipogeneza, dochodzi do akumu-
lacji DAG i ceramidow, a takze wzrasta produkcja
lipoprotein o bardzo matej gestosci (ang. very low-
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density lipoproteins, VLDL), ktorych gtowna funkcja
jest transport TG z watroby do tkanek obwodowych
(takich jak mig$nie i tkanka tluszczowa). Jednocze-
$nie uposledzone jest hamowanie glukoneogenezy,
zwigksza si¢ rozktad glikogenu, a zmniejsza jego
synteza, co w konsekwencji prowadzi do nadmiernej
produkcji glukozy i nasila hiperglikemi¢. W watro-
bie dochodzi do tzw. selektywnej insulinoopornosci;
narzad ten pozostaje wrazliwy na insuling w zakresie
metabolizmu lipidow, natomiast nie odpowiada na jej
sygnaty dotyczace metabolizmu glukozy [3].
Pierwszym ogniwem insulinoopornosci mogag by¢
rowniez miesnie, zwlaszcza u 0so6b szczuplych, ale
malo aktywnych. U osob o niskiej aktywnosci fi-
zycznej lub zmniejszonej masie mig$niowej pierw-
sze zaburzenia mogg dotyczy¢ wychwytu glukozy
w mig$niach w wyniku zmniejszenia ekspresji in-
sulinozaleznego transportera glukozy GLUT4 lub
zaburzen jego translokacji do blony komorkowe;,
co skutkuje ograniczonym wykorzystaniem glukozy
z krwiobiegu. Dochodzi réwniez do zmniejszenia
syntezy glikogenu migéniowego. Proces ten nasila
istniejacg hiperglikemie i prowadzi do wtérnej hiper-

watroba

insulinemii. W komorkach mig$niowych obserwuje
si¢ takze nagromadzenie lipidow [4].

Wreszcie komunikacja migdzy narzadami nasila
caly proces. Czynniki pochodzace z jednej tkanki
wplywaja na inne narzady i szybko przeksztatcaja
miejscowa insulinooporno$¢ w posta¢ systemowa,
dlatego czesto trudno jednoznacznie wskazac ,,pierw-
szy” organ w obrazie klinicznym. (Ryc. 5). Rozwqj
insulinoopornosci systemowej zalezy od tego, ktéra
tkanka jako pierwsza utraci wrazliwo$¢ na insuling,
jak dlugo organizm utrzymuje stan kompensacyjnej
hiperinsulinemii oraz jakie czynniki srodowiskowe,
takie jak dieta, aktywno$¢ fizyczna, sen i stres, od-
dziatuja w tle.

Podsumowanie

Zmiany w stylu zycia, takie jak nadmierne spo-
zycie pokarmu i brak aktywnosci fizycznej, mozna
poréwnac do pierwszego klocka domina. Ten jeden
niewtasciwy ruch uruchamia lawing powiktan me-
tabolicznych. Prowadzi to do zwigkszenia ilo$ci
trzewnego ttuszczu i spadku wrazliwos$ci na insuling,

miesnie szkieletowe
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Ryc. 5. Komunikacja miedzynarzgdowa w rozwoju insulinoopornosci ogélnoustrojowej (rycina opracowana z wykorzystaniem BioRender). Schemat
przedstawia wzajemne oddziatywania miedzy watroba, miesniami i tkanka. Czynniki pochodzace z jednej tkanki wptywaja na funkcjonowanie
innych narzaddéw, nasilajagc miejscowg insulinoopornos¢ i prowadzac do jej uogdlnienia.
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skutkujac objawami zespotu metabolicznego, taki-
mi jak hiperglikemia, nadci$nienie i dyslipidemia.
Z czasem rozwija si¢ jawna cukrzyca, a w dalszej
perspektywie pojawiaja si¢ powazne powiklania
w wielu narzadach: nefropatia, retinopatia, neuropa-
tie, miazdzyca oraz zaburzenia sercowo-naczyniowe.
Ryzyko utraty masy mig¢sniowej, chorob demencyj-
nych (w tym choroby Alzheimera, czasami okreslane;j
jako ,,cukrzyca typu 3”) oraz niektorych nowotwo-
row (m.in. trzustki, jelita grubego, watroby, pomeno-
pauzalnego raka piersi, raka endometrium, prostaty
i nerki) rowniez wzrasta [ 14]. Wszystkie te zdarzenia

obnizaja jako$¢ zycia i skracajg jego dtugosc, poka-
zujac, ze nadmiar insuliny lub zaburzenia jej dziala-
nia moga uruchomi¢ lawing powiktan. Jak w zyciu,
we wszystkim potrzebny jest umiar, a insulina, jesli
jest jej za duzo lub dziata nieprawidtowo, przestaje
by¢ sprzymierzencem.
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The Third Technology: Synthetic Biology and the Design of Life

Wojciech Kuban (Krakow)

Streszczenie

Biologia syntetyczna nie zaczyna sie od pytania, ktdry gen zmieni¢, lecz jaki uktad zbudowac
i jaka funkcje ma on wykonywac. Artykut przedstawia przejscie od modyfikacji pojedynczych
gendéw do projektowania obwoddw genetycznych, szlakow metabolicznych i genomow.
Omawia przetacznik i oscylator genetyczny, drozdze wytwarzajace prekursor artemizyniny,
komorke kontrolowana przez syntetyczny genom oraz komorke minimalng. Nastepnie po-
kazuje, jak zasady SynBio t3cz3 sie z neurobiologig, terapiami komorkowymi, farmakologia
i technologiami kosmicznymi. Kazdy przyktad jest oceniany wedtug tego samego kryterium:
czy tworzy zaplanowany system ztozony ze wspotdziatajacych czesci. Osobno omowiono
ograniczenia wynikajace z kontekstu komorkowego, zmian ewolucyjnych i wymagan bezpie-
czenstwa. Okreslenie ,trzecia technologia” oznacza tu projektowanie funkcji zywych ukfa-
dow obok projektowania kodu cyfrowego i materiatow.

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.

Przez wigksza czgs¢ historii biologia uczyta si¢ od-
czytywac zycie. Najpierw opisywata organizmy, poz-
niej wyjasniata dziatanie komoérek i1 genow, a nastep-
nie nauczyta si¢ zmienia¢ DNA. Biologia syntetyczna
dodaje kolejny etap: taczy czesci biologiczne w ukta-
dy, ktorym wczesniej przypisano okreslone zadanie.

Okreslenie ,trzecia technologia” porzadkuje te
zmiang perspektywy. Informatyka projektuje kod cy-
frowy, a inzynieria materialowa — materiaty o okre-
slonych wlasciwosciach. Biologia syntetyczna pro-
jektuje funkcje uktadow zbudowanych z DNA, RNA,
biatek 1 komorek. Nie jest to oficjalna klasyfikacja
rewolucji technologicznych, lecz poréwnanie i zin-

tegrowanie trzech obszaréw, w ktorych cztowiek nie
tylko opisuje istniejace obiekty, ale takze okresla ich
przyszte dziatanie.

Nie kazda zmiana genetyczna spetnia jednak kry-
teria biologii syntetycznej. Dodanie pojedynczego
genu moze nada¢ komoérce nowa ceche, lecz projekt
SynBio zwykle taczy kilka elementdow w opisang
architekture i poddaje caly uktad kolejnym cyklom
testowania. Artykut rozwija te réznice od prostych
obwodow genetycznych po programowalne komorki,
genomy i systemy biologiczne przeznaczone dla me-
dycyny oraz dtugich misji kosmicznych.
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Wprowadzenie.
Od biologii opisowej i modyfikacji genow
do biologii projektowej

Biologia zaczynala od pytania: co znajduje sig¢
w organizmie i jak to dziata? Odpowiedzi powstawa-
ly stopniowo od opiséw narzadow i tkanek po me-
chanizmy dziatajace na poziomie komorek, genow
i bialek. Kazdy kolejny poziom pozwalatl nie tylko
obserwowac zycie doktadniej, lecz takze przewidy-
wac skutki zmian zachodzacych w jego elementach.

Biologia molekularna pokazata, ze komorka dziata
dzigki przeptywowi informacji migdzy DNA, RNA
i bialkami oraz dzigki sieci reakcji chemicznych.
Gen moze zosta¢ uaktywniony lub wyciszony, biat-
ko moze rozpozna¢ okreslong czasteczke, a komorka
moze odpowiedzie¢ na sygnat z otoczenia. Zrozumie-
nie tych zaleznos$ci stworzyto podstawe do ich celo-
wej modyfikacji.

Inzynieria genetyczna umozliwita bezposrednig
zmian¢ DNA. Pozwolita migdzy innymi wprowadzi¢
ludzki gen do bakterii, uzyska¢ produkcje insuliny
i nada¢ roslinom wybrane cechy. Taka ingerencja
czesto dotyczy pojedynczego genu albo poziomu
jego ekspresji. Ekspresja genu oznacza wytworzenie
funkcjonalnego RNA, a w przypadku genu kodujace-
go biatko, rowniez okres$long proteing.

Biologia syntetyczna wykorzystuje te same narze-
dzia, ale stawia szersze pytanie: nie tylko ,.ktory gen
zmieni¢?”, lecz ,,jaki uktad zbudowac¢ i jaka funkcje
ma wykonywac?”. Projekt opisuje element wejscio-
Wy, Sposob przetwarzania sygnatu i wynik dziatania.
Dlatego w biologii syntetycznej (ang. synthetic biolo-
gy, dalej: SynBio) stosuje si¢ pojecia znane z elektro-
niki, informatyki i inzynierii systemow.

Prosty przyktad pokazuje te logike. Swiatto, lek,
hormon lub toksyna moga peli¢ funkcje wejscia.
Receptor albo obwodd genetyczny rozpoznaje sygnat
i przekazuje go dalej. Wynikiem moze by¢ produkcja
biatka, $wiecenie komorki, wydzielenie substancji
lub uruchomienie $mierci komorki nowotworowe;j.
Uktad wykonuje wigc sekwencje: wykryj, przetworz
informacj¢ 1 odpowiedz. Schemat ten podsumowuje
Ramka 1.

Drew Endy opisywal t¢ zmiang¢ jako przejscie ku
inzynierii biologii opartej na dobrze scharakteryzo-
wanych cze$ciach 1 powtarzalnych metodach budowy
[6]. Komorka petni w takim projekcie rolg platformy,
lecz nie jest pustag obudowg. Jej metabolizm, stan fi-
zjologiczny 1 reakcje na Srodowisko wspoldecydujg
o tym, czy konstrukcja zadziala zgodnie z projektem.

Granica mi¢dzy inzynierig genetyczng a SynBio
nie przebiega wigc wzdtuz jednej techniki. Pojedyn-

cza modyfikacja moze nada¢ nowa cechg, ale pet-
niejszy projekt SynBio taczy kilka czgsci, przypisu-
je im okreslone role i sprawdza ich wspoldzialanie
w kolejnych iteracjach (iteracja to cykliczne powta-
rzanie tego samego postepowania, w ktorym wyniki
poprzedniego cyklu sluzg do poprawienia kolejnej
wersji projektu). O klasyfikacji decyduje architektura
systemu, a nie sama obecno$¢ zmienionego DNA.

Aby ocenia¢ kolejne przyktady wedhug tego kryte-
rium, trzeba najpierw pozna¢ podstawowe elementy
projektu: kasete ekspresyjna, modul, obwod gene-
tyczny, komorke-platforme i cykl projektowania, bu-
dowania, testowania oraz uczenia sig.

Czym jest biologia syntetyczna?

Od modyfikacji genu do projektowania systemu

Nie kazda zmiana DNA jest biologia syntetycz-
na. Dodanie, usunigcie lub wyciszenie pojedynczego
genu nalezy przede wszystkim do inzynierii gene-
tycznej 1 moze prowadzi¢ do powstania organizmu
zmodyfikowanego genetycznie (GMO). Projekt Syn-
Bio moze wykorzystywac te same modyfikacje, lecz
faczy je w system wykonujacy zaplanowane zadanie.
Organizm moze by¢ wigc jednoczesnie GMO i ele-
mentem projektu SynBio, ale pojecia te nie sg row-
nowazne.

W tym artykule projekt zaliczam do biologii synte-
tycznej, gdy spetnia wigkszo$¢ z czterech warunkow.
Po pierwsze, ma z gory okres$long funkcje. Po drugie,
faczy kilka wspoldziatajacych czesci lub modutow.
Po trzecie, ma opisang architekture na przyktad wej-
$cie, przetwarzanie i wyjscie, albo obejmuje zapla-
nowang przebudowe szlaku lub genomu. Po czwarte,
jest budowany, testowany i poprawiany w kolejnych
iteracjach. Sa to kryteria robocze i dynamiczne, a nie
twardo wyznaczona granica prawna [2, 6, 20].

Rozwiazania tworzg kontinuum. Na jednym koncu
znajduje si¢ modyfikacja pojedynczego genu. Dalej
sa wielogenowe szlaki metaboliczne, obwody gene-
tyczne i programowalne komorki. Najwicksza skale
maja projekty syntetycznych lub minimalnych geno-
moéw oraz sztucznych komorek. Im wigcej elemen-
tow trzeba skoordynowac i im doktadniej opisano ich
wzajemne role, tym wyrazniejszy jest charakter ,,syn-
tetycznobiologiczny” projektu.

Wyobrazmy sobie dwie bakterie. Pierwsza otrzy-
mala jeden dodatkowy gen i wytwarza nowe biatko.
Jest GMO, ale nie musi by¢ projektem SynBio. Dru-
ga zawiera czujnik, modut regulacyjny i gen efekto-
rowy. Po wykryciu okreslonej czasteczki przetwarza
sygnat i uruchamia odpowiedz. W tym przypadku
nowa cecha wynika nie z jednego elementu, lecz ze
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wspotdziatania calej architektury. Podobnie dziata
przeprojektowany szlak metaboliczny, w ktoérym kil-
ka enzymoéw musi w odpowiedniej kolejnosci prze-
ksztatci¢ substrat w produkt.

Kasety ekspresyjne mozna tagczy¢ w moduty, a mo-
duty w obwody genetyczne. Historycznym symbo-
lem tego podejscia staly si¢ standaryzowane cze$ci
DNA okreslane jako BioBricks, przeznaczone do

Ramka 1. Podstawowe elementy projektu biologii syntetycznej.

Projekt biologii syntetycznej mozna najprosciej opisa¢ jako uktad: wejscie — przetwarzanie — wyjscie.
Uktad dziala w okres$lonej komorce-platformie i jest poprawiany na podstawie wynikow kolejnych testow.

WYJSCIE
Co ukiad wykonuje?

WEJSCIE
Co ukiad wykrywa?

PRZETWARZANIE
Jak interpretuje sygnat?

Mierzalny efekt dziatania catego
uktadu.

Czujnik, promotor, regulator i obwod gene-
tyczny okreslaja, czy oraz jak silnie zostanie
uruchomiona odpowiedz.

Sygnat docierajacy do komorki albo jej
wnetrza.

Przykiady: fluorescencja, produkcja
biatka, wydzielenie czgsteczki lub
Smierc¢ komorki.

Przykiady: swiatlo, lek, hormon, toksyna lub

inna czqsteczka, Elementy te tqczq wykrycie sygnatu z dziala-

niem genu efektorowego.

SYGNAL LOGIKA UKEADU ODPOWIEDZ
Dwa elementy obejmujg caly projekt
Komorka-platforma (ang. chassis) Cykl DBTL

Zapewnia metabolizm, energi¢ 1 aparat komorkowy potrzebny
do dziatania konstrukcji. Moze nig by¢ bakteria, drozdzak lub

Projekt jest budowany, testowany i poprawiany. Pomiary wska-
zuja, ktore elementy nalezy zmieni¢ w kolejnej wersji.

komorka ssacza.
Podstawowy modul: kaseta ekspresyjna

PROMOTOR

Okresla, kiedy 1 z jakg intensywnoscia
rozpoczyna si¢ transkrypcja.

SEKWENCJA KODUJACA

Zawiera instrukcje wytworzenia biatka
albo funkcjonalnej czasteczki RNA.

TERMINATOR

Konczy transkrypcje i wyznacza koniec
kasety ekspresyjnej.

Co rozstrzyga o SynBio? Nie sama obecno$¢ zmienionego genu, lecz wspotdziatanie czesci w zaplanowanej architekturze oraz

iteracyjne testowanie catego uktadu.

Skrot DBTL: ang. Design-Build-Test-Learn — projektuj, buduj, testuj i wyciggaj wnioski.

Od genu do kasety ekspresyjnej i genomu

Projekt zaczyna si¢ od informacji zapisanej
w DNA. Gen jest odcinkiem DNA przepisywanym
na RNA w procesie transkrypcji. Czes$¢ czasteczek
RNA pehi funkcj¢ bezposrednio, natomiast informa-
cyjny RNA (mRNA) shuzy jako matryca do syntezy
biatka w procesie translacji. Biatko powstaje wigc na
podstawie informacji z DNA, ale za posrednictwem
RNA.

Najprostszg jednostka projektu jest kaseta ekspre-
syjna. Zawiera promotor, sekwencje kodujaca biatko
lub funkcjonalne RNA oraz sygnat konczacy trans-
krypcje. Dodatkowe elementy regulatorowe okresla-
ja, w jakich komorkach, kiedy i z jakg intensywno-
$cig gen bedzie odczytywany. Promotor nie dziata
w oderwaniu od komorki: jego aktywnos¢ zalezy od
obecnych regulatoréw i warunkéw molekularnych.

ponownego taczenia w wigksze konstrukcje [20].
Ich znaczenie polegato nie na usunigciu biologiczne;j
zmiennosci, lecz na upowszechnieniu zasady, ze czg-
$ci powinny by¢ opisane, porownywalne i mozliwe
do ponownego wykorzystania. Porownanie pojedyn-
czej modyfikacji genetycznej z wielomodulowym
projektem SynBio przedstawia Rycina 1.

Genom obejmuje caly materiat genetyczny komor-
ki, nie tylko geny kodujace biatka. Zawiera rowniez
sekwencje regulatorowe, geny niekodujacych RNA,
introny, powtdrzenia i odcinki o nieustalonej funkcji.
Dlatego minimalnego genomu nie mozna wyznaczy¢
przez samo policzenie genow. Trzeba uwzgledni¢ ich
wzajemne zaleznosci, regulacje 1 warunki, w ktorych
komoérka ma rosnaé [12].

Na schemacie czesci biologiczne moga wygladac
jak wymienne elementy. W komorce dziatajg jednak
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w dynamicznym $rodowisku, w ktéorym jednoczesnie
zachodzg tysigce reakcji, zmienia si¢ aktywno$¢ ge-
now, powstaja i rozpadajg si¢ biatka, a st¢zenia me-
tabolitow stale si¢ wahajg. Ta sama konstrukcja moze
wigc dawac inny wynik w innym typie komorki albo
w innych warunkach.

POJEDYNCZA MODYFIKACJA GENETYCZNA
jeden gen — jedna nowa cecha

rosngca liczba czesci, zaleznosci | iteracji projektowych

e T "

rza informacje. Pobiera energi¢, rosnie, naprawia
uszkodzenia, dzieli si¢ i ewoluuje. Procesy te moga
wzmacniac¢, ostabia¢ lub catkowicie zmienia¢ dziata-
nie zaprojektowanej konstrukcji.

Z tego powodu projekt rzadko konczy si¢ na
pierwszej wersji. W cyklu projektowania, budowa-

PROJEKT BIOLOGII SYNTETYCZNEJ
czujnik —+ przetwarzanie — efektor

S

PRZETWARZANIE EFEKTOR
(logika) (wyjscie)

Wmm

kaseta ekspresyjna
S i & - Swiecenie
kilka moduldw
zmodyfikowana komarka

\ 4
5% /

e g‘- obwad regulacyjny

nowa cecha — ———-—._._.,_

{np. nowe biatko lub sygnat)

--.mu-»

proi!lcmwame budowanie
(DMA f obwod)  (konstrukeja)

testowanie
{pomiar)

-.___1_

B g )

uczenie sig kolejna wersja
{analiza) (udoskonalony projekt]

Ryc. 1. Od pojedynczej modyfikacji genetycznej do projektu biologii syntetycznej. Pojedyncza kaseta ekspresyjna moze nada¢ komoérce nowa
ceche, ale nie musi jeszcze tworzy¢ uktadu SynBio. Charakter syntetycznobiologiczny staje sie wyrazny, gdy kilka modutéw zostaje potaczonych
w zaplanowang architekture obejmujaca wejscie, przetwarzanie sygnatu i efektor. Taki uktad dziata w komérce-platformie (chassis) i jest rozwijany
w kolejnych cyklach projektowania, budowania, testowania i uczenia sie (DBTL).

Konstrukcje umieszcza si¢ w komorce-platformie
(ang. chassis; czyt. ,,szasi”’). Moze nia by¢ bakteria,
drozdzak lub komorka ssacza. Komorka-platforma
dostarcza energii, rybosomow, enzymow i metabo-
lizmu potrzebnego do dziatania projektu. Jej wybor
jest czescig architektury systemu, podobnie jak dobor
promotora, regulatora i genu efektorowego.

Obwod genetyczny taczy geny i regulatory w uktad
wykonujacy okreslona operacje. Moze dziala¢ jak
przetacznik, uktad progowy, alarm lub bramka lo-
giczna. Gen terapeutyczny moze na przyklad zosta¢
wlaczony tylko wtedy, gdy wystepuja sygnaly A1 B,
a sygnatu C nie ma. Wlasnie ta zalezno$¢ migdzy
wejsciem, przetwarzaniem i wyjsciem odrdznia ob-
wod od pojedynczej modyfikacji genu.

Porownanie z komputerem pomaga opisac logike
uktadu, ale ma granice. Komorka nie tylko przetwa-

nia, testowania i uczenia si¢ (ang. Design-Build-Test-
-Learn, DBTL) badacze najpierw tworza konstruk-
cj¢, a nastepnie mierzg jej dziatanie: poziom bialka,
site odpowiedzi, przezywalno$¢ komorek i stabilnosé¢
w czasie. Wyniki wskazuja, co nalezy zmieni¢ w ko-
lejnej wersji, na przyktad promotor, poziom ekspresji
lub polaczenie migdzy modutami [2] (Ryc. 2).
Biologia syntetyczna projektuje nowe lub istot-
nie zmienione funkcje biologiczne z uzyciem DNA,
RNA, biatek, komorek i uktadow regulacyjnych [6].
Nie definiuje jej sama obecno$¢ zmienionego genu,
lecz sposob zorganizowania czesci w system. Taki
system moze produkowac lek, wykrywac czasteczke,
odpowiada¢ na stan zapalny, rozktada¢ zanieczysz-
czenie lub wytwarza¢ materiat. Kazde zastosowanie
wymaga jednak osobnego sprawdzenia wydajnosci,
stabilnosci 1 zalezno$ci od komorki-platformy.
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Co w tym artykule oznacza ,,Zycie”?

Pojecie zycia nie ma jednej definicji obejmujace;j
bez wyjatkéw organizmy, wirusy, uktady komorko-
podobne i systemy bezkomorkowe. Na potrzeby tego
artykutu przyjmuje definicje robocza. Zywy uklad
utrzymuje organizacje dzieki przepltywowi materii
i energii, wykorzystuje informacj¢ biologiczna, re-
aguje na $rodowisko, odtwarza swoja organizacje

o PROJEKTOWANIE

chretlanie funkcji | architekiury uktadu

UCZENIE SIE

istniejace komorki, genomy i moduty. Nie tworzy do-
wolnych, kompletnych organizmow od podstaw.

Najwazniejsze osiagniecia biologii syntetycznej
Najpierw trzeba bylo sprawdzi¢, czy komorka

moze wykonac prostg operacj¢ zdefiniowang wcze-
$niej przez badacza. Czy potrafi zachowac jeden

BUDOWANIE

sktadanie konstrukcji DMA

e o o
— @ resTowANE

analiza wynikéw | projekt koleinej wersji DBTL pomiar dzinlania ukiadu w komdroe
v wyima mydanodd teracyjne udoskonalanie
dh reakinoic ukladu bislogicznego

'= nademiema skeprasia

Ryc. 2. Cykl projektowania, budowania, testowania i uczenia sie (DBTL). Najpierw okresla sie funkcje uktadu, nastepnie buduje konstrukcje
DNA i testuje ja w wybranej komorce-platformie. Pomiary wydajnosci, stabilnosci i przezywalnosci wskazuja, ktére elementy nalezy zmienic
w kolejnej wersji. Projekt rozwija sie wiec przez powtarzane iteracje, a nie przez pojedynczy etap budowy.

i moze uczestniczy¢ w ewolucji. O zyciu nie decy-
duje pojedyncza cecha, lecz ich wspotwystepowanie.
To rozréznienie porzadkuje przyktady omawiane
dalej. Komérka kontrolowana przez syntetyczny ge-
nom jest zywa, ale nie zostata zbudowana catkowicie
od zera, poniewaz genom uruchomiono w istniejacej
cytoplazmie i btonie [10]. Komoérka minimalna nadal
ro$nie i dzieli si¢, cho¢ jej genom zostat silnie zreduko-
wany [ 12]. Sztuczne komorki, protokomorki (ang. pro-
tocells) 1 uktady bezkomérkowe odtwarzaja natomiast
tylko wybrane cechy zycia, takie jak ekspresja genow,
metabolizm lub wzrost przedziatu btonowego [9].
Tytutowe ,,projektowanie zycia” oznacza zatem
projektowanie funkcji zywych uktadow oraz bada-
nie granicy migdzy uktadem chemicznym a komor-
ka. Wspotczesna SynBio najczgsciej przebudowuje

z dwoch stanow? Czy moze wytwarza¢ regularny
rytm aktywnosci genow? Odpowiedzi na te pytania
stworzyty podstawe dla coraz wigkszych projektow
od obwodoéw regulacyjnych po cate genomy.

Kierunek tej zmiany przewidzial wcze$niej Wa-
ctaw Szybalski. W 1974 roku polski genetyk pisat
o przejsciu od opisowej fazy biologii molekularnej do
fazy syntetycznej, w ktorej badacze projektuja nowe
elementy kontrolne, moduty i genomy [21]. Mozna
te wypowiedz traktowac jako wczesng zapowiedz
programu, ktory zaczat nabiera¢ eksperymentalnego
ksztaltu pod koniec XX wieku.

W 2000 roku zespot Timothy’ego Gardnera, Charle-
sa Cantora i Jamesa Collinsa zbudowat w Escherichia
coli przetacznik genetyczny (ang. toggle switch) [8].
Dwa geny wzajemnie hamowaly swoja aktywnosc.
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Gdy aktywny byl pierwszy, drugi pozostawat wyciszo-
ny; po odpowiednim bodzcu role si¢ odwracaty. Uktad
utrzymywat jeden z dwoch stabilnych stanow, a wigc
zapisywal prostg informacj¢ w regulacji genow.

