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Magdalena Kurkiewicz1, Aleksandra Moździerz2 

Osłonowe działanie zasklepu pszczelego  

w odniesieniu do wzorcowych związków 

o potwierdzonym działaniu embriotoksycznym 

1. Wprowadzenie 

Silny rozwój cywilizacji, a także wciąż rosnąca ilość stosowanych preparatów farma-
kologicznych są potencjalnymi czynnikami stwarzającymi zagrożenie dla prawidło-

wego funkcjonowania organizmu człowieka. Stąd też współczesna tematyka badawcza 

w dużej mierze ukierunkowana jest na poznanie procesów biotransformacji związków 
toksycznych. Najbardziej wrażliwy na ich działanie jest organizm ciężarnej matki, 

a także rozwijający się płód, u którego za biotransformację oraz detoksykację związków 

odpowiedzialne są w głównej mierze układy enzymatyczne matki [1, 2]. Dlatego właśnie 

materiał genetyczny zarodka czy płodu często ulega uszkodzeniu, konsekwencją czego 
jest wystąpienie różnych wad rozwojowych [3]. Z kolei ciężarna kobieta wykazuje 

zmniejszoną aktywność enzymów mikrosomalnych wątroby, co pociąga za sobą zwięk-

szoną podatność na zatrucia związkami toksycznymi [4]. Leki oprócz działania terato-
gennego, onkogennego czy mutagennego powodować mogą także upośledzenie lub 

uszkodzenie niektórych układów bądź narządów [3]. Wyniki licznych badań doświad-

czalnych wykazały, że związkami o wysoce embriotoksycznym działaniu są antybiotyki 

[5], steroidy (w tym hormony płciowe) [6], związki rtęci [7], alkohol etylowy [8], 
tetrachlorek węgla [9] oraz kwas acetylosalicylowy [10].  

Badania epidemiologiczne dowodzą, że zapobieganie zatruciom jest korzystniejszą 

metodą ochrony organizmu, aniżeli wczesne nawet wykrycie schorzeń wywołanych 
przez ksenobiotyki [11]. Stąd też zasadne wydaje się ciągłe poszukiwanie substancji 

leczniczych, które będą pozbawione efektów ubocznych i wykażą jednocześnie działanie 

osłonowe w stosunku do substancji o działaniu toksycznym. Wydaje się, iż powyższe 
warunki spełniają leki pochodzenia naturalnego, w tym apiterapeutyki.  

Apiterapia cieszy się coraz większym zainteresowaniem i uznaniem. Wykorzystuje 
ona udokumentowane doświadczalnie i klinicznie właściwości biologiczne produktów 
pochodzenia pszczelego. Termin apiterapia, pochodzący od greckich słów apis – 
pszczoła oraz therapia – leczenie, ma stosunkowo krótką historię, aczkolwiek produkty 
wydzielone bądź przetworzone przez pszczoły wykorzystywane były w celach lecz-
niczych i kosmetycznych już w starożytności. W czasach współczesnych apiterapia była 
powszechnie stosowana jako uznana metoda leczenia do lat czterdziestych ubiegłego 
stulecia. Wprowadzenie do lecznictwa antybiotyków, a także leków otrzymywanych na 
drodze syntezy chemicznej spowodowało chwilowy spadek zainteresowania farmako-
terapią opartą na surowcach biogennych [12]. Jednakże silny rozwój biotechnologii 

 
1 magda0496@interia.pl, Katedra i Zakład Toksykologii i Bioanalizy Wydziału Nauk Farmaceutycznych 
w Sosnowcu Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach. 
2 amozdzierz@sum.edu.pl, Katedra i Zakład Toksykologii i Bioanalizy Wydziału Nauk Farmaceutycznych 
w Sosnowcu Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach. 
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oraz biologii molekularnej z jednej strony, a z drugiej wiedza o licznych zmianach 
embriotoksycznych, teratogennych, mutagennych czy kancerogennych, jakie niesie za 
sobą medycyna oparta na lekach syntetycznych, pozwala postrzegać apiterapię jako 
znakomitą metodę alternatywną. Do grupy apiterapeutyków należą produkty zebrane 
i częściowo przetworzone przez pszczoły (miód, propolis, pierzga, obnóża pszczele), 
a także produkty wydzielone przez pszczoły (mleczko pszczele, wosk pszczeli, jad 
pszczeli) [13]. W ostatnich latach apiterapeutyki poddane zostały szczegółowej analizie 
pod kątem składu chemicznego, a także możliwości stosowania ich w profilaktyce oraz 
lecznictwie.  

W wyniku izolacji, standaryzacji aktywnych biologicznie frakcji oraz po przeprowa-
dzeniu weryfikacji klinicznej produkty pszczele stają się lekami o niezwykle wysokiej 
aktywności w stosunku do organizmu człowieka. Zawierają one bowiem w swym 
składzie pełen zestaw aminokwasów endo- i egzogennych, enzymy, hormony roślinne, 
fosfolipidy, makroelementy, mikroelementy, węglowodany, witaminy rozpuszczalne 
w tłuszczach oraz w wodzie, związki fenolowe, a także kwasy organiczne. Tak bogaty 
skład chemiczny warunkuje przeciwdrobnoustrojowe, detoksykacyjne, osłonowe, znie-
czulające, jak również regeneracyjne działanie. Apiterapeutyki wykazują ponadto zdolność 
stymulowania metabolizmu komórkowego oraz układu immunologicznego [14]. 

Liczne badania i obserwacje w dziedzinie apiterapii potwierdziły jej skuteczność 
w wielu dziedzinach medycyny, w tym: dermatologii, ginekologii, ortopedii, chirurgii, 
laryngologii, gastroenterologii, stomatologii, endokrynologii czy geriatrii. Ich systema-
tyczne stosowanie nie tylko wzbogaca dietę, podnosi sprawność i odporność organizmu, 
ale także wykazuje działanie lecznicze, równie wysokie jak lek syntetyczny [15]. Należy 
przy tym pamiętać, iż preparaty otrzymane z produktów pszczelich nie wykazują skut-
ków ubocznych, i są łatwo przyswajalne przez organizm. Inną, najczęściej niedo-
cenianą, a przede wszystkim mało znaną ich zaletą jest synergizm działania przy 
łącznym zastosowaniu z lekami konwencjonalnymi, głównie antybiotykami. Produkty 
pszczele lub wyizolowane z nich frakcje czynne farmakologicznie wykorzystywane są 
powszechnie w medycynie i farmacji jako surowce farmakopealne – propolis, mleczko 
pszczele, obnóża, pierzga, czerw pszczeli, jad pszczeli. Coraz liczniejszą grupę 
stanowią także suplementy diety, do otrzymania których stosuje się miód, mleczko 
pszczele, pyłek czy pierzgę, a także kosmetyki, wykorzystujące dobroczynną moc 
miodu, mleczka pszczelego oraz propolisu [16].  

Nowym kierunkiem badań w dziedzinie apiterapii jest możliwość wykorzystania 
ekstraktów z zasklepu miodowego i czerwiowego. Zasklep miodowy stanowi naturalny 
produkt wytwarzany przez pszczoły miodne z wosku, pierzgi, propolisu oraz miodu. 
W rodzinie pszczelej wykorzystywany jest on do zasklepienia, czyli zamknięcia komórek 
plastra, we wnętrzu których znajduje się patoka, pierzga oraz mleczko pszczele, nie-
zbędne do wykarmienia przyszłej larwy [17]. Zasklep przez długi okres czasu nie był 
wykorzystywany z powodu stosunkowo słabej wiedzy dotyczącej jego własności fizyko-
chemicznych, a co za tym idzie właściwości farmakologicznych. Pierwsze analizy 
dotyczące skuteczności farmakologicznej zasklepu dowiodły, że wykazuje on silne 
działanie przeciwdrobnoustrojowe, regeneracyjne oraz aktywujące reakcje obronne układu 
immunologicznego [18]. Kontynuowanie badań empirycznych nad właściwościami 
oraz możliwością zastosowania zasklepu w medycynie pozwoliło przypuszczać, iż 
surowiec ten wykazuje także działanie osłonowe w stosunku do płodu i organizmu 
matki, a przy tym pozbawiony jest efektów ubocznych [19]. 
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2. Cel i założenia 

Celem przeprowadzonego eksperymentu było uzyskanie odpowiedzi na następujące 

pytania: 

• Czy badany ekstrakt zasklepu pszczelego spowoduje zmiany w przebiegu fizjolo-

gicznej ciąży? 

• Czy badany apiterapeutyk wykaże działanie osłonowe w stosunku do organizmu 
matki i rozwijającego się płodu, narażonych na działanie związków embriotoksycz-

nych i hepatotoksycznych – kwas acetylosalicylowy, buserelinę (syntetyczny analog 

gonadoliberyny) oraz tetrachlorek węgla? 

• Czy wykaże on działanie protekcyjne w stosunku do związków o znanym i spraw-

dzonym potencjale embriotoksycznym, zmniejszając ryzyko wystąpienia wad 
wrodzonych u płodu? 

• Czy wykaże działanie hepatoprotekcyjne w stosunku do wątroby narażonej na 

działanie związków hepatotoksycznych? 

3. Materiały i metody  

Eksperyment na zwierzętach przeprowadzony został w Centrum Medycyny Doświad-
czalnej Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach, po uprzednim uzyskaniu 

zgody Lokalnej Komisji Etycznej ds. Doświadczeń na Zwierzętach – nr zgody 

Lokalnej Komisji Etycznej ds. Doświadczeń na Zwierzętach – LKE 38/2009. Badania 
prowadzone były w Katedrze i Zakładzie Toksykologii i Bioanalizy Wydziału Nauk 

Farmaceutycznych w Sosnowcu Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach. 

Materiał doświadczalny stanowiło 100 samic szczurów szczepu Wistar, a ich dobór 

determinowany był zarówno dojrzałością płciową i fizyczną, jak i przydatnością do 
rozrodu hodowlanego. Szczury o wadze 170 g ±20 g osiągały wiek około 80-100 dni. 

Przed rozpoczęciem eksperymentu losowo wybrano 300 samic spełniających po-

wyższe kryteria. Od każdej z badanych samic pobrano wymaz cytohormonalny z dróg 
rodnych, na podstawie którego została określona faza cyklu. Materiał cytologiczny 

barwiony był metodą standardową Maya–Grünwalda–Giemsy. Rozród prowadzono 

metodą poligamiczną.  
Po 24 godzinach od dopuszczenia samca ponownie pobrano wymaz cytohormonalny 

z dróg rodnych samicy. Po stwierdzeniu obecności męskich komórek rozrodczych 

samica została zakwalifikowana do dalszych etapów doświadczenia. Ostatecznie do 

eksperymentu włączono 100 zapłodnionych samic. 
Przedmiotem badań był ekstrakt zasklepu pszczelego, otrzymany z Katedry i Zakładu 

Toksykologii i Bioanalizy Wydziału Nauk Farmaceutycznych w Sosnowcu, Śląskiego 

Uniwersytetu Medycznego w Katowicach. 
Celem wykazania osłonowego działania badanego apiterapeutyku w doświadczeniu 

wykorzystano wzorcowe związki o potwierdzonym działaniu embriotoksycznym 

i hepatotoksycznym, tj. kwas acetylosalicylowy, buserelinę (syntetyczny analog gonado-

liberyny) oraz tetrachlorek węgla. Były one podawane samicom w 4, 10 i 14 dniu ciąży 
drogą iniekcji dootrzewnowej (buserelina i tetrachlorek węgla) oraz per os, sondą 

żołądkową (kwas acetylosalicylowy). 

Ciężarne samice podzielono na trzy podstawowe grupy – kontrolną A oraz dwie 
grupy doświadczalne: B i C.  



 
Magdalena Kurkiewicz, Aleksandra Moździerz 

 

10 
 

Grupa kontrolna składała się z 40 samic i wydzielono w niej cztery podgrupy po 10 

samic: 

• A1 – ciężarne samice, u których przebieg ciąży nie był zakłócany; 

• A2 – ciężarne samice otrzymujące sam zasklep pszczeli sondą żołądkową w obję-

tości 0,5 ml w 4, 10 i 14 dniu trwania ciąży; 

• A3 – ciężarne samice otrzymujące sól fizjologiczną sondą żołądkową w objętości 
0,5 ml w 4, 10 i 14 dniu trwania ciąży, aby wykazać wpływ takiej ingerencji na 

przebieg ciąży; 

• A4 – ciężarne samice otrzymujące sól fizjologiczną w iniekcji dootrzewnowej 

w objętości 0,5 ml w 4, 10 i 14 dniu trwania ciąży, aby ocenić wpływ tej ingerencji 

na przebieg ciąży. 
Grupę doświadczalną B stanowiło 30 samic, podzielonych na trzy podgrupy po 10 sa-

mic. Zwierzętom podawane były środki hepatotoksyczne i embriotoksyczne w 4, 10 

i 14 dniu trwania ciąży: 

• B1 – ciężarne samice otrzymujące kwas acetylosalicylowy sondą żołądkową w dawce 
180 mg/kg masy ciała; 

• B2 – ciężarne samice otrzymujące buserelinę w iniekcji dootrzewnowej w dawce 

23 ng na osobnika; 

• B3 – ciężarne samice otrzymujące tetrachlorek węgla w iniekcji dootrzewnowej 

w dawce 5 mg/kg masy ciała. 
Podobnie grupa doświadczalna C, składająca się z 30 samic, podzielona została na 

trzy podgrupy po 10 samic, którym oprócz związków hepatotoksycznych i embrio-

toksycznych podawanych w 4, 10 i 14 dniu trwania ciąży, w trzeciej dobie jednora-

zowo wstrzyknięto dootrzewnowo ekstrakt zasklepu pszczelego: 

• C1 – ciężarne samice otrzymujące kwas acetylosalicylowy sondą żołądkową 
w dawce 180 mg/kg masy ciała oraz 2 g/kg m.c. zasklepu pszczelego; 

• C2 – ciężarne samice otrzymujące buserelinę w iniekcji dootrzewnowej w dawce 

23 ng na osobnika oraz 2 g/kg m.c. zasklepu pszczelego; 

• C3 – ciężarne samice otrzymujące tetrachlorek węgla w iniekcji dootrzewnowej 

w dawce 5 mg/kg masy ciała oraz 2 g/kg m.c. zasklepu pszczelego. 
W 21. dniu ciąży, przed planowanym rozwiązaniem, zwierzęta poddano eutanazji, 

a następnie wykonano badania sekcyjne. Do oceny histopatologicznej pobierano płody 

oraz wątroby matek. Badania te zostały wykonane w Katedrze i Zakładzie Patologii 
Wydziału Nauk Farmaceutycznych Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach. 

Płody przeznaczone do badań histopatologicznych, bezpośrednio po wydobyciu 

z macicy matki i oddzieleniu od łożyska, utrwalano przez okres 5 dni w płynie Bouina, 

zawierającym: nasycony roztwór kwasu pikrynowego, lodowaty kwas octowy oraz 
40% roztwór formaldehydu. Wątroby matek zaraz po pobraniu utrwalono w formalinie. 

Utrwalone płody przekrawano wzdłuż osi ciała i takie poddawano dalszej preparatyce. 

Kolejne etapy preparatyki były identyczne zarówno dla płodów, jak i wątrób matek. 
Utrwalony materiał płukano w alkoholach o wzrastającym stężeniu, zaczynając od 

alkoholu o stężeniu 70%, a kończąc na alkoholu 100%. W celu oczyszczenia badanego 

materiału z alkoholu płody przepajano płynami pośrednimi: benzoesanem metylu 
(metylbenzoat) oraz benzenem, a następnie mieszaniną parafiny i benzenu. Ostatecznie 

płody zatapiano w czystej parafinie o temperaturze 56°C w specjalnie do tego przezna-
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czonych foremkach, co pozwoliło na uzyskanie bloczków parafinowych. Po skrojeniu 

bloczków i uzyskaniu cienkich skrawków preparaty poddawano barwieniu. W pierw-

szym etapie preparat umieszczono na kilka minut w roztworze hematoksyliny Ehrlicha, 
po czym dokładnie płukano pod bieżącą wodą. Na koniec wypłukano go wodą destylo-

waną. W drugim etapie preparat zanurzano na kolejne kilka minut w roztworze wodnym 

eozyny – barwnika kwaśnego. Po wypłukaniu preparatu wodą destylowaną poddano 

go procesowi odwodnienia w szeregu alkoholi o wzrastającym stężeniu, zaczynając od 
alkoholu o stężeniu 50%, a kończąc na alkoholu absolutnym, po czym zanurzono go 

w mieszaninie alkoholu z ksylenem i na koniec przeprowadzono przez ksylen. Preparaty 

zamykano w balsamie kanadyjskim, nakrywając szkiełkiem nakrywkowym. 

4. Wyniki 

4.1. Wyniki pomiarów morfometrycznych 

4.1.1. Długość ciemieniowo-siedzeniowa płodu 

Wśród grup doświadczalnych największy przyrost długości ciemieniowo-siedzeniowej 

płodu obserwowano w grupie otrzymującej jedynie substancję badaną pod postacią 

zasklepu. Średnia wartość tego parametru wyniosła 4,02 cm. Maksymalna długość płodu 
w tej grupie to 4,18 cm, natomiast minimalna długość płodu to 3,63 cm (wykres 1). 

 
Wykres 1. Długość ciemieniowo-siedzeniowa płodu [cm] 

Najmniejszy przyrost długości ciemieniowo-siedzeniowej odnotowano w grupie 

doświadczalnej otrzymującej osłonowo substancję badaną wraz z busereliną. Maksy-
malna długość płodu w tej grupie to 4,14 cm, a minimalna 3,23 cm. Średnia badanego 

parametru w tej grupie wyniosła 3,69 cm (wykres 1). 

W grupie samic otrzymującej substancję badaną oraz substancję embriotoksyczną, 

jaką jest kwas acetylosalicylowy, stwierdzono średnią wartość dla parametru wynoszącą 
3,90 cm. Maksymalna długość ciemieniowo-siedzeniowa osiągnęła wartość 4,09 cm, 

natomiast minimalna długość ciemieniowo-siedzeniowa wynosi 3,53 cm (wykres 1). 

W grupie badanej otrzymującej zasklep pszczeli oraz tetrachlorek węgla średnia 
długość ciemieniowo-siedzeniowa osiągnęła wartość 3,90 cm. Największa długość 
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ciemieniowo-siedzeniowa w tej grupie ma wartość 4,21 cm, natomiast najmniejsza 

wartość parametru dla grupy to 3,46 cm (wykres 1). 

Na podstawie analizy dokonanej w oparciu o długość ciemieniowo-siedzeniową 
płodu stwierdzono, iż największy przyrost długości ciemieniowo-siedzeniowej płodu 

obserwowano w grupie samic otrzymujących badany zasklep pszczeli, najmniejszą 

wartość dla tego parametru odnotowano w grupie płodów samic otrzymujących zasklep 

oraz buserelinę. W dwóch pozostałych grupach badanych płodów otrzymujących sub-
stancję badaną oraz kwas acetylosalicylowy lub substancję badaną wraz z tetrachlor-

kiem węgla średnia wartość parametru jest taka sama, mimo różnic długości ciemieniowo- 

-siedzeniowej dla poszczególnych płodów w danej grupie. 

4.1.2. Długość ciemieniowo-ogonowa płodu 

W grupie samic otrzymujących tylko badany preparat – zasklep średnia wartość 

długości ciemieniowo-ogonowej płodów wyniosła 5,46 cm. Największa obserwowana 

długość ciemieniowo-ogonowa płodu w grupie otrzymującej zasklep osiągnęła wartość 
5,7 cm. Najmniejsza wartość badanego parametru w tej grupie jest równa 5,06 cm 

(wykres 2). 

 
Wykres 2. Długość ciemieniowo-ogonowa płodu [cm] 

W grupie badanej otrzymującej zasklep oraz buserelinę średnia wartość badanego 

parametru wyniosła 4,97 cm. Maksymalny wymiar w tej grupie osiągnął 5,57 cm, mini-
malna długość ciemieniowo-ogonowa dla grupy wyniosła 4,13 cm (wykres 2).  

W grupie otrzymującej substancję badaną oraz kwas acetylosalicylowy stwierdzono 

najmniejszą średnią wartość dla tego parametru, która wyniosła 4,91 cm. Największa 
długość ciemieniowo-ogonowa płodu w tej grupie równa jest 5,08 cm, natomiast naj-

mniejsza wartość parametru odnotowanego w grupie to 4,48 cm (wykres 2).  

W grupie otrzymującej zasklep oraz tetrachlorek węgla parametr ten osiągnął średnią 

wartość długości ciemieniowo-ogonowej na poziomie 5,2 cm. Najwyższa wartość tego 
parametru dla tej grupy to 5,6 cm, najniższa osiągnęła wartość 4,78 cm (wykres 2). 

W oparciu o analizę przeprowadzoną w grupie parametrów obrazujących długość 

ciemieniowo-ogonową płodu w poszczególnych grupach badanych wykazano, iż naj-
bardziej znaczący przyrost długości ciemieniowo-ogonowej płodu wystąpił w grupie 
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otrzymującej tylko substancję badaną. Znaczny przyrost ocenianego parametru jest jednak 

mniejszy niż w grupie poprzedniej, wśród badanych płodów, które były poddane działaniu 

substancji badanej i tetrachlorku węgla. Znacznie mniejszy przyrost długości ciemie-
niowo-ogonowej stwierdzono w grupie poddanej działaniu zasklepu oraz buse-reliny. 

Jednak najmniejszą średnią wartość badanego parametru u płodów wykazano w grupie 

otrzymującej substancję badaną oraz substancje o sprawdzonym potencjale embrioto-

ksycznym pod postacią kwasu acetylosalicylowego. 

4.1.3. Masa ciała płodu bez łożyska 

W grupie badanej otrzymującej tylko badaną substancję stwierdzono, iż średnia 

masa płodu osiągnęła wartość 3,12 g. Największa wartość masy płodu w tej grupie to 

3,53 g, natomiast najmniejsza wyniosła 2,68 g (wykres 3).  

 
Wykres 3. Waga płodu bez łożyska [g] 

Kolejna grupa badanych płodów otrzymująca zasklep oraz buserelinę uzyskała 
średnią wartość masy na poziomie 2,44 g, przy maksymalnej masie w tej grupie rzędu 

3,14 g i minimalnej dochodzącej do 1,8 g (wykres 3). 

Trzecia grupa, w której obliczono średnią masę płodu o wartości równej 2,96 g, otrzy-

mała zasklep i kwas acetylosalicylowy. Najwyższa masa płodu bez łożyska w tej grupie 
osiągnęła wartość 3,29 g. Najniższa masa dla płodu w grupie otrzymującej zasklep 

oraz kwas acetylosalicylowy osiągnęła wartość 2,19 g (wykres 3).  

W grupie badanej otrzymującej zasklep oraz tetrachlorek węgla stwierdzono znaczny 
przyrost masy płodu bez łożyska przy średniej wartości dla tego parametru równej 3,33 g. 

Najwyższa uzyskana masa miała wartość 3,56 g, natomiast najniższa 3,08 g (wykres 3).  

Na podstawie analizy parametru obrazującego matematycznie masę płodu bez łożyska 

wykazano, iż najwyższy przyrost masy płodu nastąpił w grupie otrzymującej substancję 
badaną i tetrachlorek węgla. W grupie badanej otrzymującej zasklep uzyskano znaczny 

przyrost masy ciała, jednak niższy niż w grupie poprzedniej. Jeszcze niższy przyrost 

masy ciała charakteryzuje grupę otrzymującą substancję badaną i kwas acetylosalicy-
lowy. Bez wątpienia najniższą średnią masę ciała płodu bez łożyska uzyskano w grupie 

otrzymującej zasklep oraz buserelinę. 
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4.1.4. Masa ciała płodu z łożyskiem 

Kolejny oceniany parametr w grupie badanej to masa ciała płodu z łożyskiem. 

Stwierdzono, iż w grupie samic otrzymujących tylko badany apiterapeutyk średnia masa 

płodu osiągnęła wartość 3,83 g. Najwyższa masa płodu z łożyskiem miała wartość 4,3 g, 
natomiast najniższy parametr badany w grupie to 3,3 g (wykres 4). 

 
Wykres 4. Waga płodu z łożyskiem [g] 

Grupa otrzymująca w trakcie badania zasklep oraz buserelinę uzyskała średnią masę 
ciała płodu z łożyskiem na poziomie 3,5 g, przy maksymalnej masie stwierdzonej w tej 

grupie równej 3,83 g i minimalnej wartości parametru rzędu 2,3 g (wykres 4).  

W grupie otrzymującej substancję badaną oraz kwas acetylosalicylowy średnia 
wartość ocenianego tu parametru osiągnęła poziom 3,59 g. Najwyższa masa płodu 

z łożyskiem w grupie doświadczalnej miała wartość 3,98 g, natomiast najniższa wartość 

tego parametru wyniosła 2,75 g (wykres 4).  

W grupie samic poddanych działaniu zasklepu oraz tetrachlorku węgla średnia masa 
płodu z łożyskiem wyniosła 3,95 g. W obrębie tej grupy maksymalna wartość badanego 

parametru to 4,18 g, a minimalna masa badanych płodów razem z łożyskiem uzyskała 

wartość 3,65 g (wykres 4). 
W trakcie analizy ostatniego parametru morfometrycznego, jakim jest masa płodu 

z łożyskiem, wykazano jednoznacznie, iż największy przyrost zaobserwowano w grupie 

płodów poddanych działaniu zasklepu razem z tetrachlorkiem wegla. Grupa otrzymująca 
substancję badaną bez dodatku substancji o potwierdzonej embriotoksyczności osiągnęła 

znaczący przyrost masy płodu z łożyskiem, jednak istotnie niższy w porównaniu z grupą, 

która dodatkowo otrzymała tetrachlorek węgla. Znaczny spadek masy płodu w porów-

naniu do poprzednich dwóch grup obserwowano wśród płodów poddanych działaniu 
substancji badanej w połączeniu z kwasem acetylosalicylowym, natomiast najniższy 

przyrost masy ciała płodu z łożyskiem odnotowano w grupie badanej otrzymującej 

zasklep oraz buserelinę. 
Analizując uzyskane wyniki dla poszczególnych parametrów podlegających ocenie 

morfometrycznej w populacji badanych płodów szczurzych, poddanych w czasie do-

świadczenia działaniu testowanego apiterapeutyku oraz substancji o potwierdzonym 
działaniu embriotoksycznym, można bez wątpienia stwierdzić, iż najbardziej znaczący 
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przyrost długości płodu wyrażony w wartości długości ciemieniowo-siedzeniowej oraz 

ciemieniowo-ogonowej zaobserwowano w grupach otrzymujących tylko substancję 

badaną, czyli zasklep. Natomiast parametry przedstawiające masę badanych płodów 
zarówno z łożyskiem, jak i bez łożyska wskazały jednoznacznie na istotnie największy 

przyrost masy ciała w grupach otrzymujących substancję badaną razem z tetrachlorkiem 

węgla. Bezwzględnie najmniejsze średnie wartości badanych parametrów morfomet-

rycznych stwierdzono w grupach doświadczalnych otrzymujących substancję badaną 
oraz buserelinę. Wyjątek stanowi parametr pod postacią długości ciemieniowo-ogonowej, 

bowiem najniższe wartości tego parametru odnotowano dla płodów matek otrzymujących 

zasklep oraz kwas acetylosalicylowy. 

5. Dyskusja 

Związki toksyczne występujące obecnie w środowisku to szereg substancji pojawia-

jących się naturalnie (np. alkaloidy występując w roślinach), jak i sztucznie wytworzo-

nych przez człowieka (można zaliczyć tutaj składniki niektórych leków, środków do 
dezynfekcji, składniki konserwujące niektóre produkty żywnościowe, środki ochrony 

roślin, preparaty biobójcze). Składniki te, biorąc pod uwagę ich właściwości – w odnie-

sieniu do organizmów żywych, przy nadmiernej ekspozycji na nie cechują się w więk-

szości przypadków działaniem toksycznym – są zdolne do tworzenia mutacji, działają 
uszkadzająco na rozwijający się płód oraz są zdolne do wywoływania nowotworów 

poszczególnych narządów [20]. Szczególnym narażeniem na właściwości toksycznych 

związków cechuje się organizm samicy, która znajduje się w okresie ciąży. Ciąża to 
stan, w którym organizm matki powinien być pewnego rodzaju „barierą” przed 

szkodliwym wpływem destrukcyjnych związków. Wiele z dotychczas przeprowadzonych 

badań dowodzi, iż organ odpowiedzialny u ssaków za metabolizm i detoksykację 

większości związków, zarówno tych nietoksycznych, jak i toksycznych – wątroba, 
ulega na ten czas „wyciszeniu”, czyli obniżeniu swojej swoistej aktywności detoksy-

kującej poprzez zmniejszenie aktywności enzymów wątrobowych, umożliwiających 

rozkład szkodliwego związku do postaci nietoksycznej. Skutkiem tego jest większe 
ryzyko wystąpienia wad rozwojowych u płodu (zwłaszcza w pierwszych miesiącach 

rozwoju płodowego), jak i cięższy przebieg zatrucia toksyczną substancja u matki, mo-

gący spowodować m.in. niewydolność konkretnego narządu i w najgorszym wypadku 
śmierć zarówno matki, jak i dziecka [21]. Wzrasta poziom matczynej fosfatazy alka-

licznej (ALP) – enzymu, którego stężenie wzrasta w trzecim trymestrze ciąży, gdy ALP 

jest wytwarzany zarówno z łożyska, jak i w wyniku rozwoju kości płodu. Poziom alfa-

fetoproteiny (AFP) wzrasta w czasie ciąży, ponieważ AFP jest wytwarzany przez 
wątrobę płodu. Inne powszechne badania biochemiczne i hematologiczne, w tym stężenie 

hemoglobiny czy mocznika i czas protrombinowy, pozostają niezmienione lub nieznacznie 

zmniejszone z powodu hemodylucji (stężenie komórek krwi staje się mniejsze niż pra-
widłowe stężenie w rozpuszczalniku, tj. krwi). Zwiększenie aktywności aminotransferaz, 

bilirubiny lub czasu protrombinowego jest nieprawidłowe i wskazuje na stan patolo-

giczny, który wymaga dalszej oceny [3]. 
Ostatnie lata badań naukowych ukierunkowane na apiterapię pokazują, że produkty 

pochodzenia pszczelego są bardzo cenionymi środkami wspomagającymi terapię standar-

dowymi farmaceutykami. Szereg przeprowadzonych badań udowodnił ich skuteczność 

w wielu gałęziach medycyny, między innymi chirurgii czy dermatologii. Większość 
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produktów wytwarzanych przez pszczoły wykazuje się także działaniem protekcyjnym, 

przeciwdrobnoustrojowym oraz regenerującym tkanki żywych organizmów. Protekcyjne 

działanie miodu na serce jednej z jego odmian – miodu tymiankowego, wykazane 
w badaniach na modelu szczurzym, udowodniło oczekiwany pozytywny wpływ zawar-

tych w nim flawonoidów, które działają antyoksydacyjnie oraz przeciwzapalnie [14]. 

Badania przeprowadzone z użyciem miodu manuka wykazały z kolei, iż działa on 

antybakteryjnie na kilka różnych patogenów ludzkich – m.in. E. Coli, S. aureus oraz 
P. aeruginosa. Spowodowane jest to właściwościami fizykochemicznymi miodu takimi 

jak: wysoka osmolarność, kwasowość (niskie pH) oraz zawartość nadtlenku wodoru 

i składników nienadtlenkowych, tj. obecności składników fitochemicznych, takich jak 
metyloglioksal (MgO). Wysoka osmolarność powoduje, iż niskie pH nierozcieńczo-

nego miodu tworzy dla bakterii środowisko hamujące ich wzrost. Obecność enzymu – 

oksydazy glukozowej, którą pszczoły dodają do produkowanego miodu, katalizuje 
przebieg przemiany glukozy do kwasu glukonowego i nadtlenku wodoru – który 

odpowiada za biobójczą właściwość względem wymienionych drobnoustrojów [16]. 

Miód jest również produktem, który hamuje rozwój nowotworów u ludzi. Dzieje się 

tak za sprawą aktywacji procesu programowanej śmierci komórki, czyli apoptozy ko-
mórek rakowych. Mechanizm tego procesu oparty jest na depolaryzacji błony mito-

chondrium, która jest istotnym czynnikiem wejścia na szlak proapoptotyczny niepożą-

danej komórki organizmu. Miód indukuje ekspresję p53, kaspazy 3 i białka proapopto-
tycznego Bax, a także obniża ekspresję białka antyapoptotycznego Bcl2. Doustne 

podawanie miodu zwiększa ekspresję proapoptotycznego białka Bax [22]. Wykazano, 

iż miód zapobiega proliferacji komórek, modyfikuje progresję cyklu komórkowego 

i powoduje depolaryzację błony mitochondrialnej w kilku typach nowotworów takich 
jak: czerniak, gruczolakorak czy rak szyjki macicy. Miód wykazuje również regene-

racyjny wpływ na różnego rodzaju rany poprzez hamowanie procesu zapalnego 

w uszkodzonej skórze. Jest w stanie hamować uwalnianie niektórych cytokin (czynnik 
martwicy nowotworów-α, interleukina-1β i interleukina-6) oraz zmniejszać produkcję 

reaktywnych form tlenu (ROS) [23]. 