W tym samym roku Michael Elowitz i Stanislas
Leibler opisali syntetyczny oscylator genetyczny
(ang. repressilator) [7]. Trzy geny hamowaty si¢ ko-
lejno w zamknigtej petli, co wywotywato okresowe
zmiany aktywnosci. Biatko fluorescencyjne pozwala-
o obserwowac powstajacy rytm. Przelacznik pokazat
pamig¢ stanu, a oscylator kontrole czasu. Oba pro-
jekty pokazaty, ze proste obwody genetyczne moga
wykonywa¢ zaplanowane operacje. Kolejne etapy
przedstawia Rycina 3.

no, zlozono z fragmentéw DNA i przeniesiono do
istniejacej komorki biorcy, gdzie przejat kontrole nad
jej funkcjonowaniem. Eksperyment pokazal, ze ge-
nom mozna zbudowac¢ i uruchomi¢ jako catos¢. Nie
byla to jednak komorka stworzona od zera, poniewaz
wykorzystano gotowg btone, cytoplazme i aparat ko-
morkowy.

W 2016 roku opisano JCVI-syn3.0, komorke o ge-
nomie zmniejszonym do okoto 531 tysiecy par zasad
1 473 genow [12]. Projekt miat ustali¢, jaki zestaw
gendw wystarcza do wzrostu i podzialu w kontro-
lowanych warunkach. Interesujace jest, ze do dzi$
cze$¢ zachowanych gendéw nadal ma nieznang funk-
cj¢. Minimalizacja genomu nie dala wigc pelnej listy

KAMIENIE MILOWE BIOLOGII SYNTETYCZNEJ

2000 2000 2006 2010 2016
GENETYCZNY REPRESSILATOR DROZDIE- FABRYKA SYNTETYCZNY GENOM MINIMALNA KOMORKA
PREELACINIK prakursor artamizyning komdrka stercwana JCVI-syn3.0

rapisand mstrukc)y
a

i i F i i F
Nt A e b b
Ukiad dwistanowy = Symetycany oscylator Zaprogramowane droddie Komarka bakteryjra Minimalny gemnom

stabilne perebycranie
migdy stanem ON | OFF,

genetyczry - rytmicine
Tmaay aktyamadcl gende.

produkujy prelursor
leku preeciwmalarycmego
[arbemizyniy).

Rontrodowans proes
chemicanie zsynietyzowany
gencm.

zdolny podirzymac rycie:
531 tys. par zasad DNA
i 473 geny.

Ryc. 3. Kamienie milowe biologii syntetycznej. Przetacznik genetyczny utrzymywat jeden z dwdch standw, a syntetyczny oscylator genetyczny
(repressilator) wytwarzat rytm aktywnosci gendw. Kolejnymi etapami byly drozdze z wieloenzymatycznym szlakiem produkcji prekursora
artemizyniny, komoérka kontrolowana przez syntetyczny genom oraz minimalna komoérka JCVI-syn3.0. O$ czasu pokazuje przejscie od prostych

obwodéw do projektowania catych genomoéw.

Nastepny krok polegal na przejsciu od logiki do
produkcji. W 2006 roku opisano drozdze Saccharo-
myces cerevisiae przeprojektowane do wytwarzania
kwasu artemizynowego, prekursora artemizyniny
stosowanej przeciw malarii [17]. Naturalnym zré-
dlem artemizyniny jest Artemisia annua, dlatego
podaz zwigzku zalezy od upraw. W drozdzach pota-
czono kilka etapow szlaku metabolicznego, w tym
reakcje katalizowana przez roslinny cytochrom P450
CYP71AV1. Znaczenie projektu wynikato z koordy-
nacji calej drogi biosyntezy, a nie z dziatania jednego
genu.

W 2010 roku skala projektu objeta caty genom.
Zespot Craiga Ventera i Daniela Gibsona opisat ko-
morke bakteryjng kontrolowanag przez chemicznie
zsyntetyzowany genom [10]. Genom zaprojektowa-

zrozumiatych elementow; ujawnita rowniez granice
obecnej wiedzy.

Te osiggnigcia tworza wyrazny cigg. Najpierw
zbudowano uktady kontrolujace stan i czas. P6zniej
skoordynowano wielogenowy szlak metaboliczny.
Nastepnie podjeto probe syntezy i redukceji catego ge-
nomu. Z kazdym etapem rosta liczba zaleznosci, kto-
re trzeba byto zaprojektowaé, zmierzy¢ i utrzymac.

Dzisiejsza SynBio potrafi projektowa¢ wybrane
obwody, szlaki i genomy, lecz nadal nie przewidu-
je w pelni zachowania catej komorki. Najwickszym
ograniczeniem nie jest juz samo sktadanie DNA, ale
opis wzajemnych oddziatywan miedzy czes$ciami
i wptywu s$rodowiska komoérkowego. Im wigkszy
system, tym wigksze znaczenie ma kontekst.
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Od narzedzi sterowania neuronem
do neurobiologii syntetycznej

Neuron stanowi trudniejsza platforme niz bakteria.
Nie dziala samodzielnie, lecz w sieci innych komo-
rek, w ktorej impulsy elektryczne, sygnaty chemiczne
i wezesniejsza aktywno$¢ wptywaja na kolejne odpo-
wiedzi. Z tego powodu nie kazde narzgdzie sterujace
neuronem jest od razu projektem SynBio. Decyduje
to, czy pojedynczy element zostal wiaczony do wigk-
szego, zaprogramowanego uktadu.

Optogenetyka wykorzystuje $wiatto 1 $wiatloczu-
fe biatka. Gen opsyny wprowadza si¢ do wybranych
neuronéw, zwykle za pomoca wektora wirusowego
albo modelu transgenicznego. Promotor i miegjsce
podania ograniczaja ekspresj¢ do okreslonej popula-
cji komorek, a swiatto pobudza Iub wycisza neurony
[4]. W takim zastosowaniu optogenetyka jest przede
wszystkim narzedziem badawczym. Staje si¢ czgscia
projektu SynBio, gdy $wiatto peni role wejscia do
wigkszego uktadu, na przyktad uruchamiajacego eks-
presje genu efektorowego.

Receptors Exclusively Activated by Designer Drugs,
DREADD) [18]. Po podaniu ligandu aktywnos¢
komorki ulega zmianie. Efekt pojawia si¢ wolniej niz
w optogenetyce, ale utrzymuje si¢ dtuzej. Sam uktad
receptor-ligand stuzy do sterowania; wyrazniejszy
charakter SynBio uzyskuje po potaczeniu ze sprzg-
zeniem zwrotnym, regulacja komorkowo swoistg lub
dodatkowa odpowiedzig genetyczng.

Syntetyczne receptory Notch (ang. synthetic Notch
receptors, synNotch) pokazujg petniejsza logike sys-
temu [15]. Czes¢ zewnatrzkomoérkowa rozpoznaje
wybrany sygnal, a cz¢s¢ wewnatrzkomorkowa uru-
chamia okreslony program ekspresji gendéw. Re-
ceptor taczy wigc czujnik, przetwarzanie i efektor.
W komorkach odpornosciowych synNotch moze po
rozpoznaniu antygenu wiaczy¢ zaplanowang odpo-
wiedz terapeutyczng [19]. Ta sama architektura moze
by¢ rozwijana dla innych typow komorek.

Roéznica migdzy tymi rozwigzaniami dotyczy stop-
nia zaprogramowania odpowiedzi. Opsynai DREADD
pozwalaja z zewnatrz zmieni¢ aktywno$¢ komorki.
SynNotch sam taczy rozpoznanie sygnatu z urucho-

Od narzedzi sterowania komorka do programowalnych uktadow SynBio
Y
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Ryc. 4. Od narzedzi sterowania komérka do programowalnych uktadow biologii syntetycznej. Optogenetyka i chemogenetyka wykorzystuja
pojedyncze kanaty lub receptory do zewnetrznej zmiany aktywnosci komérki. Syntetyczny receptor Notch taczy rozpoznanie sygnatu
z uruchomieniem programu ekspresji genéw, natomiast wielomodutowe obwody SynBio moga integrowac kilka wejs¢ i wywotywaé warunkowa
odpowiedz. O przynaleznosci do biologii syntetycznej decyduje zatem nie rodzaj bodzca, lecz architektura uktadu, wspétdziatanie modutéw

i zaprogramowany sposéb odpowiedzi.

Chemogenetyka zastgpuje $wiatto dobrang cza-
steczky. Naturalny receptor przebudowuje si¢ tak,
aby odpowiadat gléwnie na wskazany ligand; stad
nazwa: projektowane receptory aktywowane wy-
lacznie przez projektowane ligandy (ang. Designer

mieniem programu genetycznego. W projekcie SynBio
wejsciem moze by¢ §wiatlo, ligand lub sygnat biolo-
giczny; przetwarzaniem — receptor i regulator; a wyj-
sciem zmiana aktywnosci, wydzielenie czasteczki lub
ekspresja biatka. Porownanie przedstawia Rycina 4.
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Nawet dobrze zaprojektowany element nie po-
zwala jednak przewidzie¢ catego zachowania ukta-
du nerwowego. Odpowiedz neuronu zalezy od jego
polaczen, wczesniejszej aktywnosci, metabolizmu
i miejsca w sieci. Dlatego oceng trzeba prowadzi¢ na
dwoch poziomach: zmodyfikowanej komorki oraz
catego obwodu nerwowego.

Kolejnym kierunkiem jest projektowanie meta-
bolizmu neuronu. Wprowadzony enzym mogtby lo-
kalnie przeksztatca¢ substrat w czasteczke dziatajaca
na uktad nerwowy. Taki uktad nalezatby do SynBio
wtedy, gdy aktywnos$¢ enzymu bytaby kontrolowa-
na przez zaprojektowany promotor, receptor lub ob-
wod regulacyjny. Samo wprowadzenie pojedynczego
genu enzymu tworzy nowa ceche, ale niepetny pro-
gram odpowiedzi.

Biologia syntetyczna i kosmos.
Male fabryki dla dlugich misji

Dhuga misja kosmiczna zmienia podstawowe py-
tanie logistyczne. Nie wystarczy ustali¢, ile zapasow
zabra¢ z Ziemi, trzeba rowniez okresli¢, ktore sub-
stancje mozna wytwarza¢ na miejscu. Biologia synte-
tyczna moze dostarczy¢ w tym celu mikroorganizmy,
ro$liny i uktady biologiczne o zaplanowanych funk-
cjach [14, 16]. O przynaleznos$ci do SynBio decyduje
jednak architektura i kontrola systemu, a nie samo
uzycie organizmu poza Ziemia.

Wszechswiat, t. 127, nr 7-9/2026

Program BioNutrients NASA bada zmodyfikowa-
ne drozdze przeznaczone do produkcji sktadnikow
odzywczych podczas dhugich misji [14, 16]. Uspione
komorki zajmuja niewiele miejsca i mozna je urucho-
mi¢ wtedy, gdy potrzebny jest produkt. Mechanizm
przypomina niewielkg fabryke biologiczna: komorka
otrzymuje surowiec, prowadzi go przez szlak biosyn-
tezy 1 wytwarza okre$long czasteczke. Projekt ma cha-
rakter SynBio, gdy obejmuje kontrol¢ uruchamiania,
stabilizacje konstrukcji i kolejne etapy optymalizacji.

Jeszcze wigksza niezalezno$¢ moze zapewnic¢ wy-
korzystanie zasobow dostepnych na miejscu (ang.
in-situ resource utilization, ISRU). Komorki moga
przetwarza¢ dwutlenek wegla, odpady organiczne,
mineraly lub sktadniki regolitu w leki, sktadniki od-
zywcze 1 materialy [14, 16]. W wersji ,,syntetyczno-
biologicznej” wieloenzymatyczny szlak jest polaczo-
ny z czujnikami i regulacja. Dzigki temu okreslony
surowiec uruchamia kontrolowany proces prowadzg-
cy do zaplanowanego produktu.

Biogornictwo (ang. biomining) wykorzystuje mi-
kroorganizmy do odzyskiwania pierwiastkow z mi-
neratow. Eksperyment BioRock na Migdzynarodowej
Stacji Kosmicznej wykazal wyptukiwanie pierwiast-
koéw ziem rzadkich z bazaltu w mikrograwitacji 1 sy-
mulowane] grawitacji Marsa [3]. Byl to wazny test
biologicznego procesu w warunkach kosmicznych,
ale nie test syntetycznego obwodu genetycznego. Ko-
lejny krok SynBio polegatby na przeprojektowaniu

Biologia syntetyczna w dtugiej misji kosmicznej
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Ryc. 5. Biologia syntetyczna jako element systemu podtrzymywania dtugiej misji kosmicznej. Trzy wyspecjalizowane moduty biologiczne
moga petic¢ rozne funkcje: organizmy fotosyntetyczne wykorzystujg CO, i wytwarzajg O, oraz biomase, modut bioprodukeji przeksztatca
dostarczone surowce w sktadniki odzywcze, leki lub materiaty, a mikroorganizmy przetwarzajace odpady i regolit umozliwiaja odzysk czesci
surowcow i pierwiastkéw. Nie kazdy proces biologiczny przedstawiony na schemacie jest sam w sobie projektem SynBio - staje sie nim wtedy, gdy
jego funkcja, szlak metaboliczny i sposdb regulacji zostaty celowo zaprojektowane lub przeprojektowane.
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mikroorganizmow pod katem wydajno$ci, odporno-
$ci oraz kontrolowanego wilaczania i wylaczania pro-
cesu.

Podobne rozréznienie dotyczy systemow podtrzy-
mywania zycia. Ich zadaniem jest zapewnienie zato-
dze tlenu, wody i pozywienia, atakze usuwanie odpa-
dow. W diugiej misji czg$¢ tych procesow powinna
tworzy¢ obieg zamknigty, w ktorym odpady staja si¢
surowcem, a woda wraca do uzycia [14, 16]. Sam
obieg biologiczny nalezy do inzynierii systemow.
Element SynBio pojawia si¢ wtedy, gdy organizmy
otrzymujg zaprojektowane funkcje, czujniki, regula-
tory i zabezpieczenia, a ich dzialanie zostaje polaczo-
ne w kontrolowang catos¢ (Ryc. 5; Ramka 2).

habitatach na Marsie. Kluczowe pytanie nie brzmi,
czy mikroorganizm przezyje podrdz, lecz czy jego
funkcja pozostanie wydajna, stabilna i mozliwa do
zatrzymania w catym systemie technicznym.

Ograniczenia techniczne i bezpieczenstwo

Im bardziej zlozony uktad, tym wigcej sposobow
jego nieprawidtowego dzialania. W SynBio trzy gru-
py ograniczen powracaja niezaleznie od zastosowa-
nia: bezpieczenstwo biologiczne, zmiany konstrukcji
w kolejnych pokoleniach oraz zalezno$¢ wyniku od
komorki i srodowiska. Nie sa to dodatki do projektu,
lecz parametry decydujace o jego przydatnosci.

Ramka 2. Kiedy biotechnologia kosmiczna staje si¢ projektem biologii syntetycznej?

O przynaleznosci do biologii syntetycznej nie decyduje samo uzycie organizmu w kosmosie, lecz zapro-
jektowana funkcja, architektura uktadu, sposob kontroli oraz jego iteracyjne doskonalenie.

Przeznaczenie

Przyklad zastosowania

Co czyni ten przyklad projektem SynBio?

Drozdze produkujace beta-karo-
ten lub inne zwiazki odzywcze
na zadanie.

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

Produkcja skladnikéw
odzywezych (BioNutrients)

Wytwarzanie potrzebnych
sktadnikéw podczas misji.

WyKkorzystanie zasobéw
dostepnych na miejscu
(ang. in-situ resource

Przeksztatcanie CO,, odpaddw,
mineratow lub sktadnikdéw rego-
litu w uzyteczne produkty.

Wieloenzymatyczny szlak potaczony z czujnikami
i regulacja, ktory zamienia okre$lony surowiec w
zaplanowany produkt.

Przetwarzanie surowcow
dostepnych poza Ziemia.

utilization, ISRU)

Odzyskiwanie pierwiast-
kow z mineratow przy
udziale mikroorganizmow.

Biogérnictwo (ang. bio-
mining)

Bioprodukcja w kosmosie
(ang. space biomanufac-
turing)

Wytwarzanie lekow, ma-
terialow 1 zwiazkow che-
micznych na miejscu.

Utrzymywanie obiegu
tlenu, wody, sktadnikéw
odzywczych i odpadow.

Systemy podtrzymywania
zycia

Wyptukiwanie pierwiastkow z
bazaltu lub regolitu.

Produkcja lekow, biopolimerow
lub potrzebnych czasteczek w
bioreaktorze.

Biologiczny obieg zamknigty
wspierajacy tlen, wodg, recy-
kling i Zywnos¢.

Sam proces biogoérniczy nie musi by¢ SynBio.
Staje si¢ nim po przeprojektowaniu mikroorgani-
zmdw pod katem wydajnosci, tolerancji oraz kon-
trolowanego wlaczania i zatrzymywania procesu.

Dobor i przebudowa kilku modutéw metabolicz-
nych, okreslenie surowca i produktu oraz testowa-
nie kolejnych wersji uktadu w cyklu DBTL.

Sam obieg zamknigty nie jest SynBio. Charakter
projektowy pojawia si¢, gdy organizmy otrzymuja
okreslone role, czujniki, regulatory i zabezpiecze-
nia, a ich dzialanie tworzy kontrolowany system.

Najwazniejsze rozroznienie: biologiczny proces lub zastosowanie staje si¢ projektem SynBio dopiero wtedy, gdy organizm lub uktad otrzy-

muje zaplanowang architekture, regulacje i mierzalny sposob dziatania.

Warunki kosmiczne moga zmienia¢ dziatanie ta-
kiego systemu. Promieniowanie uszkadza DNA, mi-
krograwitacja wptywa na komorki, a regolit moze za-
wiera¢ zwigzki toksyczne. Ochrona planetarna (ang.
planetary protection) wymaga ponadto ograniczenia
ryzyka przeniesienia ziemskich mikroorganizmow na
inne ciata niebieskie [ 14, 16]. Zabezpieczeniem moze
by¢ zalezno$¢ organizmu od sktadnika dostepne-
go tylko w bioreaktorze albo genetyczny wytacznik
ograniczajacy przezycie poza nim.

Najblizszym zastosowaniem sa wi¢c zamknigte
bioreaktory na orbicie. Kolejne etapy moga obejmo-
wac systemy testowane na Ksigzycu i w przysztych

Bezpieczenstwo biologiczne (ang. biosafety) do-
tyczy niezamierzonego dziatania organizmoéw lub
materiatu biologicznego. Dla kazdej konstrukcji
trzeba ustali¢, czy moze przezy¢ poza srodowiskiem
kontrolowanym, przenosi¢ geny do innych organi-
zmow, wytwarzac¢ szkodliwy produkt oraz czy mozna
szybko zatrzymac jej dziatanie. Odpowiedz wymaga
mierzalnych testow, a nie ogodlnej deklaracji bezpie-
czenstwa.

Drugim problemem jest stabilnos¢ ewolucyjna.
Jezeli syntetyczny obwdd zuzywa duzo energii, ko-
morki z uszkodzonym lub wyciszonym obwodem
moga rosna¢ szybciej. Po wielu podziatach moga
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zdominowa¢ hodowle, cho¢ coraz stabiej wykonuja
zaprojektowang funkcje. Dlatego stabilno$¢ mierzy
si¢ nie tylko bezposrednio po zbudowaniu konstruk-
cji, ale takze w kolejnych pokoleniach.

Trzecie ograniczenie wynika z kontekstu komor-
kowego. Ten sam promotor, gen lub receptor moze
dziala¢ inaczej w bakterii, drozdzach, komoérce ssa-
czej i neuronie. Réznice zaleza od dostepnych regu-
latoréw, metabolizmu, liczby kopii konstrukcji i wa-
runkow srodowiska. Z tego powodu projekt wraca do
cyklu DBTL: budowy, pomiaru, analizy i korekty [2].

Rodzaj testu zalezy od zastosowania. W uktadzie
nerwowym trzeba oceni¢ zaréwno zmodyfikowane
komorki, jak i zachowanie calej sieci. W systemie
kosmicznym analizuje si¢ skutki awarii bioreakto-
ra 1 mozliwos¢ wydostania si¢ mikroorganizmow.
W obu przypadkach projekt powinien mie¢ okreslone
kryteria dzialania oraz procedurg zatrzymania syste-
mu [14, 16].

Ostatecznie konstrukcje ocenia si¢ wedtug czterech
pytan: czy dziala wystarczajaco wydajnie, czy zacho-
wuje funkcje w czasie, czy daje przewidywalne wyniki
i czy mozna ja bezpiecznie zatrzymac. Dopiero odpo-
wiedzi na te pytania rozstrzygaja, czy projekt nadaje
si¢ do kolejnego etapu badan lub zastosowania.

Biologia syntetyczna w farmakologii:
modele, terapie i automatyzacja

W farmakologii SynBio nie rozwija si¢ w izola-
cji. Wspotpracuje z inzynierig tkankowa, organoida-
mi, narzagdami-na-chipie, terapiami komorkowymi,
zautomatyzowanymi osrodkami biologii syntetycz-
nej i sztuczng inteligencja. Nie wszystkie te techno-
logie sa czescia SynBio. Tworza jednak $rodowisko,
w ktorym mozna budowac, testowac i poprawiac za-
projektowane uktady biologiczne.

Powod jest praktyczny: dziatanie leku nie kon-
czy si¢ na dotarciu do planowanej lokalizacji do-
celowej. Na wynik wplywaja metabolizm leku,
btony komorkowe, transportery, enzymy, uktad
odpornosciowy, mikrobiom, tkanki i genetyka
pacjenta. Zaden pojedynczy model nie odtwarza
calej tej zlozonosci. Dlatego farmakologia korzysta
z zestawu modeli, z ktorych kazdy odpowiada na
ograniczong grupg¢ pytan.

Organoidy sga uproszczonymi, trojwymiarowymi
modelami narzagdow hodowanymi z komorek. Moga
odtwarza¢ wybrane cechy mozgu, jelita, watroby, ptu-
ca lub guza [1]. Sam organoid nie jest automatycznie
projektem SynBio. Staje si¢ cz¢scia takiego projektu,
gdy zawiera zaprojektowany biosensor, obwdd gene-
tyczny lub programowalne komorki albo stuzy do ich

testowania. Podobng role petnia narzady-na-chipie,
ktore odtwarzajg wybrane funkcje tkanki w kontrolo-
wanym mikrosrodowisku [13]. Ich warto$¢ polega na
rozdzielaniu mechanizmoéw, a nie na pelnym zastepo-
waniu organizmu.

Najbardziej bezposrednim polgczeniem SynBio
z terapig jest komorka pehigca funkcje leku. Lim-
focyty T z chimerycznym receptorem antygenowym
(ang. chimeric antigen receptor T cells, CAR-T)
otrzymuja syntetyczny receptor rozpoznajacy wy-
brany antygen komoérki nowotworowej. Klasyczna
konstrukcja znajduje si¢ na pograniczu inzynierii
genetycznej, komorkowej i SynBio. Bardziej roz-
budowane systemy tacza kilka sygnatéw za pomoca
bramek logicznych, receptorow synNotch, kontrolo-
wanej ekspresji efektorow lub programu ogranicza-
jacego czas dziatania komorki [15, 19]. Wtedy ko-
morka nie tylko rozpoznaje pojedynczy antygen, lecz
interpretuje jego kontekst.

Rosngca liczba mozliwych konstrukcji wymaga
automatyzacji. Zautomatyzowany osrodek biologii
syntetycznej (ang. biofoundry) taczy projektowanie,
budowanie, testowanie i analiz¢ danych w powta-
rzalny cykl [11]. Jego znaczenie polega na skroceniu
czasu miedzy pomysltem a wynikiem oraz na porow-
nywaniu wielu wariantow wedtug tych samych kry-
teriow.

Syntetyczne komorki zajmujag w tym krajobrazie
odrebne miejsce. Stuza do badania podstaw zycia
1 moga sta¢ si¢ platformami medycznymi lub bio-
technologicznymi [9]. Wickszos¢ obecnych uktadoéw
komorkopodobnych odtwarza jednak tylko wybrane
funkcje, takie jak ekspresja gendow, metabolizm lub
organizacja btony. Sa wigc modelami albo konstruk-
cjami czg$ciowo autonomicznymi, a nie kompletny-
mi organizmami stworzonymi od zera.

Sztuczna inteligencja wspiera przede wszystkim
etap projektowania i uczenia si¢. Moze propono-
wac warianty biatek, sekwencji DNA i regulatorow,
analizowa¢ wyniki oraz przyspieszac etap ,,Learn”
w cyklu DBTL [5]. Nie jest sama w sobie biologia
syntetyczng. W zautomatyzowanym laboratorium al-
gorytm proponuje konstrukcje, robot ja buduje, ko-
morki dostarczajg wyniku eksperymentalnego, a dane
wracaja do nastepnej iteracji.

W farmakologii powstaje dzigki temu sie¢ uzupet-
niajacych si¢ modeli: organoidow, barier na chipie,
modeli jelita, komoérek odpornosciowych, uktadéw
neuronopodobnych, biosensoréw i platform metabo-
lizmu. Mozna w nich analizowa¢ enzymy CYP450
(enzymy uczestniczgce w metabolizmie wielu lekow
i innych zwigzkow) razem z transporterami, recepto-
rami, sygnatami zapalnymi, mikrobiomem i danymi
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genetycznymi pacjenta. Jeden model pokazuje meta-
bolizm, inny toksyczno$¢, a kolejny odpowiedz im-
munologiczng. Dopiero zestawienie wynikow tworzy
petniejszy obraz dziatania leku.

Biologia syntetyczna rozszerza wigc farmakologie¢
o programowalne komorki i uktady biologiczne o za-
planowanej funkcji. Organoidy, narzady-na-chipie,
biofoundry i sztuczna inteligencja nie zastgpuja Syn-
Bio, lecz zwigkszaja mozliwosci jej projektowania
i oceny.

Zakonczenie. Trzecia technologia

Informatyka projektuje kod cyfrowy, a inzynieria
materialowa wlasciwosci materii. W tym artykule
biologia syntetyczna zostata nazwana ,trzecig tech-
nologia”, poniewaz projektuje funkcje uktadow zbu-
dowanych z zywych elementow. Jej odrebnos¢ nie
wynika z jednej techniki, lecz z potaczenia cze$ci
biologicznych w system i z iteracyjnego sprawdzania
jego dziatania.
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N e TYLKO MIODNA...
— NIEZWYKLY SWIAT PSZCZOt

More Than Honey Bees — The Fascinating World of Bees

Aleksandra Lewandowska, Katarzyna Szczepko-Morawiec (£6dz)

Streszczenie

Pszczoty (Hymenoptera: Apoidea: Apiformes) petnig kluczowa role w ekosystemach, odpo-
wiadajac za zapylanie okoto 75% gatunkow roslin naczyniowych. Jest to niezwykle zrozni-
cowana grupa owadow, ktdra nie ogranicza sie wytgcznie do jednego gatunku — pszczoty
miodnej. W Polsce wystepuje okoto 5oo gatunkdw pszczot, roznigcych sie pod wzgledem
strategii zyciowych oraz wymagan ekologicznych. W artykule scharakteryzowano ich zroz-
nicowanie, ze szczegolnym uwzglednieniem preferencji pokarmowych i siedliskowych, stra-
tegii gniazdowania oraz stopnia uspotecznienia. Opracowanie prezentuje aktualny stan wie-
dzy na temat ekologii pszczét w kontekscie ich zréznicowanych wymagan srodowiskowych.
Podkreslono réwniez znaczenie pszczot dla funkcjonowania ekosystemow oraz potrzebe ich
ochrony w obliczu wspétczesnych zagrozen srodowiskowych. Zrozumienie roli tych owadow
sprzyja zwiekszaniu swiadomosci spotecznej oraz wspieraniu dziatan na rzecz zachowania
bioréznorodnosci.

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.

Pszczoty (Hymenoptera: Apoidea: Apiformes) sa
kluczowa grupa owadow zapylajacych, odgrywajaca
fundamentalng rol¢ w funkcjonowaniu ekosystemow
ladowych oraz w produkcji roslin uprawnych. Sg one
gwarantem dostgpnosci wielu produktow stanowia-
cych podstawe diety czlowieka, takich jak owoce,
warzywa, orzechy i nasiona. Zycie cztowieka od wie-
kow byto $cisle zwigzane z obecnoscia pszezol, ktore
nie tylko zapewniaty pozywienie, lecz takze umozli-
wiaty rozwdj rolnictwa i cywilizacji osiadtych [13].

W pismiennictwie i w $wiadomosci spotecznej po-
jecie ,,pszczot” jest nierzadko zawezane do pszczo-

ty miodnej — Apis mellifera (Ryc. 1) — gatunku udo-
mowionego 1 intensywnie badanego z uwagi na jego
znaczenie gospodarcze i kulturowe. Jednakze taka
perspektywa jest dalece niewystarczajaca z punktu wi-
dzenia biologii i ekologii zapylaczy, gdyz pszczoty sta-
nowia niezwykle zréznicowana grupe owadow, zarow-
no pod wzgledem gatunkowym, jak i ekologicznym.

Systematyka

Pszczoty Apiformes to grupa owadoéw (nieposiada-
jaca rangi jednostki taksonomicznej) w obrebie rzedu
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btonkowek (Hymenoptera). Wyewoluowata prawdo-
podobnie z drapieznych zadtéwek z rodziny Ammo-
planidae okoto 125 milionéw lat temu [13]. W Polsce
obejmuje sze$¢ rodzin — Colletidae (lepiarkowate),
Andrenidae (pszczolinkowate), Halictidae (smukli-
kowate), Melittidae (spojnicowate), Megachilidae

\

Ryc. 1. Pszczota miodna Apis mellifera (fot. A. Lewandowska).

(miesierkowate) oraz Apidae (pszczotowate); przed-
stawiciele siodmej rodziny — Stenotritidae — wyste-
puja jedynie w Australii [2]. Na $wiecie znanych jest
ok. 20 000 gatunkéw pszczol, w Europie ok. 2000
[1]. W Polsce stwierdzono obecnos¢ 476 gatunkow,
dodatkowo 16 gatunkow jest uznanych za regionalnie
wymarte lub niepotwierdzone [17].

Preferencje pokarmowe

Pszczoty odzywiajg si¢ pytkiem i nektarem roslin
okrytozalagzkowych — sa gatunkami melitofagiczny-
mi [10]. W zalezno$ci od preferencji pokarmowych
pszczoty mozna podzieli¢ na trzy grupy: polilektycz-
ne, oligolektyczne i monolektyczne [5]. Gatunki po-
lilektyczne odwiedzaja szerokie spektrum kwiatow,
nie wykazuja specjalizacji w zbieraniu pytku z okre-

slonych roslin, np. obrostka muréwka (Ryc. 2). Ga-
tunki oligolektyczne wykorzystuja pytek z kilku ro-
dzajow lub kilku gatunkoéw w obrebie jednej rodziny,
np. walczatka dwuguzka, najczesciej spotykana na
astrowatych Asteraceae [3]. Natomiast gatunki mo-
nolektyczne sg silnie zwigzane z jednym lub kilkoma
—3 ;1_ X
2 .
el U
-~ 4

gatunkami ro$lin z jednego rodzaju, np. rozrozka
krwawnicowa zywi si¢ pytkiem z kwiatow krwawni-
cy pospolitej [9].

Rodzaj pozywienia wplynat na wyksztalcenie sze-
regu przystosowan stuzacych do bardziej efektyw-
nego pobierania pokarmu: owlosienie ciala, wtoski
pylko-zbiorcze, koszyczek, czgs¢ narzadu gebowego
przeksztatcona w ,,trabke” [4].

Preferencje siedliskowe
oraz sposoby gniazdowania

Pszczoty zasiedlajg réznorodne siedliska. W za-
leznosci od gatunku preferuja tereny zalesione lub
otwarte, potozone na podlozu piaszczystym, glinia-
stym, lessowym [5]. R6zne sg takze sposoby budowy
gniazda i miejsca gniazdowania (Ryc. 2). Wigkszo$¢
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Ryc. 2. Obrostka muréwka Megachile parietina (w gniezdzie wolnym
murowanym) (fot. K. Szczepko-Morawiec).

gatunkow wystepujacych w Polsce gniazduje w ziemi,
wykorzystujac gotowe szczeliny lub aktywnie dra-
zac kanaty [7], np. pszczolinki Andrena (Ryc. 3).
Niektore gatunki gniazdujg nad powierzchnig ziemi,
w suchych pedach roslin (np. rozyca Ceratina) czy
w drewnie (porobnica Anthrophora, zadrzechnia Xy-
locopa) [9].

Stopien uspolecznienia

U pszczot to samice budujg gniazda i sprawu-
ja opieke nad potomstwem. Wyrdznia sie gatunki
samotne oraz spoteczne. Zdecydowang wickszos¢
stanowig gatunki samotne, u ktorych pojedyncza sa-
mica zaktada gniazdo, gdzie sktada jaja, np. rozyca
biekitnawa [14]. Natomiast gatunki spoleczne, takie
jak trzmiele czy pszczola miodna, tworza ztozone
rodziny sktadajace si¢ z jednej ptodnej samicy (kro-
lowej), samcoéw oraz wielu samic (nieplodnych ro-

botnic), z podziatem pracy i opiekg nad potomstwem
[12]. Krolowa pszczoty miodnej moze sktadac tysiagce
jaj dziennie, natomiast jej corki — robotnice — zajmu-
ja si¢ gromadzeniem pozywienia, budowg plastrow,
pielegnacja larw oraz ochrong gniazda. W przypadku
trzmieli kolonie sg jednoroczne i mniej liczne. Kro-
lowa, ktora przezimowata w ukryciu, np. w $ciolce,
zaktada gniazdo samodzielnie, a nastgpnie pojawia-
jace sie robotnice przejmuja wickszo$¢ obowiazkoéw
zwigzanych z opieka nad potomstwem i zbieraniem
pokarmu. Trzmiele nie budujg regularnych plastrow
— ich komorki lggowe majg posta¢ nieregularnych
struktur woskowych (,,kubeczkéw”) oraz kokonow
larwalnych [13].

Pasozytnictwo

Wyrdznia si¢ rowniez gatunki, ktorych samice nie
buduja wlasnych gniazd — tzw. pasozyty legowe oraz
pasozyty spoteczne [4]. Pasozyty legowe skiadaja
jaja w komorkach gniazdowych innych pszczét, a ich
larwy sa kleptopasozytami, co oznacza, ze odzywiaja
si¢ zapasami pokarmu zgromadzonymi w komoérkach
larwalnych gospodarza, np. koczownica tymiankow-
ka jest pasozytem pszczolinek (rodzaj Andrena) [18].
U pasozytow spotecznych, takich jak trzmielce (pod-
rodzaj Psithyrus), samica pasozyta przejmuje gniazdo
gospodarza — trzmiela (Bombus) (Ryc. 4), w wyniku
czego opieke nad jej potomstwem sprawujg robotnice
gospodarza [19]. Samce natomiast nie buduja gniazd
oraz nie zbieraja pokarmu dla potomstwa. Ich rola
ogranicza si¢ do kopulacji z samicami [13].

Dhugosc¢ cyklu zyciowego pszczot jest zroznicowa-
na i zalezy zarowno od liczby pokolen w roku, jak
i od stopnia rozwoju spotecznego. Gatunki pszczot
wystepujace w Polsce maja najczesciej jedno poko-
lenie rocznie (sa monowoltynne) lub rzadziej dwa
pokolenia rocznie (sa biwoltynne), np. smuklik rdza-
wonogi. W przypadku wigkszo$ci pszczot samotnych
rozwoj obejmuje jeden sezon wegetacyjny — osobni-
ki doroste pojawiajg si¢ w okreslonym okresie roku,
po czym gina, a kolejne pokolenie zimuje w stadium
przedimaginalnym (jajo, larwa lub poczwarka), np.
pszczolinka pospolita, lub jako posta¢ dorosta, np.
trzmiel ziemny.

U gatunkéw spotecznych obserwuje si¢ odmien-
ne strategie. Kolonie trzmieli funkcjonujg zazwyczaj
jeden sezon w warunkach klimatu umiarkowanego —
jesienia ging robotnice i stara krolowa, a zimuja je-
dynie mtode zaptodnione krolowe ukryte w glebie.
Natomiast u pszczoty miodnej rodziny sg wieloletnie
1 mogg istnie¢ przez kilka lat, pod warunkiem prze-
trwania zimy przez kolonig¢ [13, 20].
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Pojawienie si¢ poszczegdlnych gatunkow zwia-
zane jest z czasem zakwitania roslin pokarmowych.
Wyrozniamy gatunki wezesnowiosenne (wystepujace
od marca do maja), np. z rodzaju pszczolinka Andrena
czy koczownica Nomada, pdéznowiosenne (maj-czer-
wiec), nalezace do rodzaju brzeczka Melecta oraz let-
nie (od lipca), np. koczownica lucernowka [7].

y
f'}

Ryc. 3. Pszczolinka Andrena u wylotu gniazda (fot. K. Szczepko-Morawiec).

Wraz z rozwojem rolnictwa oraz zmiang sposobu
gospodarowania terenem, dostgpno$¢ miejsc gniaz-
dowania maleje, a co za tym idzie, spada liczba zapy-
laczy [5]. W Europie [16] zagrozonych wyginigciem
moze by¢ od 9% (kategorie zagrozenia: CR —krytycz-
nie zagrozony, EN — zagrozony, VU — wrazliwy) do
nawet 60% (z uwzglednieniem gatunkow o nieosza-
cowanym stopniu ryzyka: DD) gatunkéw pszczol,
a kolejne 5% uwaza si¢ za gatunki ,,0 podwyzszo-
nym ryzyku wyginigcia” (NT — prawie zagrozony).
W Polsce prawie 50% gatunkow pszczot zostato
umieszczonych na polskiej czerwonej liscie [11].
Dodatkowo ochrong prawng objgte zostaty trzmiele
Bombus (28 gatunkoéw — ochrona czgsciowa), a takze
porobnice Anthophora (3 gatunki — porobnica murar-
ka, porobnica wtochatka, porobnica opylona — ochro-

na czegsciowa), rozrozka chabrowa Tetralonia den-
tata (ochrona czgsciowa) i dwa gatunki zadrzechni
Xylocopa (zadrzechnia czarnoroga — ochrona $cista,
zadrzechnia fioletowa — ochrona czgéciowa) (Roz-
porzadzenie Ministra Srodowiska z dnia 16 grudnia
2016 r. w sprawie ochrony gatunkowej zwierzat).

Na uwagg zastuguje fakt, ze przywolywana polska

—— .

czerwona lista [11] pochodzi sprzed prawie 25 lat.
Zatem zarowno stan wiedzy o faunie pszczot w Pol-
sce, jak i liczba gatunkow uznawanych za zagrozone
ulegly zmianie. Dhugi okres bez aktualizacji utrudnia
wigc rzetelng oceng trendow liczebnosci i skutecz-
no$ci dziatan ochronnych. Potrzebe systematycz-
nego monitorowania gatunkow zapylaczy podkre-
slono rowniez w Komunikacie Komisji Parlamentu
Europejskiego z 2023 r. dotyczacego Nowej Oferty
dla Zapylaczy [8], w ktérym wskazano konieczno$¢
przeprowadzania cyklicznego (corocznego) moni-
torowania gatunkéw zapylaczy na terenie panstw
cztonkowskich UE, w celu zmierzenia tendencji w li-
czebnosci 1 réznorodnosci zapylaczy oraz wiarygod-
nego ocenienia niezbednych dziatan koniecznych do
zachowania ich réznorodnosci.
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Ryc. 4. Trzmiel rudy Bombus pascuorum (fot. A. Lewandowska).

Zapylanie kwiatow jest kluczowym procesem
ekologicznym, dlatego nalezy podkres§la¢ znaczenie
zapylaczy w przyrodzie, aby podnies¢ $wiadomos¢
spoteczng dotyczaca roli, jaka pelnig one w prawi-
dlowym funkcjonowaniu ekosysteméw ladowych
czy sektora gospodarczego [20]. W celu prowadzenia
skutecznej ochrony konieczne jest gromadzenie in-
formacji dotyczacych stanu i kierunku zmian popula-
cji pszczotowatych w Polsce. Dzigki monitoringowi
i ocenie stanu $rodowiska mozliwe jest planowanie
konkretnych dziatan ochronnych [15].

Pszczoty stanowig niezwykle ciekawg i roznorodng
grupe owadoéw, ktorej znaczenie ekologiczne
i gospodarcze jest trudne do przecenienia. Warto
dostrzegac je podczas codziennych spaceréw, obser-
wowac ich zachowania i docenia¢ role, jaka pehnig
w przyrodzie oraz w zyciu cztowieka. Zrozumienie

ARTYKULY

biologii i ekologii pszczot pozwala nie tylko lepiej
pozna¢ $wiat zapylaczy, ale takze u$wiadamia, jak
silnie los czlowieka zwigzany jest z ich obecno$cig
w Srodowisku.
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ALTRUIZM CZY STRATEGIA?
ZACHOWANIE RATUNKOWE U MROWEK

Altruism or strategy? Rescue behaviour in ants

Krzysztof Miler, Filip Turza (Warszawa)

Streszczenie

Zachowania ratunkowe u mrowek nalezg do najbardziej niezwyktych przejawow zycia spo-
tecznego wsrod owaddw. Polegaja one na podejmowaniu przez robotnice dziatan majacych
na celu uwolnienie zagrozonej towarzyszki ze swojej kolonii, na przyktad zasypanej w pia-
sku, uwiezionej w pajeczynie lub schwytanej przez drapieznika. W artykule przedstawiono
przeglad mechanizmdw lezacych u podstaw takich reakcji, obejmujacych sygnaty chemiczne
i wibroakustyczne emitowane przez ofiare, wyspecjalizowane zachowania ratunkowe oraz
spoteczne uwarunkowania podejmowania pomocy. Omdwiono takze znaczenie ekologii ga-
tunku, w tym typ podtoza, sposob zdobywania pokarmu i rodzaj zagrozen srodowiskowych,
ktére moga sprzyja¢ ewolucji zachowania ratunkowego. Szczegdlng uwage poswiecono
kosztom i korzysciom takich dziatan dla kolonii oraz roli doboru krewniaczego i organizacji
spotecznej. Przyktady réoznych gatunkéw mréwek pokazujg, ze ratunek nie jest jednolitym
zachowaniem, lecz elastycznym repertuarem reakcji powstajagcym w odpowiedzi na presje
drapieznictwa i inne zagrozenia Srodowiskowe. Zachowania te nalezy rozumiec nie jako pro-
sty przejaw altruizmu, lecz jako ztozong adaptacje zwiekszajaca przezycie 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.
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Ratunek w Swiecie mrowek

Zachowania ratunkowe u mrowek naleza do naj-
bardziej niezwyklych przejawow zycia spotecznego
w Swiecie owadow [24, 32]. Trudno mowic tu jedynie
o odruchu. W wielu sytuacjach jedna mroéwka real-
nie ryzykuje wlasnym bezpieczenstwem, by pomoc
innej, ktora jest zagrozona [13, 18, 27]. Bez wzgledu
na mechanizm oraz ewolucyjne wyjasnienie, zacho-
wanie to robi niezwykte wrazenie. Pokazuje bowiem,
ze kolonia mrowek to nie tylko sprawnie dzialajaca
»fabryka” zbierania pokarmu i obrony gniazda, lecz
takze wspolnota zdolna do ztozonych reakcji na za-
grozenie, uwzgledniajacych ryzyko, warto$¢ jednost-
ki i interes catej grupy [15].

A

Schwytanie przez
mrowkolwa

Zasypanie
pod ziemig

Jak mrowki sygnalizujg potrzebe pomocy

W naturze sytuacji wymagajacych ratunku jest wie-
le (Ryc. 1). Znany i czesto badany scenariusz to atak
larwy mroéwkolwa, drapieznika budujacego w luznym
piasku charakterystyczne putapki lejkowe [6, 11, 12,
39]. Mrowka, ktora zeslizgnie si¢ do srodka, zwykle
trafia prosto w zuwaczki przeciwnika, z ktorych moze
jednak uciec — sama lub z pomocg innej mrowki. Ale
to nie jedyne zagrozenie, w kontekscie ktorego wy-
stepuja zachowania ratunkowe. Mrowki bywaja tez
unieruchamiane w pajeczynach [17, 31], a w $rodo-
wiskach piaszczystych czgsto padajg ofiarg zwyktych
wypadkow, takich jak zawalenie si¢ korytarzy gniaz-
dowych czy obsunigcie piasku [14, 25, 29]. Jeszcze

Uwiezienie w
pajeczynie

Fizyczne
uszkodzenia ciata

Ryc. 1. Udokumentowane konteksty wystepowania zachowania ratunkowego u mréwek (A) oraz przyktad zachowania ratunkowego u wscieklic
dorodnych (Manica rubida), ratujacych towarzyszke zasypana pod ziemig (B). Fot. Filip Turza.
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inaczej wyglada to u gatunkéw prowadzacych dra-
piezniczy tryb zycia: u Megaponera analis akcje ra-
tunkowe dotycza towarzyszek rannych podczas ata-
koéw na termity, ktore potrafia odgryza¢ napastnikom
odnoza [8—10]. Juz samo to pokazuje, ze zachowania
ratunkowe nie sprowadzaja si¢ do jednego schematu.
Sg raczej elastycznym repertuarem reakcji urucha-
mianych w roznych kontekstach zagrozenia.

Precyzyjne akcje ratunkowe

Kiedy sygnat zostanie odebrany, ratowniczki nie
dziatajg chaotycznie. Przeciwnie, ich zachowanie
bywa zaskakujaco uporzadkowane i precyzyjne [7,
30]. Najpierw odrzucajg piasek lub inne drobiny zie-
mi, by odstoni¢ ciato ofiary. Potem chwytajg ja za
odndza i probuja wyciagnac, unikajac delikatnych

f_‘?‘\ , .r*?* Fr{Thr . "”;'

Ryc. 2. Arena testowa z mréwka (Formica cinerea) posrodku, unieruchomiona za pomoca nylonowej nici, oraz mréwka z tej samej kolonii —
potencjalna ratowniczka (A). Zblizenie ofiary z widoczng nylonowa nicia przywigzana do kawatka papieru ukrytego pod powierzchnia piasku
(B). Zachowanie ratunkowe, podczas ktérego ratowniczka ciggnie ofiare za odnéze (C). Precyzyjne zachowanie ratunkowe, podczas ktérego

ratowniczka gryzie nylonowa ni¢ trzymajaca ofiare (D). Fot. Filip Turza.

Zeby jednak pomoc mogla nadejsé, ofiara musi
najpierw zakomunikowa¢, ze znajduje si¢ w niebez-
pieczenstwie. Kluczowa rolg odgrywa tu chemia [6].
U wielu gatunkow sygnatem alarmowym sa substan-
cje uwalniane z okreslonych gruczotow. Badania nad
Megaponera analis i Veromessor pergandei wskazuja
na znaczenie wydzielin z gruczolow zuwaczkowych
[9, 17]. Nie wystarczy jednak sama obecno$¢ uwie-
zionej mrowki. Istotna jest rowniez jej aktywnos$¢.
Mrowki zwykle nie reaguja na osobniki nieruchome
lub martwe, co sugeruje, ze ratunek uruchamia nie
tylko chemiczny sygnat alarmowy, ale takze ruch
i aktywne ,,wolanie o pomoc” [22, 30]. U czesci ga-
tunkéw dochodza do tego sygnaty wibroakustyczne
[20]. Na przyktad mrowka grzybiarka (Atta cephalo-
tes), nalezaca do podrodziny Myrmicinae, potrafi wy-
korzystywac je podczas uwigzienia pod ziemig, cho¢
u wielu innych podrodzin, zwtaszcza wsréd Formici-
nae, ten mechanizm nie ma wigkszego znaczenia lub
w ogole nie wystepuje [6].

czutkow (Ryc. 2). W najbardziej spektakularnych
przypadkach dochodzi do tego, co badacze okresla-
ja jako ratunek precyzyjny [30]. Mrowki wykazuja
wtedy zachowania nakierowane konkretnie na ele-
ment, ktéry unieruchamia ich towarzyszke. Elemen-
tem tym moze by¢ czg$¢ aparatu chwytnego drapiez-
nika badz nylonowa ni¢, standardowo uzywana do
unieruchamiania mrowek podczas laboratoryjnych
testow dotyczacych zachowania ratunkowego.
W kontekscie mrowkolwow niektore gatunki mro-
wek, zwlaszcza z rodzaju Tetramorium, probuja za-
dli¢ drapieznika zamiast rozkopywac piasek, co moze
zmniejsza¢ ryzyko obsunigcia §cian putapki [34].
Najnowsze badania pokazuja jednak, Zze ten ob-
raz wymaga pewnego doprecyzowania. W ekspery-
mentach, w ktorych ofiara byta unieruchomiona za
pomoca sztucznej petli z nylonowej nici, a dodatko-
wo wyposazona w drugg, nieistotng petle, mrowki
nie wykazywaty wyraznej preferencji dla elementu
rzeczywiscie odpowiedzialnego za uwigzienie [33].
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Najaktywniejsze ratowniczki przetgczaty si¢ migdzy
réznymi strategiami: ciggni¢ciem za odndza, mani-
pulowaniem przy ciele ofiary czy oddziatywaniem
na otaczajace podtoze. Oznacza to, ze ratunek nie
zawsze polega na precyzyjnym i celowym usuwaniu
konkretnej przeszkody. Czgsto ma raczej charakter
elastycznego zestawu prob — dynamicznego testowa-
nia réznych dzialan, z ktérych niektore okazujg si¢
skuteczne. Taka strategia w zmiennych i nieprzewi-
dywalnych warunkach naturalnych moze by¢ rownie,
a by¢ moze nawet bardziej efektywna [33].

Kogo kolonia decyduje si¢ ratowac
Nie znaczy to jednak, ze kazda mréwka moze liczy¢

na takg samg pomoc. Kolonia nie dziata wedtug zasa-
dy bezwarunkowego ratowania wszystkich (Ryc. 3).

T

Brak reakcji <€«—nie Ofiara "wota o pomoc”

Agresja nie

Towarzyszka z tej samej kolonii

tak

Wysoka warto$¢

Brak lub niskie
prawdopodobienstwo ratunku

nie

tak

RATUNEK

Ryc. 3. Schemat decyzyjny dotyczacy wystepowania ratunku
u mréwek.

Znaczenie ma ,,warto$¢” ofiary z punktu widzenia
wspolnoty. Osobniki stare, chore, cigzko ranne czy
ostabione rzadziej wysylaja sygnaly alarmowe lub
czesciej bywaja ignorowane [21, 23, 36, 37]. Mozna
to interpretowac jako twardy, ale logiczny mecha-
nizm ochrony kolonii przed strata zdrowych robot-
nic dla ratowania tych, ktorych przyszly wklad we
wspolnote bedzie niewielki. Najwigksza troska ota-
czane s3 zwykle furazerki, zbierajace pozywienie dla
kolonii, czyli robotnice najbardziej narazone na dra-
pieznictwo [29], a takze poczwarki, ktore u niekto-
rych gatunkéw bywaja wrecz wazniejsze niz doroste
robotnice, bo reprezentujg inwestycje w przysztosé
kolonii [2]. Interesujacego przykladu zréznicowania
w ratowaniu dostarczajg badania mrowek ognistych

(Solenopsis invicta), u ktorych larwy kasty rozrod-
czej (przysztych krolowych i samcow) sa ratowane
czesciej niz larwy robotnic. Roznica ta jednak zanika
w zestawieniu pojedynczej larwy rozrodczej z pakie-
tem larw robotnic o tej samej tacznej masie, co suge-
ruje, ze o priorytecie moze decydowac raczej taczna
masa ofiar niz sama przynalezno$¢ kastowa [5].

Z ewolucyjnego punktu widzenia zachowanie ra-
tunkowe ma bardzo konkretne znaczenie. Udzielanie
pomocy zagrozonym cztonkom kolonii moze zwiek-
sza¢ jej liczebnos¢ 1 ograniczac koszty zycia w niebez-
piecznym srodowisku. U Megaponera analis wystgpo-
wanie aktywnosci ratunkowej moze przektadac si¢ na
utrzymanie kolonii nawet o 28,7% wigkszej [9].

Zachowania ratunkowe
a ekologia réznych gatunkow

Najwazniejsze jest jednak to, ze zachowania ra-
tunkowe nie wystepuja u wszystkich mrowek i nie
pojawiaja si¢ przypadkowo. Wydaja si¢ wyraznie
zwigzane z ekologia gatunku. Jednym z kluczowych
czynnikow jest typ podtoza, w ktorym zyja. Gatunki
zyjace w luznych, piaszczystych glebach, takie jak
mrowki pustynne (Cataglyphis piliscapa) czy pier-
womrowki zwirowe (Formica cinerea), sa szczegol-
nie narazone zar6wno na pulapki mréwkolwow, jak
i na zwykle zasypanie wskutek zawalenia si¢ tuneli
czy komor gniazdowych [14, 24, 25]. W takich wa-
runkach ratowanie towarzyszek staje si¢ zachowa-
niem uzytecznym i moze by¢ silnie doskonalone
w wyniku dziatania doboru naturalnego. Inaczej wy-
glada to u gatunkéw zamieszkujacych glebe twarda
1 zbita, jak u mrowek zniwiarek (Messor barbarus).
Tam ani mrowkolwy nie buduja swych putapek, ani
ryzyko zasypania nie jest tak duze, a wigc i presja na
ewolucje zachowania ratunkowego wydaje si¢ znacz-
nie stabsza. Duze znaczenie ma réwniez sposob zdo-
bywania pokarmu. Mrowki poszukujace pozywienia
samotnie, bez trwatych szlakow zapachowych, jak
wiele gatunkow z rodzaju Cataglyphis, sa bardziej
narazone na kontakt z drapieznikami typu siedz-i-
-czekaj. Z kolei gatunki poruszajace si¢ po statych
szlakach, jak te z rodzaju Messor, cz¢§ciowo ograni-
czaja to ryzyko, bo trasy sa z reguty bezpieczniejsze,
a liczebno$¢ robotnic moze zniechgcaé drapiezniki
albo utatwia¢ mréwkom omijanie niebezpiecznych
stref.