Ponadto produkty pszczele wpływają na podniesienie naturalnej odporności orga-
nizmu, są łatwo przyswajalne przez człowieka i nie powodują skutków ubocznych, a co 

istotne, mogą być również stosowane synergistycznie w terapii z lekami konwencjonal-

nymi, takimi jak na przykład antybiotyki. Do produktów tych można zaliczyć miód, 

pierzgę, wosk oraz propolis. Mieszanina tych substancji – zasklep pszczeli, produkowana 
w całości przez owady, okazuje się cenionym związkiem ochronnym przed toksycznym 

wpływem związków patogennych u ciężarnych samic. Związki izolowane z apitera-

peutyków, m.in.: propolis, pierzga czy jad pszczeli, z powodzeniem wykorzystywane 
są jako substraty w produkcji farmaceutyków czy suplementów diety, ale również dermo-

kosmetyków.  

Nowym kierunkiem badań w apiterapii jest zastosowanie zasklepu miodowego 
i czerwiowego powstałego z wosku, pierzgi miodu oraz propolisu wytwarzanego przez 

pszczoły. Wykorzystywany jest on do zamykania komórek plastra przez rodzinę pszczelą. 

Badania udowodniły jego właściwości antybakteryjne, indukujące układ odpornościowy 

czy regeneracyjne. W toku badań pojawiły się przypuszczenia, że zasklep może wpły-
wać na organizm matki i działać protekcyjnie na rozwijający się płód.  
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6. Wnioski 

W efekcie przeprowadzonych badań doświadczalnych i analiz laboratoryjnych 

uzyskano wyniki pozwalające na wyciągnięcie następujących wstępnych wniosków: 

1. Badany apiterapeutyk – ekstrakt zasklepu pszczelego – nie oddziaływał w sposób 
negatywny na procesy embriogenezy w aspekcie organogenezy i nie zakłócał 

przebiegu ciąży. 

2. Badane substancje wzorcowe – kwas acetylosalicylowy, buserelina i tetrachlorek 

węgla – wykazały zdecydowane działanie embriotoksyczne w stosunku do orga-
nizmu samic, jak i rozwijających się płodów. 

3. Badany apiterapeutyk wykazał działanie osłonowe w stosunku do płodu w przypadku 

narażenia na embriotoksyczne działanie kwasu acetylosalicylowego, busereliny 
(syntetyczny analog gonadoliberyny) oraz tetrachlorku węgla, poprzez ogranicze-

nie efektu toksycznego. 

4. Wyniki z przeprowadzonego eksperymentu przedstawione w niniejszej pracy po-
twierdzają wysoką skuteczność badanego apiterapeutyku, co pozwala na stwier-

dzenie – ekstrakt zasklepu pszczelego wykazał działanie protekcyjne w przypadku 

narażenia na substancje embriotoksyczne poprzez wyeliminowanie bądź ograni-

czenie ich efektu toksycznego. 
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Osłonowe działanie zasklepu pszczelego w odniesieniu do wzorcowych związków 

o potwierdzonym działaniu embriotoksycznym 

Streszczenie 
Intensywny rozwój wielu gałęzi przemysłu sprzyja powstawaniu i emisji toksycznych substancji. Prawdo-

podobnie najbardziej wrażliwy na ich działanie jest organizm ciężarnej matki i rozwijający się płód, 
u którego za biotransformację oraz detoksykację związków odpowiedzialne są w głównej mierze układy 
enzymatyczne matki. Badania epidemiologiczne dowodzą, że zapobieganie zatruciom jest korzystniejszą 
metodą ochrony organizmu, aniżeli wczesne wykrycie schorzeń wywołanych przez ksenobiotyki. Zasadne 
wydaje się poszukiwane substancji leczniczych, które bez efektów ubocznych wykażą działanie osłonowe 
w stosunku do rozwijającego się płodu.  
Celem niniejszej pracy było zbadanie osłonowych właściwości zasklepu pszczelego w odniesieniu do płodu 
narażonego na działanie embriotoksyczne takich substancji jak: buserelina, tetrachlorek węgla i kwas acetylo-

salicylowy.  
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Materiał doświadczalny stanowiło 100 zapłodnionych samic szczurów szczepu Wistar, a ich dobór determi-
nowany był zarówno dojrzałością płciową i fizyczną, jak i przydatnością do rozrodu hodowlanego. Celem 
wykazania osłonowego działania zasklepu pszczelego w doświadczeniu wykorzystano wzorcowe związki 
o potwierdzonym działaniu embriotoksycznym i hepatotoksycznym, tj. kwas acetylosalicylowy, buserelinę 
oraz tetrachlorek węgla.  
W efekcie przeprowadzonych badań doświadczalnych stwierdzono, iż badany apiterapeutyk – zasklep 
pszczeli – nie oddziaływał w sposób negatywny na procesy embrio- i organogenezy. Ponadto zasklep pszczeli 
wykazał działanie protekcyjne w przypadku narażenia na substancje embriotoksyczne poprzez wyelimino-

wanie bądź ograniczenie ich efektu toksycznego. 
Słowa kluczowe: apiterapia, zasklep pszczeli, kwas acetylosalicylowy, buserelina, tetrachlorek węgla 

Shielding effect of the bee plug in relation to standard compounds with confirmed 

embryotoxic activity 

Abstract 
The intensive development of many branches of industry favors the formation and emission of toxic 
substances. Probably the most sensitive to their effects is the organism of the pregnant mother and the 
developing fetus, in which the mother's enzyme systems are mainly responsible for the biotransformation 
and detoxification of compounds. Epidemiological studies show that the prevention of poisoning is a more 
beneficial method of protection of the body than the early detection of diseases caused by xenobiotics. It 
seems reasonable to look for medicinal substances that, without side effects, will show a protective effect 

on the developing fetus. 
The aim of this study was to investigate the protective properties of the bee colon in relation to the fetal expo-
sure to embryotoxic effects of substances such as buserelin, carbon tetrachloride and acetylsalicylic acid. 
The experimental material consisted of 100 fertilized female rats of the Wistar strain, and their selection 
was determined both by their sexual and physical maturity, as well as suitability for breeding. In order to 
demonstrate the protective effect of the bee cover, standard compounds with confirmed embryotoxic and 
hepatotoxic effects, i.e. acetylsalicylic acid, buserelin and carbon tetrachloride, were used in the experiment. 
As a result of the conducted experimental studies, it was found that the tested apitherapeutic – bee cover – 

did not have a negative effect on the processes of embryo and organogenesis. Moreover, the bee seal 
showed a protective effect in the event of exposure to embryotoxic substances by eliminating or reducing 
their toxic effect. 
Keywords: apitherapy, bee seal, acetylsalicylic acid, buserelin, carbon tetrachloride 
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Konrad Pawlak1  

Genom człowieka – rola „śmieciowego DNA” 

1. Wprowadzenie  

Po odkryciu niekodujących sekwencji w DNA przez wiele lat sądzono, że nie 

odgrywają one żadnej roli w ewolucji i funkcjonowaniu organizmu, są reliktami wbu-

dowywania się wirusów w DNA lub inaktywowania zbędnych już genów lub ich kopii. 
Jednakże zastanowienie budziło, czemu te sekwencje w genomach eukariotycznych nie 

są usuwane, co wydawałoby się logiczne z perspektywy oszczędności energii na repli-

kacje i magazynowanie niepotrzebnego genetycznego materiału. Niekodujące sekwencje 

pozagenowe, jak i wewnątrzgenowe introny budziły przez wiele lat pytania [1]. Postęp 
w dziedzinie genetyki, genomiki i bioinformatyki, który dostarczył zaawansowanych 

narzędzi informatycznych pozwalających łatwiej analizować duże zbiory danych, spo-

wodował poszerzenie wiedzy w tym zakresie. Obecnie uważa się, że sekwencje nieko-
dujące odgrywają istotną rolę w organizmie, m.in. mogę być odpowiedzialne za kontrolę 

ekspresji genów, stać u podstaw alternatywnego splicingu oraz zwiększać różnorodność 

genetyczną, która jest ważna z ewolucyjnego punktu widzenia [2, 3]. Konserwatywne 

wzorce znaleziono w sekwencjach niekodujących wielu gatunków, poddawane są one 
zarówno negatywnej, jak i pozytywnej selekcji, funkcjonalne niekodujące DNA podlega 

wolniejszym zmianom ewolucyjnym [4, 5]. Nowoczesne metody bioinformatyczne jak 

deep learning czy machine learning pozwalają przewidywać funkcje niekodującego 
DNA [6]. 

2. Hipotezy powstawania „śmieciowego DNA” 

Mamy 99% wspólnego materiału genetycznego z szympansem. Średnio regiony 
kodujące białka w genomie myszy i człowieka są identyczne w 85%, niektóre geny są 
identyczne w 99%, podczas gdy inne są identyczne w 60%, a zatem co powoduje różnice 
w złożoności tych organizmów? Główne różnice można zauważyć w konserwatywnych 
sekwencjach niekodującego DNA, które może modyfikować profil ekspresji genów 
i ich stopień [7]. Badania niekodującego DNA, małych genów, które mogą być również 
przez nie kontrolowane, jak i czasowych zmian w proteomie w poszczególnych eta-
pach rozwoju i w odpowiedzi na różne czynniki wewnętrzne i zewnętrzne są trudne. 
A zatem możliwe, że większość materiału genetycznego ma jakieś funkcje, które np. są 
potrzebne tylko na wczesnych i krótkich czasowo etapach rozwoju zarodka lub w od-
powiedzi na czynniki indukujące ich aktywność. Po przyrównaniu sekwencji niekodują-
cego DNA między różnymi gatunkami okazało się, że istnieją konserwatywne sekwencje, 
które były poddawane silnej negatywnej, jak i pozytywnej selekcji, można je zidenty-
fikować nawet w odległych ewolucyjnie organizmach [4, 5, 7, 8]. Niekodujące DNA, 
zwane dawniej „śmieciowym”, ma pewne znaczenie funkcjonalne dla organizmu. Jest 
utrzymywane w dużej ilości w większości genomów eukariotycznych, wyłączając 
ekstremofile, które muszą zredukować swój genom w celu przetrwania w niesprzyja-
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jących warunkach. Zauważono, że ilość niekodującego DNA jest w znacznym stopniu 
powiązana ze stopniem złożoności organizmu i jest przez niego w pewnym celu 
utrzymywana pomimo, jak się wydaje, niepotrzebnych wydatków energetycznych. 
Poniżej przedstawiono najważniejsze hipotezy na temat funkcji niekodującego DNA. 

2.1. Transpozony 

Około połowy genomu Homo sapiens zawiera powtarzające się sekwencje, wiele 
z nich to transpozony, 90% to retrosekwencje [2, 9]. Podobnie rzecz się miewa u ssaków 
naczelnych, ze szczególnym uwzględnieniem małp człekokształtnych w porównaniu 
do C. elegans, u którego sekwencje transpozonowe stanowią około 12% [10]. Wyróż-
niamy dwie grupy: retrotranspozony oraz transpozony DNA [11]. Retrotranspozony 
należą do klasy I, są przepisywane na RNA, a potem znowu na DNA. Transpozony 
DNA należą do klasy II [1]. Transpozony klasy I dzielą się na retrotranspozony LTR 
(ang. Long Terminal Repeats), zawierające dużą liczbę powtórzeń sekwencji na koń-
cach. W swej sekwencji retrotranspozony posiadają gen integrazy, w miejscu ich po-
nownego włączenia następuje powstanie odcinków TSD (ang. Target Site Duplication). 
Elementy DIRS (ang. Dictyostelium Respetitive Sequences) w przeciwieństwie do LTR 
mają gen rekombinazy zamiast integrazy i nie tworzą sekwencji TSD. Elementy SINE 
(ang. Short Interspersed Nuclear Elements) są to krótkie sekwencje, które nie 
posiadają własnych genów, ich długość wynosi do 1000 nukleotydów [10]. Elementy 
LINE (ang. Long Interspersed Nuclear Elements) nie posiadają elementów LTR i mają 
ogon poli-A na końu 3’. Penelopy zostały dotychczas odkryte w ludzkim genomie, 
posiadają intron, który jest funkcjonalny, a ich enzym odwrotnej transkryptazy jest 
bardzo podobny do telomerazy, mogą posiadać LTR [10, 12].  

Retrotranspozony występują tylko w organizmach eukariotycznych [9]. Duża część 
genów i pseudogenów powstała poprzez transpozycje, przepisanie ponownie mRNA 
na DNA oraz nagromadzenie mutacji. W genomie człowieka znajduje się około 2000 
retrokopii genów kodujących peptydy rybosomalne. W genomie homo sapiens można 
znaleźć około 20 tys. pseudogenów, więcej niż 70% spośród nich zawdzięcza swoje 
istnienie transpozycji [10]. 

Transpozony poprzez „przeskakiwanie” w sekwencji genomu mogą pomóc w za-
chowaniu różnorodności, zmieniając kolejność sekwencji, mogą również włączyć się 
w już istniejący gen, modyfikując jego funkcję, mogą pełnić funkcje regulatorową, jeśli 
znajdą się w pobliżu promotora genu. Nagromadzenie mutacji w kopii genu powstałej 
przez retrotranspozycje może wpływać na ewolucję poprzez kodowanie nowego białka 
nadającego nowe cechy. Transpozycja może powodować m.in. nadekspresję, pęknięcia 
DNA skutkujące aberracjami chromosomowymi, zmianę ramki odczytu, delecję, 
inwersję lub duplikację długich odcinków DNA [9, 10]. 

Retrokopia genu RNF13B wyparła pierwotny gen u wszystkich ssaków, a u naczel-
nych uległa duplikacji. Nagromadzenie mutacji w jednym z duplikatów spowodowało 
nabycie nowych funkcji dwóch transpozonów (Alu oraz L1) oraz powstanie nowego 
intronu z genu, który wcześniej podlegał translacji. Umożliwiło to powstanie nowego genu, 
specyficznego dla rzędu Primates, który posiada możliwość alternatywnego splicingu [10]. 

Transpozony uczestniczą także w regulacji ekspresji genów na poszczególnych eta-
pach rozwoju zarodka, dezaktywacja transpozonu MT2B2 w embrionach Mus musculus 
spowodowała obumarcie połowy zarodków przed narodzinami. Transpozony regulują 
rozwój zarodka oraz jego implementację w macicy, jak również mają ogromny poten-
cjał w tworzeniu dużej różnorodności ekspresji genów [2]. 
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2.2. Niekodujące RNA 

Część kodująca genomowego DNA człowieka stanowi około 2%, pozostałe 98% 

nie ulega translacji i nie koduje sekwencji białkowych, toteż należałoby sądzić, że będzie 

ono usuwane z genomu podczas ewolucji, aby zapewnić wydajną replikację i ograni-
czyć koszty energetyczne podziałów komórkowych oraz przechowywanie materiału 

genetycznego. Okazało się jednak, że aż ponad 90% ludzkiego genomu podlega trans-

krypcji na długie niekodujące RNA, które może odpowiadać za regulację epigenetyczną 

ekspresji genów [13-15]. LnRNA (ang. long noncoding RNA) może być powiązane 
z niektórymi procesami nowotworzenia [15-17]. Niekodujące DNA może odgrywać 

ważne funkcje regulatorowe, jak i katalityczne, może to być relikt ewolucyjny według 

hipotezy „Świata RNA”, gdzie kwasy nukleinowe, oprócz funkcji nośnika informacji, 
miały również funkcje strukturalne, enzymatyczne, katalityczne i in. Takimi reliktami 

są RNAzy, rybonukleazy, które są niebiałkowymi enzymami, a główna ich funkcja 

polega na rozkładaniu wiązań fosfodiestrowych w kwasach rybonukleinowych (RNA). 
MircoRNA o długości do 20 nukleotydów może pełnić rolę regulatora ekspresji na 

poszczególnych etapach rozwoju organizmu, jak i ekspresji genów w specyficznych 

tkankach. Niekodujące RNA jest wykorzystywane w wielu procesach transkrypcyjnych, 

jak i potranskrypcyjnych, w replikacji chromosomów, procesach regulacji epigenetycz-
nej, jak m.in. acetylacja i metylacja DNA, alternatywnym splicingu i modyfikacji 

powstałego białka przez przyłączanie różnych związków chemicznych, degradacji białka 

jak również kontrolowanie jego przemieszczania do odpowiednich kompartymentów 
komórki [18]. 

2.3. Introny 

Eukariotyczne sekwencje genetyczne składają się z egzonów, fragmentów kodują-

cych sekwencję białkową oraz z intronów, czyli sekwencji niekodujących. W genach 

jądrowych eukariontów introny prawie zawsze zaczynają się od dinukleotydu GT 
i kończą się na AC. 

Wśród intronów wyróżnia się cztery klasy: introny jądrowe, które do wycinania 

wymagają udziału spliceosomu, oraz samowycinające się introny grupy I, II i III [19]. 
Zauważono, że wiele intronów w swojej sekwencji na końcu posiada kodon stop. 

W pewnych przypadkach niektóre sekwencje intronowe zostają zachowane z pre-mRNA 

i nie ulegają splicingowi, co umożliwia tworzenie większej ilości różnych białek na 
podstawie tej samej sekwencji DNA. Może również dochodzić do transsplicingu, czyli 

wycinania niektórych intronów i łączenia się większej ilości transkryptów mRNA 

pochodzących z różnych genów. Zwiększa to pulę kodowanych białek, które można 

zapisać czy użyciu mniejszej ilości materiału genetycznego i zwiększyć tym samym 
różnorodność kodowanych peptydów [18-21].  

Oprócz funkcji alternatywnego splicingu wykazano inne funkcje intronów, od regu-

lacji efektywności ekspresji genu RAS, który jest odpowiedzialny za kontrolowanie 
proliferacji komórek, po tkankowo-specyficzną adhezyjną interakcję fibronektyny, która 

jest odpowiedzialna za przekazywanie sygnałów z zewnątrz do wnętrza komórki [19]. 

W badaniach Homo sapiens i Pan troglodytes wykazano, że wskaźnik neutralnych 
mutacji punktowych jest wyższy w eksonach, które kodują proteiny, niż w niekodują-

cych regionach. Jest to zaskakujące, gdyż kodony synonimiczne podlegają pewnej presji 

selekcyjnej związanej m.in. z wydajnością translacyjną spowodowaną dostosowaniem 
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używalności kodonów synonimicznych do puli t-RNA, selekcją na poziomie amino-

kwasowym, rampą źle przystosowanych kodonów w pierwszych 90-150 nukleotydach 

genu i wielu innym czynnikom selekcyjnym. Jednakże to w regionach kodujących białka 
zaobserwowano wyższy o 30-60% wskaźnik mutacji niż w regionach niekodujących, 

co jest zastanawiające [22].  

Obecnie sądzi się, że w ewolucji eukariontów było kilka epizodów, podczas których 

następowało tracenie lub zyskiwanie intronów. W jednym z ostatnich etapów, jakim było 
wyewoluowanie metazoa, następował szybki proces zyskiwania i rozpowszechniania 

się sekwencji intronowych, co stworzyło więcej możliwości alternatywnego splicingu 

i tworzenie większej puli funkcjonalnych białek o bardziej wyspecjalizowanych funk-
cjach. Jedną z najbardziej bogatych w introny grup organizmów są kręgowce. Dzięki 

obfitości intronów i zwiększeniu puli białek mogły wykształcić się bardziej złożone 

cechy [23].  
Retrogeny powstające przy udziale odwrotnej transkryptazy i przepisaniu informacji 

o sekwencji aminokwasów w białku z mRNA na DNA zyskują w procesie ewolucji 

nowe introny. Proces ten zwany jest retropozycją. Zazwyczaj kopie genów pozostają 

nieaktywne i są nazywane pseudogenami, ponieważ sekwencje mRNA są pozbawione 
intronów. Retrogeny początkowo też nie posiadają takich sekwencji, mogą je jednak 

nabywać poprzez trzy mechanizmy: pierwszy to insercja elementów zewnętrznej 

sekwencji w obrębie retrogenu, drugi to rewersja części sekwencji pseudogenu, trzeci 
to tranzycja lub transwersja pojedynczego nukleotydu powodująca powstanie nowego 

miejsca rozpoznawanego przez spliceosom [24, 25]. Takie procesy zaobserwowano 

u wielu organizmów, m.in. u nicieni oraz w pewnych retrogenach pochodzących z genomu 

człowieka [24, 25]. Sądzi się, że większość pseudogenów pozostaje nieaktywna i mu-
tacje w ich obrębie są neutralne, jednakże u różnych gatunków wykazano istnienie funkcjo-

nalnych pseudogenów. U naczelnych funkcjonalny pseudogen GLUD2 [26] ulega 

ekspresji w mózgu, także Homo sapiens posiada funkcjonalny pseudogen CDC14Bretro, 
który jest powiązany z cyklem komórkowym [27]. 

2.4. Relikty wirusowego DNA 

Często niekodujące fragmenty DNA są pozostałościami po wbudowaniu się w genom 

w trakcie ewolucji sekwencji wirusowych. Dotychczas sądzono, że wirusowe sekwencje 
pozostają uśpione, jednakże odkryto, że uczestniczą one w regulacji rozwoju zarodka 

u ssaków, w tym człowieka. Wirusy mogą integrować się z genomem gospodarza i być 

siłą napędową ewolucji [2]. Zawartość DNA retrowirusowego w genomie człowieka 

szacuje się na około 5-8%. Transpozony są prawdopodobnie wirusowymi reliktami 
w naszym genomie, zwanymi ludzkimi endogennymi retrowirusami (HERVS, ang. 

Human Endogenous Retroviruses) [28, 29]. Sekwencje te powstały na skutek integracji 

genomu wirusa z genomem gospodarza i są w większości niekompletne i nieaktywne 
na skutek licznych duplikacji i delecji, jednakże część z nich zachowała konserwatywne 

regiony promotora i genów, co świadczy o hipotetycznej zdolności do aktywności. 

Sekwencje LTR pochodzenia wirusowego pełnią często funkcję regulacyjną poprzez 
wzmacnianie lub wyciszanie ekspresji, funkcje promotorowe oraz mogą kontrolować 

obróbkę potranskrypcyjną, m.in. poliadenylację.  

Jako przykładowe role regulacyjne wirusowych elementów można podać regulacje 

przez HERV-E aktywności genów odpowiedzialnych za produkcję amylazy w ślinian-
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kach, są to geny AMY1A, AMY1B, AMY1C. Innym przykładem jest synteza apolipo-

proteiny C1 w tkankach wątroby, która została wzmocniona przez promotor pochodzący 

z LTR. Podobnie promotor pochodzenia wirusowego kontroluje specyficzną ekspresję 
genów apolipoproteiny w wątrobie, jak również ekspresję genów endoteliny-B i pleo-

trofiny zachodzącą w łożysku. Sekwencja CYP19 odpowiada za homeostazę stężenia 

estrogenów w trakcie ciąży i jest również pochodzenia wirusowego. 

Nie wszystkie sekwencje wirusowe utraciły zdolność do produkcji peptydów. 
W powstaniu łożyska uczestniczą m.in. białka wirusowe syncytyna 1 i syncytyna 2, które 

zapobiegają odrzuceniu płodu przez organizm matki. Działanie tych białek polega na 

łączeniu komórek w jedną masę – syncytium [30, 31]. Podobne sekwencje retrowiru-
sowe znaleziono u żyworodnych ryb i żyworodnych jaszczurek, obie grupy posiadają 

łożysko. Prawdopodobnie pierwszymi jajorodnymi kręgowcami, które w wyniku infekcji 

zyskały możliwość wytwarzania łożyska, były ryby, około 400 milionów lat temu, 
następnie ssaki 150 milionów lat temu i gady 25 milionów lat temu. Najprawdopodob-

niej geny kodujące syncytynę pochodzą od sekwencji retrowirusowej env, która jest 

genem retrowirusowym odpowiedzialnym za kodowanie białka tworzącego otoczkę 

wirusową. Ekspresja genu env pozwala retrowirusom przyłączyć się do specyficznych 
rodzajów komórek oraz przenikać przez błonę komórkową [32]. 

Endogennymi elementami wirusowymi (ang. Endogenous Viral Elements – EVEs) 

nosiciela nazywa się sekwencje wirusowe wpisane w genom. Jeśli sekwencje pochodzą 
od retrowirusa, nazywane są endogennymi retrowirusami (ang. Endogenous Retro-

viruses – ERV). Endogenne retrowirusowe sekwencje u ludzi to ludzkie endogenne 

retrowirusy (ang. Human Endogenous Retroviruses – HERV) [30, 31, 33, 34]. U koali 

obserwujemy obecnie proces włączania wirusa w genom. U koali australijskiej przy-
najmniej od 200 lat występuje fragment retrowirusa w genomie, który zachował aktyw-

ność i prowadzi corocznie do śmierci około 10% populacji na nowotwory. Wirus nie 

jest aktywnie transmitowany z koali na koalę, natomiast jest przekazywany przez linię 
zarodkową z rodzica na potomstwo. Podobnie jak u koali, również u owiec stwierdza 

się aktywny fragment wirusa w genomie, który odpowiada za raka płuc. U owiec wirus 

nadal zachował zdolność do przenoszenia się z owcy na owcę, jak i z linią zarodkową 
na potomstwo [33]. Większość znanych fragmentów retrowirusowych wniknęła do ludz-

kiego genomu bardzo dawno temu i jest nieaktywna [33]. Prawdopodobnie u naszych 

przodków większość przypadków włączania w genom materiału genetycznego wirusów 

wyglądała podobnie. Aby wirus mógł się przenosić z pokolenia na pokolenie, musi 
nastąpić jego wniknięcie do komórek płciowych, takich jak plemniki i komórki jajowe, 

wówczas przy zapłodnieniu cały organizm powstałego osobnika będzie zawierał kopie 

wirusa w genomie każdej komórki i może być dziedziczony dalej [30, 33]. Ludzki 
endogenny retrowirus HERV-K jest jednym z najmłodszych wirusów włączonych 

w nasz genom. Miało to miejsce około 200 000 lat temu. Ma on kilka kopii w ludzkim 

genomie, które nadal produkują wirusowe białka. Aktywność fragmentu wirusowego 
na wczesnym etapie pozwala prawidłowo przekształcić się pojedynczej komórce w pełni 

rozwinięty organizm, jak również chroni embrion przed infekcją innych wirusów [33]. 

HERV-K mógł odgrywać ważną rolę u pierwszych ludzi w oddzieleniu się od ich 

pierwszego przodka poprzez modyfikację aktywności szeregu genów [33]. Z kolei inny 
fragment retrowirusowy zwany HERV-H produkuje cząsteczki RNA, które kontrolują 

aktywność innych genów, włączając je lub wyłączając. Zidentyfikowano 13 HERV-H, 
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które pozwalają komórce utrzymać zdolność do pluripotencji i tym samym prawidło-

wego rozwoju i różnicowania się tkanek i organów [33]. Wbudowywanie wirusów 

w genom mogło mieć też rolę ochronną przed groźniejszymi infekcjami. Retrowirus, 
który wniknął do naszego genomu między 45 a 60 milionów lat temu, włącza i moduluje 

gen nazywany AIM2. AIM2 jest składnikiem wrodzonego układu odpornościowego, 

który działa jako cytoplazmatyczny czujnik dsDNA (ang. double strand of DNA), od-

grywając rolę w obronie przeciwwirusowej i przeciwbakteryjnej, a także w chorobach 
autoimmunologicznych dotyczących własnego DNA. Odpowiedź na zagrożenie jest 

indukowana przez interferon, który jest sygnałem infekcji. Gen AIM2 jest odpowie-

dzialny za indukowanie apoptozy, programowanej śmierci komórki w celu zmniejszenia 
rozprzestrzeniania patogenu, zaburzenia w aktywności tego genu są obserwowane 

w licznych procesach nowotworzenia [30, 34]. Produkty genu PRODH są znajdowane 

w tkankach ludzkiego mózgu. Kontrola tego genu odbywa się poprzez fragment retro-
wirusa w naszym genomie. U szympansów również znaleziono kopie genu PRODH, 

ale nie jest ona tak aktywna jak w ludzkich mózgach [14, 20]. U naszego przodka wirus 

wniknął blisko genu PRODH i zaczął kontrolować jego ekspresję, co nie nastąpiło 

u innych naczelnych [30]. 

2.5. Regulatory genów i miejsca wiązania białek 

Sekwencjami niekodującymi są także wszelkie operony, enhancery, silancery, pro-

motory oraz izolatory, które zarządzają m.in. kolejnością transkrypcji genów, kontrolują 

obróbkę potranslacyjną mRNA, a także regulację czasową i przestrzenną ekspresję 
genów [35]. Szacuje się, że około 10% niekodującego DNA zawiera informację na 

temat aktywności i regulacji transkrypcji i translacji genów [28]. MicroRNA, nieule-

gające translacji, może mieć wpływ na aktywność genów powiązanych z „zegarem 

biologicznym” kontrolującym rytm dobowy [36]. Elementy cis-regulatorowe sekwencji 
również są niekodującym DNA, mogą znajdować się w różnej odległości od genu, któ-

rego ekspresję kontrolują, mogą to być zarówno wzmacniacze, jak i wyciszacze 

ekspresji. Sekwencje takie mają zazwyczaj długość od 100 do 300 par zasad. Mogą 
znajdować się w bliskiej odległości, mniejsze niż 150 par zasad, jak i w odległości 

ponad 100 000 par zasad powyżej lub poniżej sekwencji genu. Pojedynczy gen może 

posiadać wiele sekwencji regulatorowych. Zaobserwowano, że skład nukleotydowy 
genów, jak i odpowiadających im sekwencji cis-regulatorowych jest bardzo podobny 

i wykazuje wysoką konserwatywność oraz podlega niewielkim zmianom podczas 

ewolucji, toteż te rejony mogą być wykorzystywane w analizach filogenetycznych. 

Sekwencje regulatorowe podlegają negatywnej selekcji, która zapobiega gromadzeniu 
się szkodliwych mutacji oraz pozytywnej selekcji na lepszą wydajność swojej funkcji 

[5]. Pewne geny i ich regulatorowe sekwencje są aktywne tylko w określonym czasie 

rozwoju lub przy określonych warunkach, np. czynnikach stresowych, co stwarza 
trudność z identyfikacją elementów powiązanych z ich ekspresją [37]. 

W badaniach nad niekodującymi ortologami w regionach międzygenowych czło-

wieka i myszy zauważono, że 11% z konserwatywnych sekwencji DNA może być 
regionami mocowania genomowego DNA do macierzy szkieletu jądrowego (MARs, 

ang. Matrix-Scaffold Attachment Regions). DNA w jądrze komórkowym występuje 

w postaci owiniętej wokół nukleosomów, które są oktamerami histonów składających 

się z histonowych białek rdzeniowych: dwóch dimerów histonów H2A-H2B oraz 
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dwóch białek histonowych H3 i dwóch białek histonowych H4. DNA wykazuje różne 

stopnie upakowania. Występują różne stopnie upakowania chromatyny, podstawowy 

podział wyróżnia heterochromatynę, silnie upakowaną i euchromatynę rozluźnioną. Sto-
pień upakowania chromatyny wpływa na możliwość przyłączania rybosomów i trans-

krypcji DNA. Regiony MARs są odpowiedzialne za umożliwienie upakowania chro-

matyny w strukturę trzeciorzędową, co umożliwia skondensowanie DNA do bardzo 

małego rozmiaru. Regiony MARs mogą również wpływać na wzmocnienie lub wyci-
szenie ekspresji genów [38]. Geny odpowiedzialne za budowę twarzy u człowieka 

i szympansa są bardzo podobne, najbardziej prawdopodobne wyjaśnienie różnic w ana-

tomicznej budowanie naszej twarzy i szympansa to modulacja aktywności genów przez 
wirusy [30]. Jednym z przykładów regulacji są motywy transkrypcyjne. Motywy KRAB 

ZFPs (ang. KRAB Zinc Finger Proteins), które prawdopodobnie zostały przechwycone 

z wirusowych sekwencji, pomagają maszynerii komórkowej włączać i wyłączać eks-
presję niektórych genów oraz zmieniać jej poziom. Zidentyfikowano ponad 300 sek-

wencji KRAB ZFPs w ludzkim genomie, które rozpoznają różne regiony DNA [30]. 

lncRNA może być wykorzystane do sygnalizowania, naprowadzania i zmiany gę-

stości upakowania chromatyny. lncRNA Dum reguluje ekspresję genu DPPa2 poprzez 
udział w metylacji DNA, metylacja wycisza geny i zmniejsza lub całkowicie wyłącza 

ich ekspresję, natomiast acetylacja wzmaga ekspresję [39-42].  

LncRNA może również brać udział w regulacji transkrypcji poprzez wiązanie się 
z czynnikami transkrypcyjnymi lub polimerazą RNA.  

Dla przykładu jednym z mechanizmów regulacji aktywności genów proliferacji 

komórkowej, jak N-Ras i c-Myc, które uczestniczą w miogenezie i powstawaniu tkanki 

mięśni szkieletowych podczas rozwoju embrionalnego, jest wiązanie LncMyoD do 
IGF2-mRNA – wiążącego białko 2(IMP2) i jego negatywne oddziaływanie na wcześniej 

wspomniane geny i proces proliferacji [39-41]. 

Z kolei na poziomie regulacji potranskrypcyjnej, w której następuje wycinanie intro-
nów, poliadenylacja i transport mRNA z jądra do cytoplazmy, lncRNA uczestniczy we 

wszystkich tych procesach, jak i w zapewnieniu stabilności powstałemu transkryptowi 

mRNA [39, 41].  
Kontrola splicingu może odbywać się na dwa sposoby, pierwszy to interakcja z spe-

cyficznymi czynnikami transkrypcyjnymi, a drugi to tworzenie dupleksów RNA-RNA 

z pre-mRNA. Wysoce konserwatywna sekwencja lncRNA MALAT1, występująca 

u ssaków, kontroluje ilość i proporcje specyficznych czynników splicingowych w prze-
strzeni jądrowej i tym samym decyduje o ilości i rodzaju powstałych białek na bazie 

mRNA powstałego z pre-mRNA, który uległ alternatywnemu splicingowi w jądrze 

komórki [39, 41, 43]. Innym przykładem uczestniczenia w alternatywnym splicingu jest 
sekwencja GOMAFU, która jest powiązana z genami DISC1 oraz ERBB4, mającymi 

kluczowe funkcje w rozwoju systemu nerwowego. Zakłócenia w funkcjonowaniu 

lncRNA są obserwowane u pacjentów ze schizofrenią [41]. 
lncRNA może oddziaływać z mRNA i modulować czas jego trwania, co przekłada 

się na efektywność produkcji białek. Zmiana puli peptydów może następować w odpo-

wiedzi na różne czynniki fizjologiczne, jak i środowiskowe. LncRNA LAST (ang. 