W zachowaniu ratunkowym bilans kosztow i ko-
rzysci jest szczegolnie istotny. U gatunkow o niewiel-
kich koloniach albo wolniejszym tempie pojawiania
si¢ nowych osobnikéw uratowanie jednej robotni-
cy moze mie¢ duze znaczenie [38]. U Megaponera
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analis pomoc rannym robotnicom pozwala utrzymac
koloni¢ znacznie liczniejsza niz byloby to mozliwe
bez takich dziatan [9]. Z kolei u Veromessor pergan-
dei oszacowano, ze utrata zaledwie pigciu robotnic
dziennie wskutek atakow pajakow moze w skali roku
oznacza¢ strat¢ ponad 65 tysigcy nasion zbieranych
przez te mrowki [17]. W takim $wietle ryzykowne za-
chowania ratunkowe przestaja wyglada¢ jak ,,bezin-
teresowny heroizm”, a zaczynaja jawic si¢ jako opta-
calna strategia kolonii.

Warto jednak pamigtac, ze wiele z tego, co wiemy
o ratunku u mrowek, pochodzi z badan laboratoryjnych,
a tam obraz ich aktywnos$ci moze by¢ znieksztatcony
[35]. W naturze reakcje te wydaja si¢ zwykle czestsze
1 intensywniejsze. W laboratorium brakuje bowiem
szeregu bodzcow obecnych w Srodowisku naturalnym,
takich jak charakterystyczny zapach podloza, $lady
feromonowe, obecnos¢ krolowej czy potomstwa. To
wszystko moze ostabia¢ odpowiedz i prowadzi¢ do
niedoszacowania rzeczywistej skutecznosci lub cze-
stosci zachowania ratunkowego [35].

Spoteczne uwarunkowania
zachowania ratunkowego

Réwnie wazne jak sSrodowisko sa relacje spoteczne
wewnatrz kolonii. Zachowania ratunkowe sg moc-
no zakorzenione w strukturze genetycznej, podziale
pracy i mechanizmach rozpoznawania swoich i ob-
cych. Z perspektywy teorii doboru krewniaczego nie
jest zaskakujace, ze ryzykowne dziatania oplacajg
si¢ wtedy, gdy zwigkszajg przezycie osobnikow spo-
krewnionych, a tym samym sprzyjaja przekazywaniu
wspolnych genow. Dlatego wigkszo$¢ gatunkow ra-
tuje przede wszystkim wtasne towarzyszki gniazdo-
we. Inaczej jest u gatunkow unikolonialnych. Tam
granica mig¢dzy ,,naszymi” a ,,obcymi” zaciera si¢,
bo populacja tworzy rozlegla sie¢ blisko spokrew-
nionych gniazd [5, 34]. Jeszcze bardziej subtelny
obraz wylania si¢ z badan nad mréwkami tkaczka-
mi (Oecophylla smaragdina) [40]. U tych mrowek
decyzja o ratunku lub ataku zalezy od dystansu mig-
dzy koloniami. Sgsiedzi z pobliskich gniazd czgsciej
spotykaja si¢ z pomoca, natomiast wraz ze wzrostem
odlegtosci rosnie agresja. To pokazuje, ze spoteczna
mapa $wiata mrowek nie jest czarno-biata. ,,Swoj”
i,,0bcy” to kategorie bardziej pltynne niz mogtoby si¢
wydawac.

Zachowania ratunkowe sg tez $cisle zwigzane z po-
dzialem pracy [28, 29]. Najstarsze robotnice, czyli fu-
razerki, najczesciej same znajdujg si¢ w niebezpieczen-
stwie i najczesciej uczestniczg w akcjach ratunkowych.
Mozna powiedzie¢, ze to one petnig funkcje pierw-

szych ratowniczek [28]. Mlodsze robotnice, pozosta-
jace gtownie w gniezdzie, zwykle rzadziej pomagaja,
ale bywaja szczegolnie skuteczne w ratowaniu nowo-
wyklutych osobnikow i potomstwa [26]. Najmtodsze,
mato aktywne mrowki czgsto nie reaguja na sygnaly
alarmowe i same réwniez rzadko staja si¢ przedmio-
tem pomocy. To sugeruje, ze zachowanie ratunkowe
nie jest rownomiernie roztozong cecha catej kolonii,
lecz elementem bardziej ztozonego systemu rol. Co
wigcej, u mrowek z rodzaju Cataglyphis znaleziono
pierwsze poszlaki co do molekularnego podtoza takich
réznic migdzyosobniczych: u ratowniczek wykryto
réznice w aktywnos$ci gendw, najsilniejsze w ciatach
grzybkowatych mozgu [16]. Sklonnos¢ do ratowania
innych moze mie¢ takze komponent dziedziczny [1, 4,
28]. Badania nad mréwkami pustynnymi (Cataglyphis
piliscapa) pokazuja, ze w jednej kolonii mogg istnie¢
linie ojcowskie, w ktorych niemal wszystkie robotnice
wykazuja zachowania ratunkowe oraz takie, w ktorych
prawie ich nie ma. Co wazne, te ,,ratownicze” robotni-
ce nie pomagaja wylacznie swoim najblizszym krew-
niaczkom czy innym ratowniczkom, lecz wszystkim
czlonkiniom kolonii. To sugeruje, ze selekcja dziata tu
nie tyle na poziomie prostych relacji miedzy jednost-
kami, ile na poziomie sprawnos$ci calego superorgani-
zmu, jakim jest kolonia.

Kolonia nie tylko rozpoznaje, kto jest ,,sw0j”, ale
takze ocenia, w kogo warto inwestowac, podejmujac
ratunek. U gatunkéw z rodzaju Cataglyphis wigcej
uwagi poswigca si¢ poczwarkom niz dorostym robot-
nicom, bo poczwarki majg wigksza warto$¢ dla przy-
szto$ci gniazda [2]. Z drugiej strony, osobniki stare,
cigzko ranne albo chore mogg przestawaé emitowac
sygnaty alarmowe lub by¢ ignorowane [21]. W bru-
talnym, ale ewolucyjnie zrozumiatym sensie jest to
forma spotecznego wycofania [23]. Kolonia oszcze-
dza zasoby i unika ryzyka, gdy szansa na odzyskanie
warto$ciowego cztonka wspolnoty jest mata [38]. By-
wajg tez sytuacje jeszcze bardziej ztozone: jesli obok
uwiezionej towarzyszki znajduje si¢ cenne zrodto
pokarmu, a glod zagraza wigkszej liczbie robotnic,
kolonia moze priorytetyzowac zdobywanie zasobow
[2]. Co wigcej, liczy sie tez sama odlegtos¢ bodzca:
blizsze zagrozenie lub pokarm mogg przestonic reak-
cj¢ na bardziej oddalona, uwi¢ziong towarzyszke [3].

Ratunek nie jest jednym konkretnym typem za-
chowania. U Megaponera analis osobniki ratuja
ranne wspoltowarzyszki po walkach z termitami,
przenoszac je do gniazda [9, 10]. Veromessor pergan-
dei 1 Oecophylla smaragdina uwalniaja towarzysz-
ki z pajeczyn, a nawet niszcza same sieci pajakow
[17, 40]. Mrowki z gatunku Odontomachus brunneus
obratly jeszcze inng droge: zamiast liczy¢ na pomoc,
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stosujg efektowne skoki napedzane zuwaczkami, kto-
re pozwalaja wydostac si¢ z lejka larwy mrowkolwa
[19]. To wszystko pokazuje, ze zachowania ratun-
kowe pojawialy sie u roznych linii mrowek jako od-
powiedz na rézne typy zagrozen. Nie sg wigc cechg
jednej grupy, lecz elastyczna odpowiedzia ewolucji
na podobny czynnik.

Wszechswiat, t. 127, nr 7-9/2026

ne réznych ofiar i w ten sposob optymalizowac swoje
decyzje. Mrowki nie pozostaja w tyle. Gatunki z ro-
dzajow Cataglyphis 1 Tetramorium potrafig nauczy¢
si¢ unika¢ putapek mrowkolwow juz po jednej uda-
nej ucieczce. Co wiecej, potrafig t¢ wiedze uogolnic¢
i omija¢ takze podobne struktury w okolicy. W prak-
tyce oznacza to wybieranie bezpieczniejszych tras

Ryc. 4. Agregacja putapek budowanych przez larwy mréowkolwéw w siedlisku wspétdzielonym z pierwomréwkami zwirowymi (Formica cinerea) (A).
Putapki lejkowe mréwkolwoéw o srednicy 2-5 cm, zlokalizowane w poblizu wejs¢ do gniazd Formica cinerea, z widocznymi furazujgcymi robotnicami
(B-C). Zblizenie na larwe mréwkolwa (Myrmeleon bore) przed rozpoczeciem budowania putapki (D). Zblizenie na larwe mréwkolwa oczekujaca na
ofiare na dnie lejkowatej putapki (E). Mrowka-ofiara schwytana przez mréwkolwa oraz potencjalna ratowniczka z tej samej kolonii, podejmujaca

prébe ratunku (F). Fot. Filip Turza.

Uczenie si¢ i koewolucja drapieznika i ofiary

Na uwage zastuguje takze fakt, ze zaré6wno dra-
pieznik, jak i ofiara potrafig si¢ uczy¢ [11, 12]. Lar-
wy mrowkolwow wykazuja zdolnos¢ do uczenia sig
asocjacyjnego. Moga kojarzy¢ okreslone wibracje
z nadejsciem ofiary, dzigki czemu szybciej przygo-
towuja sie na przyjecie zdobyczy. Niektore badania
sugeruja tez, ze potrafig odréznia¢ sygnaty wibracyj-

1 zmniejszanie liczby spotkan z drapieznikiem. Na
przyktadzie uktadu mrowki-mrowkolwy wida¢ wigc
wyraznie, ze gdy do ratunku dochodzi w kontekscie
drapieznictwa, dziata nie tylko instynkt, ale rowniez
uczenie si¢ (Ryc. 4).

To prowadzi do szerszego pytania o koewolucjg.
Relacja migdzy mrowkami a mréwkolwami jest cze-
sto przedstawiana jako klasyczny wyScig zbrojen:
jedna strona rozwija coraz skuteczniejsze sposoby
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chwytania, druga coraz lepsze sposoby unikania,
ucieczki lub ratunku. Presja selekcyjna po stronie
ofiary moze by¢ wyjatkowo silna. Dla mréwki po-
razka oznacza $mier¢, a dla mrowkolwa tylko utrate
pokarmu. Cho¢ spektakularne zachowania ratunkowe
mrowek w kontekscie zlapania przez larwg mrowkol-
wa kusza, by dopatrywac si¢ w nich wysublimowanej
strategii obronnej, nalezy mie¢ jednak na uwadze, ze

0 ,,pomocnych mrowkach”. Zachowania ratunkowe
sa wynikiem naktadania si¢ ekologii, Zycia spotecz-
nego i ewolucji. Zaleza od typu siedliska, sposobu
zdobywania pokarmu, rodzaju zagrozenia, struktury
kolonii, stopnia pokrewienstwa, wartosci poszczegol-
nych osobnikow dla gniazda, a nawet od zdolno$ci
do uczenia si¢. Dlatego ratunek u mrowek najlepie;j
rozumie¢ nie jako romantyczny przyktad owadziego

skuteczno$¢ ratunku w tym konkretnym kontekscie
wydaje si¢ bardzo niska [34, 39].

altruizmu, lecz jako precyzyjna, kontekstowa i gle-
boko funkcjonalng adaptacje [41]. A zarazem jako
przypomnienie, ze Swiat bezkrggowcow jest znacznie
bardziej ztozony, strategiczny i spoteczny niz przez
dhugi czas bylismy sktonni sadzic.

Ratunek jako adaptacja superorganizmu

Ostatecznie obraz, ktory wylania si¢ z tej opo-
wiesci, jest znacznie bogatszy niz prosta historia
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REMODELING KOSTNY A AKUMULACIJA
SUBSTANCIJICHEMICZNYCH -
MECHANIZMY | KONSEKWENCJE BIOLOGICZNE

Bone Remodeling and the Accumulation of Chemical Compounds
— Mechanisms and Biological Consequences

Julia Armuta, Beata Cienkosz-Stepanczak (Krakow)

Streszczenie

Tkanka kostna, pomimo wysokiego stopnia mineralizacji, pozostaje struktura dynamiczng,
ulegajaca ciagtej przebudowie (z ang. remodeling). Proces remodelingu kostnego opiera
sie na skoordynowanej aktywnosci komorek kosciotwodrczych i kosciogubnych, umozliwia-
jac utrzymanie homeostazy oraz adaptacje do zmieniajacych sie warunkdw mechanicznych
imetabolicznych. Istotnym aspektem tego procesu jest mozliwos¢ wbudowywania substancji
egzogennych — takich jak leki, narkotyki czy metale ciezkie — w strukture kosci. Celem pra-
cy jest przedstawienie mechanizmu przebudowy tkanki kostnej oraz omdwienie proceséw
umozliwiajacych wiaczanie ksenobiotykdw. Szczegdlng uwage poswiecono réwniez konse-
kwencjom ich obecnosci w tkance kostnej, obejmujacym zaburzenia rownowagi przebudowy
kostnej, a takze zmiany w strukturze i wtasciwosciach mechanicznych kosci

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.

Wstep

Tkanka kostna jest wysoce wyspecjalizowang tkan-
ka laczna, ktora pelni istotne funkcje mechaniczne,
ochronne 1 metaboliczne, a takze stanowi rezerwuar
sktadnikéw mineralnych. W warunkach fizjologicz-
nych tkanka kostna charakteryzuje si¢ dynamiczng
rownowagg pomiedzy procesami resorpcji i tworze-
nia, co prowadzi do jej ciaglej przebudowy, okresla-
nej jako obrot kostny (remodeling kostny). Stan taki
utatwia wymiane sktadnikow kosci i1 sktadnikoéw pty-

néw ustrojowych organizmu, zapewnia zachowanie
integralnej struktury kosci i naprawe mikrouszko-
dzen, umozliwiajac jej dostosowanie si¢ do zmien-
nych warunkéw $rodowiskowych i metabolicznych.
Proces remodelingu kostnego stanowi nie tylko pod-
stawe homeostazy tkanki kostnej, lecz rowniez deter-
minuje mozliwos¢ wbudowywania i retencji réznych
substancji chemicznych, takich jak: metale cigzkie,
narkotyki czy leki [31]. Intensywnos$¢ oraz dynami-
ka przebudowy wplywaja bezposrednio na stopien
ich inkorporacji, szczeg6lnie w tkankach o wysokiej
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aktywnosci, jak tkanka kostna czy watrobowa.
W ostatnich latach liczba osoéb uzaleznionych badz
narazonych na dziatanie r6znego rodzaju substancji
chemicznych, takich jak narkotyki, m.in. kokaina,
metale cigzkie, np. rte¢, a takze leki, m.in. przeciw-
depresyjne, drastycznie wzrosta. Dlatego tak wazne
jest poznanie mechanizmu wigzania ksenobiotykow
z tkankg kostna oraz ich wptywu na organizm czto-
wieka. [14]. Celem niniejszej pracy jest scharaktery-
zowanie mechanizmow przebudowy tkanki kostnej
oraz wyjasnienie ich roli w procesie wbudowywania
substancji egzogennych, ze szczegdlnym uwzgled-

Kosé gabezasta ———» &

Kos¢ zhita ———»

Okostna
(periosteum)

Kanal Haversa

gabczasta znajduje si¢ pod koscig zbita 1 ulozona
jest w nieregularny uktad kolumn zwanych belecz-
kami (Ryc. 1). Pomiedzy beleczkami wystepuja duze
przestrzenie wypetione czerwonym lub zottym szpi-
kiem kostnym. Czerwony szpik kostny jest strukturg
silnie unaczyniong, przez co w latwy sposob moze
dochodzi¢ w niej do akumulacji ksenobiotykow. Po-
wierzchni¢ zewnetrzng kosci pokrywa okostna (pe-
riosteum) — tkanka silnie unaczyniona, petnigca funk-
cje ochronne i odzywcze. Srodkostna (endosteum)
jest to blona otaczajaca wewnetrzng powierzchni¢
$cian kosci [38].

Kosé 2bita

T
SN

Beleceki
kostne

1”;‘."

| e
Kanal 'y ".":2:".'
Volkmanna o At e
Okostng —
{periastam)

Blaseki
kostne

| Szpik kostny

Koié gaborasta

Ryc. 1. Schemat kosci dtugiej, przedstawiajacy budowe histologiczna kosci [43].

nieniem zalezno$ci migdzy dynamikg remodelingu
a stopniem ich wbudowywania oraz konsekwencji
tych procesow dla struktury i funkcji kosci.

Budowa chemiczna i histologiczna tkanki kostnej

Wyréznia si¢ dwa glowne typy tkanki kostnej:
ko$¢ zbita oraz kos$¢ gabczastg. Kos$¢ zbita wyste-
puje na powierzchni kosci oraz buduje trzony kosci
dtugich. Jej podstawowa jednostka strukturalng jest
osteon (system Haversa), zbudowany z koncentrycz-
nie utozonych blaszek kostnych otaczajacych kanat
Haversa, w ktorym przebiegajg naczynia krwiono$ne
i nerwy. Osteony sg potaczone kanalami Volkman-
na, umozliwiajagcymi komunikacjg z okostng. Kos¢

Tkanka kostna zbudowana jest z komorek kost-
nych oraz macierzy migdzykomorkowej. Wyrdznia-
my cztery gtdwne typy komorek kostnych: osteocyty,
osteoblasty, osteoklasty oraz mezenchymalne komor-
ki macierzyste (MSC) tkanki kostnej. Komorki te
petnia bardzo istotne funkcje podczas procesu prze-
budowy kosci [12]. Mezenchymalne komorki ma-
cierzystej (MSC) to jedyne komorki tkanki kostnej
zdolne do podziatow mitotycznych — w ich wyniku
dochodzi do powstania osteoblastow [38]. Osteobla-
sty, czyli komorki kosciotworcze, odpowiadaja za
tworzenie osteoidu. Czes¢ aktywnych osteoblastow
zostaje uwigziona w tworzonej przez siebie macierzy
kostnej, przeksztatcajac si¢ w osteocyty. Osteocyty,
bedace najliczniejszymi komorkami kosci, kontroluja
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przebudowe kostng i reaguja na obcigzenia mecha-
niczne. Osteoklasty, czyli komorki kosciogubne, od-
powiadaja za degradacje macierzy kostnej w cyklu
przebudowy kosci [12].

Macierz migdzykomorkowa sktada si¢ z czeg$ci
mineralnej, organicznej oraz wody. Faza mineralna
stanowi okoto 60% masy kosci i sklada si¢ gtéwnie
z hydroksyapatytu (Caio(PO4)s(OH)2), ktory nada-
je kosci twardo$¢ 1 wytrzymatos¢ [35]. Wérod pier-
wiastkow budujacych hydroksyapatyt kostny kluczo-

Woda stanowi okolo 10% catej masy kostnej
1 wystepuje w trzech formach: woda objetosciowa,
warstwa uwodniona (powierzchniowa) oraz glebo-
ka woda sieciowa (strukturalna) (Ryc. 2). Pelni ona
wazng funkcje w transporcie jondw oraz wymianie
substancji w obrebie kosci. Niektore z substancji eg-
zogennych, ktore docieraja do tkanki kostnej, moga
przez swoje hydrofilowe wtasciwos$ci zosta¢ zmaga-
zynowane w jednej z form wody kostnej [31].
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Ryc. 2. Schematyczne przedstawienie sposobdw wprowadzania jonéw do kosci w zaleznosci od ich interakgji z trzema formami wody obecnych
w tkance kostnej: gteboka woda sieciowa zwigzang z macierza, warstwa wody uwodnionej otaczajaca powierzchnie sktadnikéw tkanki oraz wodag
objetosciowa wypetniajaca pory i przestrzenie kostne. Znak (7) reprezentuje endogenne zwiazki kostne. W rysunku A przedstawione sa jony, ktére
sg stabymi substytutami mineratéw kostnych. W wyniku tego swobodnie wymieniaja sie miedzy wodg objetosciowa a warstwa uwodniong w celu
ustalenia rwnowagi. Na rysunku B pokazane sg jony, ktére sg lepszymi substytutami mineratéw kostnych. Wymieniaja sie¢ w warstwie uwodnionej,
gdzie niektére moga adsorbowac sie na powierzchni mineratu. Na rysunku C widnieja jony, ktére sg dobrymi substytutami mineratéw kostnych.

Wiaczane s3 one do sieci mineralnej kosci w miejscach, w ktérych zachodzi aktywna przebudowa kosci [31].

we znaczenie maja wapn (Ca) i fosfor (P). Natomiast
przez fakt, ze ko$¢ ulega ciaglej przebudowie,
w krysztatach kostnych moga znalez¢ si¢ rowniez
inne mineraty i pierwiastki, takie jak m.in. magnez
(Mg), fluor (F) czy cynk (Zn) [15]. Wbudowywanie
dodatkowych pierwiastkow do tkanki kostnej zacho-
dzi przede wszystkim na drodze substytucji jonowej
oraz adsorpcji powierzchniowej. Procesy te zachodza
czesto w momencie dostania si¢ do organizmu rézne-
go rodzaju substancji chemicznych, doprowadzajac
do ich wigzania z komponentami ko$ci. Adsorpcja
powierzchniowa to proces zachodzacy, gdy jony badz
substancje, ktore znajduja si¢ w uwodnionej warstwie
krysztalow mineralnych, moga zwiaza¢ si¢ z po-
wierzchnig krysztalu hydroksyapatytu. Substytucja
jonowa to proces, ktory moze zachodzi¢ naturalnie
w tkance kostnej, w ktorym dane jony znajdujace si¢
w budowie hydroksyapatytu moga zostac¢ zastgpowa-
ne przez inne jony, a proces ten zachodzi wewnatrz
struktury hydroksyapatytu [31].

Macierz organiczng kosci stanowi w gldwnej mierze
kolagen typu I, ktéry odpowiada za utrzymanie sprezy-
stosci kosci. Przy nagromadzeniu substancji chemicz-
nych w kosci moze doj$¢ do oddziatywania ich z kola-
genem, np. poprzez wigzania elektrostatyczne. Kolagen
stanowi okolo 80% wszystkich biatek zawartych w ko-
$ciach. Pozostata czg$¢ stanowia biatka niekolagenowe,
jak: proteoglikany, glikoproteiny czy fosfoproteiny [8].

Mechanizmy przebudowy tkanki kostnej

Tkanka kostna jest dynamicznag strukturg, ktora
przez cale zycie czlowieka pozostaje metabolicz-
nie aktywna i ulega ciaggtej przebudowie, dostoso-
wujac sie do zmiennych obcigzen mechanicznych
[16]. Przebudowa kosci to proces, w ktorym resorp-
cja kosci jest §ciSle zwigzana z tworzeniem nowej
tkanki kostnej, a lokalizacja rozpoczecia tego pro-
cesu jest precyzyjnie okreslona. Proces ten zachodzi
w tzw. podstawowej jednostce wielokomorkowej
(ang. BMU, Basic Multicellular Unit). BMU tworza
przede wszystkim osteoklasty, osteoblasty, osteocy-
ty oraz komorki wysScietajace powierzchni¢ kosci,
ktore wspotdziataja w procesie remodelingu tkan-
ki kostnej, zapewniajac utrzymanie jej prawidlowej
struktury. Cykl przebudowy kosci sktada si¢ z pieciu
etapow: aktywacji, resorpcji, odwrocenia, tworzenia
oraz zakonczenia (Ryc. 3). Caly cykl trwa od 120 do
200 dni [18]. Aktywacja to pierwszy etap, w ktorym
dochodzi do wykrycia sygnalu inicjujacego proces.
Sygnatem tym mogg by¢ rézne czynniki mechanicz-
ne, takie jak rozcigganie czy napr¢zenia, badz czyn-
niki chemiczne, jak dziatanie hormonow. Resorpcja
rozpoczyna si¢ w momencie przewagi sygnatow pro-
mujacych aktywacje i roznicowanie osteoklastow,
np. RANKL (ligand receptora aktywatora NF-«kB),
przy migdzy innymi jednoczesnym zmniejszeniu
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hamujacego dziatania OPG (osteoprotegeryna). Re-
sorpcja kosci to etap, w ktorym dojrzate osteoklasty
degradujg zmineralizowana tkanke kostng. Odwro-
cenie to przejSciowy etap miedzy resorpcja kosci
a tworzeniem nowej kosci. W trakcie resorpcji, jesz-
cze podczas aktywnosci osteoklastow, uwalniane sg
czynniki sygnatowe, jak np. TGF-B czy IGF-1, ktore
przyczyniaja si¢ do rekrutacji prekursoréw osteobla-
stow oraz mezenchymalnych komorek macierzystych
i stymuluja ich r6znicowanie. W fazie odwrocenia na
powierzchni uprzednio zresorbowanej ko$ci powstaje
tzw. linia cementowa, zbudowana z niekolagenowej,
zmineralizowanej macierzy. Stanowi ona granic¢ po-
miedzy wczesniej istniejacg a nowo tworzong tkankg
kostng oraz przygotowuje powierzchni¢ do przylega-
nia osteoblastow, umozliwiajac rozpoczecie odktada-
nia nowej tkanki kostnej. Nastgpnie, po zakonczeniu
procesu resorpcji i apoptozie osteoklastow, dochodzi
do nasilenia aktywnosci osteoblastow. Tworzenie ko-
$ci jest to najdluzszy etap w catym cyklu przebudo-
wy kosci, ktory obejmuje tworzenie nowej kosci oraz
jej mineralizacj¢. Zakonczenie to ostatni etap cyklu
przebudowy kosci. Cykl przebudowy w obrebie po-
jedynczej jednostki wielokomorkowej kosci (BMU)

konczy si¢ w momencie, gdy ilos¢ nowoutworzo-
nej tkanki kostnej odpowiada ilosci tkanki kostnej
uprzednio usunigtej w procesie resorpcji [39].

Przebudowa kosci moze by¢ procesem ukierun-
kowanym badz nieukierunkowanym. W przebudo-
wie ukierunkowanej usuwane sg fragmenty kosci
z mikrouszkodzeniami. Proces ten inicjuja osteocyty,
ktére po uszkodzeniu uwalniajg czynniki parakryn-
ne, w tym RANKL, ktore inicjujg rekrutacje oste-
oklastow. Prekursory osteoklastow migruja z krwi do
miejsca uszkodzenia, gdzie dojrzewaja i rozpoczy-
naja resorpcje kosci oraz proces remodelingu kost-
nego. Natomiast przebudowa nieukierunkowana jest
regulowana glownie przez hormony, np. parathormon
(PTH), a lokalizacja tego procesu nie jest $cisle okre-
slona — odpowiada on gldwnie za utrzymanie home-
ostazy mineralnej [1, 18].

Remodeling kostny to proces oparty na sprze¢zeniu
miedzy resorpcjg starej kosci a tworzeniem nowej.
Istotng role w regulacji tego procesu odgrywa uktad
RANK/RANKL/OPG. Cykl przebudowy kosci inicjo-
wany jest przez sygnaty pochodzace z osteocytow, pet-
nigcych funkcje mechanosensordéw, oraz przez akty-
wacje komorek linii osteoblastycznej, w tym komorek
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Ryc. 3. Schemat cyklu przebudowy kosci w obrebie podstawowej jednostki wielokomdrkowej (BMU) przedstawiajacy fazy: aktywacji, resorpcji,
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macierzystych (MSC) [18].
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wysciotki 1 preosteoblastow. Rola poszczegdlnych
komorek linii osteoblastycznej w inicjowaniu tego
procesu nie zostata dotychczas w pelni poznana. Ko-
morki linii osteoblastycznej wydzielaja enzymy tra-
wigce biatka na powierzchni kosci, jak katepsyng K
czy metaloproteinazg macierzy typu 9 (MMP-9) i eks-
presjonujg peptyd RANKL - ligand receptora akty-
watora NF-«B, ktory oddzialuje z receptorem na pre-
kursorach osteoklastow zwanym RANK. Interakcja
RANKL/RANK stymuluje aktywacje, roznicowanie
oraz fuzje prekursorow osteoklastow wywodzacych si¢
z hematopoetycznych komoérek macierzystych (HSC).
Jednoczesnie wydtuzajac przezycie osteoklastow po-
przez zahamowanie procesu apoptozy. Doprowadza to
do rozpoczgcia procesu resorpcji. Aby mozliwe byto
przejscie z procesu resorpcji do procesu tworzenia ko-
$ci, dziatanie RANKL jest migdzy innymi blokowane
przez osteoprotegeryne (OPG). OPG jest produkowany
glownie przez komorki linii osteoblastow i dziata jako
receptor-wabik, co oznacza, ze jest rozpuszczalnym
receptorem dziatajacym jako antagonista dla RANKL.
Reguluje on resorpcje kosci poprzez hamowanie roz-
nicowania oraz aktywacji osteoklastow, dodatkowo
indukujac ich apoptoze [16].

Jednym z mechanizmow sprzezenia procesu resorp-
cji oraz ko$ciotworzenia jest uwalnianie czynnikow
wzrostu z macierzy kostnej podczas resorpcji. Najwigk-
sze znaczenie w tym mechanizmie przypisuje si¢ trans-
formujacemu czynnikowi wzrostu beta (TGF-B) oraz
insulinopodobnemu czynnikowi wzrostu 1 (IGF-1).
TGF-B zostaje uwolniony podczas procesu resorpcji
kosci, jednoczesnie indukuje migracje mezenchymal-
nych komoérek macierzystych tkanki kostnej (MSC) do
miejsc przebudowy kosci, gdzie maja one mozliwosé¢
zréznicowania si¢ w osteoblasty. Rownoczes$nie IGF-1
promuje réznicowanie osteoblastow oraz wspiera roz-
nicowanie i rekrutacje MSC poprzez aktywacje szla-
ku mTOR. Dzigki temu czynniki wydzielane podczas
etapu resorpcji przygotowuja miejsce do przebudowy
oraz wykorzystywane sg do kolejnej fazy przebudowy,
czyli ko$ciotworzenia [17].

Obrot kostny jest regulowany przez liczne hormo-
ny, kluczowa role w utrzymaniu homeostazy wapnio-
wo-fosforanowej ogrywa parathormon (PTH). Hor-
mon ten moze zwigkszac stgzenie wapnia w surowicy
poprzez m.in. zwigkszanie resorpcji kosci czy pobu-
dzanie nerkowej syntezy kalcytriolu [16]. Dziatanie
parathormonu zachodzi poprzez receptor PTHIR,
ktory zlokalizowany jest na komorkach linii oste-
oblastycznej. Aktywacja tego receptora prowadzi
do uruchomienia szlaku cyklazy adenylowej i kina-
zy biatkowej A (PKA), co skutkuje zmiang ekspres;ji
genow regulujacych metabolizm tkanki kostnej. PTH

zwicksza m.in. ekspresj¢ genu RANKL (TNFSF11),
co sprzyja réznicowaniu i aktywacji osteoklastow,
a takze zwigksza ekspresje MMP-13 (kolagenazy-3),
uczestniczacej w przebudowie i degradacji macierzy
pozakomorkowej. Jednoczesnie parathormon zmniej-
sza ekspresj¢ OPG (TNFRSF11B), ktore wiazac
RANKL, hamuje jego oddziatywanie z receptorem
RANK i tym samym ogranicza proces osteoklasto-
genezy. Zwicksza to proliferacjg, roznicowanie oraz
przezycie osteoblastow, jednocze$nie prowadzac do
réznicowania i resorpcji oosteoklastow poprzez szlak
RANK/RANKL, aktywujac w ten sposob resorpcje
kosci [37].

Kalcytriol, czyli aktywna forma witaminy D3, po-
srednio zwicksza wchtanianie wapnia i fosforanow
w jelitach, wspomagajac mineralizacj¢ kosci. Bezpo-
srednio witamina D3 oddziatuje na komorki poprzez
receptor VDR, ktory obecny jest m.in. w osteobla-
stach. Stymuluje dojrzewanie osteoblastow oraz syn-
tezg bialek macierzy kostnej, np. osteokalcyny [11].

Podstawowy czynnik wzrostu fibroblastow 2
(FGF-2) zwigksza ekspresj¢ RANKL oraz zmniejsza
ekspresje OPG w komorkach linii osteoblastycznej.
W rezultacie zwigksza si¢ stosunek RANKL/OPG, co
sprzyja réznicowaniu i aktywacji osteoklastow oraz
nasileniu procesu resorpcji kosci [16].

Estrogeny sa rowniez bardzo istotne podczas procesu
przebudowy ko$ci. Hamuja powstawanie i aktywnos¢
osteoklastow, jednocze$nie stymulujgc proliferacje
osteoblastow oraz ograniczajac ich apoptoze. Dzialaja
one poprzez regulacj¢ ukladu RANK/RANKL/OPG.
Zwigkszaja produkcje osteoprotegeryny (OPG), kto-
ra blokuje wigzanie RANKL z receptorem RANK na
prekursorach osteoklastow. Skutkiem jest zmniejszone
powstawanie, aktywnos¢ oraz przezycie osteoklastow
1 mniejsza resorpcja kosci [16].

RANKL OPG
Transformujgcy czynnik wzrostu beta (TGF-B) p— t
Parathormon (PTH) 1 1
13(OH), witamina D3, 1 .
Podstawowy czynnik wzrostu fibroblastow 2 (FGF-2) t !
Estrogen — T

Ryc. 4. Wpltyw cytokin i hormonéw na przebudowe kosci poprzez
wydzielanie RANKL i OPG [16].

Kos$¢ gabczasta stanowi gtowne miejsce wbudowy-
wania si¢ jonow badz stabilnych izotopow pochodza-
cychm.in.zlekow. Charakteryzujesi¢ onanajwyzszym
tempem przebudowy kos$ci, przez co ten proces za-
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chodzi czesciej. W ciagu roku przebudowie moze
ulec 20-25% kosci gabczastej. Oznacza to, ze catko-
wita powierzchnia ko$ci gabczastej zostanie przebu-
dowana po uplywie okoto 4-5 lat. Ko$¢ zbita charak-
teryzuje si¢ wolniejszym tempem obrotu kostnego,
w ktéorym rocznie przebudowie ulega okoto 6-7%
tkanki. Z tego wynika, ze catkowita powierzchnia
kosci zbitej ulegnie przebudowie po uptywie okoto
15 lat [31]. Jest to spowodowane tym, ze koS¢ gab-
czasta bezposrednio otacza czerwony szpik kostny.
Komorki potrzebne do procesu przebudowy kosci
przemieszczajg si¢ z czerwonego szpiku kostnego na
powierzchnig kosci gabczastej. Natomiast do kosSci
zbitej dochodza one znacznie pozniej [9]. U dzieci
obrét kostny zachodzi znacznie szybciej niz u 0sob
dorostych. Przypuszcza si¢, ze w ciggu roku prze-
budowie moze ulec 20-50% szkieletu, gdzie u osob
dorostych jest to okoto 5—10% catego szkieletu. Przy-
czynia si¢ do tego kilka czynnikéw, m.in. silniejszy
wplyw czynnikéw wzrostowych, np. hormon wzrostu
(ang. Growth Hormone, GH), ale rbwniez przez fakt,
ze dzieci posiadaja duze ilosci czerwonego szpiku
kostnego, przez co maja duze ilosci komorek potrzeb-
nych do przeprowadzenia remodelingu [26]. W prze-
ciwienstwie do tkanki kostnej, twarde tkanki zgba
wykazuja bardzo ograniczong zdolnos¢ do przebudo-
wy. Szkliwo nie ulega remodelingowi, natomiast z¢-
bina podlega jedynie niewielkim zmianom. Dodatko-
wo tkanki te cechujg si¢ ograniczonym ukrwieniem,
co zmniejsza mozliwo$¢ wbudowywania substancji
chemicznych. W rezultacie obecnos¢ zwigzkéw wy-
krywanych w zgbach odzwierciedla gtownie ekspo-
zycje z okresu formowania tkanek zgba [31]. Jest to
wazne pod wzgledem wbudowywania si¢ roznych
substancji chemicznych, poniewaz badajac strukture
gabczastg kosci mozna wykry¢ wiele substancji, kto-
re mogly znajdowac si¢ w organizmie [13].
Wbudowywanie ksenobiotykéw do kosci jest za-
lezne od wielu czynnikow, w tym w szczegolnosci od
wiasciwosci fizykochemicznych danego zwigzku oraz
jego powinowactwa do fazy mineralnej kosci. Pro-
ces wbudowania zwigzkéw chemicznych do tkanki
kostnej zachodzi przede wszystkim podczas procesu
przebudowy kosci i moze odbywac si¢ poprzez ich ad-
sorpcje na powierzchni krysztatow hydroksyapatytu,
zastgpowanie jondw obecnych w jego strukturze lub
wigzanie ze skladnikami organicznej macierzy kost-
nej. Najwigksze znaczenie majg substancje zdolne do
wigzania si¢ z hydroksyapatytem badz zastgpowania
jonoéw w jego strukturze, w tym niektore metale, jak
rte¢ (Hg) czy otow (Pb) badz ich stabilne izotopy [31].
Zwigzki, ktore posiadajg duze powinowactwo do fazy
mineralnej kosci, takie jak niektore metale cigzkie lub

leki z grupy lekow przeciwresorpcyjnych, moga by¢
zatrzymywane w niej przez dlugi czas. Natomiast
substancje stabiej wiazace si¢ z hydroksyapatytem,
jak alkohol etylowy czy paracetamol, sa w wigkszym
stopniu usuwane wraz z ptynami ustrojowymi badz
podczas kolejnych cykli remodelingu kostnego [21].
Istotnymi czynnikami wplywajagcymi na mozliwos¢
zachowania ksenobiotyku w tkance kostnej jest jego
stabilno$¢ chemiczna oraz rozpuszczalnos¢. Zwiazki
charakteryzujace si¢ dosy¢ wysoka stabilno$cia che-
miczng, jak amfetamina, czy niskg rozpuszczalno$cia
w wodzie, jak np. THC (Tetrahydrokannabinol), ktory
jest zwigzkiem zawartym w marihuanie, moga wyka-
zywac wigksza tendencje do dlugotrwalej akumulacji
w tkance kostnej niz substancje dobrze rozpuszczalne,
jak amfetamina i podatne na przemiany chemiczne,
w tym heroina. Trzeba zaznaczy¢ wowczas, ze stabil-
no$¢ chemiczna i rozpuszczalno$¢ zwigzkéw w wo-
dzie nie determinujg jednoznacznie jego zdolnosci do
wbudowywania si¢ w tkanke kostng, poniewaz proces
ten zalezy rowniez od innych wiasciwosci fizykoche-
micznych zwigzku, jak m.in. wcze$niej wspomniane
powinowactwo do fazy mineralnej kosci [31]. Steze-
nie zakumulowanych ksenobiotykéw moze zaleze¢
takze od r6znych czynnikoéw biologicznych, np. takich
jak wiek czy rodzaj tkanki kostnej. U 0sob mtodszych,
u ktorych proces przebudowy zachodzi czg$ciej, mozli-
we jest zakumulowanie wigkszego stezenia substancji
niz w przypadku osob starszych, u ktorych proces ten
zachodzi znacznie rzadziej [26]. Natomiast, ze wzgle-
du na wieksza aktywno$¢ metaboliczng i1 szybszy ob-
ot tkanki, ko$¢ gabczasta moze stanowi¢ szczegolnie
istotne miejsce odktadania substancji egzogennych,
w poréwnaniu do kosci zbitej, gdzie stezenie zakumu-
lowanego zwigzku jest znacznie nizsze [31].

Przedstawione powyzej mechanizmy regulacji re-
modelingu kostnego wskazuja, ze proces ten stanowi
kluczowy czynnik warunkujacy nie tylko utrzymanie
struktury kosci, ale rowniez dostepnos¢ miejsc wig-
zania dla substancji egzogennych. Aktywna przebu-
dowa sprzyja tworzeniu nowych powierzchni mi-
neralnych oraz odstanianiu komponentow macierzy
organicznej, co zwigksza mozliwo$¢ wbudowywania
ksenobiotykow.

Konsekwencje wbudowywania
substancji chemicznych dla tkanki kostnej

Proces wbudowywania substancji chemicznych
w tkanke kostng, ktory jest bezposrednig konse-
kwencja obrotu kostnego, prowadzi do ztozonych
jej zmian na poziomie komérkowym, molekularnym
oraz strukturalnym. Ze wzglgdu na zdolno$¢ macierzy
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kostnej do wigzania zard6wno jonow, jak i zwigzkow
organicznych, ko$¢ petni funkcje swoistego rezerwu-
aru substancji egzogennych. Obecno$¢ tych zwigz-
kow w obrebie tkanki kostnej nie pozostaje jednak
obojetna biologicznie i prowadzi do szeregu zmian
wplywajacych na rownowage metaboliczna, struktu-
re oraz wlasciwosci mechaniczne kosci [31].

Jednym z podstawowych skutkow oddzialywania
substancji chemicznych jest zaburzenie rownowagi
procesow remodelingu kostnego, ktora w warunkach
fizjologicznych opiera si¢ na $cistej wspotpracy oste-
oklastow 1 osteoblastow. Substancje takie jak niko-
tyna, opioidy czy alkohol etylowy wptywaja bezpo-
$rednio na aktywnos¢ komorek kostnych, prowadzac
do zaburzenia stosunku resorpcji do kosciotworzenia
[21]. Nikotyna nasila ekspresj¢ liganda RANKL, co
skutkuje zwickszong osteoklastogeneza, jednocze-
$nie hamujgc proliferacje osteoblastow [4]. Podobne
dzialanie obserwujemy w przypadku opioidow, kto-
re nasilaja procesy resorpcyjne, a takze posrednio
wplywaja na metabolizm kostny poprzez zaburzenie
gospodarki hormonalnej. Natomiast alkohol etylo-
wy wykazuje dzialanie toksyczne wobec osteobla-
stow oraz indukuje stres oksydacyjny, co prowadzi
do zahamowania proceséw syntezy macierzy kost-
nej. Podobnie leki przeciwdepresyjne 1 przeciwpsy-
chotyczne moga modyfikowaé aktywnos¢ komorek
kostnych poprzez wptyw na uktad neurohormonalny.

o~
> dh

Y P,
[
F

Drugim istotnym aspektem wptywu substancji
chemicznych na tkanke kostng sg zmiany w jej struk-
turze 1 wlasciwosciach fizykochemicznych, bedace
wynikiem bezposredniego wbudowania si¢ niekto-
rych substancji w macierz mineralng lub organicz-
ng kosci. Metale cigzkie, takie jak olow czy arsen,
wykazuja zdolno$¢ zastgpowania jondw wapnia lub
jonow fosforanowych w strukturze hydroksyapatytu,
co prowadzi do zaburzenia organizacji sieci krysta-
licznej, ostabienie jej mineralizacji 1 trwalosci [32,
24]. Arsen dodatkowo wptywa réwniez na kompo-
nent organiczny, wigzac si¢ z grupami sulthydrylo-
wymi kolagenu [34]. Rte¢ z kolei moze by¢ wiaczana
zarowno w faz¢ mineralng, jak i organiczng kosci,
oddzialujac toksycznie na komorki kostne [6]. Kon-
sekwencja opisanych proces6w jest pogorszenie mi-
kro- 1 makroarchitektury tkanki kostnej. Przyktadem
destrukcyjnego dziatania substancji chemicznych na
tkanke kostnag jest wptyw kokainy, prowadzacy do
powstania charakterystycznych ubytkow w s$rodko-
wej czesci twarzoczaszki, obejmujacych przegrode
nosa i podniebienie kostne. Takie zmiany w czaszce
nazywane sg destrukcyjng zmiang w linii srodkowej
wywotang kokaing (ang. Cocaine-Induced Midline
Destructive Lesions — CIMDL). Powodem jest silne
dziatanie wazokonstykcyjne kokainy, prowadzace do
przewlektego niedokrwienia tkanek oraz zaburzenia
ich regeneracji [30].

Ryc. 5. Tomografia komputerowa wykonana u pacjenta z CIMDL w ptaszczyzZnie osiowej (po lewej) i czotowej (po prawej), przedstawiajacy rozlegta
destrukcje struktur kostnych twarzoczaszki, obejmujaca zanik przegrody nosowej, matzowin nosowych oraz widoczng perforacje podniebienia

twardego [30].

W rezultacie obserwujemy przesuni¢cie rownowagi
przebudowy kostnej w kierunku dominacji procesow
resorpcyjnych, co dluzszej perspektywie skutkuje
obnizeniem masy kostnej [21].

Nalezy podkresli¢, ze istotne znaczenie dla aku-
mulacji substancji chemicznych w tkance kostnej ma
przede wszystkim dlugotrwata ekspozycja na dang
substancje, co prowadzi do jej stopniowego wbu-
dowywania si¢ w trakcie kolejnych cykli procesu
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przebudowy kostnej [40]. Dochodzi do zmian
w strukturze beleczkowej ko$ci, zmniejszenia ge-
stosci mineralnej 1 zwigkszenia porowatosci kosci.
Szczegoblnie wyrazne zmiany obserwuje si¢ w tkance
gabczastej, ktora wykazuje wysokie tempo remode-
lingu, przez co stanowi gtéwne miejsce akumulacji
ksenobiotykow. W rezultacie dochodzi do ostabienia
wiasciwosci mechanicznych kosci - zmniejsza si¢ jej
wytrzymalo$¢ oraz elastyczno$¢. Zaburzeniu ulega
proporcja komponentu mineralnego i organicznego,
co prowadzi do zwigkszenia kruchosci kosci 1 ryzyka
zataman, nawet przy niewielkich obcigzeniach [31].
Istotnym aspektem jest rowniez mozliwo$¢ wtor-
nego uwalniania zdeponowanych w tkance kostnej
ksenobiotykow do krwiobiegu, co zachodzi w wy-
niku nasilonej resorpcji kosci, zarowno w przebiegu

procesow fizjologicznych, jak i patologicznych. Do-
datkowo, po ustaniu ekspozycji na dana substancje,
moga zosta¢ uruchomione mechanizmy naprawcze,
zwigzane z przebiegiem fizjologicznego remodelingu
i powrotem do homeostazy tego procesu, ktore moga
doprowadzi¢ do czesciowej, a czasami nawet catko-
witej regeneracji struktury tkanki kostnej. Zjawiska
te maja istotne znaczenie zarowno z punktu widze-
nia biologii tkanki kostnej, ale takze w kontekscie
toksykologii sadowej, gdyz moga wpltywacé na in-
terpretacje wynikow analiz z zastosowaniem tkanki
kostnej. Z jednej strony umozliwiaja odtworzenie hi-
storii narazenia organizmu na substancje egzogenne,
z drugiej strony trudna, a czasami wrgcz niemozliwa
jest obserwacja krotkotrwatej ekspozycji na kseno-
biotyki [36].

Tabela 1. Przedstawienie krétkiego opisu, miejsca wiazania z koscig wybranych narkotykéw oraz skutkdw, jakie wywotujag na kos¢.

Nazwa substancji

Krotki opis

Miejsce wiazania z koScia

Skutki jakie wywoluje
na kos¢

Kokaina

Stymulant — dziatanie
znieczulajace, zwezenie
naczyn krwiono$nych
[30].

Wiazanie z matryca
organiczng kosci — glownie
kolagenem, za pomoca wigzan
fizykochemicznych, np. poprzez
wigzanie van der Waalsa [33].

Destrukcyjna zmiana w linii sSrodkowe;j
wywotana kokaina (CIMDL) —
zniszczenie bocznych $cian nosa,
przegrody nosowej i podniebienia (Ryc.
4) [30].

Amfetamina

Stymulant [21].

Wiazanie z matrycg organiczng
kosci — z kolagenem oraz moze
zachowac si¢ w wodzie kostnej

Zmniejszenie gestosci mineralnej kosci
— doprowadza do osteoporozy [23].

Nikotyna

Stymulant — sktadnik
tytoniu [21].

Wiazanie z matryca organiczng
(z kolagenem), moze zachowac¢
si¢ w wodzie kostnej oraz
w szpiku kostnym

Zwigksza syntezg osteoklastow,
zmniejszajac syntez¢ osteoblastow —
zmniejszona masa kostna [4].

Morfina

Opioid — wykazuje
bardzo silne dziatanie
przeciwbdlowe [21].

Wiazanie z matrycg organiczng
kosci — z kolagenem, moze
zachowac si¢ w wodzie kostnej
i lipidach szpiku kostnego

Zwicksza aktywnos$¢ osteoklastow, co
zwicksza resorpcje kosci — skutkuje
to zmniejszeniem masy kostnej
i wystgpieniem osteoporozy [20].

Heroina

Opioid — pochodna
morfiny [21].

Wiazanie jak morfina

Doprowadza do zwigkszonego obrotu
kostnego, co skutkuje zmniejszong masa
kostng i powstaniem osteopenii [41].

Alkohol etylowy

Depresant — spowalnia
przekaz pomigdzy
moézgiem a ciatem [21].

Zachowanie glownie w wodzie
kostnej lub szpiku kostnym

Hamuje proliferacje komorek
kostnych i aktywnos¢ osteoblastow,
doprowadzajac do rozwoju osteoporozy
i osteopenii [5].

Marihuana

Kannabinoidy — za
dziatanie psychoaktywne
odpowiada zwigzek
tetrahydrokannabinol
(THC) [21].

Wigzanie z matryca organiczng —
z kolagenem badz zachowuje si¢
w szpiku kostnym

Zmniejsza gesto$¢ mineralng kosci.

Niektore badania twierdza, ze moze

by¢ wykorzystywana leczniczo przy
chorobach koéci [3].
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Tabela 2. Przedstawienie krétkiego opisu, miejsca wiazania z koscig wybranych lekéw oraz skutkdéw, jakie wywotuja na kosé.

Nazwa leku Krotki opis Miejsce wiazania z ko$cia | Skutki jakie wywoluje na kos¢
.o . . Niewiele wiadomo o wplywu
Lek przeciwbolowy bez Zachowanie w wodzie L, .
Paracetamol S leku na kos$¢ — badania
recepty kostnej i szpiku kostnym

sprzeczne [21].

Leki przeciwdepresyjne

Najczgsciej selektywne
inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny (SSRI)
[21].

Zachowanie
w cze$ci organicznej kosci
— adsorpcja na kolagenie
lub wiaza si¢ z biatkami
zawartymi w ko$ciach

Doprowadza do osteoporozy
i uposledza proces gojenia
ko$ci — natomiast sama depresja
i zwigzane z nig zmiany
hormonalne moze wptywac na
metabolizm kostny [22].

Leki przeciwpsychotyczne

Przeznaczone dla 0sob
w stanach psychozy,
schizofrenii lub przy

zaburzeniach afektywnych

dwubiegunowych [21].

Silnie lipofilne, wiec
zachowuja si¢ glownie
w szpiku kostnym,
W mniejszym stopniu wiaza
si¢ z matrycg organiczng

Doprowadzaja do duzych zmian
hormonalnych, co powoduje
aktywacje nowych miejsc
przebudowy kosci, zwickszajac
aktywnos$¢ osteoklastow, co
skutkuje powstaniem chordb
kosci [24].

Leki przeciwresorpcyjne

Naleza do nich m.in.
bifosfoniany, stosowane
czgsto przy réznych
schorzeniach kostnych [10].

Wiazanie
z mineralng czgs$cia kosci —
hydroksyapatytem — przez
zastgpowanie miejsca jonow
wapnia [10].

Poprawiaja jakos$¢ kosci
i utrzymuja jej odpowiednia
strukture, hamuja aktywnos$¢
osteoklastow, co zapobiega
nadmiernej resorpcji kosci [29].

Leki przeciwnowotworowe

Grupa lekow
chemioterapeutycznych,
ktére sa w pewnym stopniu

toksyczne dla cztowieka [21].

Niektore z lekow moga
faczy¢ si¢ bardzo mocno
z hydroksyapatytem
kostnym przez wigzanie
Z jonami wapnia, inne
natomiast wigza si¢
z matrycg organiczng badz
woda kostng.

Obnizenie masy kostnej lub
zmniejszenie aktywnosci szpiku
kostnego, doprowadzajac
do zapalenia kosci, skutki
wywolane tymi lekami zaleza
od rodzaju leku i ich dawki
[21].

Tabela 3. Przedstawienie krétkiego opisu, miejsca wigzania z koscig wybranych metali ciezkich oraz skutkéw, jakie wywotuja na kos¢.