LncRNA Assisted Stabilization of Transcripts) działa jako stabilizator razem z genem 
CNBP, który dostarcza instrukcji tworzenia białka zwanego białkiem wiążącym kwas 

nukleinowy CCHC typu palec cynkowy (ang. CCHC-type zinc finger nucleic acid bin-
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ding protein), aby zwiększyć stabilność cykliny d1 mRNA, antysensowny lncRNA jest 

transkrybowany z przeciwnej linii DNA, kodującej RNA odpowiedniego genu [39, 41].  

LncRNA może również wpływać na stabilność białka poprzez regulację ubikwi-
tynacji i degradacji białka. LncRNA HOTAIR wiąże się do białka receptora androge-

nowego i blokuje jego interakcję z ligazą ubikwintyny E3 MDM2, zapobiegając ubi-

kwintynacji receptora androgenowego oraz degradacji białka receptora androgenowego. 

Zmiany w funkcjonowaniu receptora androgenowego są powiązane z nowotworami 
prostaty [39, 41]. 

LncRNA może uczestniczyć w syntezie białka poprzez interakcję z rRNA, ryboso-

mami i eukariotycznym czynnikiem inicjacji translacji eRF1. LncRNA LoNA redukuje 
wytwarzanie RNA i zmniejsza syntezę rybosomów [39, 41]. 

MicroRNA może zmniejszać swoją rolę w regulacji genów poprzez wiązanie się 

z lncRNA. LncGUARDIN jest zaangażowany w szlak p53, które następuje w odpowiedzi 
na uszkodzenie DNA. LncRNA GUARDIN zapobiega fuzji chromosomów poprzez 

utrzymanie ekspresji telomerowego czynnika wiążącego powtórzenia 2 (TRF2) poprzez 

sekwestrację mikroRNA-23a [39, 41, 43].  

LncRNa uczestniczy też w sekwestracji białek, czyli ich przechowywaniu, transpor-
towaniu i unieszkodliwianiu. LncRNA NORAD uczestniczy w utrzymaniu stabilności 

genomu poprzez sekwestrację białka PUMILIO. W przypadku braku NORAD białko 

PUMILIO powoduje niestabilność chromosomów poprzez negatywne odziaływanie 
z genami odpowiedzialnymi za naprawę DNA i mitozę [39, 41, 43]. 

LncRNa może także wiązać się do DNA lub tworzyć tripleksy RNA-dsDNA (ang. 

dsDNA-double stands) przy udziale wiązań wodorowych. Trójniciowy kompleks kwa-

sów nukleinowych jest mniej stabilny niż dwuniciowy. Tak powstały kompleks może 
być bardziej otwarty do oddziaływania DNA z innymi czynnikami [39, 41, 42].  

Mechanizmy regulacji przez lncRNA można podzielić na dwie klasy: regulacja cis 

i regulacja trans [39, 40]. W regulacji cis sekwencja leży w obrębie chromosomu, na 
którym znajduje/znajdują się geny, których ekspresję on modyfikuje. Regulacja trans 

polega na tym, że sekwencja regulatorowa znajduje się na innym chromosomie niż 

gen/geny, których ekspresję kontroluje [40].  
Pewnym szczególnym przykładem regulacji aktywności genów jest wyciszenie 

i inaktywacja jednego całego chromosomu X z pary w genomie. Za proces odpowiada 

sekwencja lncRNA XIST (ang. X-Inactive Specific Transcript), jest to sekwencja cis- 

-regulatorowa, leżąca w obrębie chromosomu X, którego aktywność kontroluje. Na jed-
nym chromosomie X geny nie ulegają ekspresji, DNA ulega kondensacji do hetero-

chromatyny oraz następują zmiany epigenetyczne jak metylacja histonów [42-44]. 

2.6. Duplikaty genów i niedziałające geny, nowe geny 

Często w wyniku duplikacji genu dochodzi do nagromadzenia mutacji w jego kopii, 
mogą to być mutacje modyfikujące lub nadające mu nową funkcję, jednakże czasem 

dochodzi po prostu do nagromadzenia mutacji w genie, staje się on niefunkcjonalny 

i trafia do puli niekodującego DNA. Jednym z takich pseudogenów jest gen GULOP, 
który u naszych przodków odpowiadał za wytwarzanie kwasu askorbinowego, czyli 

witaminy C. Większość zwierząt posiada zdolność do syntezy tej witaminy, jednakże 

człowiek utracił tę zdolność i musi dostarczać ją z zewnątrz. Szacuje się, że liczba 

pseudogenów w genomie człowieka jest równa liczbie genów kodujących białka [28]. 
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Posiadanie większej liczby kopii danego genu, które mogą podlegać mutacjom i prze-

chodzić w pseudogeny, jest korzystne, ponieważ zmniejsza szansę na mutację właści-

wego genu, więc duża liczba kopii pseudogenów powstałych na drodze duplikacji 
i mutacji może mieć funkcje ochronne właściwego genu [45]. Do niedawna sądzono, że 

nowe geny mogą powstawać tylko w wyniku duplikacji, a następnie dywergencji lub 

rekombinacji. Jednakże niedawne badania dowodzą, że geny mogą powstawać de novo 

z puli niekodującego DNA i szybko ewoluować, aby produkować nowe funkcjonalne 
białka, duża pula niekodującego DNA daje bardzo dużo możliwości dla ewolucji [46, 

47]. Pseudogeny mogą posiadać funkcję regulatorową, ale nie kodując białka. Regu-

lacja ekspresji genów może się odbywać na drodze tworzenia małego interferującego 
RNA-siRNA (ang. small interfering RNA), które przez interferencję z odpowiednią 

cząsteczką mRNA wycisza gen. Może się to odbywać na kilka sposobów: poprzez 

zmniejszenie ilości jego transkryptów, poprzez tworzenie struktury spinki do włosów 
z transkryptu pseudogenu, przez współzawodniczenie przez normalny transkrypt genu 

oraz transkrypt pseudogenu o czynniki stabilizujące i microRNA, co wpływa na profil 

jego ekspresji [48, 49]. Na regulację aktywności genów może wpływać też microRNA 

wytwarzane na bazie pseudogenów. MicroRNA wpływa na stabilność mRNA. Zmiany 
ilościowe i jakościowe w puli microRNA są powiązane z pewnymi procesami nowo-

tworzenia [48, 50]. W duplikacji genu opartej na RNA pośredniczy retrotranspozycja 

[51]. U ludzi długie retrotranspozony elementu LINE-1 (ang. Long Interspersed 
Eelement-1) mogą „kopiować i wklejać” geny do nowych lokalizacji w genomie za po-

mocą pośredniego mRNA [51]. Dzięki aktywności długich, rozsianych retrotranspozonów 

elementu-1 pseudogeny rozpraszają sekwencje kodujące i niekodujące bogate w po-

tencjał regulacyjny w całym ludzkim genomie [52]. Aczkolwiek sekwencje te mogą 
wydawać się niefunkcjonalne, brak współczesnej funkcji nie uniemożliwia przyszłego 

rozwoju aktywności biologicznej [51]. 

3. Znaczenie niekodujących sekwencji 

3.1. Znaczenie ewolucyjne 

Zmiany w regulacji różnicowania neuronów, budowie aksonów, regulacji powsta-

wania aksonów, rozwoju mózgu, migracji neuronów i neurogenezie są spowodowane 

głównie mutacjami w regionach DNA niekodujących białka. Główne fenotypowe zmiany 
między szympansem a człowiekiem bardziej odzwierciedlają zmiany w regulacji aktyw-

ności genów aniżeli zmiany w strukturze białek [53]. 

Jednym z przykładów regulacji genów poprzez niekodujące DNA jest fragment 
o nazwie HACNS1, warunkuje on powstanie specyficznych ludzkich cech takich jak 

przeciwstawne kciuki. Również sekwencja ta jest odpowiedzialna za zmianę anatomicz-

nego wyglądu stóp umożliwiającą wyprostowany chód dwunożny [28]. Część nieak-
tywnego materiału wykazuje neutralny wpływ na organizm, wydaje się, że został on 

zachowany jako „brudnopis ewolucji”. Posiadanie puli nieaktywnych pseudogenów 

posiada tę zaletę, że mogą one na dalszej drodze ewolucji być modyfikowane i ponow-

nie aktywowane [45, 54]. Regulacja ekspresji genów odegrała jedną z ważniejszych ról 
w ewolucji człowieka [7, 55]. 

Linie ewolucyjne człowieka i szympansa rozeszły się w przybliżeniu 6 milionów lat 
temu. Ludzki mózg różni się od innych naczelnych. Ludzka kora nowa różni się od kory 
innych małp człekokształtnych pod kilkoma istotnymi względami, w tym zmienionym 
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cyklem komórkowym, przedłużonym procesem powstawania kory mózgowej i zwięk-
szonym jej rozmiarem. Pojemność mózgoczaszki jest trzykrotnie większa niż u innych 
naczelnych, a ludzka kora mózgowa zawiera najwięcej neuronów, bo około 85 miliardów. 
Z szympansami dzielimy około 99% genów, za to różnic jest więcej w sekwencjach 
niekodujących DNA, które mogą brać udział w kontroli ekspresji i obróbki białka [7]. 
Homo sapiens wyróżniają też rozwinięte zdolności poznawcze jak zdolność abstrakcyj-
nego myślenia, planowania długoterminowego, zdolność do tworzenia złożonych języ-
ków i kultury. Innym przykładem jest sekwencja służąca jako wzmacniacz ekspresji, 
ludzka wersja wzmacniacza ekspresji HARE5 genu receptora FZD8 zmienia czas cyklu 
nerwowej komórki progenitorowej i rozmiar mózgu. FZD8 jest wzmacniaczem regu-
lacji genów podczas rozwoju embrionalnego, mutacje specyficzne dla człowieka mogą 
zmieniać wzorce ekspresji [56]. W badaniach nad różnicowaniem się komórek Homo 
sapiens i Pan troglodytes w tkankę nerwową zauważono, że znaczną rolę odgrywają 
sekwencje niekodujące kontrolujące miejsce ekspresji, czas i długość trwania. Ilość 
specyficznych białek i ich proporcje odgrywają ważną rolę na etapie rozwoju mózgu 
w okresie prenatalnym, odgrywają one kluczową rolę w okresie embrionalnym [7]. Re-
giony te są nazywane HARs (ang. Human Accelerated Regions). Do tej pory zidentyfi-
kowano 3000 niekodujących regionów HARs. Zaburzenia w ich funkcjonowaniu można 
powiązać z chorobami neurologicznymi, jak np. autyzm czy schizofrenia. Prawdopo-
dobnie część chorób neurologicznych jest spowodowana zaburzeniami w regionach 
niekodujących białek, ale mających udział w kontroli ekspresji [57]. Przykładem może 
być białko regulujące transkrypcję ZNF558, które podlega ekspresji u ludzi podczas 
rozwoju komórek nerwowych przodomózgowia, czego natomiast nie obserwuje się 
u szympansów. Gen ZNF558 początkowo wyewoluował jako regulator ekspresji grupy 
elementów ruchomych, ale obecnie pełni funkcję w regulacji genu SPATA18 odpo-
wiedzialnego za prawidłowe funkcjonowanie mitochondriów. Ekspresja ZNF558 jest 
kontrolowana przez długość niekodującego strukturalnego elementu w DNA-VNTR 
(ang. Variable Numer Tandem Repeats). U szympansów ta sekwencja mikrosatelitarna 
jest dłuższa niż u ludzi [18]. Długość tego elementu może mieć wpływ na ekspresję 
genu i w ten sposób modulować rozwój mózgu [58]. Zmiana w regionie HAR1, który 
ewoluował najszybciej od czasu rozdzielenia się linii ewolucyjnej szympansa i czło-
wieka, doprowadziła do zmiany struktury RNA regionu HAR1 z niestabilnej spinki do 
włosów na strukturę liścia koniczyny, co zmodyfikowało jego oddziaływanie na rozwój 
mózgu i rozwój kory nowej, która uważana jest za najmłodszą wyewoluowaną część 
kory mózgowej [59]. Badania pokazały, że u ludzi występują specyficzne duplikacje 
niekodującego DNA-HSD (ang. Human Specific Duplications), których nie obserwuje 
się u innych naczelnych i zwierząt, a które mogą być odpowiedzialne za powstanie 
cech typowo ludzkich. Prawdopodobnie są elementami regulatorowymi ekspresji genów, 
mogą oddziaływać zarówno z blisko położonymi genami, jak i z tymi odległymi, co 
oznacza, że jedna duplikacja niekodującego DNA może wpływać na więcej niż regulację 
ekspresji pojedynczego genu, może obejmować więcej genów. Jako przykład można 
podać duplikację regionu SRGAP2, która jest prawdopodobnie odpowiedzialna za wy-
kształcenie się pewnych neurologicznych cech typowych dla homo sapiens, takich jak 
zwiększenie kory przedczołowej oraz wytworzenie bardziej wydajnych synaps, które 
są połączeniami między neuronami w mózgu [60]. Ewolucja aparatu słuchowego ssaków 
przebiegała na skutek zarówno ewolucji sekwencji kodujących LOXHD1, TMC1, OTOF, 
CDH23 i PCDH15, jak i licznych sekwencji niekodujących, które były wzmacniaczami 
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transkrypcji, mogły one odgrywać ważną rolę w funkcjonalnej przebudowie ślimaka. 
Ewolucję morfologiczną i funkcjonalną można osiągnąć poprzez zmiany molekularne 
wpływające zarówno na kodujące, jak i niekodujące regiony regulatorowe [61]. 

Zmiana ekspresji genu PRODH, który jest aktywny w hipokampie i pełni rolę 
w metabolizmie neurotransmiterów oraz kontroluje aktywność układu nerwowego, jest 
skutkiem insercji LTR HERV-K, pełniącego funkcję regulatora ekspresji [30, 31]. 

Spośród ludzkich lncRNA 40% ulega ekspresji specyficznej tylko w mózgu. Kora 
mózgowa jest najbardziej zaawansowaną ewolucyjnie strukturą w ludzkim mózgu odpo-
wiedzialną m.in. za funkcje kognitywne. LncRNA biorą udział w procesach neurorozwo-
jowych, które sugerowane są jako leżące u podstaw ewolucji ludzkiego mózgu, w tym 
prolife-racji, rozrostu neurytów i synaptogenezie, a także w neuroplastyczności. 

Najbardziej zaawansowaną strukturą mózgu jest kora mózgowa człowieka, która 
powstaje w ciągu pierwszych dwóch trymestrów ciąży z neuronalnych komórek macie-
rzystych znajdujących się w nabłonku cewy nerwowej.  

Czynnik transkrypcyjny REST indukuje ekspresję lncRNA RMST, który powoduje 
różnicowanie neuronalne poprzez rekrutację nerwowego czynnika transkrypcyjnego 
SOX2 do kluczowych genów promujących neurogenezę, takich jak DLX1, ASCl1, 
HEY2 i SPS. Inne lncRNA uczestniczące w rozwoju mózgu to PNKY, który reguluje 
różnicowanie neuronalne zarodkowe i dorosłe. PNKY wraz z PTBP1 regulują eks-
presję i alternatywne składanie nakładającego się zestawu transkryptów i promują neuro-
genezę. Sekwencja lncRNA PAUPAR, jeśli ulegnie wyłączeniu, indukuje różnicowanie 
się komórek nerwowych w NEURO-2a komórkach nerwiaka. PAUPAR reguluje 
ekspresję PAX6 lokalnie w sposób cis oraz w sposób trans, PAUPAR łączy się rów-
nież z białkiem PAX6 i moduluje aktywność genów SOX2, NANOG, HES1 i E2F2. 
RMST promuje różnicowanie neuronów, oddziałuje z SOX2 w celu regulacji genów 
kontrolujących neurogenezę, w tym ASCl1 i DLX1.  

TUNA reguluje pluripotencję i różnicowanie nerwowe, tworzy kompleks powiązany 
z trzema białkami PTBP1, hnRNP-K i NCL.  

Linc-BRN1b kontroluje rozwój kory mózgowej. Regulacja genu BRN1 odbywa się 
w sposób cis. 

Sekwencja GOMAFU kontroluje rozwój siatkówki i rozwój neuronalny, defekty 
w jej funkcjonowaniu są powiązane z występowaniem schizofrenii. GOMAFU reguluje 
składanie genów neuronalnych, w tym DISC1, ERRB4 i WNT7B, prawdopodobnie 
przez współdziałanie z czynnikami splicingu SF1, SRSF1 i QKI.  

Zaburzenie w sekwencji lncRNA DALI hamuje w komórkach Neuro-2a w neuro-
blastomie różnicowanie neuronów indukowane przez kwas retinowy. DALI utrzymuje 
ekspresję BRN1, a także sekwencja DALI współdziała z DNMT1, regulując DNA 
uczestniczący w metylacji promotorów związanych z wyspą CpG, współdziała z BRN1 
w celu regulacji ekspresji neuronalnej genów różnicujących. Ubytek sekwencji lncRNA 
BDNF-AS promuje rozwój przerostu neuronów i neurogenezę u dorosłych, represję 
genu czynnika wzrostu BDNF przez rekrutację ChRL2 do locus BDNF. BC1/BC200 
reguluje pobudliwość synaptyczną, rotację i plastyczność, tłumi lokalne translacje 
w synapsach poprzez interakcję z FMRP i czynnikiem translacyjnym, takimi jak eIF4a 
i białkiem wiążącym poli(A).  

MALAT1 promuje dojrzewanie dendrytów i synaptogenezę w neuronach hipokampu, 
wiąże się z czynnikami splicingu rodziny SR, aby kontrolować ekspresję cząsteczek 
synaptycznych [41]. 
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3.2. Znaczenie medyczne 

Ponad połowa poronień nie ma poznanego podłoża genetycznego, być może są za 

nie odpowiedzialne zmiany transpozonowe w niekodującym DNA [2]. Pewne rodzaje 

nowotworów są powodowane przez zmianę aktywności telomerazy, kontrolującą dłu-
gość telomerów, które skracają się przy każdym podziale, co skutkuje procesami starzenia 

i w efekcie śmiercią. Niektóre komórki z zakłóconą aktywnością telomerazy nie skra-

cają swoich telomerów, takie sytuacje często obserwuje się w komórkach nowotworo-

wych. Zmiana aktywności telomerazy może być skutkiem zmian w „śmieciowym DNA”. 
Badania dowiodły zależności między długością sekwencji VNTR2-1 a częstością zacho-

rowania na nowotwory. Posiadanie dłuższych sekwencji w tym regionie zwiększa 

prawdopodobieństwo zachorowania. Usunięcie tej sekwencji z komórek rakowych 
zatrzymywało rozwój nowotworu zarówno w komórkach Mus musculus, jak i Homo 

sapiens [61, 62]. „Śmieciowe geny” mogą mieć udział w różnicowaniu się komórek 

zarodka, w szczególności komórek nerwowych, a zaburzenia w ich obrębie mogą 
skutkować procesami nowotworzenia, jak i neurodegeneracyjnymi [63]. Również inne 

niekodujące sekwencje jak PANDA, DINO, GUARDIN, CCAT1-L, PVT1 powiązano 

z procesami nowotworzenia [43]. Badania nad rolą duplikacji niekodujących fragmentów 

takich jak SRGAP2 mogą w przyszłości pomóc zrozumieć ich rolę w funkcjonowaniu 
mózgu i rozwoju takich chorób jak schizofrenia, autyzm czy epilepsja [60]. Endogenne 

retrowirusowe DNA może być odpowiedzialne za powstawanie wielu chorób. Pewne 

sekwencje HERV mogą być odpowiedzialne za powstawanie wielu chorób autoimmu-
nologicznych. Wirusy endogenne mogą również indukować odpowiedź układu immu-

nologicznego, powodując stany zapalne. Obserwuje się zwiększoną aktywność HERV-E 

w limfocytach T u osób chorujących na toczeń rumieniowaty. U osób chorujących na 

stwardnienie rozsiane obserwuje się zmianę ekspresji trzech sekwencji retrowiru-
sowych HERV-H, HERV-W, HERV-K. Choroba neurodegeneracyjna polega na prze-

nikaniu limfocytów przez barierę krew–mózg i niszczeniu osłonek mielinowych 

w tkance nerwowej. Immunosupresyjne właściwości sekwencji retrowirusowych, które 
są zaletą przy tworzeniu łożyska, mają negatywne znaczenie w tkankach nowotworo-

wych, które bardzo często wykazują zwiększoną ilość transkryptów sekwencji HERV-

K/HML w czerniaku, zwiększoną ilość przeciwciał przeciwko białkom HERV-
K/HML-2 obserwuje się również u pacjentów z rakiem jąder [31]. Ekspresja lncRNA 

BACE1-AS w mózgu jest powiązana z chorobą Alzheimera. LncRNA BACE1-AS 

zwiększa stabilność BACE1, mRNA zwiększa produkcję białka BACE1 poprzez 

tworzenie dupleksów z BACE1 mRNA, co prowadzi do zwiększenia stabilności tego 
mRNA i ilości produkowanego białka [39]. 

W kontroli wykształcania się mózgów u ssaków bierze udział aż 40% znanych trans-

kryptów lncDNA, biorą one udział w wykształcaniu się neuronów, jak i ich regeneracji. 
Podczas uszkodzenia mózgu czynnik cis regulujący SILC1 jest niezbędny w aktyw-

ności SOX11 do regeneracji nerwów. Zaburzenia w funkcjonowaniu pewnych lncRNA 

są powiązane z chorobami neurodegeneracyjnymi jak choroba Parkinsona, pląsawica 
Huntingtona, stwardnienie zanikowe boczne, choroba Alzheimera [43]. LncRNA 

bierze też udział w hemopoezie i odpowiedzi układu odpornościowego. Sekwencja 

lncRNA lnc13 jest powiązana ze stanami zapalnymi, mutacja typu SNP (ang. Single 

Nuclotide Polimorfism) polegająca na zmianie pojedynczego nukleotydu w sekwencji 
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może oddziaływać na poziom ekspresji lnc13 i zwiększać go, co zwiększa predyspo-

zycję do choroby trzewnej, celiakii.  

Zwiększa się świadomość dotycząca roli sekwencji niekodujących w terapii wielu 
chorób, metoda zwana ASOs (ang. Antisense Oligonucleotides), antysensowne oligo-

nukleotydy wiążą się do specyficznych sekwencji genomu, np. do miejsca startu trans-

krypcji, i mogą zmniejszać poziom lncRNA w komórce, co jest celem terapii. ASOs 

mogą być też wykorzystywane do tworzenia struktur trójniciowych DNA-RNA-DNA 
do modulowania ekspresji, a także mogą powodować modyfikację chemiczną DNA 

[43]. Innym sposobem wykorzystania sekwencji niekodujących do celów terapeutycz-

nych jest wykorzystanie lncRNA do łączenia się z lncRNA i blokowaniem jego dalszej 
interakcji [43]. Również system CRISPR-Cas jest wykorzystywany do zmiany sek-

wencji i modyfikacji działania niekodującego RNA [43]. 

4. Podsumowanie 

Rola sekwencji kodujących białka w kształtowaniu fenotypu może być przeszaco-
wana, w ostatnim czasie postęp w dziedzinie bioinformatyki i sekwencjonowania ge-

nomów, a także bazy danych obejmujące genomy, transktyptomy i proteomy pomogły 

zrozumieć w większym stopniu proces kształtowania się cech. Jak przedstawiono 

w tym artykule przeglądowym, za ekspresję cech odpowiadają również sekwencje nie-
kodujące białek, które regulują aktywność genów oraz wydajność translacji. Aktywność 

sekwencji niekodujących jest bardzo ważna podczas rozwoju embrionalnego, jak rów-

nież specyficzna dla różnych tkanek. Pewne cechy swoiście ludzkie mogą być powią-
zane ze zmianami ewolucyjnymi w obrębie sekwencji niekodujących. Regulacja 

aktywności następuje na różnych poziomach organizacji komórkowej, biorą tu udział 

zarówno procesy epigenetyczne, pretranskrypcyjne, transkrypcyjne, obróbka potrans-

krypcyjna, modyfikacja translacji, obróbka potranslacyjna oraz czynniki regulatorowe 
ekspresji genów. Należy rozważyć, czy tradycyjny dogmat Gen-Białko-Cecha jest 

właściwy. W artykule przedstawiono, że za zmiany lub wykształcanie się cech mogą 

być odpowiedziane również sekwencje niekodujące białek. Należy dalej badać rolę 
niekodujących sekwencji celem lepszego poznania ich roli, bowiem już dziś z wyko-

rzystaniem niekodujących sekwencji prowadzi się terapie niektórych chorób. 
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Genom człowieka – rola „śmieciowego DNA” 

Streszczenie 
Niniejszy artykuł stanowi przegląd aktualnej wiedzy na temat roli niekodującego DNA w genomie człowieka. 
Jest to całościowy przegląd tematyczny aktualnej wiedzy uwzględniający różne poziomy organizacji ko-
mórkowej od modyfikacji chemicznych i strukturalnych chromatyny, przez czynniki transkrypcyjne, proces 
transkrypcji, czynniki translacyjne, obróbkę potranslacyjną, degradację i transport produktów. W publi-
kacji przedstawiono także rolę niekodujących sekwencji w ewolucji gatunku homo sapiens i medycynie; 

przedstawione zostały główne hipotezy i badania na temat roli sekwencji niekodujących w genomie homo 
sapiens. Z dotychczasowego stanu wiedzy wyłania się coraz większa rola sekwencji niekodujących białka 
w kształtowaniu cech, ewolucji oraz w patogenezie i terapii chorób. W najbliższym czasie powinno się 
zrewidować pogląd, że to tylko produkty białkowe genów odpowiadają za fenotyp. Należy wprowadzić 
całościowe podejście do interpretacji wyników, zwiększając rolę niekodujących sekwencji genomowych 
i transkryptomu. 
Słowa kluczowe: genom, transkryptom, niekodujące DNA, śmieciowe DNA 

Human genome – the role of „junk DNA” 

Abstract  
This article provides an overview of the current understanding of the role of non-coding DNA in the 
human genome. It is a comprehensive overview of the current knowledge on the subject, taking into 
account different levels of cellular organization from chromatin chemical and structural modifications, 
through transcription factors, the transcription process, translational factors, post-translational processing, 
degradation and transport of products. The publication also presents the role of non-coding sequences in 
the evolution of the homo sapiens species and in medicine, the main hypotheses and research on the role of 
non-coding sequences in the homo sapiens genome are presented. The current state of knowledge shows an 

increasing role of non-coding sequences of proteins in shaping traits, evolution, and in the pathogenesis 
and therapy of diseases. In the near future, the view that it is only the protein products of genes responsible 
for the phenotype should be revised. A holistic approach to the interpretation of results should be 
introduced, increasing the roles of non-coding genomic sequences and the transcriptome. 
Keywords: genome, transcriptome, non-coding DNA, junk DNA 
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Mikołaj Danielewski1, Jarosław Walkowiak2, Karolina Wielgus3  

Współczesne choroby cywilizacyjne – czego możemy się 

dowiedzieć, analizując genomy starożytnych populacji? 

1. Wprowadzenie 

Badania kopalnego DNA (aDNA, ang. ancient DNA) mają swoje początki w 1984 

roku, kiedy Russel Higuchi wraz z zespołem wyizolował krótkie fragmenty DNA 
z wysuszonego mięśnia nieżyjącego od 140 lat muzealnego osobnika z wymarłego 

gatunku kwaggi (Equus quagga quagga). Dwa fragmenty mitochondrialnego DNA 

o długości 117 i 112 pz poddano sekwencjonowaniu, a uzyskane sekwencje porównano 

z genomem zebry. Na 229 analizowanych pozycji w 12 zaobserwowano rozbieżności, 
przy czym 10 z nich nie skutkowało zmianą kodowanego aminokwasu. Na podstawie 

ilości, lokalizacji oraz natury zaobserwowanych substytucji badacze doszli do wniosku, 

iż w uzyskanym materiale genetycznym modyfikacje pośmiertne są nieliczne lub całko-
wicie nieobecne [1]. 

Zaledwie rok później, w 1985 roku, Svante Pääbo zsekwencjonował fragment 

jądrowego DNA pochodzącego z 2500-letniej egipskiej mumii. Jako że miało to 
miejsce jeszcze przed powszechnym wykorzystaniem technologii PCR (ang. polymerase 

chain reaction, reakcja łańcuchowa polimerazy), znalezienie materiału genetycznego 

odpowiedniego do klonowania wymagało przeanalizowania próbek z 23 różnych mumii, 

z których tylko jedna zawierała materiał na tyle niezdegradowany, iż mógł mógł zostać 
wykorzystany do dalszych badań. Otrzymany wynik klonowania zawierał fragmenty 

o długości 3,4 kpz, których sekwencja zawierała transpozony Alu [2]. 

W obu wyżej wspomnianych przykładach wyizolowany DNA odznaczał się wysokim 
stopniem fragmentacji (większość uzyskanych fragmentów była krótsza niż 500 pz) 

oraz niskim stężeniem (około 5% wartości oczekiwanej w przypadku świeżych tkanek), 

co, razem z następującą po śmierci organizmu modyfikacją zasad, stanowi charaktery-
styczne cechy aDNA. Najczęstszą przyczyną pośmiertnych uszkodzeń DNA są reakcje 

hydrolityczne, które mogą prowadzić do przerwania nici albo bezpośrednio poprzez 

hydrolizę wiązania fosfodiestrowego pomiędzy resztą kwasu fosforowego a deoksyry-

bozą albo pośrednio na skutek hydrolizy wiązania glikozydowego pomiędzy deoksy-
rybozą, a zasadą azotową. Druga sytuacja prowadzi do powstania miejsc apurynowych 

i apirymidowych, które nie tylko nie niosą informacji na temat sekwencji, ale również 

są bardziej podatne na zajście reakcji β-eliminacji skutkującej przerwaniem nici. 
Efektem reakcji hydrolitycznych jest również deaminacja zasad azotowych, najczęściej 

cytozyny do uracylu, która skutkuje zmianą informacji genetycznej niesionej poprzez 

nić DNA [3-9]. Dodatkowo kopalny DNA pozyskiwany jest najczęściej z kości oraz 
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zębów, które zostały wydobyte z gleby, toteż materiał zawsze będzie skażony DNA 

mikroorgaznizmów właściwych dla środowiska, z którego został on pobrany. Co 

więcej, skażanie materiału może nastąpić również poprzez pracowników podczas wy-
dobycia, transportu, przechowywania lub pobierania próbek ze szczątek. Zanieczysz-

czenia badanej próby materiałem genetycznym badacza jest szczególnie trudne do 

uniknięcia w przypadku badań szczątków ludzkich, kiedy wykrycie oraz zidentyfiko-

wanie go jest bardzo trudne [10, 11]. 
Opracowanie, rozpowszechnienie, a także rozwój i adaptacja do potrzeb badań 

aDNA techniki PCR pozwoliły pokonać przeszkodę, jaką stanowiła niska zawartość 

aDNA w badanym materiale, co w rezultacie spowodowało gwałtowny rozwój paleo-
genomiki. Wysoka czułość PCR stanowi jednak ryzyko w badaniach kopalnego DNA, 

w postaci amplifikacji fragmentów DNA pochodzących z zanieczyszczeń, a nie z endo-

gennego materiału genetycznego. W konsekwencją ukazały się publikacje donoszące 
o spektakularnych dokonaniach takich jak otrzymanie materiału genetycznego z kości 

dinozaurów czy z inkluzji bursztynowych [12-15], których prawdziwość ostatecznie 

została zakwestionowana. W odpowiedzi na rosnący problem wiarygodności wyników 

badacze opracowali kryteria wiarygodności oraz rygorystyczne zasady dotyczące 
praktyki laboratoryjnej minimalizujące ryzyko skażenia [10, 16]. 

Najbardziej przełomowym osiągnięciem dla paleogenomiki było opracowanie 

sekwencjonowania nowej generacji (NGS, ang. next-generation sequencing), które 
w połączeniu z nowoczesnymi narzędziami bioinformatycznymi nie tylko uczyniło 

sekwencjonowanie bardziej ekonomicznym i bardziej wydajnym, ale również pozwoliło 

obejść część z ograniczeń typowych dla badań aDNA [11]. 

Dzięki NGS w ostatnim 10-leciu masowo ukazywały się dane odnośnie do sekwencjo-
nowania genomów ludzi, w tym osobników z czasów prehistorycznych [17-20]. Uzy-

skane bogactwo danych pozwala na rekonstrukcję historii naszego gatunku w aspekcie 

wydarzeń demograficznych takich jak emigracja z Afryki, utrata zróżnicowania gene-
tycznego na skutek migracji, krzyżowanie się z innymi hominidami, a także daje możli-

wość analizy mechanizmów doboru i prowadzących do adaptacji do warunków klima-

tycznych, żywieniowych oraz stopnia narażenia na infekcje wywołane przez różne 
patogeny (wirusy, bakterie, patogeny grzybowe). 