Metal ciezki Krétki opis Miejsce wigzania z koScia Skutki jakie wy woluje
na kos¢
Wykazuje bardzo duze L . Doprowadza do zmiany
. .. Kumulowany w fazie mineralnej . .
powinowactwo do kosci L. . . homeostazy wapnia, co skutkuje
. L kosci, wykazujac podobienstwo . . .
i utrzymuje si¢ w ich strukturze ., : . ., zmianami w metabolizmie
, . L. do jonéw wapnia, moze dochodzi¢ , .,
Otow (Pb) przez dtugi czas, kosci . . .. komoérkowym. Prowadzi¢
R L. do ich konkurencji o miejsce . .
sg gtdwnym miejscem . . to moze do wystapienia
. . w hydroksyapatycie, doprowadzajac ..
magazynowania otowiu do utraty wapnia [28] osteoporozy, osteopenii lub
w organizmie [2]. ywap ' osteomalacji [27; 7].
Moze by¢ magazynowana
Wiaczanie jonow rteci w miejsce w chondrocytach stawowych
Pierwiastek ten czesto uzywany jondéw wapnia do weglanow lub i doprowadza to do
Rteé (Hg) byt w $redniowieczu podczas hydroksyapatytéw kostnych. reumatoidalnego zapalenia
¢ g leczenia syfilisu, chorob Mozliwa jest rowniez obecnos¢ stawow [25]. Badz przez
wenerycznych i tradu [19]. jondw rteci w organicznej czgsci hamowanie wydzielania
kosci [6]. gonadotropin moze doprowadzié
do osteoporozy [6].
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Metal ciezki Krotki opis Miejsce wiazania z koS$cia Skutki jakie wy woluje
na kos¢
Trojwartosciowy arsen wykazuje
duze powinowactwo do grup Hamuje osteoblastogenez¢
Dostaje si¢ do organizmu sulthydrylowych (-SH), z tego (zmniejszajac réznicowanie
gldwnie przez spozywanie powodu silnie wigze si¢ z atomami osteoblastow) oraz zwicksza
Arsen (As) zanieczyszczonego pokarmu siarki, ktore licznie znajduja si¢ proliferacje osteoklastow,
lub wody. Arsen utrzymuje si¢ w kolagenie kostnym, stanowigcy prowadzac do obnizenia
w kosci przez wiele lat [42]. matryce organiczng kosci [34]. masy kostnej i zmian
Moze rowniez zastgpowac fosfor w mikroarchitekturze kosci [42].
w hydroksyapatycie [32].
Podsumowanie Pomimo rosnacej liczby badan, zagadnienie wbu-

Tkanka kostna, jako dynamiczny uktad podlegaja-
cy ciggtemu remodelingowi, odgrywa kluczowg rolg
w procesie wbudowywania i retencji ksenobiotykow.
Przedstawione w pracy dane wskazuja, ze dynamika
przebudowy kostnej determinuje dostepnos¢ miejsc
wigzania oraz stopien inkorporacji substancji egzo-
gennych, szczegolnie w tkankach o wysokiej aktyw-
no$ci metaboliczne;j.

Obecno$¢ substancji chemicznych wptywa zwrot-
nie na przebieg remodelingu, prowadzac do zaburzen
rownowagi pomigdzy resorpcja a kosciotworzeniem
oraz zmian w mikroarchitekturze i wlasciwosciach
mechanicznych kosci. Tym samym tkanka kostna
stanowi nie tylko miejsce ich depozycji, lecz rowniez
aktywnie uczestniczy w ich dlugoterminowym meta-
bolizmie.
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PARAZYTOIDY Z MRAGOWSKIEJ £AKI

w ktérym mieszkam (Ryc. 1).

Ryc. 1. taka z moich obserwacji. Fot. M. Olszowska.

Owady s3 najliczniejsza grupa zwierzat na naszej planecie. Zadziwiaja ogromem bogactwa form,
ksztattow, kolorystyki, wielkosci oraz sposobow zycia. W artykule przedstawiam wybrane ga-
tunki owaddw — parazytoidow, ktdre zaobserwowatam w okresie letnim w latach 2014-2023 na
mragowskiej piaszczystej, potnaturalnej, stabo porosnietejface, na obrzezu lasu w poblizu bloku,

Parazytoidy (glownie blonkéwki i muchowki) to
owady uprawiajgce pasozytnictwo larwalne. W przy-
padku endoparazytoidow wylegnigte z jaj larwy ze-
ruja wewnatrz ciata gospodarza, natomiast w przy-
padku ektoparazytoidow — na powierzchni ciata
dorostych owadow, w tym szkodnikow, a takze ich
larw. Doroste osobniki prowadza wolny tryb zycia.
Parazytoidy wykazuja zaré6wno cechy pasozytow, jak
i drapieznikow. W przeciwienstwie do pasozytow, za-
wsze doprowadzaja do $mierci swojego gospodarza.
Charakteryzuja si¢ tez wyzszym stopniem specjaliza-
cji niz pasozyty. Pasozyty moga mie¢ kilku gospoda-
rzy w swoim cyklu zyciowym, natomiast parazytoidy
tylko jednego. Sa niekiedy uwazane za pozyteczne
i moga by¢ wykorzystywane w biologicznym zwal-
czaniu szkodnikow.

Btonkowka, ktéra zwrdcita moja uwage, byta smu-
kwa kosmata (Scolia hirta), nazywana tez smukwa
okazatlg, z rodziny smukwowatych (Scoliidae). Znaj-
duje si¢ w polskiej czerwonej ksiedze zwierzat jako
gatunek narazony na wymarcie (status VU). Dlugos¢
jej btyszczacego, czarnego ciata wynosi od 16 do 22
mm. Na odwloku widoczne sg dwie szerokie zotte
przepaski. Skrzydta sa silnie przyciemnione (Ryc. 2).
Postacie doroste mozna zobaczy¢ na roslinach tako-
wych od lipca do wrzesnia. Aby ztozy¢ jajo samica
wkopuje si¢ w ziemi¢ i szuka pedraka chrzaszczy
z rodziny poswietnikowatych, na przyktad czesto
spotykanej kruszczycy zlotawki (Cetonia aurata).
Paralizuje go ukluciem zadla, a nastepnie sklada
w jego ciele jajo. Larwa odzywia si¢ cialem spara-
lizowanej larwy chrzaszcza. Po 5-8 dniach konczy
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zerowanie 1 buduje beczutkowaty kokon, w ktorym
si¢ przepoczwarza.

Uroda muchowki — pasnicy okazalej (Phasia he-
miptera) z rodziny raczycowatych (Tachinidae) przy-
ciagneta moj wzrok. To krepa muchowka o wielkich,
pomaranczowych oczach. Diugos¢ jej ciata wynosi od

Ryc. 2. Smukwa kosmata na koszyczku przymiotna biatego. Fot. M. OI-
szowska.
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Na bokach tutowia widoczne sa geste, ztociste wto-
ski. Odwtlok jest po bokach czerwonopomaranczowy,
z wierzchu posiada charakterystyczny dla raczyc sze-
roki podtuzny czarny pas. Samice, w przeciwienstwie
do samcow, sg skromniejsze kolorystycznie i posia-
daja przezroczyste skrzydta.

Pasnice sg ospale, niechetnie lataja, a jesli juz, to
na krotkie dystanse. Najczesciej siedza na kwiatach
i na lisciach roslin. Spotkamy je na skrajach lasow
i lesnych polanach, w parkach, tagkach i ogrodach.
Gatunek ten jest endoparazytoidem. Samica sktada
jaja bezposrednio na pluskwiakach z rodziny tar-
czowkowatych. Larwy wylegaja si¢ szybko, wgryza-
ja w ciato pluskwiaka i zerujg w jego wnetrzu, stop-
niowo doprowadzajac go do $mierci. W ciggu sezonu
zobaczymy dwa pokolenia pasnicy: wiosenne, wy-
stepujace od kwietnia do czerwca oraz letnie, ktore
mozemy obserwowac od lipca do wrzesénia.

Rownie ladnym gatunkiem z mienigcymi si¢
skrzydtami jest zbdjniczka takowa (Gymnosoma cla-
vatum) z rodziny raczycowatych (Tachinidae). Ma
dtugos¢ od 3 do 5,5 mm. Przedplecze jest czarne lub
zolte. Odwlok zwykle jest pomaranczowy, z czarny-
mi plamami na segmentach. U samcow plamy sg na
og6t mate i kuliste, u samic wigksze, o nieregularnym
ksztalcie (Ryc. 4). Czasem plamki moga si¢ szeroko
rozlewa¢, w wyniku czego odwlok staje si¢ niemal
catkowicie czarny. Oczy u obu plci sa rozdzielone
czotem. Doroste owady zywig si¢ pylkiem i nekta-
rem. Larwy zbojniczki, podobnie jak larwy pasnicy

Ryc. 3. Pasnica okazata na koszyczku chabra tagkowego. Fot. M. Olszowska.

7 do 14,5 mm. U tego gatunku wystepuje dymorfizm
ptciowy. Ozdoba samca pasnicy sa skrzydia. Mienig
si¢ niebieska, zotta, pomaranczowa i szarg barwa,
ktorej intensywno$¢ zalezy od kata padania promieni
stonecznych (Ryc. 3). Przedplecze samca jest ciemne.

Ryc. 4. Zbdjniczka takowa na koszyczku przymiotna biatego. Fot.
M. Olszowska.

okazatej, zeruja na pluskwiakach z rodziny tarczow-
kowatych. Zbdjniczke takowa mozemy spotka¢ od
maja do wrzesnia.
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Takze larwy walcownicy jagodnicy (Cylindromy-
ia brassicaria), rébwniez z rodziny raczycowatych
(Tachinidae), sa pasozytami pluskwiakow z rodziny
tarczowkowatych. Dlugos¢ ciata walcownicy wynosi
9—-13 mm. Ta muchowka z charakterystycznym wal-
cowatym odwlokiem jest aktywna od maja do wrze-
$nia. Imago walcownicy, podobnie jak imago zboj-
niczki, odzywia si¢ nektarem i pytkiem (Ryec. 5).

Przedstawie jeszcze jeden gatunek mniej urodzi-
wej muchowki, ktora takze jest parazytoidem i prze-
chodzi bardzo skomplikowany cykl rozwojowy. Ta

rozwoju staja si¢ bardzo zarloczne, doprowadzajac
ostatecznie do $mierci poczwarki. Trzeba przyznac,
ze jest to niezwykly tancuch powigzan behawioral-
nych oraz troficznych zaleznosci.

Kazdy pobyt na face jest niepowtarzalny. Ta sama
Iaka jest inna rankiem, inna w stoneczne potudnie, inna
wiosng i jesienig. Nigdy nie wiem, jakie nieznane mi
gatunki zaobserwuj¢. I za kazdym razem przypomi-
nam sobie znane przystowie polskiego bajkopisarza
i pedagoga Stanistawa Jachowicza ,,Cudze chwalicie,
swego nie znacie, sami nie wiecie, co posiadacie...”

Ryc. 5. Walcownica jagodnica na kwiatostanie trawy. Fot. M. Olszowska.

muchéwka jest zalobnica biatopasa (Hemipenthes
maurus) z rodziny bujankowatych (Bombyliidae).
Jej larwy zywig si¢ larwami innych parazytoidow, na
przyktad gasienicznikéw lub raczyc. Dlugosé jej cia-
fa waha si¢ w granicach 6—12 mm. Ciato jest w duzej
mierze czarne, z biatymi lub bialo-zéttawymi pasami.
Na tutowiu sg dwa pasy, biegnace pionowo wzdtuz
jego bocznych krawedzi, za$ na odwloku jest kilka
pasoéw poziomych. W trakcie spoczynku nie sktadajg
skrzydet (Ryc. 6). Owad pojawia si¢ w lasach i na
jego nastonecznionych obrzezach, w poblizu drog
oraz na murawach kserotermicznych. Doroste osob-
niki spotyka si¢ od czerwca do sierpnia. Odzywaja
si¢ nektarem. W celu zlozenia jaj samice poszukuja
takich ggsienic motyli, ktore juz zostaly zaatakowa-
ne przez inne parazytoidy. Larwy Zalobnicy Zeruja
na tych gasienicach w taki sposob, aby jak najdiuzej
utrzymac przy zyciu swojego gospodarza. Gasienica-
-ofiara moze nawet wejs¢ w fazg poczwarki. Dzigki
temu larwy zatobnicy moga w niej bezpiecznie prze-
zimowac. Dopiero pod koniec swojego wlasnego

Ryc. 6. Zatobnica biatopasa na kwiatach rozchodnika pospolitego. Fot.
M. Olszowska.
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ZALEZNOSC NIEKTORYCH WEASNOSCI
LISCI OD WARUNKOW MIEJSCOWYCH
napisat St. Dawid

Skorzystawszy z kilkomiesigcznego pobytu na
Matych Antyllach botanik F. Johow robit liczne
spostrzezenia nad wplywem warunkow klima-
tycznych i miejscowych na wyksztatcanie sie lisci
i zachodzgce w nich procesy fizyjologiczne. Ponie-
waz rezultaty spostrzezen Johowa przedstawiajg
przyczynek do wiadomosci naszych o zdolnosci
organizmow przystosowywania si¢ do warunkow
zewnetrznych, nie od rzeczy wigc bedzie strescic¢
tu jego prace. Zjawiska zachodzqce w ziarnkach
zieleni (asymilacyja i odradzanie si¢ zieleni),
przenoszenie wodanow wegla z lisci i transpira-
cyja przedstawiajq gtowne funkcyje oswietlenia
danego miejsca, odpowiednio wigc do tego dzie-
li Johow swoje spostrzezenia na trzy kategoryje:
1) Przystosowania lisci do miejscowosci z rozma-
item natezeniem Swiatta, od ktorego zalezq zjawiska
w ziarnkach zieleni; 2) srodki ochronne przeprowa-
dzajgcych tkanek liscia przeciwko silnemu swiattu,
3) przystosowania lisci, ze wzgledu na transpiracy-
Jja, do miejsc wystawionych na dziatanie promieni
stonecznych. Dotychczas niewiadomo, jakim spo-
sobem swiatto wptywa na chlorofil rosktadajgco,
domyslamy si¢ tylko, ze przytem nieposledniq role
odgrywa tlen powstajgcy przy asymilacyi, lecz z do-
tychczasowych obserwacyj pewnem jest to tylko, ze
przy podniesionej asymilacyi wzrasta i rozktad zie-
leni i ze rowniez przy dluzej trwajqcej, silniejszej
asymilacyi ilos¢ chlorofilu zmniejsza sig, poniewaz
dla swej regeneracyi potrzebuje on pewnego czasu.
Lecz straty w aparacie asymilujgcym (t. j. w chlo-
rofilu) sq dla rosliny niekorzystne, czesto wiec sta-
ra si¢ ona unikng¢ zasilnego oswietlenia. Widzimy
wiegc, ze kazdy podobny srodek ochraniajgcy chlo-
rofil pozostaje w zwigzku z przystosowaniem wply-
wajqgcem na zmniejszenie sity asymilacyjnej. Mto-
dociane rowniez jak i wyplonione (etjolizowane)
organy, a takze rosliny przyzwyczajone do miejsco-
wosci cienistych szczegolniej potrzebujq podobnej
starannej ochrony od silnego swiatla i osiegajq jq
przez geste pokrycie wloskowate, przez fatdowanie
i zawijanie miodych lisci, przez ich ukosne lub row-
nolegle ustawienie wzgledem padajgcych promieni,
nakoniec przez przylistki, pochewki lisciowe i t. p.

Nawet zupetnie juz wyksztatcone liscie sq w stanie
ostabi¢ wptyw swiatta przez state lub przemijajgce
ukosne ustawienie sie¢ wzgledem kierunku Swiatla,
przez gesty swoj uklad, przez wytworzenie tkanki
stupkowej (palisadowej) i t. d. Mozna byto naprzod
przypuszczaé, ze w lisciach roslin, wystawionych
na dziatanie stonca podzwrotnikowego i odznacza-
Jjacych sie diugim peryjodem wzrostu, znajdziemy
szczegolniej doskonate Srodki ochronne i objawy
przystosowania si¢ do warunkoéw miejscowosci.
Przypuszczenie to sprawdzilo sie w zupetnosci.
Liczne np. rosliny podzwrotnikowe przedstawiajg
state potozenie blaszki lisciowej w profilu wzgle-
dem padajgcych promieni, jako to nowoholandzkie
akacyje z ich pionowemi phyllodiami (pod tym ter-
minem rozumiejq botanicy lisciowato rozszerzony
korzonek liscia przy jednoczesnej redukcyi samej
blaszki) i gatunki fikusow, dalej liczne Sapoteae
(Lucuma Mammosa, Sapota Achras, Chryzophyl-
lum Cainito) z gestemi wiqgzkami prawie pionowo
stojgcych lisci, podzwrotnikowy rdest Coecoloba
wvifera z szerokiemi, skorzastemi, ku gorze skiero-
wanemi lis¢mi i wiele innych.

Drzewa tworzgce przybrzezne lasy manglarowe’
(Rhizophora, Avicennia, Conocarpus etc.) osiggajq
pionowe potozenie swoich lisci przez odgiecie ku
gorze, gatunki zas Dalechampia (z rodziny ostrom-
leczowatych) przez rzadziej spostrzegane odgiecie
ogonkow lisciowych ku dotowi; niektore znow kle-
sncowate (Aroideae) i trawy (Gramineae) docho-
dzq do tegoz celu przez odchylenie ku dotowi blasz-
ki lisciowej, w miejscu polqczenia jej z ogonkiem
(Aroideae) lub przez ztamanie liscia na granicy
blaszki z pochewkq (Gramineae); Hedera pendula
(Umbelliflorae) i drzewo mangowe (z rodz. Tere-
binthaceae — dostarcza smacznych owocow tejze
nazwy) w tymze celu pozwalajq poprostu swym
waskim lisciom zwisaé ku dotowi swobodnie. Na
drzewie kakaowem (Theobroma Cacao) blaszki [i-
Sciowe osiggajg odpowiadajqgce celowi ukosne po-
tozZenie przez skrecanie si¢ ogonkow.

U pierzastych lub podzielonych lisci ukosne
potozenie (wzgledem promieni stonecznych) przy-
bierajq oddzielne listki; listki licznych palm i sa-
gowcow (Cycadeae) skierowane sq w stosunku do
glownego ogonka liscia pierzastego ku gorze,
u palmy kokosowej (Cocos nucifera) i in. ku do-
towi; w lisciach ztozomych dtoniastych oddziel-
ne listki razem wziete tworzq rodzaj stozka, ktory
u Tecoma pentaphylla, serratifolia (Bignoniaceae),

! Poréwnaj Sztolcmana, Wspomnienia z podrozy po Peru. Wszechswiat, t. I, str. 363.



Capparideae bywa zwrocony wierzchotkiem ku do-
towi, u Jatropha incisa (Euphorbiaceae) zas i ga-
tunkow Sciadophyllum ku gorze. Wymienione tutaj
wlasciwosci sq juz ustalone przez prawo dziedzi-
czenia i przedstawiajq przystosowania do obfitosci
Swiatta w pewnych miejscowosciach; inaczej rzecz
sig ma z budowq oddzielnych czesci samej blaszki
lisciowej. Zmienia sie ona u oddzielnych osobnikow
roslinnych, nawet w pojedynczych lisciach stosow-
nie do kazdorazowego natezenia oswietlenia i kiedy
liscie pozostajqce w cieniu zawsze prawie przedsta-
wiajg plaskie tarcze, liscie wystawione na dziata-
nie stonca posiadajq najrozmaitsze ksztatty, bywajq
one nieckowate, jak u toskotnicy (Hura crepitans),
Jatropha curcas, lub dachowate (u Bryophyllum
calycinum i in.), jezeli znajduje si¢ silniej rozwinie-
ta zytka srodkowa. Jezeli zas ogonek przyczepiony
jest do blaszki nie z brzegu lecz posrodku, to liscie
stoneczne bywajq lejkowate, a zacienione w ksztat-
cie ptaskich blaszek.

Banan (Musa sapientium) na stonicu opuszcza
ku dotowi potowki swoich szerokich topatowatych
lisci, pierzaste liscie podzwrotnikowych paproci
(Chrysodium, Cecropium i in.) stajq si¢ nieckowate,
u palmy kokosowej dachowate; podobnez zmiany
dajq sie zauwazy¢ u lisci dloniasto i pierzastodziel-
nych; w rownolegle i promienisto uzytkowanych li-
Sciach srodliscie miedzy zytkami (nerwami) bywa
albo prawidtowo pofatdowane (gatunki prosa) albo
wypukte (Psidium, Anacardium) i te fatdki lub wypu-
ktosci mogg wystepowac na najmniejszych polach
miedzy najdelikatniejszemi rozgatezieniami zZyltek,
jak np. u Lantana (Verbenaceae), Cordia i wielu
innych, — ostatecznie wigc blaszka staje si¢ moc-
no pomarszczong. Podobnez pomarszczenie mozna
widzie¢ i u naszej szatwii tgkowej i wielu innych
roslin, spotykanych na miejscach mocno oswietlo-
nych. Rosngce w cieniu gatunki tych samych rodza-
Jjow posiadajg pospolicie gladkie powierzchnie li-
Sci. Jeszcze wigkszq zdolnos¢ przystosowywania sie
do warunkow oswietlenia przedstawiajq te rosliny,
ktorych liscie wykonywajq tak zwane ruchy wa-
ryjacyjne’ (np. bardzo liczne motylkowate); autor
przytacza wielkq liczbe przyktadow. Utwory gru-
czotowate bardzo czesto znajdujqce sie na lisciach
zdolnych do wykonywania ruchow peryjodycznych,
jak Johow przyjmuje, pozostajg w pewnym, blizej
Jjednakze niewyjasnionym zwigzku fizyjologicznym

ze zjawiskami ruchu. Co sie tyczy wplywu swiatta
na budowe anatomiczng lisci, to Johow i dla roslin
podzwrotnikowych w zupetnosci potwierdza wnio-
ski Stahla i Picka’. Zgadza si¢ takze Johow z po-
glgdami H. Picka na znaczenie czerwonego barw-
nika dla roslin jawnokwiatowych. Liczne w rozwoju
roslin podzwrotnikowych zjawiska, jakie zwracajq
na siebie uwage pilnego badacza, jakoto zadziwia-
jaco predkie poczerwienienie drzewa kakaowe-
go i manglowego, miodych pedow licznych roslin
strqczkowatych (gatunki Acacia i Brownea) stajq
sie zupetnie zrozumiatemi na podstawie teoryi Pic-
ka. U Coecoloba uvifera i Anacardium occidentale
zabarwiajq sie na czerwono tylko oswietlone liscie,
zacienione zas pozostajq zielonemi. Bryophyllum
calycinum, roSlina przyzwyczajona do miejsc wy-
stawionych na bezposrednie dziatanie promieni
stonecznych, w poblizu pgczkow przybyszowych,
rozwijajgcych si¢ w karbach lisci, posiada czer-
wone plamy, ktore znikajq dopiero wtedy, kiedy po-
wstajgce z pgczkow roslinki sq w stanie odzywiaé
sig¢ samodzielnie. Nadzwyczaj roznorodne utozenie
w lisciach nerwow, ktoremu dotychczas wogole
przyznawano znaczenie czysto mechaniczne, na-
biera nowej wagi, albowiem Johow przypisuje mu
odzywczo fizyjologiczne zadania. Zmieniajgcy sie
pod wptywem warunkow oswietlenia uktad nerwow
lisciowych, wystepujqce niekiedy na nich pokrycie
z wloskow przy gotych zresztq lisciach, czerwone
zabarwienie uzylkowania, ogonka, brzegu liscia,
Jjakotez i zawijanie sie tegoz z brzegu — wszystkie te
objawy podtug Johowa pozostajq w Scistym zwiqz-
ku z przenoszeniem wytworzonych w lisciach woda-
now wegla (skrobi).

W trzeciej czesci pracy znajdujemy fakty przysto-
sowania sie¢ lisci do miejsc stonecznych ze wzgledu
na transpiracyjq. Jako specyficzne, ustalone przez
dziedzicznos¢ objawy przystosowania do warun-
kow transpiracyi, znamy juz oddawna zmniejszenie
parujgcej powierzchni u miegsistych i soczystych
kaktusow’ i roschodnikowatych (Crassulaceae),
splaszczone podobne do lisci todygi stabo ulistnio-
nych roslin stepowych (Ruscus aculeatus, Muhlen-
beckia), nakoniec opadanie lisci u niektorych roslin
podzwrotnikowych przed nastaniem suchej pory
roku. Johow powigksza liczbe tych przyktadow kil-
koma nader ciekawemi objawami indywidualnego
przystosowania sie. Rubus australis naprzyktad,

2 Do podobnych ruchow zaliczamy miedzy innemi zmiang potozenia listkow w ciggu dnia i nocy, np. u fasoli, koniczy-

ny, tubinu, bialej akacyi, szczawiku i innych.

3 Poréwn. prace p. Grosglika p. t. ,, O zaleznosci budowy liscia od swiatta”,

Wszechsw. t I1I, str. 321.

* Kolce pokrywajgce migsiste lodygi dziwacznej czesto formy kaktusow, przedstawiajg szczgtkowe ich liscie.



rosngc w cieniu ma zupetnie normalnie rozwinigte
liscie, tymczasem na stoncu rozwija sie¢ tylko ogo-
nek i gtowne nerwy. Odpowiednio do rozmaitych
warunkow transpiracyi odrozniajq sie liscie pozo-
stajgce w cieniu od lisci wystawionych na dziata-
nie stonca silniejszym rozwojem powierzchni: jako
wybitne przyktady przytacza autor Artocarpus To-
couba (drzewo chlebowe), Bryophyllum calycinum,
Peperomia globella i inne. Takiz rezultat osiegajg
inne znow rosliny przez stale lub czasowe tylko na-
stawienie powierzchni lisciowych w profilu wzgle-
dem promieni stonecznych, trawy stepowe przez
zwijanie lisci, jak to juz dawniej wykazatl Tschirch.
Rosliny, wystawione na gwaltowne zmiany tempe-
ratury, zabespieczajq sie od gwattownej i zaener-
gicznej transpiracyi przez wytworzenie pokryc
ochronnych, np. gestych wloskow pilsniowatych,
grubego przyskorka (cuticula) (np. rosngce w lia-
nosach Venezueli Rhopala complicata, Byrsonima
crassifolia i inne lub stepowe rosliny Mangifera in-
dica, Capparis cynophallophora i inne). Inne jesz-
cze rosliny, rosngc w natezonem oswietleniu, aby
si¢ dostatecznie zabespieczy¢ od strat przez trans-
piracyjq, udoskonalajg swoj aparat zaopatrujgcy
liscie w wode, za jaki autor, zgodnie z Pfitzerem
i Westermajerem, przyjmuje tkanke naskorkowqg
lisci. Dlatego to liczne, rosngce w miejscach sto-
necznych, drzewa posiadajg w lisciach mocno roz-
winiety naskorek, ktory gruboscig czesto przewyz-
sza tkanke zielong.

Wyzej wspomniany zwigzek naskorka z zaopatry-
waniem lisci w wode staje sie wielce prawdopodob-
nym, jezeli wezmiemy pod uwage, ze w wigkszosci
wypadkow naskorek na wierzchniej powierzchni li-
Scia bywa silniej rozwiniety, ze niekiedy znow stro-
na dolna przedstawia silniej rozwiniety naskorek,
jezeli taz strona dolna (z morfologicznego punktu
widzenia) staje si¢ w rzeczywistoSci wierzchniq
i podlega dziataniu swiatta, jak np. w topatowatych
lisciach Commelina elegans, podobniez i liscie po-
zostajgce na stoncu i w cieniu przedstawiajg dosé
wydatne roznice w wyksztatceniu naskorka. Widzi-
my wiec, ze praca p. Johowa znacznie pomnaza
wiadomosci nasze o zjawiskach przystosowania.
Nalezy zZyczy¢ tylko, aby z tak wdziecznym mate-
ryjatem, jak rosSlinnos¢ stref” podzwrotnikowych,
przeprowadzone zostaly doswiadczenia z wytknie-
tym naprzod celem, a niema watpliwosci, Ze osig-
gniemy pewniejsze rezultaty, niz z robionych w tym
celu prob w naszych cieplarniach i trephauzach.
Zwykle spostrzezenia tutaj nie wystarczajq, dajg
one bowiem czesto tylko prawdopodobne objasnie-
nie dla wielu zjawisk, nie wykluczajgc bynajmniej

blednych wnioskow, poniewaz zjawiska podobne
wystepujq przy wspotczesnem dziataniu licznych
czynnikow i sit zewnetrznych; tylko zastosowanie
eliminacyjnej metody badania, t. j. wykluczajqgcej
wphyw wszystkich czynnikow wyjgwszy jednego,
moze nas doprowadzi¢ do okreslonych i pewnych
rezultatow.

Najwiecej przyktadow maskowania si¢ zwierzgt
spotykamy u owadow. Nasladujq one formy i barwy
tych roslin, na ktorych przemieszkujq, i formy i bar-
wy innych owadow, obdarzonych od natury wtasno-
Sciami, bardziej zabespieczajgcemi ich Zycie. Wal-
lace badal to zjawisko u owadow tuskoskrzydtych,
Porczynskij zas u owadow dwuskrzydtych.

Dwuskrzydte owady sq catkiem pozbawione bro-
ni odpornej wobec licznych zastepow swych wro-
gow. Nawet te dwuskrzydte, ktorych uklucie jest
czestokro¢ nader bolesnem, jak np. komary, bgki,
Slepaki etc., schwytane, nie stawiajg oporu.

Najwiekszym nieprzyjacielem much nie sq, jak to
powszechnie sqdzq, ptaki, lecz owady z rzedu blon-
koskrzydlych, a mianowicie tak zwane osy rozboj-
nicze (Rapientia).

Osy te zbierajqg muchy w wielkiej iloSci i skia-
dajq je w gniazdach na pokarm dla swych ggsie-
nic. Jedynym ratunkiem dla much pozostawato
przybieranie barwy i formy tych owadow, ktore nie
sq przez osy napastowane. Jednym z najbardziej
rozpowszechnionych rodzajow blonkoskrzydtych
sq trzmiele, ktore dzieki silnej budowie ciata i zg-
dtu, ktorem sq obdarzone, nie obawiajg sie napa-
du os rozbdjniczych. Nadto rodzaj ten jest obfitym
w gatunki, ktore ze swej strony sq nader liczne co
do liczby osobnikow. Przeglgdajgc zbiory owa-
dow dwuskrzydlych, jesteSmy uderzeni dziwnem
podobienstwem wielu gatunkow much do owadow
blonkoskrzydtych, a przewaznie do trzmieli; przy
uwaznem rozpatrzeniu mozna zauwazyc, ze przed-
nia czes¢ tutowia u much tych bywa odmiennie
zabarwiong od trzmieli i tylko tylna czes¢ tutowiu
i odwlok u roznych gatunkow much sq identycznie
zabarwione z roznemi gatunkami trzmieli. Zjawisko
to daje sie objasnic¢ w ten sposob, ze muchy obawia-
Jja sie napadu os rozbdjniczych szczegolnie wtedy,



kiedy sq zajete wydobywaniem pokarmu z glebi ko-
rony kwiatowej; przy tem zajeciu wida¢ tylko tylng
czes¢ tutowiu i odwlok. Nieprzyjaciel, dajmy na to
szerszen lub zqdlica (Bembex), widzqc wystajgcy
z kwiatu odwlok muchy bierze jq za trzmiela i nie
napada. Zatem przednia czes¢ tutowiu, niewidzial-
na w chwili zbierania pokarmu, nie zostata z tego
powodu stosownie zabarwiong, przy tem nalezy do-
dac, ze ta czes¢ tutowiu zwykle jest powalang pyt-
kiem z kwiatow i tembardziej nie potrzebuje osob-
nego zabarwienia. Przybieranie przez muchy cech
zewnetrznych trzmieli w celu ochrony od napadu
0s, w niczem nie sprzeciwia Si¢ tym nieodzownym
warunkom, ktore podtug Wallacea zachodzq przy
maskowaniu sie innych zwierzqt, a mianowicie: po
pierwsze, muchy nasladujqce trzmiele zamieszkujq
tez same okolice, co i wzory nasladowan; po drugie,
owady nasladowane znajdujg sie w tych okolicach
w wielkiej liczbie osobnikow; po trzecie, muchy na-
Sladujgce barwe trzmieli sq nader rzadkie i ubogie
w gatunki i liczbe osobnikow.

Zdawatoby sie jednak, ze wielka liczba osobni-
kow much: Trzmielowki czarnej (Volucella bom-
bylans) i Gnojki pstronogiej (Eristalis intricarius)
zadaje ktam trzeciemu prawu Wallacea. Blizsze
zbadanie rzeczy wykazuje, ze jednak tak nie jest. Co
sig tyczy Volucella bombylans, to gatunek ten ro-
spada sie na mnostwo odmian, z ktorych kazda na-
Sladuje innego trzmiela, tak V. bombylans nasladu-
je trzmiela skalnego (Bombus lapidarius), odmiana
V. plumata — trzmiela ogrodowego (B. hortorum),
odmiana V. haemorrhoidalis — trzmiela polnego
(B. agrorum) i t. d. Odmiany te uwazano dawniej
za rozne gatunki; badania zas Kiinckela wykazaty,
ze sq to tylko odmiany w kolorze jednego gatunku,
mozemy wiec twierdzié, ze gatunek ten rospadt sie
na mnostwo odmian jedynie w celu wlasnej obrony
od nieprzyjaciot.

Co sie zas tyczy Gndjki pstronogiej (Eristalis
intricarius), to w tym wypadku zaszla inna oko-
licznos¢, a mianowicie z powodu liczebnosci tego
gatunku samiec znacznie sie rozni w ubarwieniu
od samicy i tym sposobem mucha ta unika zagtady.
Samiec tego gatunku catkiem zotto ubarwiony na-
Sladuje trzmiela mchowego (B. muscorum), samica
zas czarnozotta z biatym koncem odwtoka nasladuje
trzmiela ogrodowego. Porownywajqgc europejskie
gatunki trzmieli i nasladujgce ich muchy, uderza
nas przedewszystkiem ten fakt, Ze dwa najbardziej
rospowszechnione gatunki trzmieli B. lapidarius
i B. Rajellus, czarno ubarwione, liczg stosunkowo
mato nasladowcow, gdyz tylko Trzmielowka czar-
na (Volucella bombylans) i Morsznica rudostopa

(Criorhina ruficauda) nasladujqg ubarwienie tych
trzmieli, podczas gdy inne jasniej ubarwione ga-
tunki trzmieli liczg mnostwo nasladowcow; tak np.
trzmiela mchowego nasladuje przeszlo osSm gatun-
kow much.

Dalej zastanawia nas, jako wyjqtek od pierw-
szego prawa Wallacea, obecnos¢ w Europie tych
gatunkow much, ktore, chociaz wogole nasladujq
ubarwienie trzmieli, lecz do Zadnego gatunku euro-
pejskiego nie sq podobne, podczas gdy inne muchy
nasladujq 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.) sq czarne (t. j. tlo, na
ktorem znajdujq sie wlosy), pokryte zotto-biatym
wlosem, dwa zas ostatnie pierscienie odwloka majq
uwlosienie czerwone roznego stopnia jaskrawosci.

Zjawiska te niezmiernie zaciekawity p. Porczyn-
skiego, nie znajdowat on jednak na razie rozwig-
zania tej zagadki; dopiero podroz entomologiczna,
ktorg odbyt po Kaukazie, rzucila pewne Swiatto na
te fakty.

Na Kaukazie znajdujq sie oprocz wielu europej-
skich form trzmieli, jeszcze inne gatunki wtasciwe
temu krajowi, a mianowicie: B. Caucasicus Rod; B.
niveatus Krienb. i B. eriophorus Biberst. Gatunki te
majq uwtosienie snieznej biatosci, oprocz ostatnich
pierscieni odwtoka, ktore sq czerwone. Trzmieli zas$
czarno ubarwionych, ktore sq u nas tak pospolite,
na Kaukazie nie znaleziono. Biale zas ubarwienie
gatunkow czysto kaukaskich jest prawie identycz-
nem z ubarwieniem owych wyzej wspomnianych eu-
ropejskich much, ubarwienie ktorych tak stanowczo
odrozniato sie od ubarwienia europejskich trzmieli.

Naodwrot, rownoczesnie z nieobecnosciq czar-
nych form trzmieli na Kaukazie, dostrzezono nie-
obecnos¢ jedynych dwu gatunkow much, nasladu-
Jjacych ubarwienie czarnych trzmieli.

Z faktow tych pan P. wyprowadza wniosek, ze
ongi istniaty w Europie biate gatunki trzmieli, lecz
stopniowo zostaly wyparte przez nowe, czarne i ze
te ostatnie sq li tylko miejscowemi kolorowemi od-
mianami tego samego gatunku.

Na poparcie swego zdania, pan P. przytacza mno-
stwo faktow, ktore dla swej drobiazgowosci mogq
interesowac tylko specyjalistow dipterologow.

Z kolei przechodzimy do waznego pytania, a mia-
nowicie, co spowodowato obecnos¢ dotychczaso-
wq, w Europie tych gatunkow much, ktore nasla-
dujq juz wymarte gatunki trzmieli. Chociaz na to
zjawisko zlozylo sie mnostwo przerdzinych czynni-
kow, z nich jednak za najwazniejsze mozna uwazaé
nastepujqce.



Z chwilg zjawienia sie trzmieli noszqcych od-
mienng barwe, natychmiastowe nasladowanie
barw tych nie byto korzystnem dla much, a to
z powodu, ze osy rozbojnicze i ptaki jeszcze sig nie
oswoity z nowemi formami i napadatly. Nastepnie,
po wygasnieciu biatych gatunkow trzmieli w Euro-
Ppie, przez pewien czas ubarwienie ich miato jeszcze
znaczenie ochrony dla much. Nakoniec, te gatunki
much, ktore byty liczne w osobniki, pierwsze pod-
daly sie przemianie, jak to widzimy na Trzmielowce
czarnej (Volucella), rzadkie zas i nieliczne utrzyma-
ty dotychczas pierwotne ubarwienie.

Chwila obecna jest nader cigzkqg dla much na-
Sladujgcych trzmiele. Niektore gatunki zastosowaty
sig juz do obecnego ubarwienia trzmieli, inne sq
w trakcie tego, oporniejsze zas gatunki stajq si¢ co-
raz rzadszemi i nareszcie zupetnie wygasng.

Badania te doprowadzity p. Porczynskiego do
nastepnych wnioskow:

1) Niedawno jeszcze w Europie istnialy gatunki
trzmieli ubarwione jak Bombus caucasicus; ubar-
wienie tych trzmieli przechowalto sie na Kaukazie.

2) Z much nasladujgcych barwe trzmieli, trzecia
czesS¢ zachowata barwe owych wygastych gatun-
kow.

3) B. lapidarius, B. rajellus, B. mastrucatus
i B. Lefeburei sq nowemi formami owych biatych
gatunkow i barwe nowg nasladuje jeden tylko gatu-
nek muchy i to nie zupetnie.

4) Reszta much nasladujqcych trzmiele, zastoso-
wuje sie do trzmieli najobfitszych w liczbe osobni-
kow (np. B. muscorum liczqcy az oSmiu nasladow-
cow).

Zdanie, jakoby czarne gatunki trzmiele byly
kolorowemi odmianami biatych, znalazto popar-
cie u wielu hymenopterologow. Opierajqc sie na
badaniach czesci plciowych meskich tych trzmie-
li, p. Morawitz polgczyt gatunki: B. lapidarius,
B. Lefeburei, B. Sichel, B. niveatus, B. caucasicus
i B. eriophorus — w jeden. Znany nasz hymenop-
terolog jeneral O. Radoszkowski wykazat w pracy
swej o trzmielach, ze i w czesciach plciowych tych
gatunkow zachodzq pewne roznice; niemniej jed-
nakze zalgczyt wyzej wspomniane gatunki do jednej
grupy. Tak wiec badania p. Porczynskiego i w tym
wzgledzie zyskaty poparcie.

Zachodzi jednak pytanie, co mianowicie sktonito
trzmieli do zmiany pierwotnego ubarwienia; muchy
nasladujqce je, zastosowaty sie tylko do okoliczno-
Sci, powod zas zmiany barwy przez samych trzmieli
pozostaje dotychczas nierozstrzygnigtem pytaniem.

Wspoltczesne obserwacyje w miescie i w bliskiem
jego sgsiedztwie na wsi, sq dosy¢ rzadkie, przez
stosownq jednak redukcyjg obserwacyj, uzyé moz-
na do porownania i dostrzezen niejednoczesnych,
w ten sposob przeprowadzit badania dr Hann nad
obfitym materyjalem z roznych stacyj europejskich,
azyjatyckich i amerykanskich z okresu 1851—1880.
Z zestawienia tego okazalo sig, ze temperatura
Srednia z drobnemi wyjqtkami, jest przez caly rok
wyzsza w miescie, anizeli na wsi, a roznica wyno-
si %° do 1°; mniej jednak zalezy ona od wielkosci
miasta anizeli od najblizszego otoczenia stacyi.
Okres roczny tej roznicy bardzo jest rozny w roz-
nych miejscowosciach i zalezy przedewszystkiem
od wplywow promieniowania, na ktore termometr
jest wystawiony. Wewngtrz miasta przewazac¢ moze
bgdz wptyw promieni odbitych od murow w czasie
lata, lub tez zmniejszone promieniowanie w zimie;
dlatego tez niektore miasta najwyzszy nadmiar
ciepla okazujg w lecie, inne znow w zimie. Okre-
sy dzienne wystepujg tu wyrazniej, w chlodniej-
szych bowiem godzinach dnia roznica temperatury
miedzy miastem, a wsiq jest najwigkszq, dochodzi
za$ najmniejszosci podczas najgoretszych godzin
w ciqggu dnia. Przebieg zatem temperatury w mie-
Scie zachodzi w granicach szczuplejszych anizeli
w okolicy ich na wsi. Wogole, dla oceny istotnej
temperatury obserwatoryja drugiego rzedu po
wsiach dajg wskazania pewniejsze, anizeli obser-
watoryja pierwszorzedne, znajdujgce si¢ wewngtrz
miast.

L

Instynkt.

Zanim postaramy si¢ podaé Sciste okreslenie
terminu, ktory zwyklo sig czesto stosowacé do obja-
wow nader roznych, dobrze bedzie rzuci¢ okiem na



zwierzeta, przedstawiajgce nam objaw ten w zupet-
nej jego czystosci. Pod tym wzgledem cenny przy-
ktad przedstawiajq nam owady blonkoskrzydte,
zZyjgce samotnie, tak z powodu doskonatosci swych
robot, jak i dlatego, ze obyczaje ich znalazly na-
der bieglego historyka. Niewielka ksigzka p. Fa-
brea ,, Wspomnienia entomologiczne”, zawdziecza
w czesci urok swoj waznosci filozoficznej tych zwie-
rzqt, ktore uchodzq za mistrzow, niepotrzebujqgc sie
zgota uczyc.

Pszczota mularka, Chalicodoma muraria, buduje
na kamieniu z marglu komorke, postaci flaszeczko-
watej; nastepnie napetnia jg migszaning miodu i pyt-
ku kwiatowego i sklada tam swe jajeczko, usungwszy
poprzednio starannie wszelkie nieczystosci. Natych-
miast potem przytwierdza gorliwie pokrywke.

Az dotgd wszystkie te czyny wydajg si¢ zupetnie
rozumnemi. Mozna jednak diugo rozmawiac z ma-
nijakiem i uwazac rozmowe te za przyjemng, dopo-
ki wyraz jakis niedorzeczny nie wykaze nam jego
manii, a natychmiast cztowiek rossqdny zamienia
sie w biednego szalenica. Podobniez wystarczy nam
drobnostka, aby odstonic¢ glebokq gtupote tak bie-
glego architekta.

Jezeli zrobimy wytom na brzegu gornym komorki
prawie ukonczonej, pszczota, ktora zajeta jeszcze
byta budowaniem, poprawia jg bezzwtocznie. Jezeli
komorka byta ukonczona, a owad zajmowal sie juz
zbiorem miodu, zatata jq jakkolwiekbgdz w chwili,
gdy ktas¢ bedzie pokrywke. Cokolwiek jednak zro-
bimy, nie porzuci on budowy dla zbioru miodu, ani
tez zbioru miodu dla gromadzenia materyjatu bu-
dowlanego.

Ale, jezeli wylom zrobimy u spodu komorki, tak,
ze przez szeroki ten otwor miod wyplywa, mular-
ka, chociaz szkode t¢ dostrzega, nie troszczy sie
o nig i dalej znosi miod; nastepnie ztozy tam swe
Jajko i przyczepi szybko pokrywke do tego naczynia
oproznionego.

Podobngz inteligencyjq znajdujemy u gatunkow,
ktore nie poprzestajg na jednorazowem zaopatrze-
niu swej ggsienicy na caty czas jej rozwoju, ale kto-
re je wychowujq, znoszgc im pokarm ustawicznie.
Doswiadczenia p. Fabrea nad osq, zwang wardzan-
kq (Bembex rostrata) prowadzg do wnioskow sta-
nowczych. Jezeli, podczas jednej z wypraw owadu
tego na muchy, wygrzebiemy gniazdko jego z ziemi
i pozostawimy je otwarte obok miejsca, gdzie byto
zagtebione, owad, wracajqgc ze swym tupem, roz-
grzebywac bedzie uporczywie piasek Scisle w tym
punkcie, gdzie miescita sie jego kryjowka; nie po-
znaje jednak ani otwartej swej komorki, ani ggsie-
nicy, ktora sie kreci na stoncu. Znajduje zadowo-

lenie w sktadaniu much do otworu, ktory wyztobit,
nie pojmuje jednak celu tej czynnosci, podobnie jak
dziewczynka, ktora nie wie, dlaczego tak lubi piele-
gnowac swq lalke.

Sam obserwowatem diugo w jednem z mych
akwaryjow w Villefranche-sur-Mer, pewnego kra-
ba (Maja), ktory tak jest najezony wodorostami,
ze niepodobna odrozni¢ go od kamieni pokrytych
roslinnoscig, wposrod ktorych zyje. Gdy runo jego
roslinne wyrasta tak dalece, zZe staje sie ucigzliwem,
wyrywa je po zdziebetku przy pomocy swych nozyc,
oczyszcza sie nalezycie na dnie, a nastgpnie zno-
wu przyczepia do tarczy swej grzbietowej drobne
strzepy Swiezych wodorostow, ktore wyrastajq jak-
by z zasiewu. UzZytecznos¢ tych czynnosci jest oczy-
wista; krab w ten sposob przebrany kryje si¢ tatwo
Srod zarosli i unika zarowno wzroku swych wrogow,
jak i zwierzyny, za ktorq si¢ ugania. Postgpuje on
jednak zupetnie tak samo i w akwaryjum, gdzie
niema otoczenia roslinnego, sprobowatem raz za-
brac wszelkie ziota, ktorychby mogt uzy¢ do zasie-
wu, a w ich miejsce dostarczytem kawatkow stomy
i biatego papieru. Przyczepit sobie sumiennie do
grzbietu te przedmioty, ktore mogly przeciez uczy-
ni¢ go tylko widoczniejszym, niz gdyby sie¢ zgota nie
odzial. Znajdowat wiec szczescie w spetnianiu czy-
nu, ktorego cel byl mu nieznanym.

Bezrozumnosé ta okazuje sie jasniej jeszcze, je-
zeli to by¢ moze, z nastgpnego doswiadczenia, za-
pozyczonego z ksigzki p. Fabrea. Dwie pszczoly
mularki (Chalicodoma muraria) zajmujq sie kon-
strukcyjq, kazda na swym kamieniu, w niewielkiej
odleglosci jedna od drugiej. Podczas ich nieobec-
nosci przemieniamy ich komorki, wraz z kamienia-
mi, na ktorych sie wznoszq. Jeden z tych owadow
byt w trakcie budowy,; komorka jego ma postacé
szklanki. Podstawiamy mu komorke ukonczong,
zupetnie prawie wypetniong miodem,; potrzebu-
je juz tylko ztozy¢ swe jajko i zakorkowac szyjke.
Czy bedzie zadowolony, Ze oszczedzamy mu pracy?
Bynajmniej; budowat i buduje dalej. Co sie tyczy
praw do wlasnosci tej komorki, nie wqtpi o nich
ani na chwile, znalazt jg bowiem w miejscu, kto-
re obrat. Dodaje cegietke do cegietki, — juz to nie
komorka, to wieza; mato go to obchodzi. Nastepnie
puszcza sie na poszukiwanie miodu, chociaz ma go
juz dosy¢ i gromadzi zapas prawie podwaojny. Skia-
da nakoniec jajko, wprowadza zatyczke i odchodzi
zadowolony. Ale druga pszczola, ktorej zabralismy
gniazdko prawie ukonczone, aby je zastgpic innem,
ledwie co rozpoczetem? I ta nie wqtpi, Ze nalezy ono
do niej, przynosi jeszcze cokolwiek miodu, sklada
Jjajko i mozoli si¢ nad zamknieciem komorki zbyt



matej, w ktorej ggsienica rychio zginie z glodu.

Oto jest instynkt. Mechanizm cudowny, glupota
bezdenna. I jakzezby mogto by¢ inaczej? Ggsienica
tegoroczna przepedzi zime w postaci oprzedu, a na-
Stepnej wiosny wydostanie sie z komorki, sierota
i bez opieki, pokolenie bowiem poprzednie wymar-
to z pierwszemi przymrozkami. Ktozby wiec mogt
nauczy¢ jg w ciggu kilku tygodni, jak ma piele-
gnowac swe jajko, ktorego nie zobaczy nawet, aby
z niego wyrosto potomstwo, ktorego znac nie bedzie
nigdy! W okolicznosSciach takich gienijusz Newtona
lub Darwina nie zdotatby odkry¢, co robi¢ nalezy.

Te to wlasnie szczegolne okolicznosci nadajqg tyle
zajecia obserwacyjom, prowadzonym nad czynno-
Sciami owadow rocznych. W przypadkach tych nie
moze zachodzi¢ nasladownictwo, ani tez niema
owej tradycyi, ktora odgrywa zapewne wazng role
u zwierzqt towarzyskich. Potrzeba im wiedzy wro-
dzonej, wrodzonej biegtosci, instynktu jednem sto-
wem. Czegoby gienijusz nie miat czasu wynalezc,
drobna maszyna zZyjgca wykonywa odrazu dobrze,
ale glupio. Czyz dlatego nalezy mechanizm ten
uwazac jako nadprzyrodzony, jak owi dzicy, co ta-
bakierke grajgcq uwazajq za ducha?

Otoz i p. Fabre sam nieinaczej postgpuje ze swe-
mi blonkoskrzydiemi. Niepojetnos¢ ich zachwyca
go nie mniej, anizeli ich bieglos¢. Widzi on w tem
dowdd, ze zwierzeta te prowadzone sq bezposred-
nio przez Opatrzno$¢ i w jezyku odmiennym i on
takze wykrzykuje ,,Un paouré inoucein, pécairé!”
i robi takze znak krzyza swietego.

Kto przypisuje Opatrznosci wszelkq niepojetnos¢
w przyrodzie, nie okazuje jej tem wielkiego usza-
nowania. Na szczescie p. Fabre sie myli. Glupota
niewiecej jest nadprzyrodzong, anizeli inteligency-
Jja; instynkt i idyjotyzm wchodzq w zakres faktow
zupetnie przyrodzonych. Instynkt jest tylko grq ma-
chiny nerwowej, ktorej ustroj nie jest cudowniejszy
od organdow miejscozmiennych lub od wnetrznosci.
Kto wytlumaczy poczgtek jednego z tych systemow
organow, wytlumaczy tez i poczqtek drugiego, a te
same teoryje dadzq si¢ i tu i tam zastosowac.

Istnieje jeszcze drugi blgd gleboki, bardzo jed-
nak rozpowszechniony w kwestyi instynktu, polega
on na pojeciu, zZe instynkt zastgpowac moze zmysty.
Widzielismy, ze wardzanka i pszczola mularka po-
znajg komorki swe jedynie z ich polozenia. Owad,
wracajqgc z polowania, zatrzymuje si¢ przez chwile
nieruchomo na skrzydtach, a potem opuszcza sig
pionowo. Wszelka komorka, ktora tam sie znajduje,
Jjest jego wiasnosciq, chociazby mu jq ztosliwie za-
mieniono. Wszystko, co jest nieco dalej, nie nalezy

do niego. P. Fabre roztrzgsa, jakiz to zmyst mogt
by¢ przewodnikiem owada i ostatecznie wylgcza
Jje wszystkie; wniosek jego jest prosty: jezeli to nie
zmyst, to musi by¢ instynkt. Otoz, instynkt, ktoryby
mogt obchodzic sie bez zmystow, ten bytby napraw-
de cudowny.

A wiec i na tym jeszcze punkcie p. Fabre poblg-
dzit. Wyliczyt on zmysty, ale zapomniat o jednym.
Te wielkie oczy wylupiaste, ktore pszczoly i osy
majq po bokach glowy, do czegoz one wigc stuzg?
Niektorzy fizyjologowie chcieliby nas przekonacd,
ze owady zle widzq. Mylg sie oni niewgtpliwie. Za-
pewne, oczy ich nie sq tak zbudowane jak nasze;
jestto zbior przyrzqdow waskich i wydtuzonych,
roztozonych wachlarzowato, a organ ten stuzy wy-
bornie do odnalezienia miejsca przez wyznaczenie
kierunkow na wzor gieometry lub rybaka, ktory
chce odnales¢ punkt oznaczony srod jeziora. Ale
cztowiek dojs¢ do tego moze dopiero po kilku ope-
racyjach nastepujgcych po sobie, owad zas swemi
oczyma wachlarzowatemi wykonywa to odrazu.
Instynkt nie zastepuje oczu osy i pszczoly, uczy je
tylko postugiwac sie temi przyrzqdami w pewien,
wlasciwy sposob.