Dodatkowo zmiany w DNA, które niegdyś miały znaczenie adaptacyjne, obecnie 

mogą stanowić czynniki ryzyka dla rozwoju chorób. Sekwencjonowanie nowej generacji 

w badaniach prehistorycznych populacji umożliwiło wskazanie w genomie anatomicznie 
współczesnych ludzi sekwencji odziedziczonych po Neandertalczykach, z których 

wiele jest tożsamych z genami uczestniczącymi w m.in. metabolizmie tłuszczów, odpor-

nością na infekcje oraz zaburzeniami behawioralnymi (w szczególności depresją). 
Zidentyfikowano również allele odpowiadające za rozwój chorób takich jak: toczeń, 

pierwotna marskość żółciowa, choroba Leśniowskiego–Crohna, celiakia, jaskra, cukrzyca 

typu 2, nadkrzepliwość, uzależnienie od tytoniu [21-23].  

2. Choroby cywilizacyjne a ich powiązanie z wariantami rzadkimi 

Celem tej pracy jest omówienie badań nad kopalnymi genomami, w których wykryto 

warianty genów powiązane z rozwojem chorób cywilizacyjnych oraz odpowiedzenie 

na pytanie, czego możemy się dowiedzieć na temat tych chorób dzięki analizie infor-

macji dotyczących genomów starożytnych populacji. 
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Choroby cywilizacyjne można określić jako niezakaźne, chroniczne choroby, które 

w przeważającej większości dotyczą tylko populacji Europy Zachodniej oraz Ameryki 

Północnej. Należą do nich m.in.: otyłość, cukrzyca, choroby sercowo-naczyniowe, 
choroby autoimmunologiczne, choroby nowotworowe, Alzheimer. Choroby te zastąpiły 

choroby zakaźne jako wiodące przyczyny zgonu w XXI wieku. Ich podłoże jest 

złożone, tj. wskazanie pojedynczego czynnika w pełni za nie odpowiedzialnego nie jest 

możliwe. W większości przypadków podejrzewa się współdziałanie czynników środo-
wiskowych, genetycznych oraz żywieniowych. Jakkolwiek udział czynnika genetycz-

nego w rozwoju większości chorób cywilizacyjnych jest niekwestionowalny, to badania 

asocjacyjne całych genomów do tej pory odniosły jedynie częściowy sukces w identy-
fikowaniu genów predestynujących. Aktualnie podejrzewa się, iż odpowiedź mogą 

stanowić rzadkie warianty genów, które do tej pory pomijane były w tego typu bada-

niach [21-23].  
W przeciwieństwie do częstych wariantów genetycznych (alleli), które można zaob-

serwować w wielu różnych populacjach, większość wariantów rzadkich jest charakte-

rystyczna wyłącznie dla konkretnych populacji. Ponadto allele rzadkie mają z reguły 

silniejszy negatywny efekt – w szczególności te, które nie występują poza daną popu-
lacją. Rzadkie allele są aktualnie przedmiotem wielu dyskusji, jako że podejrzewa się, 

iż mogą one stanowić czynnik ryzyka dla wielu pospolitych chorób i mogą być powią-

zane z chorobami o wczesnym początku (ang. early-onset disease) [22]. 
Zgodnie z najpopularniejszą obecnie teorią choroby cywilizacyjne wynikają z braku 

genetycznego przystosowania człowieka współczesnego do warunków środowiskowych, 

w którym przyszło mu żyć. Problemem jest fakt, że w ciągu ostatnich 10 000 lat (przejście 

z łowiecko-zbierackiego trybu życia na rolniczy), a w szczególności w ostatnich 250 
latach (gwałtowny rozwój cywilizacji) styl życia człowieka uległ drastycznej zmianie. 

Tymczasem, jako że okres ten w perspektywie zdarzeń ewolucyjnych jest stosunkowo 

krótki, genom ludzki pozostał w głównej mierze niezmieniony [21, 22, 24]. 
Stanowcza większość obecnie znanych szkodliwych wariantów wyłoniła się jednak 

w ciągu ostatnich 10 000 lat i, z racji że nie minął jeszcze odpowiednio długi okres, 

ażeby dobór oczyszczający usunął je z populacji, ich negatywny efekt jest relatywnie 
silny [26].  

W ciągu ostatnich 100 000 lat ludzkie populacje przeszły radykalne zmiany w wyniku 

zachodzenia zjawisk demograficznych takich jak migracje, efekty założyciela oraz 

efekt wąskiego gardła. W takich warunkach, mimo iż procesy selekcyjne powinny dzia-
łać na niekorzyść szkodliwych wariantów, te mogą zwiększyć częstotliwości, szcze-

gólnie gdy ich negatywny efekt jest relatywnie słaby. Jest to obserwowane m.in. dla 

populacji powstałych w wyniku migracji z Afryki – efekt wąskiego gardła, który 
w rezultacie na nie zadziałał, sprawił, iż obecne populacje nieafrykańskie mają większy 

stosunek szkodliwych alleli istotnych funkcjonalnie genów niż populacje afrykańskie [25]. 

Ponieważ szkodliwe warianty genetyczne powinny podlegać działaniu presji oczysz-
czającej, możemy założyć, iż geny noszące ślady jej działania powiązane są z występo-

waniem chorób. Badania genetyczne populacji z przeszłości pozwalają zatem na 

identyfikację genów predestynujących w oparciu o zmiany częstości ich alleli [21, 22]. 

W kontraście do genów odpowiedzialnych za rozwój typowych chorób genetycz-
nych (tj. dziedziczonych zgodnie z rozkładem Mendlowskim) geny powiązane z choro-

bami złożonymi, w tym m.in. chorobami cywilizacyjnymi, noszą mniej wyraźne ślady 
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działania selekcji oczyszczającej. Jest to po części zrozumiałe, zważywszy na ich rela-

tywnie niższy poziom szkodliwości. Nie wyjaśnia to jednak faktu obecności śladów 

działania selekcji pozytywnej – innymi słowy, dlaczego osobniki je posiadające miały 
większą szansę na sukces rozrodczy [14]. Tłumaczyć to może teoria tzw. modelu 

podatności przodków (ang. ancestral susceptibility model), według której odziedziczone 

po przodkach allele, stanowiące przystosowanie do życia w niegdysiejszych warunkach, 

mogą stanowić czynnik ryzyka w warunkach odmiennych. Na poparcie tej teorii można 
przytoczyć kwestię wariantów, które uległy doborowi w populacjach afrykańskich ze 

względu na ochronę przed malarią i trypanosomatozą, predysponujące współcześnie 

kolejno do anemii sierpowatej oraz ogniskowego segmentalnego stwardnienia kłębusz-
ków nerkowych (FSG, ang. focal segmental glomerulosclerosis) [27, 28]. 

W zgodzie z powyższą teorią stoi oparta na danych epidemiologicznych hipoteza 

tzw. oszczędnego genotypu (ang. thrifty genotype), według której wysoka częstotliwość 
występowania otyłości i cukrzycy typu 2 we współczesnych populacjach spowodowana 

jest przez allele, które w przeszłości ulegały działaniu pozytywnej selekcji przez wzgląd 

na adaptację do okresów głodu poprzez wydajne magazynowanie tłuszczów i węglo-

wodanów. Przykładowo sądzi się, iż wariant genu CREBRF pełnił właśnie taką funkcję 
i jest on aktualnie powiązany z występowaniem cukrzycy typu 2 oraz otyłości [25, 29]. 

Podobną zależność obserwujemy w przypadku wariantu genu SLC22A4 (tab. 1), 

który niegdyś stanowił przystosowanie do niedoboru ergotioneiny (pochodna histydyny, 
będąca silnym antyoksydantem), natomiast obecnie łączony jest z predyspozycją do roz-

woju zespołu jelita drażliwego, wrzodziejącego zapalenia jelita grubego oraz celiakii [30]. 

Model podatności przodków wydaje się być także zgodny z hipotezą higieny, która 

wskazuje, że układ odpornościowy człowieka, ewoluujący w warunkach wysokiego 
stopnia narażenia na patogeny, jest nieprzystosowany do rzadszego kontaktu z pato-

genami wynikającego z wprowadzenia powszechnej higieny, a także zastosowania 

antybiotyków oraz szczepionek we współczesnych populacjach krajów wysokorozwi-
niętych. Rezultatem tego nieprzystosowania jest zwiększona częstotliwość alergii oraz 

chorób zapalnych i autoimmunologicznych. Badania asocjacyjne całych genomów 

wskazały, że warianty genetyczne skojarzone z podatnością na takie choroby wykazują 
silny dobór pozytywny, co potwierdza zarówno model podatności przodków, jak 

i hipotezę higieny [31, 32]. 

Badania przeprowadzone przez Nakagome i wsp. oraz Deshamps i wsp., w których 

skupiono się na ocenie wieku sygnałów doboru w genomie ludzkim pokazały też, iż 
w okresie początków rolnictwa miało miejsce wiele procesów selekcyjnych dotyczących 

genów powiązanych z wrodzonym układem odpornościowym oraz że allele stano-

wiące czynniki ryzyka dla chorób autoimmunologicznych wyłoniły się w tym właśnie 
okresie. Potwierdza to wpływ rozwoju rolnictwa oraz hodowli zwierząt na zmianę 

w ekspozycji ówczesnego człowieka na różnego rodzaju patogeny, a także następujące 

w jej rezultacie zmiany przystosowawcze w obrębie układu odpornościowego, co 
zbieżne jest z modelem podatności przodków [33, 34]. 

3. Choroby cywilizacyjne w kontekście analizy antycznych genomów 

Współcześnie anatomiczny człowiek wywodzi się od Homo heidelbergensis, który 

opuścił Afrykę około 700 tys. lat temu [35]. Hominid ten jest też przodkiem dwóch 

wymarłych, archaicznych form: Homo sapiens neanderthalesis zamieszkującego Eurazję 
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oraz Homo sapiens denisova, którego szczątki znaleziono na Syberii w górach Ałtaj 

[20, 36]. Na podstawie analizy genomów Neandertalczyków ustalono poziom migracji 

genów do genomu anatomicznie współczesnych ludzi (Homo sapiens sapiens), na 
wartość około 6-9%. Wraz z upływem czasu obserwuje się spadek zawartości Nean-

dertalskiego DNA z 6% do obecnie 2%, co badacze interpretują jako dobór oczysz-

czający związany z mniejszą płodnością mieszańców [37]. Denisowianie natomiast 

mieszali się z anatomicznie współczesnymi ludźmi w Azji i Oceanii, ale nie w Europie. 
Dodatkowo domieszka DNA Denisowian w netywnych populacjach Oceanii jest zna-

cznie młodsza niż domiszka Neandertalczyków [38, 39]. Większość regionów genomu 

anatomicznie współczesnych ludzi pochodzenia neandertalskiego uległa działaniu 
wspomnianego wcześniej doboru oczyszczającego, ale są również regiony o wysokim 

stopniu zachowania, dla których stopień podobieństwa może wynosić nawet do 64% 

dla populacji europejskich. Niektóre z tych regionów tożsame są z allelami związanymi z 
rozwojem takich chorób jak toczeń, pierwotna marskość żółciowa, choroba Leś-

niowskiego–Crohna, cukrzyca typu 2, nadkrzepliwość (tab. 1) [40]. Pojawiają się 

również dowody wskazujące na to, że część z klastrów odziedziczonych od Neandertal-

czyków miała znaczenie adaptacyjne, np. w postaci genów związanych z odpowiedzią 
na infekcje (HLA, klaster OAS, klaster TLR6-TLR1-TLR10). Szczególnym przykładem 

są geny katabolizmu lipidów, które noszą ślady niedawnego doboru pozytywnego 

wśród Europejczyków, ale nie Afrykańczyków czy Azjatów [41]. Przypuszcza się, iż 
niektóre z archaicznych wariantów genetycznych mogły ułatwić przystosowanie się 

anatomicznie współczesnych ludzi do zmian wynikających z migracji np. do środo-

wiska o chłodniejszym klimacie oraz zmian w diecie i ekspozycji na nowe patogeny. 

W badaniu przeprowadzonym przez Mathiesona i wsp. sekwencjonowaniu poddano 
230 kopalnych próbek pochodzących od osobników, których szczątki zebrano z obszaru 

Eurazji, z okresu od 6500 do 300 lat p.n.e. Badanie pozwoliło na identyfikację alleli, 

których część ulegała drastycznym zmianom. Wskazano 12 wariantów genetycznych 
genów noszących ślady silnego doboru pozytywnego. Wyróżnić można geny wpły-

wające na metabolizm kwasów tłuszczowych oraz biosyntezę witaminy D, a także 

powiązane z rozwojem celiakii (gen SLC22A4). Ponadto wykryto geny związane 
z układem odpornościowym, jakim jest klaster TLR1-TLR6-TLR10 utożsamiany z podat-

nością na choroby zakaźne, i geny odpowiadające za pigmentację skóry (SLC45A2) 

(tab. 1). Szczególnie wyraźnie uwidocznił się też polimorfizm odpowiedzialny za możli-

wość trawienia laktozy. Wykazano również, że allel ten wyłonił się o wiele później 
(około 4000 lat temu) niż dotychczas zakładano w oparciu o wyniki analiz staty-

stycznych [30]. 

Kolejne ciekawe badanie zaprezentował zespół Prüfer i wsp. Dokonali oni sekwencjo-
nowania genomu Neandertalczyka z jaskini Vindija w Chorwacji. Porównanie genomu 

badanego Neandertalczyka do genomu innego Neandertalczyka, którego szczątki 

odnaleziono w Górach Ałtaj na Syberii uwidoczniły, iż był on bliżej spokrewniony 
z Neandertalczykami, którzy krzyżowali się z anatomicznie współczesnymi ludźmi 

zamieszkującymi obszary poza Afryką Subsaharyjską. W badanym genomie wykryto 

m.in. allele genów powiązanych z występowaniem schizofrenii, reumatoidalnego zapa-

lenia stawów, zaburzeniami odżywiania, a także wpływające na: poziom cholesterolu 
LDL i witaminy D w osoczu krwi, reakcje pacjentów na leki antypsychotyczne oraz 

akumulację tłuszczu trzewnego (tab. 1) [18]. 
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Toczeń rumieniowaty układowy jest chorobą autoimmunologiczną (SLE, ang. 

Systemic Lupus Erythematosus) dotykającą rocznie 1-10 osób na 100 000. W większości 

badań kobiety stanowią ponad 90% zdiagnozowanych przypadków, przy czym 
najczęściej chorują kobiety po 40 roku życia. Dodatkowo SLE jest do 4 razy częstszy, 

a także cięższy w przebiegu u osób spoza rasy kaukaskiej. Mimo postępów w zakresie 

opieki medycznej i wzrostu przeżywalności pośród pacjentów cierpiących na toczeń 

choroba ta jest często wysoce dokuczliwa i negatywnie wpływa na jakość życia 
pacjentów. W połączeniu z potencjalnym ograniczeniem sprawności w pracy oraz 

nieuleczalnością tego schorzenia SLE skutkuje wysokimi kosztami bezpośrednimi 

(koszty leczenia pacjenta) oraz pośrednimi, czyli związanymi z niższymi zarobkami 
i mniejszą konkurencyjnością na rynku pracy [42]. Porównując genomy neandertalskie 

z 1004 genomami współczesnych ludzi, wykryto, że w wyniku introgresji ludzie 

odziedziczyli wariant (rs12531711) genu TNPO3 (tab. 1), który powiązany został z wystę-
powaniem SLE. Rzeczony allel występuje z częstością 10% w przypadku populacji 

europejskiej, natomiast zaledwie 0,17% w przypadku populacji Azji Wschodniej [40]. 

Rocznie na świecie na chorobę Leśniowskiego–Crohna zapada od 3 do 20 na 100 000 

osób. Przypadłość ta jest bardziej powszechna w przypadku regionów rozwiniętych 
przemysłowo, w szczególności krajów Ameryki Północnej i Europy Zachodniej. 

W ostatnim czasie obserwowany jest wzrost zapadalności na tę chorobę w Ameryce 

Południowej oraz w Azji. Zważywszy, że jest to choroba nieuleczalna, którą można 
jedynie utrzymywać w stanie remisji za pomocą terapii farmakologicznej, oraz że po 

20 latach leczenia 80% pacjentów wymaga leczenia operacyjnego, stanowi ona znaczne 

obciążenie dla osób na nią cierpiących [43]. W genomie neandertalskim wykryto dwa 

allele powiązane z tą chorobą: rs7076156 oraz rs11175593 (tab. 1). Pierwszy wystę-
puje w obrębie genu ZNF365, drugi natomiast znajduje się w pobliżu genu LRRK2. Ich 

częstotliwość w populacji europejskiej wynosi kolejno 26,52% oraz 1,98%, a w popu-

lacji wschodnio-azjatyckiej 8,74% i 3,32% [40]. 
Na cukrzycę typu 2 co roku na świecie zapada 6059 osób na 100 000 ludzi, a z jej 

powodu umiera łącznie ponad milion osób, co czyni ją jedną z wiodących przyczyn 

śmierci na świecie. Szacuje się, że do 2030 roku liczba zachorowań wzrośnie do 7079 
przypadków na 100 000. W roku 2017 na chorobę tę cierpiało 462 milionów osób, co 

przekłada się na 6,28% populacji całego świata. Wzrost częstości zachorowań na 

cukrzycę jest szczególnie intensywny w krajach wysokorozwiniętych, ale obserwuje 

się również rosnące tendencje wzrostowe dla krajów uboższych. Zważywszy, że koszt 
opieki zdrowotnej pacjentów z cukrzycą jest 3,2 razy większy od średniego wydatku, 

a także wziąwszy pod uwagę jej nieuleczalność oraz starzejące się społeczeństwo, 

wpływ cukrzycy na sytuację społeczno-ekonomiczną Europy oraz reszty świata jest 
znaczący [44]. Badanie asocjacyjne całych genomów przeprowadzone na ponad 8000 

osobnikach z Ameryki Łacińskiej wykazało związek pomiędzy regionem genu 

SLC16A11 (tab. 1) a cukrzycą typu 2. Rzeczone powiązanie dotyczyło haplotypu 
zawierającego 5 polimorfizmów pojedynczego nukleotydu (z których 4 skutkowały 

zmianą niesynonimiczną) i występującego z wysoką częstością jedynie wśród populacji 

Meksyku. Te same 5 polimorfizmów pojedynczego nukleotydu wykryto też w kopalnej 

sekwencji genomu Neandertalczyka razem z innymi dowodami wskazującymi na to, że 
zostały one włączone do genomu człowieka w wyniku skrzyżowania z Neandertalczy-

kami [41]. Porównując genomy neandertalczyków z genomami współczesnych ludzi, 
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udało się wskazać geny, które uległy silnemu pozytywnemu doborowi po dywergencji 

anatomicznie współczesnych ludzi od Neandertalczyków. Jeden z takich genów, 

THADA (tab. 1), oraz polimorfizmy pojedynczego nukleotydu w jego regionie powią-
zane zostały z cukrzycą typu 2, stąd przypuszczenie, iż etiologia tej choroby powiązana 

jest z procesami adaptacyjnymi, które zaszły w przeszłości [45]. 

Schizofrenia jest stosunkowo rzadkim schorzeniem – występuje z częstotliwością 

3,3 na 1000 osób. Ujawnić się może już w wieku nastoletnim, ale znacząca większość 
chorych to osoby w wieku ok. 40 lat. Osoby na nią cierpiące mają ograniczoną zdol-

ność do funkcjonowania w zakresie psychospołecznym, co przekłada się na większe 

ryzyko bezrobocia, bezdomności i ubóstwa. Ponadto chorzy na schizofrenię mają istot-
nie skróconą przewidywaną długość życia oraz średnio jedynie 13,5% z nich spełni 

kryteria oceny powrotu do zdrowia [46]. Analizując genom Neandertalczyka z jaskini 

Vindija w Chorwacji, wykryto wariant genu AGBL1 (rs16977195, tab. 1), który 
powiązany jest z występowaniem schizofrenii [18]. Przyrównanie genomów ludzi 

współczesnych i neandertalskich ujawniło także pozytywny dobór w obrębie genu 

NRG3 (tab. 1), którego mutacje również łączone są z tym schorzeniem [45]. 

Autyzm (ASD, ang. Autism Spcetrum Disorder) występuje na świecie ze średnią 
częstością 1,5 na 100 przypadków, ale szacunek ten może różnić się diametralnie 

w zależności od kraju. Różnice te są skutkiem różnic w metodologii przy ocenie 

konkretnych przypadków oraz różnej stratyfikacji grup badanych. W przypadku Polski 
częstotliwość ASD wynosi 5,3 przypadków na 1000 osób, dla Niemiec jest to 6 przy-

padków na 1000 osób, natomiast dla Szwecji 17,4 przypadków na 1000 osób. Symptomy 

autyzmu pojawiają się najczęściej do 3. roku życia, dotykając mężczyzn 4 razy częściej 

niż kobiet, choć proporcja ta wyrównuje się wraz ze wzrostem poziomu dotkliwości 
przypadłości. Efektem ASD są upośledzenie interakcji społecznych i zdolności komu-

nikacji w połączeniu z powtarzającymi się wzorcami zachowań. Roczne wydatki powią-

zane z ASD w Stanach Zjednoczonych szacuje się na ponad 250 miliardów dolarów. 
Koszty wynikające z ASD poniesione przez pacjenta w ciągu całego życia szacuje się 

na 1,5-2,5 miliona dolarów [47,48]. Z występowaniemautyzmu powiązane są mutacje 

w obrębie genów CADPS2 i AUTS2 (tab. 1). W oparciu o dane pochodzące z analizy 
genomów Neandertalczyków ustalono, iż oba geny objęte były pozytywnym doborem 

wśród anatomicznie współczesnych ludzi w Eurazji [45]. 

Czerniak występuje częściej u osób rasy kaukaskiej – ryzyko jego wystąpienia 

w ciągu całego życia wynosi 2,4%. U Latynosów ryzyko to jest równe 0,5%, natomiast 
w przypadku Afroamerykanów wynosi ono 0,1%. Nowotwór ten wywodzi się z mela-

nocytów. Ryzyko wystąpienia zwiększa się wraz z wiekiem, a średni wiek pacjenta, 

w którym czerniak jest diagnozowany, to 60 lat. Dodatkowo częściej cierpią na niego 
mężczyźni, choć proporcja ta różni się w zależności od kraju. W Europie rocznie czer-

niaka diagnozuje się u 13,2 mężczyzn i 13,1 kobiet na 100 000 osób. Nieczerniakowy 

nowotwór skóry (NMSC, ang. Non-melanoma skin cancer) występuje do 20 razy 
częściej niż czerniak, ale jego potencjał przerzutowy oraz wskaźnik śmiertelności jest 

stosunkowo niski. W Europie rocznie na 100 000 osób zapada na niego 129,3 męż-

czyzn i 90,8 kobiet. Patogeneza NMSC powiązana jest z ekspozycją na światło ultra-

fioletowe [49]. Przypuszcza się, że na rozwój chorób skóry, w tym nowotworów, mogą 
mieć wpływ geny HYAL2 i BNC2 (tab. 1). Gen HYAL2 koduje hialuronidazę, enzym 

rozkładający hialuronian (istotny element macierzy międzykomórkowej), który powią-
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zano z inhibicją nowotworów oraz odpowiedzią komórkową na promieniowanie UV. 

Fragment Neandertalskiego genomu o długości 200 kpz, w sekwencji którego znajduje 

się gen HYAL2, występuje z wysoką częstością w populacji Azji wschodniej i nosi 
ślady niedawnego działania presji selekcyjnej. Podejrzewa się, iż jednym z powodów, 

dla których haplotyp ten uległ doborowi, był niesynonimiczny polimorfizm pojedynczego 

nukleotydu w genie HYAL2. Zważywszy, iż wariant ten jest nieobecny w innych 

populacjach spoza Afryki, zakłada się, że zanikł on w czasie emigracji z Afryki i został 
ponownie wprowadzony do genomu ludzi z Azji wschodniej na skutek skrzyżowania 

z Neandertalczykami. Rozkład częstotliwości jego występowania wykazuje słabą za-

leżność od szerokości geograficznej, co może wskazywać na jego rolę w przystoso-
waniu do promieniowania UV w czasie zasiedlania Azji przez anatomicznie współ-

czesnych ludzi [41, 50, 51].  

Ciekawą zależność zaobserwowano w przypadku wariantu genu BNC2. Gen ten 
odpowiada za pigmentację skóry oraz powstawanie piegów u Europejczyków i został 

znaleziony w genomie Neandertalczyka. W obecnej populacji europejskiej występuje 

on z częstotliwością 70%, natomiast w populacjach azjatyckich nie jest on w ogóle 

obserwowany [41]. 
Częstotliwość występowania celiakii na świecie wynosi 1,4%, przy czym wartość ta 

waha się w zależności od kontynentu – od 1,3% dla Ameryki Południowej do 1,8% dla 

Azji. W większości przypadków choroba zaczyna się przed 10 rokiem życia, ale 
zdarzają się również przypadki diagnozy u osób w podeszłym wieku – takie sytuacje 

niekoniecznie wynikają z późnego rozpoznania choroby, albowiem powstanie nietole-

rancji glutenu de novo jest możliwe w każdym wieku. Celiakia jest częściej rozpozna-

wana u kobiet niż u mężczyzn (17 przypadków na 100 000 w porównaniu do 7,8 na 
100 000), ale przypuszcza się, iż może być to spowodowane faktem, że mężczyźni 

częściej pozostają niezdiagnozowani. Dodatkowo są również przesłanki sugerujące wzrost 

zapadalności na celiakię niezależny od wzrostu proporcji osób zdiagnozowanych do 
chorych, a pozostających bez diagnozy [52]. Badanie przeprowadzone na 230 kopal-

nych genomach z Eurazji wykazało dwa sygnały pozytywnego doboru powiązane 

z celiakią. Pierwszy dotyczył wcześniej wspomnianego już genu SLC22A4 (tab. 1) – 
warianty w obrębie tego genu utożsamiane są z wrzodziejącym zapaleniem jelita gru-

bego, zespołem jelita drażliwego oraz celiakią. Istnieje podejrzenie, iż rzeczony allel 

mógł zwiększyć częstość jako efekt uboczny działania tego doboru pozytywnego. 

Drugi sygnał dotyczył genów ATXN2 i SH2B3 (tab. 1) [30]. 
Pierwszy przypadek COVID-19 został zarejestrowany 12 grudnia 2019 roku 

w chińskim mieście Wuhan. Do 24 lutego następnego roku choroba ta dotknęła łącznie 

ponad 70 tys. osób w 29 regionach świata. Do tej pory na świecie odnotowano łącznie 
ponad 400 milionów potwierdzonych przypadków COVID-19 oraz 5,7 miliona przy-

padków śmiertelnych. W samej Polsce zanotowano łącznie ponad 5 milionów zakażeń 

i 107 tys. zgonów. Ponadto w styczniu 2022 roku zaobserwowano nagły wzrost zapa-
dalności wraz z pojawieniem się nowych serotypów wirusa [53]. Wysoka ilość zacho-

rowań doprowadziła do przeciążań systemów opieki zdrowotnej, co skutkuje ograni-

czonym dostępem dla pacjentów niezależnie od ich przypadłości. W wyniku pandemii 

oraz ograniczeń wprowadzonych celem jej przeciwdziałania ucierpiała również ekonomia 
[54, 55]. Na chromosomie 3, w regionie, który powiązano z ciężkim przebiegiem 

COVID-19, wyszczególniono fragment DNA o długości ~50 kpz i zawarte w nim 
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warianty genów (tab. 1). Rzeczony fragment DNA zawiera 13 polimorfizmów poje-

dynczego nukleotydu, z których 11 wykryto w formie homozygotycznej w genomie 

Neandertalczyka. W oparciu o wyniki analizy statystycznej ustalono, iż nieprawdopo-
dobne jest, ażeby fragment ten pochodził od wspólnego przodka, stąd wywniosko-

wano, że znalazł się on w genomie człowieka na skutek skrzyżowania z Neandertal-

czykami. O prawidłowości tego wniosku świadczy fakt, że omawiany fragment nie 

występuje w większości populacji Afryki (skrzyżowanie człowieka z Neandertalczykami 
zaszło po jego migracji z Afryki). Ponadto współczesne haplotypy ryzyka cięższego 

przebiegu COVID-19 charakteryzują się wyższym stopniem podobieństwa do haplo-

typów Neandertalskich niż do reszty współczesnych haplotypów. Allele omawianego 
haplotypu występują z częstością 30% w przypadku populacji Azji Południowej i 8% 

w przypadku Europy. Sam haplotyp posiada 50% mieszkańców Azji Południowej 

i 16% obywateli Europy [56]. Dodatkowo w genomie Neandertalczyków wykryto 
również wariant genu OAS1 (rs10774671-G, tab. 1), który uległ ponownemu włączeniu 

do genomu człowieka na skutek introgresji. Wariant ten skutkuje zwiększoną ekspresją 

izoformy białka uczestniczącego w odpowiedzi przeciwwirusowej i utożsamiany jest 

ze zmniejszoną podatnością na SARS CoV-2 oraz łagodniejszym przebiegiem choroby 
[57, 58]. 

W roku 2018 średni poziom całkowitego cholesterolu wynosił na świecie 4,6 mmol/l 

dla kobiet i 4,5 mmol/l dla mężczyzn. Obserwuje się nieznaczny spadek średniego 
poziomu cholesterolu w większości zachodnich regionów o wysokich zarobkach, a także 

w Centralnej i Wschodniej Europie. Wyjątkowym przypadkiem jest Azja Południowo-

-Wschodnia oraz Wschodnia, gdzie nastąpił znaczny przyrost średniego poziomu 

chole-sterolu całkowitego. Szacuje się, że w roku 2017 wysoki poziom cholesterolu 
innego niż HDL doprowadził do 3,9 miliona śmierci na świecie, co stanowi 1/3 śmierci 

spo-wodowanych przez chorobę niedokrwienną serca i udar niedokrwienny. W latach 

1990-2017 liczba zgonów w krajach zachodnich spadła z 950 000 do 480 000, nato-
miast we wschodniej Azji liczba ta wzrosła z 250 000 do 860 000 [59]. W genomie 

Neandertalczyka z jaskini Vindija wykryto polimorfizm pojedynczego nukleotydu 

(rs10490626) w genie INSIG2 (tab. 1) najprawdopodobniej powiązany z obniżonym 
poziomem cholesterolu LDL w osoczu krwi [18]. 

Częstotliwość reumatoidalnego zapalenia stawów (RA, ang. Rheumatoid Arthritis) 

na świecie wynosiła 460 przypadków na 100 000 osób w latach 1980-2018. RA naj-

częściej występuje w Ameryce Północnej (0,7%), Europie (0,54%) oraz Afryce (0,52%), 
natomiast najrzadziej w Azji i Ameryce Południowej (obydwa kontynenty 0,3%). Osoby 

chorujące na reumatoidalne zapalenie stawów mają o 50% większe ryzyko przed-

wczesnej śmierci, a ich oczekiwana długość życia jest krótsza średnio o od 3 do 10 lat. 
Jakkolwiek zwiększona śmiertelność u pacjentów z RA jest udowodniona, to przyczyna 

za nią stojąca pozostaje nieznana [60, 61]. Z reumatoidalnym zapaleniem stawów 

powiązany jest wariant rs45475795 genu Il-2 (tab. 1), który również wykryto w geno-
mie Neandertalczyka z jaskini Vindija [18]. 
  



 
Mikołaj Danielewski, Jarosław Walkowiak, Karolina Wielgus 

 

46 
 

Tabela 1. Geny i ich warianty powiązane z chorobami cywilizacyjnymi wykryte w badaniach aDNA 

Gen / rs Powiązanie Cytowanie 

SELP 

rs3917862 

Nadkrzepliwość [23] 

IL-18 

rs1834481 

Stężenie interleukiny-18 [40] 

rs3025343 Zachowanie palacza [40] 

TLR1-TLR6-TLR10 Oporność na trąd, gruźlicę [30] 

FADS1 Metabolizm kwasów tłuszczowych [30] 

DHCR7 Stężenie krążącej witaminy D [30] 

NADSYN1 Stężenie krążącej witaminy D [30] 

rs6730714 Stężenie krążącej witaminy D [18] 

rs74566133 Zaburzenia odżywiania [18] 

rs1459148 Odpowiedź na leki antypsychotyczne [18] 

rs2059397 Akumulacja tłuszczu trzewnego [18] 
TNPO3 

rs12531711 

Toczeń rumieniowaty układowy, 

pierwotna marskość żółciowa wątroby 

[40] 

ZNF365 

rs7076156 

Choroba Leśniowskiego–Crohna [40] 

LRRK2 

rs11175593 

Choroba Leśniowskiego–Crohna [40] 

SLC16A11 

rs75418188 

Cukrzyca typu 2 [40] 

THADA Cukrzyca typu 2 [45] 

NRG3 Schizofrenia [31] 

AGBL1 

rs16977195 

Schizofrenia [18] 

CADPS2 Autyzm [45] 

AUTS2 Autyzm [45] 

HYAL2 Odpowiedź na promieniowanie UV, 

pigmentacja skóry, nowotwory skóry* 

[41] 

BNC2 Pigmentacja skóry [41] 

SLC22A4 Wrzodziejące zapalenie jelita grubego, 

zespół jelita drażliwego, celiakia 

[30] 

ATXN2 / SH2B3 Celiakia [30] 

LZTFL1 

rs35044562 

Ciężki przebieg COVID-19 [56] 

OAS1 

rs10774671-G 

Zmniejszona podatność oraz lżejszy 

przebieg COVID-19 

[57, 58] 

INSIG2 Stężenie cholesterolu LDL [18] 

IL2 / IL21 Reumatoidalne zapalenie stawów [18] 

Źródło: opracowanie własne na podstawie [18, 23, 30, 31, 40, 41, 45, 56-58]. 

4. Podsumowanie 

Badania nad kopalnym DNA dostarczają informacji na temat wydarzeń demogra-

ficznych w historii gatunku ludzkiego, a także mechanizmów stojących za procesami 

przystosowującymi do zmian w środowisku. Umożliwiają też przypisanie danych przy-
stosowań do wydarzeń z przeszłości, które je wywołały. Dodatkowo, jak zademonstro-

wano na przykładzie genu odpowiedzialnego za tolerancję laktozy, wyniki uzyskane na 
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podstawie analiz aDNA są bardziej precyzyjne od tych uzyskanych tylko poprzez 

zastosowanie analiz statystycznych z zakresu genetyki populacyjnej. W oparciu o badania 

aDNA można również śledzić zmiany częstości alleli w czasie, co pozwala na identyfi-
kację nowych szkodliwych wariantów genetycznych. Analiza kopalnych genomów 

pozwala zatem na wnioskowanie na temat procesu kształtowania się podłoża genetycz-

nego chorób rzadkich oraz cywilizacyjnych, a także na wskazanie potencjalnych 

genów predestynujących do rozwoju tychże chorób. Tym samym postępy w zakresie 
tej dziedziny mogą przyczynić się do rozwoju medycyny spersonalizowanej oraz 

wspomóc jej wprowadzenie do powszechnej praktyki. 

Wyniki badań aDNA potwierdzają dotychczasowe poglądy naukowców odnośnie do 
przyczyn stojących za rozwojem chorób cywilizacyjnych; hipoteza oszczędnego geno-

typu, model podatności przodków oraz teoria higieny, wszystkie trzy znajdują w nich 

swoje odzwierciedlenie. 
Analiza genomów pochodzących od Neandertalczyków oraz Denisowian potwier-

dza, iż ich skrzyżowanie z człowiekiem faktycznie miało miejsce, i że wśród sekwencji 

odziedziczonych po nich znajdowały się allele związane ze zwiększoną podatnością na 

różnorodne choroby, w tym choroby cywilizacyjne. 

Uwagi ogólne 

Praca powstała w wyniku realizacji projektu badawczego o nr 2017/26/E/NZ5/00851 

finansowanego ze środków Narodowego Centrum Nauki. 
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Współczesne choroby cywilizacyjne – czego możemy się dowiedzieć, analizując 

genomy starożytnych populacji? 

Streszczenie 
Paleogenomika jest dziedziną zajmującą się badaniem kopalnych genomów. Przez wzgląd na specyficzne 
utrudnienia wynikające z wieku materiałów wykorzystywanych do badań jej rozwój oraz potencjał apli-
kacyjny były ograniczone. Wraz z rozpowszechnieniem się technik sekwencjonowania nowej generacji możli-
we stało się rozbudowanie naszej wiedzy na temat zależności filogenetycznych pomiędzy wymarłymi 
i współczesnymi przedstawicielami naszego gatunku. Powszechnie już dostępne sekwencje kopalnych ge-
nomów pozwalają m.in. na analizę podłoża genetycznego chorób cywilizacyjnych oraz procesów, które 

doprowadziły do jego uformowania się. Ponieważ na niekorzystne w danych warunkach środowiska wa-
rianty genów oddziałuje dobór oczyszczający, możliwa jest ich identyfikacja na podstawie ich zmieniającej 
się w czasie częstości. Zastosowanie metod genetyki populacyjnej jest jednak trudniejsze w przypadku 
chorób o złożonym podłożu. Presja selekcyjna wpływająca na allele powiązane z takimi chorobami jest 
zazwyczaj o wiele słabsza w porównaniu do presji selekcyjnej w obrębie genów odpowiedzialnych za 
choroby dziedziczone w sposób Mendlowski. Ponadto pojawia się coraz więcej przesłanek sugerujących, 
że adaptacje do pewnych warunków środowiskowych mogą także stanowić czynniki ryzyka dla chorób 
rzadkich i cywilizacyjnych. Przykładowo wariant genu SLC22A4 pochodzący od Neandertalczyków 

powiązany został z występowaniem celiakii, a podejrzewa się, iż uległ on selekcji pozytywnej przez 
wzgląd na to, że stanowił przystosowanie do niedoboru ergotioneiny w diecie rolnej. Badania kopalnych 
genomów potwierdziły transfer genów pomiędzy Neandertalczykami a anatomicznie współczesnymi ludźmi 
oraz fakt odziedziczenia przez niego sekwencji stanowiących czynniki ryzyka wystąpienia chorób cywili-
zacyjnych. 
Słowa kluczowe: paleogenomika, aDNA, choroby cywilizacyjne, warianty rzadkie 

Modern civilization diseases – what can we learn by analysing genomes of ancient 

populations? 

Abstract 
Paleogenomics is a branch of science focusing on analysing genomes of ancient origin. Because of specific 
limitations resulting from the nature and age of the sample material its developement and aplication 

potential were limited. However, with the spread of the Next Generation Sequencing methods it became 
possible to overcome some of said limitations. Published sequences of ancient genomes allow us to analyse 
the genetic background of civilization diseases and the processes that led to their formation. Because 
purifying selection works on variants with negative impact, it is possible to identify them by their 
frequency changing in a population over time. However, the population genetics methods are less 
straightforward regarding complex diseases as selection signals in variants associated with them are fainter 
than those responsible for Mendelian disorders. Additionally, there is an increasing evidence that genetic 
adaptiations can also be risk factors for rare and civilization diseases. For example, a variant of 

Neanderthal origin of the SLC22A4 gene is associated with coeliac disease risk. It is believed to be the 
target of positive selection because of its protective effect against ergothioneine deficiency in agricultural 
diets. Furthermore, analyses of ancient genomes confirmed the crossbreeding of humans and Neanderthals 
and the fact of inheriting by humans the genetic sequnces which are risk factors for civilization diseases. 
Keywords: paleogenomics, aDNA, civilization diseases, rare variants 
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Justyna Kuć1 

Dawka czyni truciznę – pozytywnie i negatywnie 

o działaniu najpopularniejszych ksenobiotyków 

1. Wstęp/Wprowadzenie  

Ksenobiotyki to obce związki pochodzenia chemicznego, które nie mają swojego 

odpowiednika w naturze. Wykazują one aktywność biologiczną, czyli mają wpływ na 
organizm [1]. Do tej grupy można zaliczyć także substancje pochodzenia naturalnego, 

które nie są produkowane przez organizm [2]. Do ksenobiotyków należą różnorodne 

leki, charakteryzujące się działaniem farmakologicznym, ale również substancje, które 

są szkodliwe, między innymi trucizny [3]. Definicją trucizny jest substancja, która do-
stając się do organizmu, wywołuje wiele niepożądanych efektów. Może nawet dopro-

wadzić do śmierci. Toksyczność substancji podajemy w postaci średniej dawki śmiertelnej 

LD50 (ang. median lethal dose), oznaczającej dawkę związku toksycznego powodującą 
śmierć połowy badanej populacji. LD50 najczęściej jest określana doświadczalnie na 

szczurach i myszach [4]. 

2. Cel pracy 

Trucizny towarzyszą ludzkości od lat i są obiektem zainteresowania wśród przed-
stawicieli różnych dziedzin naukowych. Trucizną może być związek w postaci stałej, 

ciekłej lub gazowej. Jednak czy trucizna zawsze ma tylko szkodliwe znaczenie? Siła 

działania takiego związku jest zależna od zastosowanej dawki, dlatego można powie-

dzieć podobnie jak Paracelsus, że wszystko jest trucizną i nic nie jest trucizną [5]. 
Celem pracy jest przedstawienie najpopularniejszych trucizn oraz omówienie ich wpły-

wu na organizm, zarówno od tej pozytywnej, jak i negatywnej strony, w zależności od 

zastosowanej dawki. 

3. Jad kiełbasiany 

W 1817 roku lekarz Justin Kerner podczas oględzin pacjenta, który zmarł po zjedzeniu 

spleśniałej kiełbasy, doszedł do wniosku że musiała w niej być jakaś szczególna tru-

cizna, którą nazwał jadem kiełbasianym [6, 7]. Jest to jedna z najsilniejszych neuro-
toksyn pochodzenia naturalnego i jest traktowana jako broń biologiczna. Zatrucie jadem 

kiełbasianym jest spowodowane działaniem toksyny produkowanej przez laseczki 

Clostridium botulinum i przez niektóre inne bakterie z rodzaju Clostridium [8]. Dawka 

letalna tej toksyny wynosi 0,2-2,0 µg/kg dla człowieka i jest zależna od ekspozycji [9]. 
Pod względem chemicznym toksyna botulinowa stanowi mieszaninę kilku różnych 

białek, wyróżniono siedem toksyn (BoNT), oznaczonych literami od A do G. 

 Botulizm, czyli zatrucie jadem kiełbasianym, to choroba, która nierzadko dopro-
wadza do śmierci. Rozróżnia się kilka postaci botulizmu: botulizm pochodzenia pokar-

mowego, botulizm jatrogenny, botulizm pochodzenia jelitowego dorosłych, botulizm 
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Nauk Farmaceutycznych, Śląski Uniwersytet medyczny w Katowicach, https://sum.edu.pl/. Opiekun pracy:  
dr n. biol. Aleksandra Moździerz. 
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inhalacyjny oraz botulizm dziecięcy [10]. Toksyna hamuje wydzielanie acetylocholiny, 

co powoduje zablokowanie prawidłowego funkcjonowania nerwów motorycznych. 

Ostatecznie dochodzi do zwiotczenia i porażenia mięśni, a także porażenia autono-
micznego układu nerwowego [11]. Pierwsze symptomy botulizmu mogą się pojawić 

po 12-73 godzinach od chwili zatrucia określoną dawką. Źródłem zakażenia najczęściej 

są skażone trucizną produkty spożywcze, które są niewłaściwe przechowywane lub 

spożyte po upływie terminu ważności [12]. Jednym z pierwszych objawów jest pora-
żenie opuszkowe. Na początku pojawia się również zmęczenie, zawroty głowy i suchość 

w ustach. Po upływie kilku godzin dochodzi do wystąpienia objawów neurologicznych – 

światłowstrętu, zaburzeń mowy i widzenia oraz rozszerzenia źrenic [13]. Na skutek 
działania toksyny może dojść do niewydolności serca czy zachłystowego zapalenia 

płuc, co może prowadzić do śmierci (10-25% przypadków). W Polsce od 2000 roku 

odnotowuje się spadek liczby zarejestrowanych przypadków botulizmu, jednak zatrucia 
toksyną botulinową wciąż stanowią problem epidemiologiczny [14]. 

Należy jednak podkreślić pozytywne wykorzystanie tej „niebezpiecznej” trucizny 

w medycynie. W 1944 roku Edward Schantz wyizolował jad kiełbasiany z hodowli 

Clostridium botulinum i od tego czasu toksyna jest intensywnie badana pod kątem wy-
korzystania w celach terapeutycznych [15]. W wyniku metaanalizy badań nad toksyną, 

prowadzonych od 1988 do 2017 roku, stwierdzono, że jad kiełbasiany jest efektywny 

przy leczeniu nadmiernej sztywności mięśni, dystonii czy spastyczności. Opisano rów-
nież mechanizm działania BoNT, który opiera się na hamowaniu uwalniania neuro-

przekaźników obwodowych i mediatorów stanu zapalnego, co jest wykorzystywane 

przy różnego rodzaju bólach neuropatycznych [16]. Porównano również skuteczność 

jadu kiełbasianego w zakresie zmniejszenia przypadków bruksizmu i bólu mięśniowo- 
-powięziowego [17].  

Ponadto ten śmiertelny związek znalazł również zastosowanie w zabiegach medycyny 

estetycznej. Wchodzi w skład preparatów dostępnych komercyjnie, które są wstrzyki-
wane w odpowiedniej dawce do konkretnego mięśnia. Przykłady takich preparatów 

z toksyną botulinową A to Dysport (abobotulinumtoxinA), Botox (onabotulinumtoxinA), 

Xeomin (incobotulinumtoxinA) i Neurobloc/Myobloc (rimabotulinumtoxinB) [18]. 
Efekt toksyny można zaobserwować w ciągu 3-4 dni, a działanie mięśni może być 

zaburzone przez okres 3-4 miesięcy, jednak etapowo dochodzi do ich regeneracji [19]. 

W farmakologii jad kiełbasiany stosowany jest także przy leczeniu nadmiernej potli-

wości, bolesnej migreny, zeza, stopy końsko-szpotawej, a u dzieci poniżej 12 lat przy 
porażeniach nerwowych [20]. Preparaty z toksyną botulinową wciąż stanowią obiekt 

badań w zakresie medycyny i kosmetologii. 

4. Amigdalina 

W przypadku niektórych trucizn to nie sam związek jest szkodliwy dla organizmu, 
ale produkty powstające w wyniku jego rozkładu. Przykładem takiej substancji jest 

amigdalina, nazywana również witaminą B17. Na skutek działania enzymu hydrolazy 

amigdalinowej trucizna jest przekształcana do prunazyny, a następnie ten związek jest 
hydrolizowany do glukozy i nitrylu kwasu D-migdałowego. Kolejny enzym, jakim jest 

liaza, doprowadza do przemiany nitrylu w aldehyd benzoesowy i cyjanowodór, który 

jest związkiem toksycznym dla organizmu [21]. Niektórzy naukowcy przypuszczają 

jednak, że sam wyjściowy związek w postaci niezhydrolizowanej może wpływać nie-
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korzystnie na organizm [22]. Amigdalina to organiczny związek z grupy glikozydów 

cyjanogennych. Pierwszy raz została wyizolowana w 1830 roku, a jej obecność została 

stwierdzona w nasionach wielu owoców, na przykład moreli, wiśni czy brzoskwini 
[23, 22]. Występuje także w nasionach migdałowca zwyczajnego czy pigwy pospolitej. 

W przypadku zatrucia cyjanowodorem obserwuje się różowe zabarwienie skóry, 

a początkowe objawy to duszności, gorzki posmak w ustach, ślinotok, bóle głowy, 

wymioty, kołatanie serca [24]. W miarę rozwoju objawów w drugim etapie można 
stwierdzić objawy ze strony ośrodkowego układu nerwowego, takie jak drgawki czy 

utrata przytomności, a także sztywność mięśni karku i osłabioną akcję oddechową. Ostat-

nim etapem jest całkowita utrata czucia, spadek ciśnienia tętniczego krwi i spowol-
nienie akcji serca. 

Amigdalina już w latach 20. XX wieku była związkiem, który badano pod kątem 

działania farmakologicznego, między innymi przez Ernsta Theodore’a Krebsa, jednak 
to jego syn opracował mniej szkodliwą dla organizmu, pochodną amigdaliny i nazwał 

ją Laetrile. Nazwą „witamina B17” Krebs określił mieszaninę amigdaliny i jej zmo-

dyfikowanej formy [25]. Krebs twierdził, że wszystkie nowotwory są wynikiem niedo-

boru witamin. Był przekonany, że to właśnie Laetrile stanowi jedną z brakujących 
witamin u chorych na raka, stąd nazwał ją witaminą B17. Amigdalina nie należy jednak 

do grupy witamin. Badania kliniczne dotyczące preparatu odkrytego przez Krebsa nie 

potwierdziły wpływu przeciwnowotworowego, ponieważ nie odnotowano zmniejszenia 
guzów, złagodzenia objawów choroby czy wydłużenia czasu przeżycia pacjentów [26]. 

Jednak w ostatnich latach związek ten ponownie zaczął cieszyć się zainteresowaniem 

wśród naukowców. Odkryto korzystny wpływ amigdaliny, między innymi na układ 

pokarmowy, krwionośny czy immunologiczny [27]. Przeprowadzono analizę danych 
na temat amigdaliny, gdzie omówiono wnioski ze 110 artykułów. Wykazano, że zwią-

zek ten ma działanie przeciwmiażdżycowe, przeciwnowotworowe, przeciwzwłóknie-

niowe, immunomodulujące, przeciwzapalne i przeciwbólowe [28]. 

5. Arszenik 

Kolejną trucizną, która posiada również wiele zalet wykorzystywanych w medycynie, 

jest tritlenek arsenu, który potocznie nazywany jest arszenikiem. Jest to drobnokrysta-

liczna substancja chemiczna barwy białej. Arszenik jest bezwonny i nie posiada smaku 
[29]. Toksyczność arsenu i jego związków różni się między sobą – w przypadku 

arszeniku dawka toksyczna wynosi 10-50 mg, a dawka śmiertelna przy ostrym zatruciu 

to 70-200 mg lub 1 mg/kg masy ciała/dzień. 

Tritlenek arsenu jest znany już od I w. n.e. Związkiem tym na przestrzeni wieków 
interesowali się między innymi Pedanios Dioskurydes, Olimpiodor, Albert Wielki. 

W czasach średniowiecznych arszenik służył najczęściej jako składnik trucizn [30]. 

Chętnie był wykorzystywany przez kobiety, które chciały zyskać majątek lub pozbyć 
się współmałżonka. Na kartach historii zapisała się Mary Ann Cotton – w XIX wieku 

zabiła 16 osób przy użyciu tej trucizny. Arszenikiem prawdopodobnie został otruty Napo-

leon Bonaparte [31]. Tritlenek arsenu został zaklasyfikowany przez IARC (Między-
narodową Agencję Badań nad Rakiem, ang. International Agency for Research on 

Cancer) do grupy 1 czynników rakotwórczych ze względu na udowodniony kancero-

genny wpływ na organizm. Zatrucie białym proszkiem początkowo objawia się bie-

gunką, wymiotami i bólem brzucha. Gdy zatruta osoba przeżyje, to może dojść do 
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wystąpienia objawów związanych z uszkodzeniem układu nerwowego, czyli do neuro-

patii [32]. Zaburzenia czynności mogą dotyczyć również wątroby i wtedy objawia się 

to żółtaczką. 
Pomimo tego, że arszenik jest znany głównie jako trucizna, to od wieków był sto-

sowany w medycynie, między innymi do leczenia łuszczycy, kiły, chorób dotyczących 

stawów czy cukrzycy [28]. Warto podkreślić, że obecnie arszenik (nazwa handlowa 

Trisenox) jest jednym z podstawowych farmaceutyków stosowanych w kuracji ostrej 
białaczki promielocytowej [33]. W 2010 roku opublikowano wyniki badań klinicznych, 

które potwierdzają skuteczność arszeniku stosowanego w terapii skojarzonej z kwasem 

retinowym (ATRA, all-trans terinoicacid). W badaniu z 2021 roku zaobserwowano 
również, że trójtlenek arsenu może zapobiegać powstawaniu strukturalnych mutacji 

w genie Tp53. Dzieje się tak, ponieważ struktura mutanta genu Tp53 po związaniu 

z arsenem powoduje odkrycie miejsca allosterycznego. Fakt ten można wykorzystać do 
terapii przeciwnowotworowej [34]. Oprócz wykorzystania arszeniku do terapii przy 

białaczce promielocytowej udowodniono także działanie tego związku na glejaka. 

Wpływ ten polega na promowaniu produkcji wolnych rodników, które wywołują stres 

oksydacyjny w komórkach i hamowanie komórek macierzystych guza. Dodatkowo 
zaobserwowano, że tritlenek arsenu reguluje w organizmie procesy autofagii i apoptozy. 

Z innych źródeł wiadomo jednak, że występują różnorodne reakcje tkanek i komórek 

glejaka na ten związek, dlatego badania są kontynuowane, aby zredukować skutki nie-
pożądane oraz osiągnąć jak najwyższą skuteczność przy farmakoterapii [35]. 

6. Rycyna 

Przykładem białkowej toksyny o globularnej strukturze pochodzenia roślinnego jest 

rycyna, która jest syntetyzowana przez rącznik pospolity (Ricinus communis L.). 

Największe stężenie tego związku obecne jest w środku nasion i wynosi 1-5% ich 
całkowitej masy [36]. Rycyna jest białkiem heterodimerycznym składającym się z 2 pod-

jednostek: łańcucha A (zwanego RTA) inaktywującego rybosomy oraz łańcucha B 

niezbędnego do związania się z komórką i przetransportowania toksyny do jej wnętrza 
[37]. Centrum Kontroli i Zapobiegania Chorobom USA (ang. Centers for Disease 

Control and Prevention, CDC) zaklasyfikowało rycynę do kategorii B czynników biolo-

gicznych, które mają umiarkowane znaczenie bioterrorystyczne. Wynika to z faktu, że 
jest to związek prosty i tani w produkcji oraz izolacji, a jednocześnie wysoce tok-

syczny, co sprawia, że istnieją obawy, że rycyna może być wykorzystana przez bioter-

rorystów [38, 39]. 

Stopień toksyczności rycyny koreluje między innymi z wielkością dawki czy drogą 
narażenia [38]. W komórkach eukariotycznych toksyna zaburza uwalnianie cytokin 

oraz gospodarkę wapniową i magnezową. Dodatkowo sprawia, że dochodzi do generacji 

stresu oksydacyjnego, który wiąże się z procesem apoptozy komórek i ich późniejszą 
lizą [40]. W przypadku przyjęcia rycyny z pokarmem dochodzi do takich objawów jak 

krwawienie z nabłonka przewodu pokarmowego czy zaburzenia żołądkowe. Może 

dojść do uszkodzenia nerek, wątroby, śledziony. Po spożyciu nasion rącznika około 6% 
przypadków kończy się śmiercią [41, 42]. Opierając się na dotychczasowych raportach 

zatruć rycyną, odnotowano, że dawka letalna w przypadku ludzkiego organizmu 

wynosi 1-20 mg/kg m. c. [43, 44]. 
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Aby móc wykorzystać rycynę do celów terapeutycznych, należy poznać dokładnie 
mechanizmy jej działania oraz właściwości. Wyniki wielu badań naukowych wskazują 
na możliwość wykorzystania tego związku do produkcji immunotoksyn, które można 
zastosować przy leczeniu białaczek czy ziarnicy złośliwej [45]. Obecnie jednak środki 
zawierające rycynę nie są stosowane na masową skalę. Spowodowane jest to wystę-
powaniem tzw. zespołu przesiąkania naczyniowego (ang. vascular leaks syndrome, 
VLS). Dochodzi wtedy do zwiększonej przepuszczalności naczyń spowodowanej 
uszkodzeniem i śmiercią komórek śródbłonka [46]. Opisywana substancja jest również 
wykorzystywana do produkcji oleju rycynowego, otrzymywanego poprzez wyciskanie 
oleju na zimno i wygotowywanie z wodą, co pozwala rozłożyć toksyczną rycynę. 
Wykorzystywany jest on między innymi do produkcji smarów, mydeł, farb, wosków, 
nylonu, farmaceutyków, perfum. Olej rycynowy znalazł również zastosowanie 
w wyrobie maści, kremów czy detergentów, gdzie pełni funkcję plastyfikatora [47, 48]. 
Pomijając zastosowanie roślinnej toksyny w medycynie, rozważane jest użycie rycyny 
do wytwarzania biopestycydów, na przykład w walce z mszycami czy do zwalczania 
omacnicy prosowianki, która jest szkodnikiem kukurydzy [43]. 

7. Kolchicyna 

Przykładem innej trucizny, która jest wykorzystywana do celów terapeutycznych, 
jest kolchicyna. Ta silnie toksyczna substancja należy do organicznych związków 
chemicznych z grupy alkaloidów i jest otrzymywana z nasion zimowitu jesiennego 
(Colchicum autumnale). W przypadku tej toksyny dawkę śmiertelną stanowi 1mg/kg 
masy ciała [49]. Mimo że kolchicyna jest jednym z najstarszych leków, ponieważ po-
czątki jej użycia sięgają 1500 roku p.n.e., to potencjał farmakologiczny tej toksyny nie 
został jeszcze w pełni wykorzystany [50].  

Warto podkreślić, że nawet dawki lecznicze opisanej toksyny mogą być niebez-
pieczne dla organizmu. Wpływa ona w różnorodny sposób na organizmy żywe. Naj-
istotniejszym działaniem jest zdolność kolchicyny do oddziaływania na cytoszkielet. 
Zakłóca ona czynność wrzeciona podziałowego, upośledzając segregację chromosomów. 
Efektem tego jest powstanie komórek, które mają zduplikowany garnitur chromo-
somów. Innym skutkiem działania tego alkaloidu jest obniżona ruchliwość komórek, 
zmniejszona endocytoza i egzocytoza. Może dojść również do przerwania mitozy oraz 
zaburzeń przewodzenia w sercu. Ostatecznie doprowadza to do niewydolności wielu 
narządów [51]. Podczas dłuższego przyjmowania preparatów zawierających kolchicynę 
może dojść do odkładania się tej trucizny w tkankach. W takiej sytuacji może wystąpić 
agranulocytoza czy zaburzenia procesu spermatogenezy. 

Ten starożytny lek znalazł zastosowanie w farmakologii wielu zaburzeń. Kolchi-
cyna jest lekiem stosowanym przy terapii chondrokalcynozy (odkładanie kryształów 
pirofosforanu wapnia), a łącznie z niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi (NLPZ) 
stanowi lek z wyboru w przypadku zapalenia osierdzia [52]. Podawanie tego związku 
jest również najstarszą metodą leczenia dny moczanowej. Wykorzystuje się tutaj 
blokowanie polimeryzacji tubuliny przez kolchicynę, co przeciwdziała aktywowaniu 
inflamasomu [53]. Odnotowano skuteczność tej przeciwzapalnej toksyny w terapii 
rodzinnej gorączki śródziemnomorskiej, przewlekłej pokrzywki, zapalenia naczyń skór-
nych i łuszczycy [54]. Z ostatnich informacji wiadomo, że w Instytucie Kardiologii 
w Montrealu trwają badania nad kolchicyną, aby wykorzystać ją jako lek przeciw 
COVID-19 [55]. 
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8. Tlenek azotu 

Wśród nieorganicznych związków chemicznych przykładem trucizny jest tlenek 
azotu (NO). Posiada niesparowany elektron, co jest przyczyną jego wysokiej reaktyw-
ności – w powietrzu bezpośrednio reaguje z tlenem, powodując powstanie toksycznego 
dwutlenku azotu (NO2). Tlenek azotu jest produkowany endogennie pod wpływem 
syntazy tlenku azotu (NOS) – neuronalnej (nNOS) i śródbłonkowej (eNOS). Enzymy 
te są zależne od jonów wapnia [56]. W warunkach patologicznych tlenek azotu może 
też powstawać na skutek działania formy indukowanej syntazy tlenku azotu (iNOS). 
Związek ten powstaje z L-argininy.  

Toksyczność NO może być wynikiem bezpośredniej nitrozylacji grup sulfhydrylo-
wych (-SH) białek i hemu oraz reszt tyrozylowych w białkach. Co więcej, tlenek azotu 
jest rodnikiem, co przyczynia się do jego mutagennego działania. Może dochodzić do 
uszkodzenia łańcucha DNA i zaburzenia procesów replikacji i transkrypcji, co może 
być przyczyną rozwoju choroby nowotworowej [57, 58]. NO wykazuje również 
immunosupresyjny wpływ na organizm – dochodzi do spadku proliferacyjnej odpo-
wiedzi limfocytów na mitogeny lub przeciwciała [59]. Dodatkowo istnieje ryzyko 
zawodowe związane z narażeniem na tlenek azotu, co może się wiązać ze zwiększoną 
podatnością na infekcje [60]. Korzystny wpływ NO udowodniono w badaniu przeprowa-
dzonym na zwierzętach, które zostały poddane niedotlenieniu i reperfuzji. Skutkiem 
tego działania był wzrost ich przeżywalności. 

Tlenek azotu jest związkiem, który został wykorzystany na szeroką skalę w różnych 
dziedzinach medycyny. Między innymi ma on udział przy wystąpieniu niedokrwienia, 
które pojawia się na skutek nagłego skurczu lub zwężenia naczyń. Dochodzi wtedy do 
spadku produkcji NO przez śródbłonek naczyń krwionośnych i do wzrostu ciśnienia 
krwi. Egzogennie podany tlenek azotu pełni wtedy rolę antyoksydantu usuwającego 
O2, co przyczynia się do zahamowania rozwoju procesu zapalnego [61]. Inną zaletą 
tego nieorganicznego związku jest jego zdolność do reagowania z innymi związkami, 
które posiadają niesparowane elektrony. W ten sposób zatrzymuje proces peroksydacji 
lipidów, zapobiegając powstawaniu wielu uszkodzeń w komórkach [62]. W 2020 roku 
stwierdzono, że tlenek azotu może przyczynić się do zahamowania replikacji wirusa 
SARS-CoV-2 wywołującego COVID-19 [63]. 

9. Podsumowanie 

Okazuje się, że nie każda trucizna jest tylko i wyłącznie trucizną. Każdy z przed-
stawionych w artykule przykładów wskazuje, że wiele substancji toksycznych może 
być wykorzystanych w terapii różnych chorób. Postęp badań naukowych sprawił, że 
związki, które były wcześniej uważane za zakazane, mają też wiele pozytywnych 
właściwości. Najistotniejszą kwestią jest dawka, ponieważ to ona będzie determinować 
wpływ danego ksenobiotyku na ludzki organizm. 
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Dawka czyni truciznę – pozytywnie i negatywnie o działaniu najpopularniejszych 

ksenobiotyków 

Streszczenie 
Trucizna to substancja, która przy zastosowaniu określonej dawki wpływa niekorzystnie na ludzki orga-
nizm, a nawet doprowadza do śmierci. Może być ona pochodzenia naturalnego, gdy jest wytwarzana przez 
trujące grzyby, rośliny, bakterie chorobotwórcze czy zwierzęta, lub pochodzenia syntetycznego. Każdy 
związek chemiczny posiada swoistą dawkę toksyczną, po przekroczeniu której dochodzi do wywołania 
toksycznego dla człowieka efektu. Oprócz dawki, do szkodliwości ksenobiotyków przyczyniają się rów-
nież inne czynniki, takie jak częstość zażywania, czas ekspozycji na toksynę, zakres negatywnych efektów, 
droga wchłaniania. Celem pracy jest przedstawienie kilku najpopularniejszych ksenobiotyków oraz ich 
mechanizmów działania. Przykładami trucizn, jakie zostały opisane w artykule, są: jad kiełbasiany, amigda-
lina, arszenik, rycyna, kolchicyna i tlenek azotu. Ich destrukcyjny wpływ na organizm człowieka obejmuje 
między innymi porażenie mięśni oddechowych, upośledzenie wydzielania śliny, działanie teratogenne, 
destabilizację etapów podziału komórki, biegunkę, wymioty, agranulocytozę czy aglutynację krwinek. Jednak 
stwierdzono także przydatność tych związków w medycynie, na przykład przy leczeniu nowotworów, 
trądziku, astmy oskrzelowej, dny moczanowej. 
Słowa kluczowe: ksenobiotyki, trucizna, dawka 

The dose makes the poison – positively and negatively about the influence  

of the most popular xenobiotics 

Abstract 
Poison is a substance that adversely affects the human body when used in a certain dose, and even leads to 
death. It can be of natural origin, when produced by poisonous fungi, plants, pathogenic bacteria or animals, 
or of synthetic origin. Each chemical compound has a specific toxic dose, beyond which it causes a toxic 
effect for humans. Apart from the dose, other factors also contribute to the harmfulness of xenobiotics, 
such as the frequency of use, the time of exposure to the toxin, the range of negative effects, the absorption 
route. The aim of the article is to present some of the most popular xenobiotics and their mechanisms of action. 
Examples of poisons described in the article are: botulinum toxin, amygdalin, arsenic, ricin, colchicines 
and nitric oxide. Their destructive effect on the human body includes, among others, the paralysis of the 
respiratory muscles, impaired salivation, teratogenic effects, destabilization of the stages of cell division, 
diarrhea, vomiting, agranulocytosis or blood cell agglutination. However, these compounds have also been 
found to be useful in medicine, for example in the treatment of cancer, acne, bronchial asthma, and gout. 
Keywords: xenobiotics, poison, dose 
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Wpływ rodzaju soli obecnej w roztworze odbierającym 

na proces osmotycznego zatężania  

wodnych roztworów pektyny 

1. Wprowadzenie 

Wiodącym trendem XXI wieku jest poszukiwanie alternatywnych ścieżek technolo-
gicznych pozyskania cennych surowców, do których należą m.in. polisacharydy. 

Związkiem należącym do tej grupy jest pektyna, którą na dużą skalę wydzielić można 

ze skórki cytrynowej lub wytłoków jabłkowych [1, 2]. Głównymi etapami izolacji pektyny 
ze stałego odpadu powstającego podczas produkcji zagęszczonego soku jabłkowego są 

ekstrakcja kwasowa, zatężanie termiczne, strącanie alkoholem oraz suszenie [2, 3]. 

Każda ze wspomnianych operacji jednostkowych jest kosztochłonna i wymaga poszu-

kiwania procesu alternatywnego, który pozwoli opracować technologię spełniającą 
założenia zrównoważonego rozwoju. 

Dotychczas w literaturze zaproponowano zastąpienie ekstrakcji kwasowej poprzez 

niskotemperaturową ekstrakcję enzymatyczną [4], a także wskazano na możliwość 
zastosowania membranowej techniki wymuszonej osmozy (FO, ang. forward osmosis) 

w miejsce etapu zatężania termicznego [5]. Jednak należy zaznaczyć, że nadal w przed-

miotowej literaturze brakuje kompleksowych wyników badań, które uzasadniałyby możli-

wość wyeliminowania energochłonnych technik wyparnych w celu koncentracji wodnych 
roztworów pektyny i pokazały zalety oraz efektywność zastosowania membranowego 

zatężania osmotycznego. 