Polegajgc na zdaniu niektorych pisarzy, naleza-
toby przypisaé zwierzetom specyalng zdolnosc ory-
Jjentowania sie, ktorej wyttumaczy¢ nie mozna wska-
zowkami, podawanemi przez ich zmysty. Naprozno
Jjednak szukalismy w biblijografii przypadku istotnie
autentycznego, w ktorymby powrot do mieszkania
zwierzecia, uniesionego w pudle ciemnem, nie dat
sie wyjasnic¢ jego wrazeniami zmystowemi — wzro-
kiem, gdy idzie o gotebia, powonieniem, gdy idzie
o psa. Wzielismy, rozumie sie pod uwage znajomosé
poprzedniq, jakiej wigksza czes¢ zwierzgt nabiera
o zamieszkiwanej przez siebie okolicy, a to wskutek
wycieczek, ktore odbywajq wlasnym swym ruchem.
Gdyby istniat zmyst specyalny oryjentowania sie,
jakzezby mozna wytlumaczy¢ przypadki tak czeste,
gdy pies ginie, nawet w niewielkiej odlegtosci od
mieszkania, jezeli tylko znajduje sie w miejscowo-
Sci, ktorej jeszcze nie zwiedzit i gdy niema Sladow,
ktoreby kierowaty jego powrotem? Jakzezby mozna
wytlumaczyé, ze golgb nie odnajduje swej drogi,
jezeli wypuscimy go chocby tylko o 50 km od jego
golebnika, w czasie pochmurnym i bardzo nisko?
Dla czegoz potrzebowatby nieba pogodnego, gdyby
sie nie kierowal wzrokiem?

CzemsS innem jest to poczucie kierunku, jakie
umiejq zachowywaé w swych wedrowkach trape-
rzy, pasterze i dzicy, a ktore tlumaczy sie pamiecig,
pewnym rodzajem notowania w umysle, potgczone-
go z czulq bardzo obserwacyjg pewnych punktow



wytycznych; zwierzeta zdobywacé mogq lub posia-
dac zdolnos¢ analogiczng, ktora, w ogolnosci jest
Jjedynie wypadkowq wrazen zmystowych i zdolnosci
powszednich, udoskonalonych w pewnym kierunku
specyalnym i tak wyéwiczonych, ze spetnia¢ mogq
swe zadanie w sposob nieswiadomy.

Przyjmujgc w ogolnosci okreslenie instynktu
podane przez p. Hartmanna, p. Romanes wprowa-
dza tu zywiot statecznosci u tegoz samego gatunku
zwierzecego. Dodatek ten nie wydaje mi sie zgota
szezeSliwym, sq bowiem instynkty wspolne rodza-
jom, a nawet catym rodzinom panstwa zwierzecego.
Takiemi sq instynkty tyczqce sie postaci i potozenia
gniazd ptasich, zwyczaj zmyslania rany, ktorego
uzywa matka u kurowatych, aby odciggng¢ strzel-
ca daleko od kryjowki, zwyczaj udawania smierci
i tyle innych. Sq instynkty wilasciwe pewnym rasom
lub odmianom, jak to przyznaje sam p. Romanes;
sq wreszcie i instynkty indywidualne, ktore sie od-
najdujq jedynie u potomstwa pewnych osobnikow.
Instynkt ulega zatem tymze samym prawom dzie-
dzicznosci i klasyfikacyi, jak i wszystka pozostata
organizacyja zwierzeca, znaczy to, ze tlumaczy sig
bardzo dobrze teoryjg rozwoju i doboru.

. ... ..... ]

Chalicodoma usituje usungé od swych zapa-
sow miodu wszystkie drobne ciata obce, ktore tam
wprowadzamy i stara sig ukonczy¢ szybko zamknie-
cie otworu, skoro tylko jajko ztozyta. Instynkt ten
wydaje si¢ jakby zwroconym przeciw pasorzytom,
ktoreby mogty sktadaé swe jajka podczas nieobec-
nosci pszczoty. Otoz, nie znamy nieprzyjaciela, kto-
ryby w ten sposob dziatal; moze wszakze istnieje on
w innych okolicach. Ale chocby nawet dowiedzio-
no, ze obecnie nie grozi mularce zadne z tej strony
niebezpieczenstwo, nic nam nie przeszkadza przy-
puszczac, ze nieprzyjaciel, o ktorym mowa, istniat
niegdys i ze instynkt, tak dobrze opisany przez p.
Fabrea, przezyt przyczyne, ktora go wywolata.

Z drugiej strony, pszczota mularka nie przed-
siebierze zadnej ostroznosci przeciw niebezpie-
czenstwu istotnemu, ktore zagraza jej potomstwu,
mianowicie ze strony ggsienicy maika (Meloé).
Moznaby sqdzié, ze pasorzyt ten jest nowszy, anizeli
tamten, ktory zagingf.

Nasuwa sie dalej inna kwestya, czy mianowicie
za poczqtek wszystkich instynktow uznaé mozna
zmiennoS¢ i dobor naturalny, lub tez, czy obyczaje
nabrane pod wphywem inteligencyi, mogly zwolna
stac sie dziedzicznemi, to jest instynktownemi. Do-
tqd, ostatniq te hypoteze uwazacé nalezy za poglgd
czysto dowolny, nie znamy bowiem zadnego faktu,
ktoregoby nie mozna wyjasni¢ inaczej. Inteligen-

cyja, skoro raz sie zjawita, ma dgznos¢ raczej do
wzmagania sig, anizeli do zmniejszania, a instynkt
zmienia wtedy swoj charakter; zamiast prostego
mechanizmu nerwowego, Wystepujq namietnosci
wrodzone, ktore, jakkolwiek dziedziczne i czesto
nieswiadome, wywierajq niemniej wplyw absolutny
na inteligencyjq.

Rzeczywiscie tez, pod ogolng nazwq instynktow
tqczymy zjawiska roznego bardzo porzgdku, proste
mianowicie odruchy i wzruszenia czyli namietno-
Sci wrodzone. Rozroznienie niezawsze da si¢ tatwo
przeprowadzi¢ nawet u czlowieka, a tembardziej
u zwierzqt, gdzie prawie niepodobna oddzieli¢
czynnosci Swiadomych od nieswiadomych. Trud-
nos¢ wszakze rozpoznawania i ustanawiania granic
miedzy zjawiskami bardzo odrebnemi nie stanowi
powodu dostatecznego, by ich nie rozrozniac.

Kukutka, ktorg w gniezdzie swiezo wylegly ga-
Jjowki, ma jeszcze oczy zamkniete i najdrobniejsze-
go jeszcze nie posiada puchu na skorze, a juz stara
sie podejs¢ pod cialo piskiqt, ktore stanowiq jej ro-
dzenstwo przybrane i usituje wyrzucié je z gniazda.
Jestto jeszcze odruch wrodzony, jakkolwiek zaczyna
sie¢ ujawniac¢ dopiero drugiego dnia po wykluciu
i ustaje, poczgwszy od osmego dnia. Mruzenie oczu,
ktore dokonywa si¢ mimowolnie, kiedy przedmiot
jaki zbliza si¢ zywo w kierunku tych przyrzqdow,
poczyna sie objawiaé u czlowieka dopiero w kilka
miesiecy po urodzeniu, a jednak mozemy je nazwac
wrodzonem,; powstaje bowiem, chociaz zZadne zgota
doswiadczenie osobiste nie wykazato jego uzytecz-
nosci. Toz samo dzieje sie¢ z ruchami nog dziecka,
ktore w czesci przynajmniej sq instynktowne.

Tem wiecej upowaznieni jestesmy do uwazania
wszystkich tych odruchow za dziedziczne, Ze ich
natura instynktowna zadnej nie moze ulegac¢ wqt-
pliwosci u kregowych, ktore rozwijajq sie predzej
anizeli cztowiek. Doswiadczenia p. Spaldinga nad
piskletami kury i indyka i nad kaczgtami, ktore
trzymane byly w odosobnieniu od chwili wyklucia,
okazujg jasno, ze zwyczaj czyszczenia, grzebania
w ziemi, biegania, ptywania, chwytania much zy-
wych, sq to odruchy wrodzone, ktore objawiajq si¢
w niewiele godzin po wykluciu. Nieinaczej uwazaé
mozna czynnosci osy z rodzaju nek (Sphex), ktora
umie tak dobrze wprowadzac kolec swoj w spojenia
pancerza owada prostoskrzydtego, czem go ogtu-
sza, aby z niego uczynic¢ Zywe pastwisko dla swej
gagsienicy. P. Fabre przesadza zapewne stopien Sci-
stosci, jakiego wymaga ta operacyja, p. Schiff bo-
wiem wykazal, zZe jad tych owadow wilasnosciami
swemi zbliza si¢ do kurary i wywiera swe dziatanie,



cho¢ nie jest wprowadzony w wezet ofiary, a tylko
dostaje si¢ w sqsiedztwo tego organu. Niemniej Sci-
stos¢ tych czynnosci jest zawsze dosyc¢ znaczng, by
wywotac nasz podziw.

Rozroznilismy instynkty na odruchy dziedziczne
i na porywy dziedziczne. Jestto jeden z tych podzia-
tow, ktore istnie¢ mogq w teoryi, pomimo licznych
przejs¢ i pomimo trudnosci, jezeli juz nie powiem
niemozebnosci, wyznaczenia miejsca, jakie przy-
znac nalezy mnostwu zjawisk zauwazonych u zwie-
rzqt. Rzeczywiscie, mozemy stawiac twierdzenia
stanowcze tylko co do tego, co si¢ nas samych tyczy,
o czynnosciach zwierzqt wnosimy tylko przez ana-
logijq, ktora moze byc¢ o tyle bardziej zwodniczg,
o ile zwracamy sie¢ do istot mniej do nas podobnych.

Subjektywnie namietnosc¢ instynktowna tem sie
rozni od odruchu, Ze nietylko jest swiadomg, ale do
swego zadowolenia wymaga nawet czynnego udzia-
tu wigkszej czeSci naszych uzdolnien umystowych.
Objektywnie poznajemy jg z tego, Ze czynnosci
zwierzecia odstaniajg z jego strony znajomosé nie
ostatecznego, ale bezposredniego celu instynktu;
poznajemy jq z rozmaitosci srodkow, jakich zwierze
uzywa i z doskonatosci, z jakq umie je naginac do
warunkow danych.

Niewiele jest przedmiotow tak mato pociggajg-
cych, jak dzieci¢ nowonarodzone, a jednak matka
znajduje je zachwycajgcem. Uwielbia je i uzywa
wszystkiej swej inteligencyi do pielegnowania go.
Czyz poczucie obowiqzku macierzynskiego wazy
wiele w tem zboczeniu sqdu? W ogolnosci nie. Nie
wazy ono nic zgota w przyjemnosci, jakiej doswiad-
cza wiele panien w calowaniu tej istoty brzydkiej,
ani w zachwycie, z jakiem mate dziewczqtka pie-
legnujq swe lalki. Dzialajg tak jedynie dlatego, ze
znajdujg w tem swe szczescie, a szczescie to wyply-
wa z zadowolenia namiegtnosci instynktownej.

A coz powiemy o milosci, o tej namigtnosci in-

stynktownej, ktora sama jedna zajmuje dobrq poto-
we historyi i literatury. Ilez inteligencyi zuzytej dla
Jjej zadowolenia! A iluz jest ludzi, coby kiedykolwiek
zastanawiali sie nad jej celem istotnym? A iluz jest
takich, coby zastanawiajqc si¢ nad tem, kiopotali
sie o wnioski logiczne?

Przez analogijq sqdzi¢ mozemy, ze ptak wedrow-
ny chce wedrowad dlatego, ze ma namigtnos¢é wro-
dzong do podrozy w pewnej epoce roku, podroz ta
wystarcza do uszczesliwienia go, a jezeli przeszko-
da jaka nie dozwala na jego odjazd, jest bardzo
nieszczesliwym. Tak samo pies doznaje rozkoszy
widocznej, gdy moze biedz za swoim panem, jest
strapiony, gdy pozostawia si¢ go w domu i uzywa
wszelkiej mozliwej strategii, aby dopiq¢ celu, ktory
mu si¢ podoba dlatego tylko, ze system jego nerwo-
wy kaze mu widzie¢ czyn piekny w towarzyszeniu
panu.

Instynkt przeto cechuje si¢ tem, zZe jest wrodzo-
ny i ze zmusza indywiduum do dziatania w celu,
ktory w ogolnosci jest niezrozumiatym. Znajomosé
celu ostatecznego nie jest ani konieczna, ani nawet
uzyteczna do spetniania instynktu. Dla wszystkich,
z wyjgtkiem kilku umystow filozoficznych, spetnia-
nie instynktu samo jest celem,; spelnianiu temu na-
dajemy miano szczeScia, gdy tymczasem niezado-
wolenie jego wystarcza do zatrucia istnienia.

Mozemy wigc, zmieniajgc nieco formule
p. Hartmanna, okreslic instynkt jako: pragnie-
nie nakazujqgce i wrodzone wykonywania szeregu
dziatan dla osiggnigcia celu ostatecznego, ktorego
dziatacz w ogolnosci nie rozumie.

AR



WSPOMNIENIA Z PODROZY

REZERWAT ARCHEOLOGICZNY W BISKUPINIE

Maria Olszowska (Mragowo)

W czasie tegorocznej majowki przypadkiem ustyszatam w radiu ciekawg rozmowe
o Biskupinie. Niestety nie wystuchatam rozmowy w catosci, bo wtgczytam sie w trakcie jej
trwania. Ale przypomniatam sobie, ze bytam w Biskupinie jako uczestniczka jednodniowe;j
wycieczki w maju 2019 roku w czasie mojego pobytu w sanatorium w Inowroctawiu.

Ryc. 1. Wyglad osady. Na pierwszym planie widoczne fragmenty drewnianych pali. Fot. M. Olszowska.

Biskupin byt jedng z planowanych turystycznych
atrakcji do zwiedzania, ale dla mnie najciekawsza.
Postanowitam odnalez¢é moja fotograficzna doku-
mentacje tej wycieczki. Przejrzatam zdjecia i podje-
fam decyzj¢ o napisaniu o tym ciekawym historycz-
nie miejscu w Polsce.

Slady bytowania czlowieka na terenie Biskupina
siegaja epoki kamienia. Najstarsze sga pozostatosci
obozowiska towcow reniferow sprzed 1012 tysiecy
lat. Dendrochronologiczne badania wykazaty, ze grod
zatozony na podmoktej wyspie Jeziora Biskupinskie-
go istniat juz w polowie VIII stulecia p.n.e. Zamiesz-
kiwany byt przez spotecznosc¢ liczaca do 1000 osob,

zajmujacg sie¢ rolnictwem, hodowla zwierzat, polo-
waniem, rybotéwstwem oraz wytwarzaniem rézno-
rodnych produktéw. Z nieznanych powodéw ludzie
ci po 60 latach opuscili grod. Przypuszcza sie, ze
drewniana osada z powodu zmian klimatycznych zo-
stata zalana wodami jeziora Biskupinskiego, potem
przykryta torfem, ktorego wlasciwosci konserwujace
spowodowaly, ze przetrwata do czasow wspolcze-
snych. Do jej odkrycia doszio przypadkowo, kiedy
na skutek trwajacych w latach trzydziestych XX wie-
ku prac melioracyjno-irygacyjnych obnizyl si¢ po-
ziom wod w jeziorze Biskupinskim i rzeczce Gasaw-
ce, odstaniajac fragmenty drewnianych pali. Dzieki
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rozwadze tamtejszego nauczyciela Walentego Szwa-
giera wstrzymano dalsze prace i w 1933 roku po-
wiadomiono o tym odkryciu profesora Jozefa Ko-
strzewskiego z Poznania. Profesor juz w 1934 roku
rozpoczal badania tego terenu przerwane na czas Il
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Ryc. 2. Pogladowy model osady. Fot. M. Olszowska.
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wojny $wiatowej 1 kontynuowane po jej zakonczeniu.
Okazalo sig, ze osada jest unikalnym obiektem arche-
ologicznym datowanym przez prof. Kostrzewskie-
go miedzy 700 a 500 r. p.n.e., co w archeologicznej
terminologii wiaze ja z kulturg tuzycka. W obecnym
ksztalcie rezerwat archeologiczny powstat w latach
70. XX wieku.

Rezerwat archeologiczny w Biskupinie okresla-
ny jest przez niektorych ,,polskimi Pompejami”. Ma
powierzchni¢ 28,45 ha. Na jego terenie znajduje si¢
zrekonstruowany fragment obronnej osady kultu-
ry tuzyckiej (Ryc. 1), pawilon muzealny, a za nim
kwatera poswigcona archeologii dos$wiadczalne;j.
Osada zostata wzniesiona na wyspie na planie owa-
lu, a obecnie zajmuje przestrzen potwyspu Jeziora
Biskupinskiego. Pierwotnie byla otoczona falochro-
nem z dgbowych bali ukos$nie wbitych w brzeg i dno
jeziora oraz drewniano-ziemnym watem obronnym
w konstrukcji skrzyniowej (Ryc. 2). Od strony po-
hudniowo-zachodniej do grodu prowadzita brama
o szerokosci 3 m z degbowymi dwuskrzydlowymi
wrotami 1 wiezg obronng. Brame¢ z brzegiem jeziora
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Ryc. 3. Brama z dwuskrzydtowymi wrotami i wiezg obronna. Fot. M. Olszowska.
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faczyt drewniany most (Ryc. 3). Wzdtuz watu biegta
ulica okr¢zna. Przy bramie znajdowat si¢ niewielki
plac, przypuszczalnie miejsce zebran. W rezerwacie
zostaly zrekonstruowane dwa rzedy doméw z ulica
poprzeczng (Ryc. 4). Wejscie do pozbawionej okien
chaty znajdowato si¢ zawsze od strony poludniowej,
co umozliwiato o$wietlanie $rodka przez promienie

Ryc. 4. Dwa rzedy doméw z ulicg poprzeczna. Fot. M. Olszowska.

stoneczne. Wnetrze kazdej z nich wylozone bylo bel-
kami i podzielone na przedsionek oraz izbg. Przed-
sionek shuzyt prawdopodobnie jako pomieszczenie
gospodarcze, gdzie zimg trzymano takze zwierzeta.
Posrodku izby znajdowato si¢ palenisko (Ryc. 5), po
jego lewej stronie duze toze na 8-10 0sob, nad ktérym
znajdowalo sie podstrzesze do przecho ania za-

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

pasow zywnosci, siano, opat itp. (Ryc. 6). Po terenie
osady przechadzali si¢ rekonstruktorzy (zazwyczaj
studenci) w strojach z tamtej epoki, inni wykonywali
rozmaite prace, pokazujac, jak moglo wygladac zycie

ludzi w przesztosci z zakresu towiectwa, rybotdstwa,
tkactwa, garncarstwa, produkcji kamiennych narze-
dzi gtadzonych, pierwszej metalurgii, rogownictwa,
tworzenia bizuterii, kowalstwa, zielarstwa 1 wielu in-
nych (Ryc. 7). Chetni mogli nawet poptyna¢ todzig
wikingoéw (Ryc. 8).

Ryc. 7. Rekonstruktorzy podczas pracy. Fot. M. Olszowska.
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W wybudowanym pawilonie muzealnym ekspo-
nowane sg znaleziska z Biskupina, migdzy innymi
narzgdzia, ozdoby, fragmenty naczyn i broni. W kwa-
terze poswigconej archeologii doswiadczalnej zre-

Ryc. 8. £6d7Z na jeziorze Biskupiriskim. Fot. M. Olszowska.

konstruowano budynki gospodarcze: stajni¢, owczar-
ni¢, brog, stodole oraz piece do wypieku pieczywa

Zrédla internetowe

(Ryc. 9). Prowadzono tez do§wiadczenia z obrobka
kosci i porozy dawnymi metodami oraz mielenia zbo-
za w zarnach. Obecnie hoduje si¢ tu takze zwierzgta
i uprawia archaiczne gatunki ro$lin.

Ryc. 9. Praca przy wypieku chleba w dawnym piecu. Fot. M. Olszowska.

Ze wzgledu na znaczenie naukowe tego miejsca
Rezerwat Archeologiczny Biskupin w 1994 roku zo-
stal przez owczesnego prezydenta Rzeczypospolitej
Polskiej Lecha Walgse oficjalnie uznany za Pomnik
Historii.

1. https://zabytek.pl/pl/obiekty/biskupin-rezerwat-archeologiczny-biskupin
2. https://biskupin.pl/archeologiczna majowka 2026/?gad source=1&gad campaignid=23803688398
&gclid=EAIalQobChMIi_vp2PeclAMVWFeRBRO1tz22EAAYASAAEgJOkPD BwE

mgr Maria Olszowska, Mrggowo
e-mail: marjolsz@interia.pl
emerytowana nauczycielka biologii z Mrggowa
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KOMUNIKAT DOTYCZACY KONFERENCIJI
UPOWSZECHNIAJACEJ DOKTORATY

WDROZENIOWE POD NAZWA
+DOKTORAT WDROZENIOWY -
NAUKA, KTORA ZMIENIA BIZNES”

Janusz Krawczyk (Krakow), Andrzej Kurkiewicz (Krakéw), Michat Wieczorowski (Poznan)

Konferencja odbyta sie 29 czerwca 2026 roku na Politechnice Poznanskiej. Konferen-
cja skierowana byta do srodowiska naukowego i otoczenia spoteczno-gospodarczego.
Wydarzenie stato sie okazjg do rozmoéw przedstawicieli administracji publicznej, biznesu
i nauki.

Projekt dofinansowany ze srodkdw budzetu panstwa, przyznanych przez Ministra Edukacji i Nauki
w ramach Programu pn. Nauka dla Spoteczeristwa Il. Numer projektu: NdS-11/SP/0373/2023/01.
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Ryc. 1. Panel dyskusyjny dotyczacy wnioskéw z realizacji programu. Od lewej siedza: dr inz. Artur Meller — Fabryka Armatury Swarzedz; dr hab.
Agnieszka Dardzinska-Gtebocka, prof. PB - Politechnika Biatostocka; Izabela Najda-Jedrzejewska — MNiSW; prof. dr hab. inz. Teofil Jesionowski —
Politechnika Poznanska; dr Andrzej Kurkiewicz — Uniwersytet Jagiellonski. Fot. Filip Furmanczak. (fotografia ze strony internetowej Politechniki
Poznanskiej https://put.poznan.pl/)
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List do uczestnikow konferencji wystosowata pod-
sekretarz stanu w Ministerstwie Nauki i Szkolnic-
twa Wyzszego prof. Maria Mréwczynska, w ktorym
stwierdzita, ze ,,Zakonczony projekt stanowi istotny
wklad w realizacj¢ tych celéw. Wyrazam nadzie-
je, ze wypracowane w jego ramach doswiadczenia
oraz dobre praktyki przyczynig si¢ do doskonalenia
mechanizmoéw wspotpracy nauki z biznesem, a tym
samym do zwigkszania efektywno$ci wykorzystania
potencjalu badawczego w gospodarce”.

Konferencja miata na celu upowszechnianie pro-
jektu poswigconego dobrym praktykom Programu
Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego ,,Dok-
torat wdrozeniowy”. Podjeto dyskusj¢ na temat wpty-
wu inicjatywy na otoczenie spoleczno-gospodarcze.
Omowiono modele wspolpracy oraz skuteczny trans-
fer wiedzy i technologii. Do rozmowy zaproszono
praktykéw Programu — przedstawicieli MNiSW, $ro-
dowiska naukowego, przemystu oraz doktorantow.

W trakcie konferencji Wojciech Stramski, Prezes
Zarzadu Beyond.pl (wiodacy dostawca ustug in-
frastrukturalnych Al oraz pierwszy komercyjnego
operatora Fabryki Al w regionie Europy Srodkowo-
-Wschodniej) przedstawil prezentacje poswiecong
rozwojowi sztucznej inteligencji i jej wptywowi na
kapitat intelektualny.

W ramach konferencji odbyly si¢ dwa panele dys-
kusyjne. Pierwszy z nich omawiat wnioski z realizacji
programu z perspektywy nauki; udziat w nim wzieli
m.in. prof. dr hab. inz. Teofil Jesionowski, Rektor Po-
litechniki Poznanskiej, 1zabela Najda-Jedrzejewska
(zastepca dyrektora Departamentu Innowacjii Rozwo-
ju MNiSW) oraz dr hab. inz. Agnieszka Dardzinska-
-Glegbocka prof. PB, Przewodniczaca Zespotu Mini-
stra ds. Doktoratow wdrozeniowych MNiSW (Ryc. 1).
Drugi panel to dyskusja o rezultatach programu z per-
spektywy srodowiska biznesowego.

Glowne wnioski z dyskusji: Program ,,.Doktorat
Wdrozeniowy” ma wiele cech unikalnych na skale
sSwiatowa, dzigki jego realizacji udato si¢ zaintere-
sowaé §wiat gospodarki i spoleczenstwa (przemyst,
biznes i administracj¢) do rozwoju kadr. Program
skutecznie realizuje swoj gtowny cel, jakim jest bu-
dowanie wspotpracy pomigdzy nauka a gospodarka.
Szkoty Doktorskie wykazuja elastyczne podejscie,
uwzgledniajace specyfike doktoratdéw wdrozenio-
wych przy projektowaniu programow ksztatcenia.

Podczas konferencji odbyta si¢ sesja posterowa
dla doktorantow, stuzaca upowszechnianiu wynikoéw
prac realizowanych przez nich w ramach doktoratow
wdrozeniowych.

dr hab. inz. Janusz Krawczyk (Akademia
Gorniczo — Hutnicza im. Stanistawa Staszica, Wy-
dziatl Inzynierii Metali i Informatyki Przemysto-
wej, Krakow, ORCID: 0000-0002-7893-1177)

dr Andrzej Kurkiewicz (Uniwersytet Jagiellonski,
Wydziat Zarzqdzania i Komunikacji Spotecznej,
Krakow,; ORCID: 0000-0002-3022-9725)

prof. dr hab. inz. Michat Wieczorowski
(Politechnika Poznanska, Wydziat Inzynierii Mecha-
nicznej, Poznan, ORCID: 0000-0001-7526-8368)

Ryc. Kwitnaca dalia ogrodowa (Dahlia Cav.) w krakowskim ogrodzie.
Fot. Irena Nalepa.
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B oréwka brusznica (Vaccinium vitis-idaea). Fot. Bogdan Zemanek.
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hrobotek koralkowy (Cladonia coccifera). Grzyb z rodziny chrobotkowatych, wspotzyjgcy z glonami i z tego powodu zaliczany do porostow.
Fot. Maria Olszowska.