Wymuszona osmoza jest techniką membranową, w której przepływ rozpuszczal-
nika (wody) wymuszony jest poprzez różnicę ciśnień osmotycznych roztworów roz-

dzielonych półprzepuszczalną błoną. Klasycznie proces FO realizowany jest w dwóch 

zamkniętych obiegach, gdzie roztwór zasilający (FS, ang. feed solution) ulega zatę-
żeniu, natomiast roztwór odbierający (DS, ang. draw solution) ulega rozcieńczeniu [6]. 

Szereg parametrów procesowych, tj. początkowa różnica ciśnień osmotycznych po-
między roztworami, temperatura roztworów zasilających, wartość liniowej prędkości 
przepływu roztworów roboczych, a także dobór odpowiednich membran, może istotnie 
wpływać na wydajność i efektywność prowadzonych procesów osmotycznego zatężania 
[7]. Jednym z głównych wyzwań stawianych przed współczesnymi badaczami jest dobór 
odpowiedniego DS, który determinuje wartość strumienia wody transportowanej przez 
membranę, a także koszt procesu. Do głównych kryteriów klasyfikacji roztworów od-
bierających stosowanych w procesie FO należy zaliczyć również właściwości fizyko-
chemiczne oraz sposób ich regeneracji [8]. Do grupy DS najczęściej stosowanych 
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w procesie FO zaliczyć należy nieorganiczne roztwory soli jedno- (m.in. NaCl, KCl) oraz 
dwuwartościowych (m.in. MgCl2, CaCl2, Ca(NO3)2) [9]. Roztwory te charakteryzują 
się zdolnością do generowania wysokiego ciśnienia osmotycznego, niską lepkością 
oraz niewysoką ceną. Wysoki potencjał aplikacyjny jako DS w procesie FO wykazują 
również: gazy i lotne związki organiczne, roztwory wodne monosacharydów (fruktoza, 
glukoza), organiczne sole jonowe (m.in. EDTA), polielektrolity, a także organiczne 
amfifilowe ciecze jonowe oraz funkcjonalizowane nanocząstki magnetyczne [10, 11]. 
Należy jednak zaznaczyć, że głównym kryterium doboru roztworu odbierającego w przy-
padku zastosowanie techniki FO do zatężania wodnych roztworów składników pocho-
dzenia naturalnego o potencjalnym zastosowaniu w przemyśle spożywczym i medycynie 
jest nietoksyczność i niski stopień zanieczyszczenia koncentratu po procesie [12].  

W procesie FO różnica w stężeniu substancji rozpuszczonych między DS a FS 
wymusza migrację przez membranę cząsteczek i jonów w kierunku przeciwnym do 
przepływu strumienia rozpuszczalnika. Zjawisko to nazywane strumieniem wstecznym 
substancji rozpuszczonych (RSF, ang. reverse solute flux) negatywnie wpływa na 
jakość zatężanego roztworu. Tak więc konieczne jest poszukiwanie sposobów na jego 
minimalizację, co znacznie poprawi atrakcyjność zastosowania techniki FO do zatę-
żania roztworów wodnych. 

W procesie osmotycznego zatężania związków takich jak alginiany i pektyna, 
rodzaj dobranej cieczy odbierającej odgrywa szczególną rolę nie tylko ze względu na 
możliwość permeacji substancji rozpuszczonych z DS do FS, ale dodatkowo z uwagi 
na możliwość interakcji jonów migrujących przez membranę w strumieniu wstecznym 
z cząsteczkami polisacharydu. Obecność jonów wielowartościowych w cieczy zasi-
lającej może prowadzić do intensyfikacji zjawiska blokowania (ang. fouling) [13] po-
wierzchni membrany FO, które wpływa negatywnie na przepuszczalność rozpuszczal-
nika, co oznacza obniżenie wydajności procesu zatężania (maleje wartość strumienia 
permeującej wody). Fouling membran jest zjawiskiem powszechnie występującym 
w procesach separacyjnych wykorzystujących błony półprzepuszczalne, a jego ograni-
czenie jest obiektem ciągłych badań [14, 15]. 

Na spadek efektywności procesu membranowego wpływa nie tylko porastanie 
membrany, ale również występowanie polaryzacji stężeniowej (CP, ang. concentration 
polarization). Zjawisko CP definiowane jest jako występowanie gradientu stężenia 
w warstwie granicznej powstałej w bezpośrednim sąsiedztwie membrany [16], a co za 
tym idzie obniżenie efektywnej siły napędowej procesu. 

Ponadto dobierając typ roztworu odbierającego do danego procesu FO, należy pa-
miętać o konieczności regeneracji DS, której może towarzyszyć odzysk wody prze-
transportowanej przez membranę podczas procesu zatężania roztworu zasilającego. 
Zatężanie roztworu DS wymaga zastosowania dodatkowych operacji jednostkowych, 
takich jak np. destylacja membranowa (MD, ang. membrane distillation) [17] czy od-
wrócona osmoza (RO, ang. reverse osmosis) [18]. 

Celem pracy było zbadanie wpływu typu soli obecnej w DS na proces osmotycznego 
zatężania wodnych roztworów pektyny. Analizie poddano wartości bezwzględne stru-
mienia wody przepływającej przez membranę podczas zatężania oraz jego procentowy 
spadek w trakcie procesu. Ponadto przeprowadzone badania pozwoliły określić wartość 
wstecznego strumienia substancji rozpuszczonych wywierającego negatywny wpływ 
na jakość zatężanego roztworu pektyny. Rozważania takie dotychczas nie zostały 
przedstawione w literaturze. 
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2. Materiały i metody 

2.1. Roztwory 

W przypadku procesów referencyjnych (BL, ang. baseline) jako FS stosowano 0,3 dm3 

wody dejonizowanej (pH 6,66, oporność właściwa 0,56 MΩ·cm), natomiast podczas 
badań zatężania pektyny jako FS użyto 0,3 dm3 wodnego roztworu wysokometylowanej 

pektyny (C. E. Roeper GmbH, Germany) o stężeniu 2 g·dm-3. Jako DS zastosowano 

0,3 dm3 wodnego roztworu odpowiedniej soli o stężeniu równym 3 M: chlorku sodu, 
chlorku magnezu(II) lub chlorku wapnia(II) (Chempur, Polska). 

2.2. Układ eksperymentalny 

Procesy FO prowadzono w dwóch zamkniętych obiegach. Wymiana masy następo-

wała w module membranowym o budowie płytowo-ramowej, który został wyposa-
żonym w komercyjnie dostępną membranę z trójoctanu celulozy (Fluid Technology 

Solutions, USA) o powierzchni aktywnej równej 32 cm2. Zastosowana membrana ma 

budowę asymetryczną, tzn. składa się z cienkiej i nieporowatej warstwy aktywnej oraz 

porowatej warstwy wspierającej, czyli supportu. Wszystkie procesy FO przeprowa-

dzono w temperaturze 20 1C. Procesy BL prowadzono przez 180 minut, natomiast 
procesy zatężania pektyny dwukrotnie dłużej, tj. przez 360 minut. W przypadku 

wszystkich doświadczeń natężenie przepływu mediów roboczych wynosiło 30 dm3·h-1. 

2.3. Ocena procesu 

Strumień wody transportowanej przez membranę wyznaczono na podstawie 

równania: 

Jw =
Δm

ρ∙Am∙Δt
       (1) 

w którym: Jw – strumień, dm3·m-2·h-1; Δm – masa wody przetransportowanej przez membranę w czasie Δt, g; 
ρ – gęstość wody, g·dm-3; Am – efektywna powierzchnia membrany, m2; Δt – czas, h. 

Strumień wsteczny substancji rozpuszczonych został określony na podstawie 

stężenia jonów chlorkowych w FS i został wyliczony zgodnie z równaniem: 

RSF =
(Ct∙(Vfeed,0−ΔVp,t)−C0∙Vfeed,0)

Am∙t
    (2) 

w którym: C0 oraz Ct – stężanie chlorków w FS na początku procesu oraz po czasie t trwania eksperymentu, 
mol·dm-3; Vfeed,0 – objętość FS na początku procesu, dm3; ΔVp,t – objętość wody przetransportowanej przez 
membranę, dm3. 

Spadek strumienia podczas procesu zatężania (FD, ang. flux decline) został obli-
czony na podstawie równania: 

FD = (1 −
Jw,k

Jw,t
) ∙ 100%      (3) 

w którym: FD – spadek strumienia, %; Jw,t – wartość strumienia wody przepływającej przez membranę 
w czasie t procesu zatężania, dm3·m-2·h-1; Jw,k – wartość strumienia wody przepływającej przez membranę na 
końcu procesu zatężania, dm3·m-2·h-1. 

Stopień odzysku wody (WR, ang. water recovery) wyznaczono na podstawie wzoru: 
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WR =
Qp

QF
∙ 100%       (4) 

w którym: Qp – objętość wody przetransportowanej przez membranę w trakcie procesu zatężania, cm3;  
QF – początkowa objętość FS, cm3. 

2.4. Stężenie chlorków 

Zawartość jonów chlorkowych w FS została określona potencjometrycznie z zasto-
sowaniem titratora 703 Ti Stand (Metrohm, Polska). Każdorazowo 10 cm3 wody 
dejonizowanej, 1 cm3 buforu octan (pH około 2) i 2 cm3 próbki miareczkowano 0,1 N 

roztworem AgNO3, aż do całkowitego wytrącenia AgCl. Stężenie jonów chlorkowych 
zostało wyznaczone na podstawie równania: 

CCl− =
CAgNO3·VAgNO3

Vpróbki
      (5) 

w którym: CCl− – stężenie jonów chlorkowych w DS lub FS, mol·dm-3; CAgNO3 – stężenie użytego titranta, 
mol·dm-3; VAgNO3 – objętość zużytego titranta AgNO3, cm3; Vpróbki – objętość analizowanej próbki, cm3. 

2.5. Ciśnienie osmotyczne 

Ciśnienie osmotyczne zostało wyznaczone na podstawie pomiarów osmolalności 

uzyskanych z zastosowaniem osmometru OS 3000 (Merazet, Polska). Każdorazowo 
pobierano próbkę roztworu o objętości 0,1 cm3 i umieszczano w probówce typu 
eppendorf, w celu zbadania osmolalności. Ciśnienie osmotyczne obliczono na pod-
stawie równania: 

π = 2,27 ∙ 10−3 ∙ 𝑂      (6) 

w którym: π – ciśnienie osmotyczne, MPa; O – osmolalność próbki, mOsm·kg-1. 

3. Wyniki i dyskusja 

3.1. Procesy referencyjne 

Pierwsza część badań dotyczyła procesów typu BL. Porównano wydajności procesów 
FO dla trzech wodnych roztworów wybranych soli nieorganicznych, spełniających rolę 
DS. Eksperymenty referencyjne pozwalają ocenić maksymalną osiągalną efektywność 

zatężania w procesie FO, czyli warunki maksymalizacji stopnia odbioru wody. Wyniki 
przedstawiono na wykresie 1. 

Dla każdego z trzech procesów obserwuje się podobną dynamikę zmian wartości 
strumienia, a przebieg krzywych można podzielić na trzy zasadnicze obszary. Bezpo-

średnio po rozruchu układu (0-10 minuta) zauważa się gwałtowny spadek wydajności 
procesu. Jest to czas uśredniania stężeń wewnątrz układu, stabilizacji przepływu mediów 
roboczych oraz ustalania się przepływu wody przez membranę. W drugim etapie  
(10-45 minuta) obserwuje się spowolnienie dynamiki zmian i stopniowe wypłaszczanie 

krzywych. Jednakże przebieg spadku strumienia nadal ma charakter krzywoliniowy, co 
jest szczególnie widoczne dla procesu, w którym jako DS użyto NaCl. Dalszy spadek 
wartości strumienia (45-180 minuta) charakteryzuje się równomiernością i jest 
zbliżony do linowego. W tym etapie za spadek wydajności migracji wody przez mem-

branę w głównej mierze odpowiada efekt rozcieńczania DS, albowiem im mniejsze jest 
stężenie soli obecnej w DS, tym mniejsza jest siła napędowa procesu, a tym samym 
mniejsza wydajność procesu FO [19]. 



Wpływ rodzaju soli obecnej w roztworze odbierającym  
na proces osmotycznego zatężania wodnych roztworów pektyny 

 

65 
 

 
Wykres 1. Zmiana wartości strumienia wody przepływającej przez membranę w trakcie trwania procesu typu 

BL dla badanych DS [opracowanie własne] 

W tym miejscu należy również wspomnieć o polaryzacji stężeniowej, która wpływa 

na obniżenie efektywnej różnicy ciśnień osmotycznych wymuszającej transport wody 

przez membranę FO [16]. W rozważanych doświadczeniach CP występuje po stronie 

cieczy odbierającej. Gradient stężenia powstaje wewnątrz warstwy porowatego supportu 
asymetrycznej membrany FO ze względu na utrudnienie odpływu rozcieńczonego DS 

(po odebraniu wody z FS) z warstwy przymembranowej [20]. Polaryzacja stężeniowa 

(po stronie DS) ogranicza możliwość mieszania się cieczy odbierającej, a co za tym 
idzie uśredniania ciśnienia osmotycznego w całej objętości roztworu DS. 

Największą końcową wartość strumienia wody przepływającej przez membranę 

(26,20 dm3·m-2·h-1) uzyskano dla procesu, w którym jako DS użyto 3M roztwór CaCl2. 
Nieznacznie niższą wydajnością (25,34 dm3·m-2·h-1) charakteryzował się proces FO 

z zastosowaniem MgCl2, natomiast najmniejszą wydajność (22,82 dm3·m-2·h-1) uzyskano 

w procesie BL, w którym jako DS zastosowano NaCl. Obserwowane różnice w efek-

tywności odbioru wody spowodowane są różnicą w wartościach ciśnienia osmotycznego 
(π) poszczególnych roztworów odbierających. Wartości ciśnienia osmotycznego dla 

badanych soli, obliczone zgodnie ze wzorem (6), zestawiono w tabeli 1. Wartości π dla 

soli, które w swojej strukturze zawierają kation dwuwartościowy, są wyraźnie wyższe 
niż dla NaCl. Na podstawie przedstawionej analizy należy stwierdzić, że w przypadku 

procesów typu BL jedynym czynnikiem wpływającym na wydajność migracji wody 

przez membranę jest siła napędowa procesu FO. 
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Rozważaniom poddano również procentowy spadek strumienia wody transportowej 

przez membranę w ostatniej fazie procesu FO, związany z efektem rozcieńczania roz-

tworu odbierającego. Obliczeń dokonano na podstawie wzoru (3), a jako czas t przyjęto 
45 minutę procesu. Wyznaczone wartości wynosiły 8,54%, 7,86% i 6,09%, odpo-

wiednio dla NaCl, MgCl2 i CaCl2 użytego jako DS. Wyniki wskazują na różnice 

w zmianie ciśnienia osmotycznego wraz ze zmianą stężenia dla każdego z badanych DS. 

Tabela 1. Zestawienie wartości ciśnienia osmotycznego przy różnym stężeniu badanych soli 

 
Ciśnienie osmotyczne [MPa] 

dla wodnego roztworu soli: 

Stężenie 

[M] 
NaCl MgCl2 CaCl2 

3,0 11,78 17,71 17,84 

2,0 8,04 11,53 12,08 

1,5 6,17 8,60 8,94 

1,0 4,11 6,04 6,13 

0,5 2,13 3,16 3,36 

0,1 0,48 0,84 0,93 

Źródło: opracowanie własne. 

Bazując na przeprowadzonych analizach, należy stwierdzić, że wodny roztwór CaCl2 
wydaje się najlepszym roztworem odbierającym ze względu na generowanie największej 

siły napędowej procesu FO oraz najmniejszą podatność na rozcieńczanie. Jednocześnie 

wartości wstecznego strumienia substancji rozpuszczonych, określone na podstawie 
zawartości jonów chlorkowych w roztworze zasilającym po procesie FO, nie różniły 

się w sposób statystycznie znaczący między procesami referencyjnymi i wynosiły 

0,062 0,007 mol·m-2·h-1. 

3.2. Proces zatężania 

Druga część badań dotyczyła porównania wydajności zatężania wodnego roztworu 

pektyny techniką FO przy zastosowaniu rozważanych roztworów odbierających. Porów-
nanie zmiany wydajności procesów przedstawiono na wykresie 2. 

Podobnie jak w przypadku procesów referencyjnych, krzywe zmiany strumienia 

wody transportowanej przez membranę w czasie procesu FO dla każdego z użytych DS 
przyjmują podobny kształt. Jednak podział tych krzywych na poszczególne zakresy 

odpowiadające kolejnym etapom procesu zatężania jest odmienny. Etap dynamicznego 

spadku strumienia wyraźnie widoczny w eksperymentach typu BL, w przypadku zatę-

żanie roztworów pektyny nie jest już tak jednoznaczny, albowiem brak skokowej zmiany 
wartości, którą obserwowano w przypadku procesów referencyjnych. Dla procesów 

zatężania pektyny granica między fazą stabilizacji przepływu mediów a fazą wypłasz-

czania krzywej została zatarta, a przejście między etapami jest płynne. Dodatkowo, 
analizując przebieg krzywych pokazanych na wykresie 2, należy zauważyć, że liniowy 

spadek strumienia w czasie związany z osłabianiem się siły napędowej procesu 

w efekcie rozcieńczania DS obserwuje się dopiero po 180 minutach procesu. 
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Wydłużenie pierwszej z faz opisanych dla procesów referencyjnych lub połączenie 

fazy pierwszej i drugiej można tłumaczyć pojawieniem się dodatkowego zjawiska 

w przypadku zatężania roztworu pektyny, którym jest odkładanie się cząsteczek poli-
sacharydu na powierzchni membrany. Z powodu braku porów w membranie od strony 

cieczy zasilającej można z całą pewnością przyjąć, że fouling polegał wyłącznie na 

wytworzeniu placka filtracyjnego, czyli dodatkowej warstwy na powierzchni mem-

brany, która zwiększała całkowity opór układu i ograniczała przepuszczalność dla cząste-
czek wody. 

Należy zaznaczyć, że powstanie warstwy pektyny na powierzchni membrany nie 

jest jedynym zjawiskiem wpływającym na obniżenie wydajności procesu zatężania 
wodnego roztworu pektyny. W porównaniu z procesem referencyjnym, po stronie 

cieczy zasilającej pojawia się gradient stężenie pektyny skierowany prostopadle do 

powierzchni membrany, o zwrocie od membrany. Obserwowanym zjawiskiem jest pola-
ryzacja stężeniowa, w efekcie której następuje przepływ od warstwy przymembranowej 

do objętości cieczy zasilającej znajdującej się wewnątrz modułu membranowego. Zwrot 

powstałego strumienia jest przeciwny do strumienia rozpuszczalnika transportowanego 

przez membranę, co obniża wydajność procesu zatężania. 
Na podstawie analizy krzywych pokazanych na wykresie 2 można założyć, że 

podczas zatężania roztworu pektyny etap dynamicznego spadku strumienia uległ wydłu-

żeniu i trwał około 180 minut. Szczegółowa analiza zmian zachodzących na powierzchni 
membrany w trakcie zatężania wodnego roztworu pektyny techniką FO, z zastosowa-

niem NaCl jako DS, została szeroko przedyskutowana w innej pracy autorów [5]. 

W cytowanych badaniach zaobserwowano charakterystyczne etapy powstawania warstwy 

foulingu. Przy stopniu odbioru wody powyżej 40% (160-180 minuta procesu) pektyna 
została odłożona na całej efektywnej powierzchni membrany FO, tworząc nierówno-

mierną, ale ciągłą warstwę. Obserwacje eksperymentalne zostały poparte zdjęciami 

z skaningowego mikroskopu elektronowego, które pozwoliły na szczegółowe zobrazo-
wanie kolejnych etapów osadzania się warstwy blokującej polisacharydu. 

Zaskakujące jest również zestawienie końcowych wartości strumienia, które wynoszą 

12,01 dm3·m-2·h-1, 11,10 dm3·m-2·h-1 i 9,38 dm3·m-2·h-1, odpowiednio dla układów, 
w których jako DS użyto wodnych roztworów NaCl, MgCl2 i CaCl2. Porównując war-

tości strumienia dla procesów zatężania pektyny z procesami referencyjnymi, należy 

wnioskować, że przepuszczalność warstwy blokującej utworzonej przez cząsteczki 

pektyny zdeponowanej na powierzchni membrany jest czynnikiem determinującym 
wydajność techniki FO. Należy wyraźnie zaznaczyć, że pojawienie się warstwy pektyny 

na powierzchni membrany sprawiło, iż różnice w ciśnieniu osmotycznym użytego DS 

(tab. 1) stały się zaniedbywalne dla wydajności migracji wody. Ciśnienie osmotyczne 
generowane przez wodny roztwór pektyny wynosiło 4,54·10-3 MPa, a więc jest pomi-

jalnie małe względem wartości osiąganych przez badane ciecze odbierające. 
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Wykres 2. Zmiana wartości strumienia wody przepływającej przez membranę w trakcie trwania procesu 

zatężania wodnych roztworów pektyny dla różnych DS [opracowanie własne] 

Przeprowadzając analizę wielkości spadku strumienia (FD) podczas zatężania roz-
tworu pektyny w ostatniej fazie procesu FO, tj. po 180 minucie, w przypadku wszyst-
kich trzech badanych cieczy odbierających obserwuje się podobny trend spadkowy 
strumienia, jednakże wartości FD są różne. Największy spadek wydajności (49,62%) 
nastąpił w przypadku procesu, w którym jako roztworu odbierającego użyto CaCl2, 
a najmniejsza (39,78%) dla procesu FO z wykorzystaniem NaCl jako DS. 

Porównanie wyników przedstawionych na wykresach 1 i 2 wskazuje, że roztwór 
odbierający, który pozwala uzyskać największą efektywność procesu FO, jest zależny 
od składu FS. Roztwór odbierający generujący największą siłę napędową w przypadku 
procesów referencyjnych (CaCl2) wykazał najmniejszą wydajność w procesie zatężania 
pektyny. Natomiast DS, dla którego odnotowano najniższe ciśnienie osmotyczne 
w badaniach referencyjnych (NaCl), sprawdził się najlepiej w koncentracji osmotycznej 
wodnego roztworu pektyny. 

W każdym z omawianych procesów zatężania pektyny zachodzi powolna akumulacja 
cząsteczek polisacharydu na powierzchni membrany, a następnie zżelowanie powstałej 
warstwy [5]. Jednakże w przypadku procesu zatężania techniką FO z zastosowaniem 
DS zawierającego wyłącznie jony jednowartościowe zjawisko polimeryzacji pektyny 
zachodzi samoczynnie po osiągnięciu odpowiedniego stężenia i pH [21, 22]. Efekt ten 
jest charakterystyczny dla pektyny wysokometylowanej, która została zastosowana 
w omawianym cyklu badań. W przypadku obecności jonów dwuwartościowych żelo-
wanie warstwy blokującej może być intensyfikowane przez wytworzenie mostków po-
między oraz wewnątrz cząsteczek pektyny, co opisane zostało modelem egg-box [13]. 
Omawiane zjawisko jest silniejsze dla jonów Ca2+, a powstająca warstwa charakteryzuje 
się większym uporządkowaniem i zwartością [23]. Tożsame obserwacje poczyniono 
w przypadku zatężania alginianów techniką FO [24]. 
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Wykres 3. Porównanie wartości wstecznego strumienia substancji rozpuszczonych podczas procesu zatężania 

wodnych roztworów pektyny dla trzech rozważanych soli [opracowanie własne] 

Na wykresie 3 zestawiono wartości wstecznego strumienia substancji rozpuszczonych 
dla trzech omawianych procesów zatężania. Najwięcej jonów soli zostało przetrans-

portowane z roztworu odbierającego do roztworu zasilającego podczas 360 minut pro-

cesu FO z zastosowaniem NaCl jako DS. Natomiast najniższą wartość wstecznego 
strumienia substancji rozpuszczonych odnotowano dla procesu zatężania roztworu 

pektyny z wykorzystaniem CaCl2 jako DS. Przypuszcza się, że niższe stężenie jonów 

chlorkowych w układzie z CaCl2 może wynikać z mniejszej przepuszczalności zżelo-
wanej warstwy pektyny, która prawdopodobnie była stabilizowana kationami dwuwar-

tościowymi [13]. 

Niestety, nie można jednoznacznie stwierdzić, czy jony Cl- nie zostały zamknięte 

wewnątrz powstałych struktur egg-box [22, 25], przez co nie były nieobecne w ba-
danym roztworze. Potwierdzenie bądź obalenie postawionej tezy wymagałoby wyko-

nania bilansu jonów chlorkowych, na podstawie stężenia których określany jest RSF 

w niniejszych badaniach. Jednakże, ze względu na znaczny rozrzut wartości strumienia 
wstecznego (patrz wykres 3), wynik proponowanych badań bilansowych byłby nie-

miarodajny. 

4. Podsumowanie 

Zrealizowane eksperymenty stanowią wstępny etap badań nad doborem odpowied-

niej cieczy odbierającej do procesu osmotycznego zatężania wodnych roztworów pek-
tyny. Z przeprowadzonych analiz wynika, że największą efektywność osmotycznego 

odbioru wody z roztworu pektyny o stężeniu 2 g∙dm-3 uzyskano w przypadku zastoso-

wania NaCl jako DS. Fakt ten należy uznać za zaskakujący, albowiem NaCl charakte-
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ryzuje się najniższą wartością ciśnienia osmotycznego ze wszystkich rozważanych soli 

nieorganicznych. 

Przeprowadzone rozważania wskazują na odmienny mechanizm kontroli efektywności 
transportu wody między procesami referencyjnymi a procesami zatężania roztworu 

pektyny. W układzie zatężania polisacharydu o efektywności procesu FO decyduje war-

stwa blokująca tworzona na powierzchni membrany przez odkładające się cząsteczki 

pektyny. Powstawanie placka filtracyjnego zwiększa całkowity opór i ogranicza 
przepuszczalność membrany dla rozpuszczalnika. Dodatkowo zjawisko foulingu ulega 

intensyfikacji w obecności kationów dwuwartościowych. Efekt ten można opisać 

modelem egg-box, który polega na powstawaniu wiązań pomiędzy jonami a łańcu-
chami pektyny, które zwiększają zwartość powstającej warstwy zżelowanego polisa-

charydu. 

Literatura przedmiotu wskazuje inne grupy związków o dużym potencjale aplikacji 
jako roztwór odbierający w procesach zatężania techniką FO. Jednoznaczne określenie 

najlepszego DS dla procesu osmotycznego zatężania wodnych roztworów pektyny 

wymaga więc dalszych badań, np. sprawdzenia wydajności odbioru wody dla m.in. 

nanocząstek magnetycznych i cieczy jonowych. 
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Wpływ rodzaju soli obecnej w roztworze odbierającym na proces osmotycznego 

zatężania wodnych roztworów pektyny 

Streszczenie 
Pektyna jest jednym z najlepiej poznanych biopolimerów. Ze względu na swoje właściwości stosowana 
jest w przemyśle spożywczym, a także w przemyśle kosmetycznym (dzięki zdolności do modyfikacji 

właściwości reologicznych mieszanin) oraz przemyśle farmaceutycznym w systemach dostarczania leków. 
W produkcji wielkoskalowej pektynę otrzymuje się ze skórki cytrynowej bądź wytłoków jabłkowych, 
w wieloetapowych procesach przetwórczych. Głównymi etapami technologii pozyskiwania pektyn ze stałych 
odpadów po przetwórstwie jabłek są ekstrakcja, strącanie alkoholem i suszenie. Jednak ta metoda produkcji 
pektyn nie jest ani tania, ani przyjazna środowisku, konieczne jest więc opracowanie bardziej proekologicznych 
rozwiązań. Interesującym podejściem może być zatężanie ekstraktu z zastosowaniem technik separacji 
membranowej, co pozwoli zmniejszyć objętość alkoholu użytego w procesie strącania, a co za tym idzie 



 
Adam Andrzejewski, Mateusz Szczygiełda, Krystyna Prochaska 

 

72 
 

zredukować kosztochłonność oraz ilość powstających odpadów. Szczególnie uzasadnione wydaje się 
zastosowanie niskoemisyjnej techniki wymuszonej osmozy (FO) jako techniki zatężania, albowiem tech-
nika FO w przeciwieństwie do odwróconej osmozy (RO) jest znacznie mniej podatna na fouling membran. 
Zbadano wpływ rodzaju cieczy odbierającej (DS) na proces zatężania wodnych roztworów pektyny 
techniką FO. Eksperymenty przeprowadzono, stosując moduł płytowo-ramowy wyposażony w membranę 
z trioctanu celulozy. Jako DS zastosowano wodne roztwory soli: chlorek sodu, chlorek wapnia(II) i chlorek 
magnezu(II). Podczas badań analizowano wartość końcową strumienia permeatu, spadek strumienia trans-
portowanego przez membranę FO oraz strumień wsteczny soli użytej w roztworze odbierającym. W wyniku 

przeprowadzonych badań stwierdzono, że użycie roztworu chlorku sodu jako roztworu odbierającego 
pozwala na osiągnięcia najlepszych rezultatów w procesie zatężania wodnych roztworów pektyny techniką FO. 
Słowa kluczowe: pektyna, wymuszona osmoza, sole nieorganiczne, ciecz odbierająca  

The effect of the type of salt present in the draw solution on the osmotic 

concentration of aqueous pectin solution 

Abstract 
Pectin is one of the best-investigated biopolymers. Because of its properties, it is used in the food industry, 
cosmetic industry (due to its ability to modify the rheological properties of mixtures), and pharmaceutical 
industry in drug delivery systems. In large-scale production, pectin is extracted from lemon peel or apple 
pomace in several processing stages. The main steps of the technology are pectin extraction from solid waste, 
alcohol precipitation and drying. However, this method is neither cheap nor environmentally friendly, so it 

is necessary to develop a more eco-friendly pectin production method. An interesting approach could be to 
concentrate the extract using membrane techniques to reduce the volume of alcohol used in the preci-
pitation process. Such an enhancement will result in reducing the total cost and the amount of produced 
waste. The use of the low-carbon forward osmosis (FO) technique as a concentration method seems 
justified because the FO, unlike the reverse osmosis (RO), is much less susceptible to membrane fouling. 
In this paper, the influence of the draw solution (DS) type on the osmotic concentration of aqueous pectin 
solutions was investigated. Experiments were carried out using a plate-frame module equipped with 
a cellulose triacetate membrane. Aqueous solutions of salts: sodium chloride, calcium(II) chloride and 

magnesium(II) chloride were used as DS. The final value of the permeate flux, the flux decline, and the 
reverse salt flux were analysed as process outcomes. The use of aqueous sodium chloride solution as the 
draw solution was found to show the best performance in the concentration of aqueous pectin solution 
using FO. 
Keywords: pectin, forward osmosis, inorganic salts, draw solution 
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Metody otrzymywania polioli  

z chitozanu rozpuszczalnego w wodzie 

1. Wprowadzenie  

Poliole należą do grupy związków wielkocząsteczkowych, charakteryzujących się 

obecnością w strukturze przynajmniej dwóch grup hydroksylowych. Wśród nich można 
wyróżnić poliestrole otrzymywane w wyniku syntezy kwasów dwukarboksylowych 

z alkoholami wielowodorotlenowymi oraz polieterole stanowiące produkt reakcji związ-

ków posiadających aktywny atom wodoru z oksiranami [1]. Stanowią ważną grupę 

związków w przemyśle chemicznym, a wykorzystywane są na przykład jako zamienniki 
cukru w żywności (np. erytrytol, mannitol) [2]. Poliole stanowią również główny 

składnik kompozycji, z której otrzymywane są pianki poliuretanowe. Konsekwencją 

dużego zapotrzebowania na materiały poliuretanowe (7,8% całkowitej produkcji poli-
merów w Europie w 2020 r. [3]) jest zwiększone zużycie surowców wykorzysty-

wanych do ich otrzymywania. Nie jest to korzystne dla środowiska, choćby ze względu 

na kończące się zasoby nieodnawialne, które stanowią ważne źródło wielu związków 
o znaczeniu przemysłowym. Dodatkowo końcowe produkty poliuretanowe ze względu 

na trudność w recyklingu często zalegają na wysypiskach śmieci [4]. Dlatego też dąży 

się do otrzymywania polioli, które będą bazować na związkach pochodzenia natural-

nego. Pozwala to zmniejszyć zużycie paliw kopalnych, a równocześnie otrzymać 
materiały, które dzięki swojej biodegradowalności nie będą przyczyniać się do gene-

rowania dodatkowych odpadów. W literaturze można spotkać przykłady wykorzystania 

w tym celu odpowiednio zmodyfikowanych olejów roślinnych, na przykład palmowego 
[5], biomasy [6] czy hydroksyalkilowanych polisacharydów, skrobi i celulozy [7, 8]. 

Polimerem należącym do tej ostatniej grupy jest chitozan – związek pochodzenia 

zwierzęcego, otrzymywany na drodze N-deacetylacji chityny powszechnie występu-
jącej np. w egzoszkielecie bezkręgowców morskich, owadów oraz w ścianach komórko-

wych grzybów z gromady Ascomyceta i Basidiomyceta [9]. Łańcuch chitozanu zbudo-

wany jest z powtarzających się jednostek β-(1,4)-D-glukozoaminowych i N-acetylo-D-

glukozoaminowych. Na rynku obecne są różne odmiany tego polimeru, różniące się 
masą cząsteczkową i stopniem zdeacetylowania. Mała rozpuszczalność chitozanu (głównie 

w roztworach wodnych kwasów organicznych, np. mrówkowego, octowego, cytryno-

wego, o pH mniejszym od 6,3 [9]) wymusza konieczność przeprowadzania różnych 
modyfikacji chemicznych, które zwiększają możliwość jego zastosowania. Jest to 

możliwe dzięki obecności we wspomnianym polimerze grup funkcyjnych: aminowej 

przy węglu C-2 oraz pierwszo- i drugorzędowych grup hydroksylowych, odpowiednio 

przy trzecim i szóstym atomie węgla (rys. 1). 

 
1 d524@stud.prz.edu.pl, Szkoła Doktorska Nauk Inżynieryjno-Technicznych na Politechnice Rzeszowskiej, 
Politechnika Rzeszowska, www.szkoladoktorska.prz.edu.pl. 
2 jml@prz.edu.pl, Zakład Kompozytów Polimerowych, Wydział Chemiczny, Politechnika Rzeszowska, 
www.wch.prz.edu.pl. 
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Rysunek 1. Wzór strukturalny chitozanu  

Wśród ważniejszych związków chitozanu można wymienić między innymi pochodne 

O- i N-karboksymetylowe, acylowe, sulfonowe, alkilowe oraz różne połączenia z me-

talami [10]. Dzięki takim zaletom chitozanu jak nietoksyczność, biodegradowalność, 
biokompatybilność uzyskiwane pochodne znajdują głównie zastosowanie w dziedzinach 

medycyny, inżynierii tkankowej lub farmacji. Zdolność do tworzenia polikationów 

w roztworach kwasów organicznych w wyniku protonowania grupy aminowej sprawia, 

że jest on wykorzystywany również w procesach oczyszczania wody [11]. 
W pracach [7, 8] poliole otrzymywano na drodze hydroksyalkilowania polisacha-

rydów glicydolem i węglanem etylenu. Taki rodzaj reakcji pozwala na wprowadzenie 

do związku zawierającego aktywny atom wodoru dodatkowych grup hydroksylowych, 
umożliwiających między innymi dalszą reakcję z diizocyjanianem. W literaturze 

obecne są przykłady hydroksypochodnych chitozanu otrzymywanych w wyniku 

reakcji tego polimeru z epoksydami lub glicydolem w postaci krótkołańcuchowych 
związków, znajdujących głównie medyczne zastosowanie [10]. Badania portugalskich 

naukowców [12] sugerują również inny kierunek wykorzystania hydroksyalkilowanego 

chitozanu, tj. jako polioli do otrzymywania poliestrów i poliuretanów. W pracy opisano 

jednoetapową syntezę, prowadzoną w autoklawie, w której na aktywowane wodoro-
tlenkiem potasu próbki chityny i chitozanu działano nadmiarem tlenku propylenu. 

Wadą przedstawionego rozwiązania jest otrzymywanie produktów o dużej lepkości (co 

może powodować późniejsze problemy na przykład z wymieszaniem z diizocyjania-
nem), zanieczyszczenie produktu końcowego katalizatorem oraz użycie jako czynnika 

hydroksyalkilującego oksiranu, który jest związkiem o dużej toksyczności, a także 

łatwopalnym i tworzącym mieszaniny wybuchowe z powietrzem. 

W literaturze nie są znane przykłady biodegradowalnych polioli otrzymywanych na 
bazie chitozanu. Czynnikiem hydroksyalkilującym znacznie bardziej przyjaznym środo-

wisku, dzięki swojej nietoksyczności, wyższej temperaturze wrzenia niż tradycyjnie 

stosowane oksirany, a także możliwości pełnienia roli zarówno rozpuszczalnika, jak 
i reagenta jest węglan etylenu. Dlatego też w niniejszej pracy na drodze reakcji hydro-

ksyalkilowania chitozanu glicydolem i węglanem etylenu podjęto próby syntezy bio-

degradowalnych polioli, które mogłyby być następnie użyte do otrzymywania pianek 
poliuretanowych. 

1.1. Materiał 

W pracy użyto następujących materiałów: chitozanu rozpuszczalnego w wodzie 

(CHIT, dane podane przez producenta; Mn = 3000 u, stopień deacetylacji min. 90%, 

CarbosynthLtd, Compton, Wielka Brytania), glicydolu (GL, cz., Sigma-Aldrich, Niemcy), 
glicerolu (GLYC, cz., Avantor Performance Materials Poland, Polska), węglanu 

etylenu (WE, cz., Fluka, Szwajcaria) i węglanu potasu (K2CO3, cz., POCH, Polska). 
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1.2. Syntezy 

1.2.1. Synteza poliolu CHIT+GL+H2O+WE 

Do okrągłodennej kolby trójszyjnej o pojemności 250 cm3, wyposażonej w chłodnicę 

zwrotną, mieszadło mechaniczne i termometr odważono 6 g chitozanu rozpuszczalnego 
w wodzie, 60 g glicydolu i 45 g wody. Całość ogrzewano, intensywnie mieszając 

w temperaturze 105-110°C, do momentu całkowitego przereagowania glicydolu (ozna-

czono liczbę epoksydową). Po zakończeniu reakcji wodę oddestylowano pod obniżonym 
ciśnieniem (p = 30 mm Hg, do temperatury 150°C), otrzymując jasną, galaretowatą 

ciecz (półprodukt CHIT+GL). Do otrzymanego półproduktu dodano 75 g węglanu etylenu 

oraz 0,5 g węglanu potasu jako katalizatora. Całość ponownie ogrzewano do tempe-
ratury 160°C i utrzymywano w tym stanie do momentu przereagowania węglanu etylenu.  

1.2.2. Synteza poliolu CHIT+GL+GLYC+WE 

Do okrągłodennej kolby trójszyjnej o pojemności 250 cm3 wyposażonej w chłodnicę 

zwrotną, mieszadło mechaniczne i termometr odważono 6 g chitozanu rozpuszczal-

nego w wodzie, 45 g glicydolu i 60 g glicerolu. Całość ogrzewano, intensywnie mie-
szając w temperaturze 160°C, do momentu całkowitego przereagowania glicydolu. Do 

otrzymanego półproduktu (CHIT+GL+GLYC) dodano 105 g węglanu etylenu oraz 0,5 g 

węglanu potasu jako katalizatora. Całość ponownie ogrzewano do temperatury 180°C 
i utrzymywano w tym stanie do momentu przereagowania węglanu etylenu.  

1.2.3. Synteza poliolu CHIT+GL+WE 

Do okrągłodennej kolby trójszyjnej o pojemności 250 cm3 wyposażonej w chłodnicę 

zwrotną, mieszadło mechaniczne i termometr odważono 6 g chitozanu rozpuszczalnego 
w wodzie i 90 g glicydolu. Całość ogrzewano, intensywnie mieszając w temperaturze 

190°C, do momentu całkowitego przereagowania glicydolu. Do otrzymanego pół-

produktu (CHIT+GL) dodano 135 g węglanu etylenu oraz 0,5 g węglanu potasu jako 

katalizatora. Całość ponownie ogrzewano do temperatury 180°C i utrzymywano w tym 
stanie do momentu przereagowania węglanu etylenu.  

2. Metody analityczne 

Przebieg reakcji CHIT z GL był badany za pomocą liczby epoksydowej metodą 

chlorowodorową w dioksanie [13]. Do próbki o masie ok. 0,5 g dodawano 25 cm3 roz-
tworu kwasu chlorowodorowego w dioksanie (1,6 cm3 HCl cz.d.a. w 100 cm3 dioksanu), 

po czym jego nadmiar odmiareczkowywano za pomocą 0,2 M alkoholowego roztworu 

wodorotlenku sodu wobec czerwieni o-krezolowej. 

W celu zbadania stopnia przereagowania węglanu etylenu użyto metody opierającej 
się na reakcji tego związku z wodorotlenkiem baru [14]. W tym celu do próbki o masie 

0,1-0,5 g dodano 2,5 cm3 0,15 M roztworu wodorotlenku baru, a następnie miarecz-

kowano ją 0,1 M roztworem kwasu chlorowodorowego wobec 0,2% alkoholowego 
roztworu tymoloftaleiny. 

Liczbę hydroksylową otrzymanych polioli oznaczono przez acylowanie próbki 

bezwodnikiem octowym w środowisku ksylenu [15]. Próbkę o masie ok. 1 g ogrze-
wano z 20 cm3 mieszaniny acetylującej (bezwodnik octowy i dimetyloformamid 

w stosunku obj. 23:77) przez godzinę w temperaturze 100°C. Nadmiar bezwodnika 
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i powstałego w reakcji kwasu odmiareczkowywano za pomocą 1,5 M roztworu wodo-

rotlenku sodu w obecności fenoloftaleiny. 

Widma magnetycznego rezonansu jądrowego wykonano za pomocą spektrometru 
NMR o częstotliwości roboczej 500 MHz, firmy Bruker, stosując jako wzorzec wew-

nętrzny heksametylodisiloksan. Jako rozpuszczalnika użyto DMSO-d6. Do otrzymania 

widma w podczerwieni użyto spektrometru ALPHA FT-IR firmy Bruker. Widma 

wykonano w postaci filmu kapilarnego. 

2.1. Właściwości fizyczne polioli 

Oznaczono następujące właściwości fizyczne otrzymanych polioli: gęstość (pikno-

metr Lenz Laborglas GmbH & Co. KG, Wertheim, Niemcy), lepkość (wiskozymetr 

Höpplera, Thermo-Haake, Karlsruhe, Niemcy) oraz napięcie powierzchniowe metodą 
odrywania pierścienia [16]. 

3. Omówienie wyników 

W pracy przeprowadzono dwuetapową reakcję hydroksyalkilowania tzw. chitozanu 

rozpuszczalnego w wodzie o średniej masie cząsteczkowej 3000 u. Wstępne próby wy-

kazały, że przeprowadzenie tej reakcji tylko z węglanem etylenu w obecności węglanu 

potasu jako katalizatora (ogrzewanie w temperaturze 180°C) powoduje zwęglenie poli-

meru. Z literatury wynika, że w przypadku innych polisacharydów, np. celulozy, nale-

żało najpierw ogrzewać związek w środowisku wody i glicydolu w celu jego roztwo-

rzenia, a dopiero później działać na otrzymany półprodukt węglanem etylenu [8]. 
Obecnie postanowiono zastosować podobny sposób otrzymania polieterolu, hydroksy-

alkilując najpierw chitozan glicydolem w środowisku wodnym, a następnie, po usunięciu 

wody za pomocą destylacji pod obniżonym ciśnieniem, traktując otrzymany półprodukt 
węglanem etylenu i uzyskując właściwy poliol (CHIT+GL+H2O+WE). Przedstawiony 

sposób wymagał długiego czasu prowadzenia reakcji w temperaturze 105-110°C, 

w celu przereagowania glicydolu z wodą w glicerol, w której rozpuszczał się chitozan, 

a następnie oddestylowania wody. Dlatego w kolejnej syntezie wprowadzono mody-
fikację, stosując dodatek gliceryny zamiast wody (reakcja 2). Dodano minimalną ilość 

tego związku potrzebnego do rozpuszczenia chitozanu, aby następnie przeprowadzić 

reakcję z glicydolem i węglanem etylenu. W badanym środowisku oprócz hydroksyal-

kilowania chitozanu zachodziła reakcja glicerolu z glicydolem. Mając na celu otrzy-
manie biodegradowalnych pianek poliuretanowych z udziałem wspomnianych polioli, 

należało zwiększyć w nich udział chitozanu. Podjęto zatem próby rozpuszczenia 

chitozanu bezpośrednio w glicydolu, rezygnując z dodatku glicerolu. Okazało się, że 
zastosowanie nadmiaru glicydolu w stosunku do merów chitozanu i następnie przeprowa-

dzenie reakcji z węglanem etylenu pozwala otrzymać ciekły poliol (CHIT+GL+WE) 

mieszalny z izocyjanianami. Schematyczny przebieg reakcji przedstawiono na rysunku 2. 
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Rysunek 2. Reakcje hydroksyalkilowania chitozanu 

Otrzymane produkty miały postać ciemnobrązowych, wolno przelewających się żywic. 

Wyznaczono ich liczbę hydroksylową oraz zbadano właściwości fizyczne (lepkość, 
gęstość i napięcie powierzchniowe) w funkcji temperatury. Uzyskane dane zebrano 

w tabeli 1.  

Tabela 1. Właściwości fizyczne polioli 

Rodzaj poliolu 

Właściwości fizyczne w T = 20°C 
Liczba 

hydroksylowa 

[mg KOH/g] 
Gęstość 

[g/cm3] 

Lepkość 

[mPa∙s] 

Napięcie 

powierzchniowe 

[mN/m] 

CHIT+GL+H2O+WE 1,2789 6846,67 40,96 654 

CHIT+GL+GLYC+WE 1,2702 1474,50 37,90 560 

CHIT+GL+WE 1,3150 88611,66 59,95 409 

 

Stwierdzono, że największą funkcyjność wykazuje poliol otrzymany w reakcjach 

hydroksyalkilowania chitozanu w środowisku wodnym. Z kolei największymi warto-
ściami gęstości, lepkości i napięcia powierzchniowego charakteryzował się produkt 
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otrzymany w bezpośrednich reakcjach chitozanu z czynnikami hydroksyalkilującymi 

prowadzonych bez udziału rozpuszczalników. Zmiany właściwości fizycznych polioli 

w funkcji temperatury przedstawiono na rysunkach 3, 4 i 5.  

 
Rysunek 3. Zmiana gęstości polioli w funkcji temperatury  

 
Rysunek 4. Zmiana lepkości polioli w funkcji temperatury  
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Rysunek 5. Zmiana napięcia powierzchniowego polioli w funkcji temperatury  

Zaobserwowano typowe zmiany tych wartości w funkcji temperatury, a uzyskane 

wyniki mieściły się w zakresach uzyskiwanych dla polioli stosowanych do produkcji 
pianek poliuretanowych. 

Wykonano widma IR otrzymanych polioli i porównano je z widmami chitozanu 

i glicydolu. Na widmie IR chitozanu (rys. 6) obserwuje się obecność nakładających się 

na siebie pasm pochodzących od drgań walencyjnych wiązań O-H i N-H przy ok. 3420 
cm-1. Odpowiadające im drgania deformacyjne występują przy 1420 cm-1 i 1636 cm-1. 

Wiązania eterowe C-O-C dają pasmo drgań walencyjnych przy ok. 1030 cm-1.  

 
Rysunek 6. Widmo IR chitozanu  

W widmie IR glicydolu (rys. 7) występują pasma drgań walencyjnych i deformacyj-

nych grupy OH odpowiednio przy 3404 i 1035 cm-1. Pierścień oksiranowy absorbuje 

przy 1260, 960 i 850 cm-1.  
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Rysunek 7. Widmo IR glicydolu  

Analiza widm IR polioli (rys. 8) potwierdziła możliwość hydroksyalkilowania 
chitozanu, następuje bowiem wzrost natężenia pasma przy 1037cm-1, co sugeruje 

pojawienie się kolejnych wiązań C-O-C powstających w wyniku pękania pierścieni 

epoksydowych i pierścienia węglanu etylenu. Wzrasta natężenie pasma pochodzącego 

od drgań walencyjnych grup metylenowych i metinowych względem pasma walencyj-
nego grup hydroksylowych, co również świadczy o tworzeniu się łańcuchów oksyalki-

lenowych w wyniku rozpadu wspomnianych pierścieni. Pasmo przy ok. 1750 cm-1, 

szczególnie widoczne na widmie poliolu (CHIT+GL+WE) wskazuje na możliwość 
wbudowywania się wiązań estrowych podczas otwierania pierścienia węglanu etylenu. 

Potwierdza to jednocześnie obecność pasma przy 1250 cm-1 pochodzącego od wiązania 

C-O w grupie estrowej.  

 
Rysunek 8. Widma IR polioli: CHIT+GL+H2O+WE (czerwony); CHIT+GL+GLIC+WE (niebieski); 

CHIT+GL+WE (zielony)  
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Na rysunku 9 pokazano widmo 1H-NMR chitozanu. Protony grup aminowych 

absorbują przy ok. 8,5 ppm i w widmach polioli (rys. 11) zanikają, co świadczy o ich 

przereagowaniu. Z kolei sygnały protonów w grupach hydroksylowych chitozanu 
występują przy ok. 5 ppm i w widmach polioli również zanikają, ale pojawiają się 

sygnały tych grup w widmach produktów przy ok. 4,5 ppm. Sygnały grup metinowych 

pierścienia chitozanu występują przy ok. 3,5 ppm i pozostają widoczne w widmach 

polioli, a dodatkowo w zakresie 3,2-3,4 ppm pojawiają się sygnały grup metylenowych 
i metinowych powstających w wyniku rozpadu pierścieni glicydolu i węglanu etylenu. 

Widmo glicydolu i przypisane do niego sygnały pokazano na rysunku 10. W widmie 

polioli nie obserwuje się sygnałów o przesunięciu chemicznym 3,6 i 3,0 ppm charak-
terystycznych dla protonów CH w pierścieniu epoksydowym, co świadczy o jego 

uczestnictwie w reakcji. 

 
Rysunek 9. Widmo 1H-NMR chitozanu  

 
Rysunek 10. Widmo 1H-NMR glicydolu  
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Rysunek 11. Widma 1H-NMR polioli: a) CHIT+GL+H2O+WE; b) CHIT+GL+GLIC+WE;  

(c) CHIT+GL+WE  

4. Podsumowanie i wnioski 

Opracowano 3 nowe, nieopisane dotychczas w literaturze metody otrzymywania 
polioli z pierścieniami chitozanu w reakcjach hydroksyalkilowania chitozanu rozpusz-
czalnego w wodzie glicydolem i węglanem etylenu w różnych środowiskach. Wyzna-
czono liczbę hydroksylową oraz podstawowe właściwości fizyczne, takie jak lepkość, 
gęstość i napięcie powierzchniowe otrzymanych polioli w funkcji temperatury. 
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Metody otrzymywania polioli z chitozanu rozpuszczalnego w wodzie 

Streszczenie 
Duża świadomość ekologiczna społeczeństwa stawia przed producentami wyzwanie otrzymywania mate-
riałów, które w jak najmniejszym stopniu będą ingerować w środowisko naturalne. Problem pojawiający 
się przy produkcji pianek poliuretanowych dotyczy wykorzystywanych surowców, między innymi polioli, 
których źródłem są kończące się zasoby petrochemiczne oraz trudności z późniejszym zagospodarowaniem 
powstających odpadów. W pracy opisano sposób i warunki otrzymywania polioli na bazie polimeru pocho-
dzenia naturalnego – chitozanu. Tzw. chitozan rozpuszczalny w wodzie o średniej masie cząsteczkowej 
3000 u poddano reakcjom hydroksyalkilowania glicydolem i węglanem etylenu w różnym środowisku. 

Przeprowadzono analizę spektralną otrzymanych produktów, tj. wykonano widma w podczerwieni i magne-
tycznego rezonansu jądrowego oraz zbadano ich podstawowe właściwości fizyczne takie jak gęstość, lepkość 
i napięcie powierzchniowe.  
Słowa kluczowe: chitozan rozpuszczalny w wodzie, hydroksyalkilowanie, poliole, właściwości 

Methods to obtain polyols from water-soluble chitosan 

Abstract 
High ecological awareness of the society, poses a challenge for manufacturers to obtain materials which 
will interfere with the environment as little as possible. The problem that arises in the production of 

polyurethane foams concerns the raw materials used, among others polyols, whose source is the running 
out of petrochemical resources and difficulties with subsequent management of the resulting waste. The 
paper describes the method and conditions of preparation of polyols based on polymer of natural origin – 
chitosan. The so-called water-soluble chitosan with an average molecular weight 3000 u was subjected to 
hydroxyalkylation reactions with glycidol and ethylene carbonate in various environments. Spectral 
analysis i.e., infrared and nuclear magnetic resonance spectra were performed for the obtained products and 
basic physical properties such as density, viscosity and surface tension were investigated. 
Keywords: water-soluble chitosan, hydroxyalkylation, polyols, properties 
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Soja jako baza dla klejów do produkcji płyt 

drewnopochodnych – przegląd literaturowy 

1. Wprowadzenie 

Soja jest najpopularniejszą rośliną uprawną wykorzystywaną jako składnik klejów 

biologicznych. Wynika to głównie z jej niskiej ceny oraz powszechnych upraw na 
świecie. Jest to gatunek rośliny strączkowej o ziarnie bogatym nie tylko w białko, ale 

i w wysokiej jakości oleje jadalne. Prasowanie nasion pozwala na oddzielenie oleju od 

frakcji stałej, która jest następnie przetwarzana na inne produkty. Istnieją trzy główne 

grupy wyrobów z mąki sojowej (FFSF, ang. full fat soy flour), różniące się między 
sobą procentową zawartością białka [1]: 

• odtłuszczona śruta sojowa (DSF, ang. defatted soy flour);  

• koncentrat białka (SPC, ang. soy protein concentrate); 

• izolat białka (SPI, ang. soy protein isolate). 

Różnice w procentowej zawartości protein oraz pozostałych komponentów w wy-

mienionych wyżej produktach zaprezentowano w tabeli 1 na podstawie opracowania 
A. Bacigalupe i wsp. [1]. 

Tabela 1. Skład procentowy produktów białkowych 

Składnik 
Mąka sojowa 

(FFSF) 

Odtłuszczona śruta sojowa 

(DSF) 

Koncentrat 

białka (SPC) 

Izolat białka 

(SPI) 

Białko sojowe 41 53 65,3 92 

Tłuszcz 22,5 5,1 0,3 - 

Woda 3,4 6,5 9,0 4,8 

Popiół 5,1 6,0 4,7 4,0 

Inne 1,7 3,0 2,9 0,25 

 
Całkowita powierzchnia pól uprawnych zajmuje około 1,3 mln km2, wytwarzając 

rocznie około 350 mln t surowca o wartości prawie 130 mld dolarów [2]. Głównymi 

producentami soi są: Stany Zjednoczone wytwarzające 45% światowych zasobów, 
Brazylia posiadająca 25% areału, a także Argentyna, Indie oraz Chiny. Europejskimi 

potentatami są natomiast Ukraina i Rosja, na ziemiach których łącznie znajduje się aż 

3,5 mln ha upraw [3]. 

Soja szeroko wykorzystywana jest przez wiele gałęzi przemysłu, a duże zapotrze-
bowanie na nie wynika tylko z zastosowania jej jako składnika środków wiążących. 

Warto zaznaczyć, że aż 87% produkowanych ziaren jest rozdrabnianych i przetwarzanych 

na odtłuszczoną śrutę sojową i olej [4]. Soja znalazła swoje zastosowanie w [2, 5]:  

 
1 katarzyna.osiak@sestec.pl, SESTEC Polska Sp. z o.o., ul. prof. M. Życzkowskiego 16, 31-864 Kraków, 
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ul. B. Krzywoustego 4, 44-100 Gliwice. 
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• przemyśle spożywczym – jako składnik piwa, ciastek, naleśników, żywności dla 
dzieci, pieczywa, cukierków, czekoladek, płatków, makaronów, żywności instant, 

majonezu czy margaryny; 

• produkcji pasz zwierzęcych; 

• produkcji biopaliwa; 

• chemii gospodarczej (składnik kosmetyków, mydeł, szamponów, detergentów); 

• produkcji farb oraz kredek; 

• produkcji tworzyw sztucznych. 

Makroskładnikami budującymi soję są: białko, węglowodany rozpuszczalne i nie-
rozpuszczalne oraz olej [4]. 

  
Rysunek 1. Procentowa zawartość składników soi [4] 

Procentowa zawartość poszczególnych składników nie jest stała i zależy głównie od 

odmiany rośliny, położenia jej upraw oraz panującego tam klimatu. Warto zaznaczyć, 

że soja jest rośliną o jednej z największych procentowych zawartości oleju, plasując się 
na drugim miejscu zaraz za orzechami ziemnymi [4]. 

Celem niniejszego artykułu było dokonanie przeglądu aktualnego stanu wiedzy doty-

czącego wykorzystania soi jako składnika klejów do produkcji płyt drewnopochodnych.  

2. Skład chemiczny białka 

Białka izolowane z nasion soi to w większości białka globularne. Od 90 do 95% 

białka sojowego to jedno białko zapasowe zbudowane z dwóch podjednostek – glicyniny 

i konglicyniny. Białko sojowe jest stabilne, można je długo przechowywać i jest sto-

sunkowo odporne na degradację termiczną [6]. Glicynina jest wysoce heterogeniczna, 
składa się z dwóch łańcuchów polipeptydowych związanych ze sobą mostkiem disiarcz-

kowym. Jeden łańcuch jest zasadowy, drugi kwasowy. Charakteryzuje się wysoką 

masą cząsteczkową sięgającą nawet 380 kDa. Konglicynina ma kilka izoform – α, β i γ – 
dominuje forma β. Jest trimeryczną glikoproteiną, która jest nieco lżejsza od glicyniny, 

jej masa cząsteczkowa wynosi około 200 kDa. Izolaty białka sojowego zwykle 
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uzyskuje się metodą precypitacji izoelektrycznej. Tą metodą uzyskuje się mieszaninę 

wszystkich białek, z których największą część stanowią glicynina i konglicynina. 

Istnieją również metody, które pozwalają na uzyskanie frakcji o zwiększonej zawar-
tości glicyniny [7]. 

W przemysłowej produkcji kleju najczęściej wykorzystuje się jednak nie izolaty 

białkowe, a mączkę sojową, która nie składa się całkowicie z białka, ale zawiera też 

wiele innych substancji. Białka stanowią większość składu mąki sojowej, ale może ona 
również zawierać do 25% tłuszczu, blisko 20% węglowodanów oraz niewielkie ilości 

popiołu i błonnika [8]. 

Makrocząsteczka białka sojowego posiada złożoną budowę, składa się na nią 20 
różnych aminokwasów różniących się łańcuchami bocznymi, które określają specyficzne 

cechy aminokwasu, zapewniając mu konkretną rolę w białku. Łańcuchy te można po-

dzielić na polarne (hydrofilowe), niepolarne (hydrofobowe) i amfipatyczne (posiadające 
cechy obu), w zależności od ich rodzaju bardziej lub mniej chętniej wchodzą w reakcje 

z innymi [9]. 

 
Rysunek 2. Struktura chemiczna aminokwasów, w której R oznacza różne łańcuchy boczne 

3. Obróbka soi 

Ziarno, które jest podstawą późniejszych produktów sojowych wykorzystywanych 

m.in. w przemyśle płyt drewnopochodnych, zbierane jest z pola w formie strąków. Po 

oddzieleniu go od skorupki trafia do zakładów przetwórstwa. Materiał jest wstępnie 
przesiewany, aby wyeliminować uszkodzone ziarna oraz możliwe odpadki. Po oddzie-

leniu frakcji czystej i jednolitej jest ona odpowiednio rozdrabniana (przeważnie na 

ząbkowanych rolkach) w celu nie tylko zmniejszenia wielkości, ale także pozbawienia 
ziaren zewnętrznej łuski, która wykorzystywana jest następnie jako składnik pasz 

zwierzęcych. W kolejnym etapie dochodzi do przemiału materiału na walcach w pod-

wyższonej temperaturze (około 70°C), a otrzymane płatki trafiają do kolejnej obróbki. 

Na tym etapie ekstrahowany jest także olej za pomocą odpowiedniego rozpuszczalnika, 
którym w głównej mierze jest heksan. Ilości oleju, które nie przeszły do przesączu, 

stanowią średnio 1% masy pozostałych płatków. Mieszanina ekstrakcyjna oddzielana 

jest od płatków głównie poprzez działanie na materiał parą wodną pod próżnią lub 
przez ich bezpośrednie gotowanie. Pozostałe płatki mają przeważnie 52-54% białka 

i można je rozdrobnić na mąkę lub grys w zależności od wykorzystania. Koncentraty 

powstają w wyniku odtłuszczania płatków poprzez ekstrakcję węglowodanów rozpusz-

czalnych (sacharoza, rafinoza, stachioza), wodą o pH 4-5 wraz z denaturacją cieplną 
i ługowaniem. Proces pozostawia nierozpuszczalne białko, zwiększając zawartość 

protein do około 65% suchej masy (wartość standardowa dla koncentratu) [4, 10]. 
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4. Wykorzystanie soi jako składnika klejów 

Kleje na bazie soi szeroko wykorzystywane były do produkcji płyt drewnopochod-
nych już od lat 30. XX wieku. W latach 60. musiały ustąpić jednak miejsca klejom 
produkowanym na bazie ropy naftowej ze względu na ich nie tylko lepsze działanie, 
ale także niższą cenę. Ponowny wzrost zainteresowania bioklejami sojowymi spowo-
dowany jest zwróceniem uwagi na ograniczenie i nieodnawialność zasobów kopalnych. 
Jednak głównym celem nowych rozwiązań roślinnych jest poprawa właściwości me-
chanicznych oraz wodoodporności docelowych produktów [9]. 

Z perspektywy przemysłu produkcji płyt drewnopochodnych najbardziej interesu-
jącym składnikiem soi jest białko. W swojej podstawowej formie posiada ono zwartą 
strukturę kulistą, która jest stabilizowana poprzez słabe oddziaływania między-
cząsteczkowe, w tym wiązania wodorowe, jonowe czy oddziaływania van der Waalsa. 
Grupy funkcyjne (-COOH, -OH, -NH2, -CONH), atrakcyjne z perspektywy modyfikacji 
białka w kleju, zwinięte są do środka molekuły, ograniczając tym samym możliwość 
łatwego wiązania się białka z drewnem [3, 4]. W związku z tym, chcąc wykorzystać 
białko sojowe jako główny surowiec stanowiący bazę kleju, trzeba je odpowiednio 
zmodyfikować. Wzrost dostępności grup aminowych czy karboksylowych spowodo-
wany jest zwykle rozkładem cząsteczki białka pod wpływem czynników zewnętrznych, 
doprowadzając do zajścia procesów denaturacji i hydrolizy [12]. 

4.1. Modyfikacje białka sojowego 

Wyróżnić można różne strategie modyfikacji protein celem poprawy zdolności 
wiążących. Polegają one głównie na rozwinięciu struktury białka z użyciem środków 
sieciujących łańcuchy liniowe białek czy użyciu nanowypełniaczy stanowiących fazę 
wypełniająco-łączącą łańcuchy białka. Do najczęściej wykorzystywanych metod przy 
tworzeniu spoiw zaliczyć możemy denaturację oraz sieciowanie, które bardzo często 
następując po sobie, zapewniają pożądane efekty [9]. 

4.1.1. Denaturacja 

Denaturacja to proces rozerwania wiązań stabilizujących trzeciorzędową (prze-
strzenną) strukturę białka. Prowadzi do rozplecenia łańcucha polipeptydowego i odsło-
nięcia bocznych łańcuchów aminokwasów. Bardzo często stanowi wstęp do dalszych 
modyfikacji i sieciowania. Rozszczepienie wiązań wodorowych i destabilizacja słabych 
oddziaływań międzycząsteczkowych (sił van der Waalsa, wiązań jonowych itp.) rozplata 
łańcuch polipeptydowy, nie zrywając wiązań pomiędzy aminokwasami. Powszechnie 
używanymi dodatkami do przeprowadzenia tego etapu są: wodorotlenek sodu, mocznik, 
wodorosiarczan sodu, dodecyobenzenosulfonian sodu (SDBS), chlorek guanidyny, 
a także siarczan dodecylu (SDS). Powstałe zmiany zachodzą głównie ze względu na 
wrażliwość peptydów na zmiany pH środowiska, a także obecność środków powierzch-
niowo czynnych. Proces zachodzi w temperaturze pokojowej. Sama denaturacja bardzo 
często nie polepsza końcowych parametrów produktu na tyle, aby była procesem wy-
starczającym [9].  

4.1.2. Sieciowanie 

Kleje sojowe charakteryzują się przeważnie brakiem silnego usieciowania i ela-
stycznym szkieletem. Zastosowanie białek w charakterze bazy do połączenia klejowego 
wymaga więc odpowiedniego przygotowania, które zwiększy trwałość łańcuchów, 
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nadając im odpowiednie właściwości mechaniczne. W przypadku pęcznienia (podczas 
działania wody) mogą wytworzyć się międzyfazowe naprężenia ze względu na kur-
czenie się nie tylko materiału, ale też elastycznej warstwy kleju. Ma to negatywny 
wpływ na jeden z najważniejszych parametrów płyt, czyli wodoodporność [9, 13]. 

Popularnie wykorzystywanymi środkami do usieciowania białek są: bezwodniki 
maleinowy i bursztynowy, żywice epoksydowe, aldehydy (np. glutarowy,formaldehyd) 

czy melamina. Środki sieciujące są w stanie reagować z grupami aktywnymi białka 

takimi jak -COOH, -NH2 i -OH, a ze względu na ich mnogość w białku ilość możli-

wych do użycia grup związków stosowanych na tym etapie jest bardzo duża [9]. 

5. Kleje na bazie soi – zastosowanie 

Właściwości adhezyjne klejów sojowych są ściśle związane z ilością białka – im go 

więcej, tym właściwości klejące środka wiążącego powinny się poprawiać [1]. Siła 

klejenia zależy natomiast od zdolności białka do dyspergowania w wodzie i oddzia-
ływania jego polarnych i apolarnych grup z drewnem [11]. W porównaniu z klejami 

bazującymi na składnikach ropopochodnych kleje sojowe posiadają niestety szereg 

wad. Zaliczyć do nich możemy głównie: niską wytrzymałość, słabą wodoodporność, 
a także niską zawartość substancji stałych przy wysokiej lepkości. Konieczne jest więc 

zastosowanie dodatków odpowiednio poprawiających wymagane parametry. Różnice 

w składzie produktów sojowych determinują konieczność indywidualnego podejścia 

do każdego z nich, a co za tym idzie wyboru odpowiedniej drogi modyfikacji [1]. 
Ze względu na wysoką zawartość białka SPI najbardziej nadaje się jako alternatywa 

dla składników ropopochodnych. Jednak brak wystarczającej ilości grup funkcyjnych 

zdolnych do reakcji w mące sojowej sprawia, że jest ona słabym dodatkiem do kleju, 
dlatego potrzebne są jej modyfikacje, które zerwą wewnętrzne wiązania i rozłożą lub 

zdyspergują polarne cząsteczki białek [1]. 

Istnieje ścisła korelacja między właściwościami reologicznymi kleju a mechaniczną 

wytrzymałością gotowego produktu. Vnučec D. i inni wykazali, że należy dobrać 
odpowiednią ilość alkaliów do modyfikacji SPC [9]. Gdy ilość alkaliów jest niska, 

następuje denaturacja, prowadząc do rozwinięcia białka i zwiększenia lepkości miesza-

niny klejowej, ostatecznie utrudniając prawidłowe zwilżanie kleju na powierzchni 
drewna, co prowadzi do słabego wiązania. Z drugiej strony wysokie wartości pH sprzy-

jają hydrolizie i zmniejszają lepkość spoin, powodując nadmierną penetrację kleju na 

powierzchni drewna. Konieczna jest więc optymalizacja i opracowanie odpowiedniego 
środowiska tworzenia kleju sojowego. 

Prowadzenie prac nad wykorzystaniem nowych środków modyfikujących białka 

sojowe jest konieczne, aby sprostać wciąż rosnącym wymaganiom. Ghahri S. i inni 

wykorzystali w swojej pracy trzy rodzaje tanin z kory akacji, drewna kasztanowca oraz 
drewna kebraczo w celu otrzymania dobrze usieciowanego środka wiążącego na bazie 

odtłuszczonej mąki sojowej (DF) oraz izolatu białka sojowego (ISP), który poprawi 

również odporność na działanie wody [14]. Autorzy zastosowali wybrane taniny ze 
względu na podobieństwo ich budowy do budowy fenoli, które powszechnie stoso-

wane są do modyfikacji białek. Klej składał się z wody destylowanej, DF lub ISP, 5, 

10 i 15% taniny, 6,5% heksaminy i roztworu 50% NaOH, który regulował pH. Badania 
powstałych wiązań potwierdziły tworzenie się połączeń między taninami oraz grupami 

bocznymi aminokwasów. Zbadany moduł elastyczności (MOE) wykazał lepsze wyniki 
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w przypadku użycia ISP niż DF. Wykazano, że przy użyciu izolatu białkowego wraz 

z 10% dodatkiem taniny kebraczo wartość MOE wzrasta z wartości 4400 MPa dla 

kleju bez tanin do wartości 5660 MPa [14]. 
Chen X. i inni w celu poprawy odporności na wodę użyli własnoręcznie przygoto-

wanych poliuretanów [15]. Zmieszali SPI z wodą destylowaną, węglanem metylu oraz 

heksametylenodiaminą, tworząc klej SPI-NIPU (ang. non-isocyanates polyurethanes). 

W dwóch przypadkach dodano 10 i 15% eteru diglicydylowego gliceryny w celu 
poprawy usieciowania białka. Opracowane receptury klejowe przetestowano, tworząc 

z nich sklejkę. Najwyższy dodatek eteru spowodował znaczny wzrost wytrzymałości 

rozrywania na sucho. Nie udało się jednak zwiększyć wodoodporności klejów i otrzymać 
zadowalających wyników z rozrywania próbek po wodzie i po gotowaniu (0,34 i 0,28 

MPa) [15]. 

Podlena M. i wsp. zajęli się usprawnieniem właściwości klejących soi poprzez do-
datek nanowypełniaczy sprawdzony dla klejów z, jak i bez lignin [16]. Ocenie poddano 

dodatek tlenku polietylenu (PEO), hydroksypropylometylocelulozy (HPMC), nano-

włókna celulozy (CNF) i polialkoholu winylowego (PVA). Substancje te dodano do 

żywic na bazie soi oraz żywic na bazie soi i lignin. Próbki zbadano, zarówno rozry-
wając na sucho, jak i mokro. Dla czterech receptur osiągnięto lepsze wyniki niż dla 

kleju UF. Były to 9% i 10% dodatek tlenku polietylenu do mieszaniny bez lignin oraz 

9% dodatek nanowłókna celulozy z ligninami z oraz bez lignin [16]. 
Hettiarachchy N. i wsp. testowali modyfikacje soi [11]. Pierwszą metodą była 

modyfikacja za pomocą zasad. W tym celu autorzy rozpuszczali SPI w wodzie desty-

lowanej z różną ilością dodatku NaOH. Mieszaniny miały finalnie pH 8, 9, 10, 11 i 12. 

Po dodaniu NaOH były przykrywane folią aluminiową i inkubowane przez godzinę 
w różnych temperaturach od 30 do 70ºC i ciągle mieszane. Na koniec mieszaniny były 

zamrażane, liofilizowane i przechowywane w temperaturze pokojowej. Drugą metodą 

była modyfikacja enzymatyczna, którą przeprowadzono za pomocą trypsyny. Przygo-
towano 7% roztwór soi w wodzie destylowanej z 2% dodatkiem trypsyny względem 

wagi soi w pH = 8.0. Mieszaninę inkubowano w wytrząsarce przez 1 h w 37ºC. Enzym 

następnie inaktywowano poprzez podgrzanie mieszaniny do 90ºC. Kolejno mieszaninę 
zamrożono i liofilizowano. Później zmierzono współczynnik hydrolizy soi. Najlepsze 

wyniki siłowe osiągnięto dla mieszaniny soi modyfikowanej zasadowo w pH = 12  

i w temperaturze 40 i 50ºC. Najlepszą wodoodporność osiągnęła mieszanina z soją 

modyfikowaną zasadowo w pH = 10,0 i w temperaturze 50ºC [11]. 
Zeng Y. i inni testowali wpływ dodatku czynnika sieciującego na parametry kleju 

sojowego [17]. W tym celu sporządzili klej sojowy poprzez rozpuszczenie soi w wodzie 

destylowanej w temperaturze 55ºC. Jako dodatki denaturujące zastosowano boraks 
i siarczek sodu. Jako czynniki sieciujące stosowano eter 1,6-heksanodiolu diglicydy-

lowego i trietylenotetraaminę. Czynnik sieciujący przygotowano poprzez zmieszanie 

obu komponentów w stosunku 10:1. Następnie dodawano mieszaninę do kleju, który 
później testowano na sklejce. Jako czynnik sieciujący stosowano także sam eter  

1,6-heksadiolu diglicydylowego. Badano różnice pomiędzy mieszaniną klejową przed 

dentauracją, po denaturacji i po dodatku czynników sieciujących. Najlepszą wodo-

odporność osiągnął klej z dodatkiem dwuskładnikowego czynnika sieciującego. Ta 
mieszanina osiągnęła również najlepsze wyniki siłowe na sucho i mokro. Udało się 

spełnić normę na klasę II sklejki [17]. 
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Chen M. i wsp. testowali wpływ hydrofobowych dodatków na parametry kleju 
sojowego [18]. Testowano glikol etylenowy, glikol dietylenowy i różne rodzaje glikolu 
polietylenowego (PEG) – PEG400, PEG2000 i PEG10000. Początkowo sporządzono 
10% roztwór białka sojowego w wodzie, do którego dodawano po 3 g każdego 
z dodatków. Następnie podnoszono pH każdej sporządzonej mieszaniny do 10,0 poprzez 
dodatek NaOH. Jako referencję stosowano 10% roztwór soi, do którego dodano tylko 
NaOH. Sporządzone kleje następnie suszono, mielono i testowano na sklejce. Klej był 
ponownie rozpuszczany w wodzie przed zastosowaniem. Najlepsze wyniki siłowe 
w teście rozrywania na mokro osiągnął klej z dodatkiem glikolu etylenowego. Siła 
potrzebna do rozerwania sklejki była wyższa o prawie 0,4 MPa w porównaniu do 
próby kontrolnej [18]. 

Zeng Y. i wsp. badali wpływ dodatku hydrofobowej celulozy nanokrystalicznej na 
parametry kleju sojowego [19]. Klej sporządzono poprzez rozpuszczalnie białka sojo-
wego w wodzie. Jako dodatki zastosowano Tris, eter 1,2,3-propanpotriolu diglicydylo-
wego, boraks i oktadecyloaminę. Sporządzono zawiesinę nanokrystalicznej celulozy 
w wodzie destylowanej i stopniowo dodawano kwas taninowy, który przyłączał się do 
powierzchni nanocelulozy i polimeryzował. Tak sporządzony roztwór nanocelulozy 
dodawano do kleju. Autorzy donoszą, że dodatek nanocelulozy obniżył pobieranie 
wody o ponad 50%, co udowodniono poprzez badanie kąta zwilżania dla powstałych 
mieszanin [19]. 

Gui C. i wsp. badali wpływ trudno rozpuszczalnych dodatków na wodoodporność 
kleju sojowego [20]. Sporządzono 10% roztwór mąki sojowej w wodzie i ustalono pH 
mieszanin na 8, 9 oraz 10 za pomocą dodatku NaOH. Wprowadzono również czynnik 
temperaturowy i czasowy – mieszanie przeprowadzano w temperaturze 25, 35 lub 
45ºC przez 1, 2 lub 3 godziny. Następnie do mieszaniny dodawano roztwór HCl, aby 
uzyskać pH = 4,5. Mieszaniny odwirowywano i dodawano różne ilości alkoholu 
poliwinylowego (2, 6, 10, 15, 20, 30 lub 40 g) do 100 g mieszaniny soi. Tak sporzą-
dzone kleje testowano na sklejce. Autorzy doszli do wniosku, że dodatek alkoholu 
poliwinylowego powyżej 10 g znacząco poprawia wodoodporność kleju, ale obniża 
siły do tego stopnia, że sklejka nie spełnia wymogów na klasę II. Dodatek alkoholu 
poliwinylowego w ilości 6 g powoduje mniejszą poprawę wodoodporności, ale siły 
pozostają na zadowalającym poziomie [20]. 

Zhao X. i inni zsyntezowali mocny i wodoodporny klej na bazie soi [21]. Autorzy 
osiągnęli dobre wyniki na swoim kleju za pomocą reakcji sieciowania pomiędzy 
białkiem sojowym i alkoholem furfurylowym oraz kwasem fitowym. Otrzymany klej 
miał pH 4, więc stosunkowo niskie jak na klej sojowy. W większości przypadków 
kleje sojowe są zasadowe. Klej przetestowano na sklejce. W teście starzeniowym 
i teście rozrywania na mokro otrzymano wyniki na poziomie 1,07 i 1,47 MPa. Autorzy 
donoszą również, że klej jest wysoce odporny na pleśń i ogień [21]. 

Xu Y. i wsp. testowali wpływ dodatku poliuretanowego elastomeru na parametry 
kleju na bazie izolatu sojowego [22]. Baza klejowa była dodatkowo modyfikowana 
triglicydyloaminą. Następnie tworzono różne mieszaniny, do których dodawano termo-
plastyczny elastomer poliuretanowy oraz silan γ-(2,3-epoksydowo-propoksydowo)-
propylotrimetylowy. Kleje testowano na sklejce. Najlepsze wyniki siłowe uzyskał klej 
ze wszystkimi dodatkami, zarówno przy rozrywaniu na sucho (2,55 MPa), jak i na 
mokro (1,99 MPa). Badania mikroskopowe wykazały również, że na powierzchni tego 
kleju nie powstają pęknięcia lub inne skazy podczas schnięcia [23]. 
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6. Podsumowanie 

Niniejsza praca przedstawia możliwości użycia naturalnego materiału, jakim jest 
soja do produkcji klejów stosowanych w przemyśle płyt drewnopochodnych. Stosowane 
obecnie rozwiązania są szkodliwe dla zdrowia ludzkiego ze względu na dodawane 
podczas produkcji trujące związki, które emitowane do środowiska stanowią poważne 
zagrożenie dla operatorów linii oraz końcowych użytkowników. Potrzeba stworzenia 
naturalnego kleju musi być więc priorytetem, a istniejące rozwiązania bazujące na na-
turalnych składnikach nie są w stanie spełnić wymagań technicznych. Konieczność 
osiągnięcia przez finalny produkt właściwych, spełniających określone wymogi para-
metrów wytrzymałościowych rodzi potrzebę modyfikacji struktury białka. Rozwiązania 
dla głównych problemów, jakimi są niewystarczająca wodoodporność czy elastyczność, 
zostały przedstawione więc w tym artykule. Wyróżnione i wyraźnie podzielone zostały 
także rodzaje produktów białkowych, a omówione prace skupiały się nie tylko na 
izolatach białkowych, ale również bardziej zanieczyszczonych produktach, które mają 
większy potencjał w przypadku wielkotonażowych produkcji. Zainteresowanie oma-
wianym tematem stale rośnie, a wraz z nim potrzeba poszukiwania coraz nowszych 
rozwiązań. 
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Streszczenie 
Rosnące zapotrzebowanie na tworzenie naturalnych spoiw do produkcji płyt drewnopochodnych jest wyni-
kiem nie tylko malejących zasobów składników ropopochodnych, ale także konieczności ograniczenia emisji 
szkodliwych związków. Białko sojowe stanowi za to potencjalny bezemisyjny główny składnik bazy klejo-
wej o szeroko dostępnych zasobach. W niniejszej pracy skupiono się na przedstawieniu szeregu modyfikacji 

poprawiających właściwości klejów zawierających białko sojowe. Zebrane wyniki mogą posłużyć jako 
punkt wyjściowy do pracy nad stworzeniem naturalnych klejów do płyt drewnopochodnych. 
Słowa kluczowe: białko sojowe, płyty drewnopochodne, kleje roślinne, kleje bezformaldehydowe  

Soy as a base for the wood-based panel adhesives – a review 

Abstract 
Increasing demand for the need of creation a natural adhesives for wood-based panel production is a result 
of the rapid petroleum raw materials depletion but also the need to reduce harmful compounds emission. 

Soy protein has a great potential to become a main adhesive base ingredient due to its zero emission 
character and an availability. This article focuses on the presentation of a number of modifications 
improving the properties of soy protein based adhesives. Collected results can be a good starting point for 
the reation of a natural biobased resins.  
Keywords: soy-based adhesives, wood-based panels, plant adhesives, formaldehyde free adhesives 
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Innowacyjne kleje białkowe GreenBond 

jako zastępstwo dla formaldehydowych środków 

wiążących w produkcji płyt MDF 

1. Wprowadzenie 

Płyta MDF (ang. Medium Density Fibreboard) to płyta pilśniowa o gęstości wyno-
szącej od 600 do 800 kg/m3. Powstaje ona w wyniku poddania włókna drzewnego 

i środka wiążącego (często żywicy melaminowo-mocznikowo-formaldehydowej) działa-

niu wysokiej temperatury [1-4]. Właśnie prasowanie, określane wąskim gardłem procesu 
tworzenia płyty, jest kluczowym elementem produkcji. Etap ten wymaga zorganizo-

wania działań w taki sposób, by dały one jak najlepsze efekty, ponieważ prasowanie 

wpływa na właściwości końcowe produktu oraz limituje szybkość procesu produkcji [5]. 

Surowcem najczęściej wybieranym na płyty pilśniowe są drzewa iglaste, z których 
pozyskuje się bardzo dobrej jakości włókna. Ich niewątpliwe zalety to atrakcyjna cena 

i szeroka dostępność. Jednak do produkcji płyt MDF można użyć każdego surowca 

drzewnego, który podczas procesu rozwłókniania dzieli się na odpowiednio małe 
cząstki, zwane włóknami [6]. 

Produkcja płyt MDF w ostatnich latach jest jedną z najszybciej rozwijających się 

gałęzi przemysłu drzewnego. Zapotrzebowanie na ten wyrób stale rośnie [6, 7]. 

Szacuje się, że globalna produkcja płyt MDF w 2020 roku osiągnęła aż 100 mln m3. 
Wśród producentów liderem jest Azja wytwarzająca nawet do 70% światowej 

produkcji [1, 2]. Na drugim miejscu znajduje się Polska, gdzie produkcja w 2020 roku 

wynosiła 3,55 mln m3 [8]. Przyczyniło się do tego powstanie na terenie kraju kilku linii 
produkcyjnych przeznaczonych do wytwarzania ultracienkich płyt HDF, m.in. IKEA 

Industry Orla w 2011 czy Homanit Krosno Odrzańskie 2015 [9]. 

Płyty MDF, o gładkiej powierzchni i większej wytrzymałości niż lite drewno, 
stanowią stosunkowo tani materiał budowlany. Szeroko stosowane są w meblarstwie. 

Wykorzystywane są jako elementy dekoracyjne oraz panele podłogowe ze względu na 

dużą możliwość ich sklejania, skręcania czy zszywania bez utraty właściwości 

mechanicznych [1-4, 6]. 
Płyty MDF, podobnie jak inne rodzaje płyt drewnopochodnych, charakteryzują się 

licznymi walorami, które czynią je niekiedy lepszym materiałem niż lite drewno. Do 

ich głównych zalet można zaliczyć [10, 11]: 

• możliwość produkcji w dużych i różnych wymiarach dostosowanych do potrzeb 
konsumentów; 

• wysoką jednorodność produktu końcowego; 
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• dużą wytrzymałość rosnącą wraz ze wzrostem gęstości; 

• gładkość i twardość powierzchni ułatwiającą obróbkę plastyczną; 

• łatwość obróbki wynikającą z jednorodności gęstości i składu w całym przekroju. 
Na świecie produkuje się rocznie ponad 11 milionów ton kleju mocznikowo- 

-formaldehydowego, a ponad 80% przemysłu drzewnego stosuje właśnie ten rodzaj 

spoiwa na swoich liniach produkcyjnych. Pomimo szeregu jego zalet, do których 
zaliczyć można tworzenie wytrzymałych spoin czy mieszalność z wodą, ułatwiającą 

czyszczenie instalacji, bardzo łatwo ulega on rozkładowi i traci właściwości. Na przy-

kład pod wpływem czynników zewnętrznych takich jak ciepło czy zmienna wilgotność 

dochodzi do uwalniania się z kleju formaldehydu. Dlatego ze względu na potencjalną 
reakcję hydrolizy kleju mocznikowo-formaldehydowego możliwości jego użycia są 

ograniczone [7, 12].  

Formaldehyd jest bezbarwnym łatwopalnym gazem o charakterystycznym, duszącym 
zapachu. W małych ilościach jest wytwarzany przez organizmy żywe, a ekspozycja na 

niewielkie stężenia tego związku jest bardzo powszechna i nieszkodliwa. Jednak kontakt 

z większymi ilościami formaldehydu jest groźny. Wywołuje podrażnienie oczu, nosa, 
gardła, skóry, a nawet może doprowadzić do problemów z oddychaniem i uszkodzenia 

płuc. Szczególnie narażeni na szkodliwe działanie aldehydu mrówkowego są więc 

astmatycy [13]. Ponadto formaldehyd został sklasyfikowany jako kancerogenny, 

zwłaszcza w przypadku przedłużonej ekspozycji. Wyniki badań wskazują, że opary alde-
hydu mrówkowego mogą zwiększać ryzyko rozwinięcia się białaczki lub nowotworów 

mózgu [14]. W związku z tym kleje mocznikowo-formaldehydowe i produkty, które je 

zawierają, stanowią realne zagrożenie dla zdrowia zarówno operatorów linii produk-
cyjnych, jak i konsumentów. Pojawia się więc potrzeba opracowania nowych, nieza-

wierających szkodliwych komponentów środków wiążących włókno drzewne w pro-

dukcji płyt MDF.  
Kleje oparte na białkach były podstawowym środkiem wiążącym dla przemysłu 

drzewnego, stanowiąc podstawowy środek wiążący do produkcji sklejki przez wiele 

lat, a ich potencjał odkryto już w starożytności. Skomplikowana łańcuchowa budowa 

cząsteczek białka, w której peptydowy łańcuch główny ma liczne boczne rozgałęzienia 
z grupami funkcyjnymi, pozwala mu na wchodzenie w reakcje z zawartymi w drewnie 

związkami, m.in. celulozą. Białka w stanie natywnym przyjmują strukturę przestrzenną 

i poprzez zjawisko zwane efektem hydrofobowym ich reaktywne i zarazem hydrofo-
bowe grupy są ulokowane w rdzeniu białka, który otaczają reszty mniej reaktywne, 

wykazujące większe powinowactwo do wody. Aby wyeksponować reaktywne grupy 

białka, konieczne jest zaburzenie jego natywnej struktury i rozwinięcie łańcucha poli-

peptydowego, czyli denaturacja białka. Denaturacja polega na zerwaniu wiązań wodo-
rowych i osłabieniu oddziaływań międzycząsteczkowych stabilizujących strukturę 

trzeciorzędową, co powoduje rozplecenie łańcucha i ekspozycję reaktywnych łańcu-

chów bocznych. Denaturację białka można przeprowadzić za pomocą podwyższonej 
temperatury lub środków chemicznych. W produkcji klejów na bazie białek często 

stosuje się mocne zasady lub kwasy, aby zdenaturować białko. Główne grupy, jakie 

można wyróżnić w białkach, to grupy wodorotlenowe, aminowe i karboksylowe. Ze 
względu na budowę wykazują one powinowactwo z wodą i celulozą, a więc zapew-

niają adhezję do drewna i rozpuszczalność w wodzie. 
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 Do tworzenia zamiennika toksycznych klejów formaldehydowych konieczne jest 

nie tylko znalezienie odpowiedniej receptury nadającej się do sklejenia materiałów 

lignocelulozowych, ale również wykorzystanie bioodpadów z różnych gałęzi przemysłu. 
Dlatego ekologiczne kleje wykorzystujące odpady organiczne, na przykład białka 

zwierzęce, zyskują na znaczeniu [15]. W ostatnich latach firmy takie jak LdDavis [16], 

Hanson [17], Sestec [18] zamieściły w swoich ofertach kleje oparte na białkach.  

W niniejszej pracy przedstawiono możliwość wytwarzania płyt MDF z użyciem 
białkowego, naturalnego kleju GreenBond oraz zestawiono otrzymane wyniki badań 

wytrzymałościowych z wartościami dla płyt zawierających żywicę syntetyczną. 

2. Część doświadczalna 

2.1. Materiały 

Kleje GreenBond o oznaczeniach 2A, 3B, 4A i 6 zostały wytworzone i przygotowane 

w laboratorium firmy Sestec Polska Sp. z o.o. Receptury klejowe są objęte patentem 

LU 101487 z dnia 19.11.2020 r. [19]. Otrzymane kleje są produktami przeznaczonymi 
do wytwarzania naturalnych płyt MDF ze środkami wiążącymi niezawierającymi 

w składzie formaldehydu. 

Według patentu kleje te zawierają w głównej mierze wodę, składnik pochodzenia zwie-
rzęcego, glicerynę oraz środek przeciwdziałający powstawaniu piany. Klej GreenBond 

2A zawiera dodatkowo gluten, GreenBond 3B zawiera mocznik oraz sorbitol, GreenBond 

4A zawiera kazeinę i wodorotlenek sodu, a GreenBond 6 zawiera melasę. 
Do wykonania płyty referencyjnej wykorzystano żywicę MUF – melaminowo- 

-mocznikowo-formaldehydową, standardowo używaną do produkcji płyt MDF. 

Do produkcji płyt MDF wykorzystano włókna sosnowe przeznaczone do typowej 

produkcji płyt MDF, otrzymane od jednego z czołowych producentów płyt HDF 
w Polsce. 

2.2. Metody 

2.2.1. Badania fizykochemiczne klejów 

W celu oznaczenia właściwości fizykochemicznych użytych klejów przeprowadzono 

szereg testów. Lepkość kleju zbadano przy użyciu HAAKE Viscotester VT-01, 

z rotorem nr 3. Pehametr VOLTCRAFT PH-100ATC pozwolił na zmierzenie pH 

badanych mieszanin. Dodatkowo przeprowadzono badanie substancji stałych kleju 
oraz określono gęstości mieszanin. 

2.2.1.1.  Pomiar zawartości substancji stałych 

Aby określić zawartość części stałych (SC) w kleju, ok. 1 g próbki kleju (M1) 

suszono w suszarce w temperaturze 105°C do uzyskania stałej masy końcowej (M2). 

Każdorazowo w celu wyznaczenia SC wykonano 15 powtórzeń. Następnie otrzymane 
masy wprowadzono do wzoru 1: 

𝑆𝐶 =
𝑀2

𝑀1
𝑥 100% [%]       (1) 

gdzie: SC – ilość substancji stałych [%], M1 – masa początkowa próbki [g], M2 – masa końcowa próbki [g]. 
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2.2.1.2. Określenie gęstości kleju 

Na wadze z dokładnością do 0,01 g ustawiono cylinder miarowy o pojemności 100 ml 
(V). Wagę wytarowano. Następnie do cylindra wlano 100 cm3 badanego płynu i od-

czytano wagę (W). W celu wyznaczenia wyniku D otrzymane masy wprowadzono do 

wzoru 2: 

𝐷 =
𝑊

𝑉
 [𝑔/𝑐𝑚3]       (2) 

gdzie: D – gęstość [g/ml], W – masa próbki [g], V – objętość próbki [cm3]. 

2.2.2. Wytwarzanie płyt MDF 

Płyty przygotowane zostały w laboratorium firmy Sestec Sp. z o.o. w Krakowie. 

Każdorazowo dla pojedynczego kleju wykonano trzy płyty. W celu wytworzenia 3-mili-
metrowych płyt pilśniowych o średniej gęstości zmieszano włókna sosnowe ze spoiwem 

w mie-szalniku bębnowym poprzez natrysk pod ciśnieniem 8 bar. Zastosowane żywice 

stanowiły jednoskładnikową mieszankę i nie wymagały nanoszenia na materiał dodat-

ków bądź ich mieszania. Proces produkcyjny rozpoczął się od przygotowania materiału. 
Włókno drzewne suszono w suszarce do osiągnięcia wilgotności poniżej 6%. Gotowe 

spoiwo przed naniesieniem mieszano z użyciem bębnowego mieszalnika elektrycznego 

przez ok. 1 minutę, a właściwą objętość odważono bezpośrednio przed natryskiem na 
materiał. Ilość kleju przeliczono odpowiednio tak, aby zawartość substancji kleju 

stanowiła 11% masy gotowego produktu. Wysuszone włókno w odpowiedniej ilości 

umieszczono w bębnie mieszalnika łopatkowego. Po jego szczelnym zamknięciu przy-
stąpiono do rozpylenia kleju na materiał z użyciem dyszy grawitacyjno-syfonowej firmy 

Spraying Systems Co. o numerze 60100 pod ciśnieniem 8 bar. Wilgotność materiału 

zarówno przed, jak i po naniesieniu środka wiążącego sprawdzano za pomocą 

wagosuszarki AXIS AGS120. Mata z włókien formowana była ręcznie z użyciem 
drewnianej formy o wymiarach 300 × 400 × 400 mm. Następnie wstępne prasowano 

matę ręcznie poprzez dociśnięcie materiału drewnianym stemplem. Prasowanie na 

gorąco przeprowadzono w temperaturze 190°C z czasem prasowania 8 s/mm grubości. 
Płyty miały wymiary 400 × 400 mm i osiągały docelową grubość 3 mm przy gęstości 

800 kg/m3. 

2.2.3. Charakterystyka płyt MDF 

Wytworzone płyty MDF klimatyzowano przez 48 godzin w temperaturze 20°C 
i wilgotności 65%. Właściwości mechaniczne płyt określono na próbkach o wymiarach 

zmierzonych zgodnie z normą EN 325, wyciętych zgodnie z normą EN 326-1. Na 

płytach przeprowadzono następujące badania: oznaczenie gęstości według normy EN 

323, wytrzymałości na rozciąganie w kierunku prostopadłym do płaszczyzny płyty (IB, 
ang. internal bondIB) zgodnie z normą EN 319, spęcznienia na grubość po moczeniu 

w wodzie przez czas 24 godzin (ST, ang. swelling test) według normy EN 317 oraz 

zgodnie z normą EN 310 określono moduł elastyczności (MOE, ang. modulus of 
elasticity) i wytrzymałości na zginanie (MOR, ang. modulus of rapture). W niniejszej 

pracy przedstawiono średnie wyniki z wykonanych płyt (po 5 próbek z każdej płyty dla 

każdego parametru). Łącznie 15 próbek na każdy test. Wyniki porównano następnie z wy-

maganiami podanymi dla płyt MDF i MDF.H przedstawionymi w normie EN-622 [20]. 
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3. Wyniki 

W niniejszej pracy przedstawiono możliwość zastosowania naturalnych klejów do 
produkcji płyt MDF. Zbadano różne rodzaje klejów na bazie składników biologicznych, 
wykonano ich pomiary fizykochemiczne (tab. 1) oraz wytworzono z ich użyciem płyty 
MDF przy zastosowaniu jednakowych parametrów produkcyjnych (tab. 2). 

Tabela 2. Wyniki badań fizykochemicznych używanych klejów 

Nazwa kleju Kolor 
Ilość substancji stałych 

[%] 
Gęstość 
[g/ml] 

pH 
Lepkość 
[mPas] 

GreenBond 2A brązowy 48,96 1,243 7,21 322 

GreenBond 3B brązowy 53,80 1,155 7,45 57 

GreenBond 4A brązowy 46,99 1,256 12,30 422 

GreenBond 6 brązowy 46,88 1,109 7,33 40 

MUF biały 64,55 1,250 10,10 359 

Tabela 3. Wyniki wytrzymałościowe dla płyt MDF wykonanych z użyciem klejów naturalnych oraz żywicy 
MUF 

Nr 
Środek 
wiążący 

Grubość Gęstość IB ST MOR MOE 

[mm] [kg/m3] [MPa] [%] [MPa] [MPa] 

MDF    0,65 35 23 - 

MDF.H    0,70 30 27 2700 

1 2A 3,03 ±0,03 805 ±5,22 2,51 ±0,01 27,6 ±0,54 30,5 ±2,16 2943 ±202 

2 3B 3,02 ±0,02 797 ±6,32 2,44 ±0,03 16,8 ±0,72 29,0 ±1,96 2822 ±183 

3 4A 2,99 ±0,02 808 ±7,22 3,05 ±0,02 18,9 ±0,36 37,1 ±2,62 3784 ±195 

4 6 3,03 ±0,04 804 ±5,77 2,84 ±0,02 29,7 ±0,41 39,9 ±2,29 3855 ±179 

5 MUF 3,02 ±0,03 809 ±6,94 2,71 ±0,02 32,9 ±0,22 37,2 ±2,44 3466 ±205 

4. Omówienie wyników badań i dyskusja 

Aby możliwe było wskazanie potencjału naturalnych klejów w produkcji płyt MDF, 
należy wykonać płyty z ich użyciem oraz płyty odniesienia z obecnie wykorzystanymi 
na rynku, standardowymi żywicami syntetycznymi. Na potrzeby testu wytworzono 
płyty z żywicą MUF. Należy zaznaczyć, że do wykonania każdej z płyt użyto tylko 
określonego rodzaju kleju, bez stosowania żadnych innych dodatków poprawiających 
właściwości mechaniczne. Zrezygnowano z użycia emulsji, która jest standardowym 
dodatkiem poprawiającym wodoodporność gotowych produktów.  

Otrzymano bardzo wysokie wytrzymałości z użyciem wszystkich testowanych klejów 
naturalnych, znacznie przekraczające wymagania dla normy MDF (IB ≥ 0.65MPa, ST 
≤ 35%, MOR ≥ 23MPa) i MDF.H (IB ≥ 0.70MPa, ST ≤ 30%, MOR ≥ 27MPa, MOE ≥ 
2700MPa), które przedstawiono w tabeli 2. Receptura 2A, którą odróżnia od reszty 
testowanych klejów dodatek glutenu, charakteryzuje się jednymi z gorszych wyników 
wytrzymałości. Białko roślinne spowodowało obniżenie wodoodporności płyt, jednakże 
wyniki nadal spełniały wymagania norm dla produktów do zastosowań w warunkach 
wilgotnych, otrzymując wynik ST <30%. 

W recepturze 3B użyto powszechnie stosowanego modyfikatora białek, jakim jest 
mocznik. Dzięki niemu uzyskano najniższy wynik ST. Spowodował on jednakże obni-
żenie wszystkich pozostałych parametrów wytrzymałościowych, dając najniższe wyniki 
IB, MOE i MOE. 



 
Anna Sieranc, Katarzyna Osiak 

 

98 
 

Bardzo dobrym rozwiązaniem okazało się dodanie do kleju innego białka zwierzę-
cego, jakim jest kazeina, oraz przeprowadzenie denaturacji białek za pomocą NaOH, 
opracowując klej 4A. Kazeina jest silnie hydrofobowym białkiem, dzięki czemu 
otrzymano dwukrotnie niższy ST niż w przypadku żywicy MUF. Denaturacja białek 
NaOH i rozwinięcie struktury białek spowodowały otrzymanie najwyższego wyniku 
IB ze wszystkich testowanych płyt, natomiast moduł sprężystości oraz wytrzymałość 
na zginanie dla receptury 4A jest na podobnym poziomie jak dla kleju referencyjnego. 

Dodatek melasy do receptury klejowej 6 przyczynił się do uzyskania najlepszej 
elastyczności płyty. Mimo że melasa w połowie jest cukrem, który powinien dobrze 
rozpuszczać się w wodzie, nie doszło z pogorszenia wodoodporności płyt MDF. Wynik 
ST 29,7% w dalszym ciągu spełnia wymagania dla MDF (35%) i MDF.H (30%), 
a jednocześnie nadal jest lepszy niż dla MUF. Brak pogorszenia wyników ST może 
być spowodowany przekształceniem grup aldehydowych i ketonowych melasy do grup 
karboksylowych. Można również wysnuć wniosek, że zwiększenie grup karboksylowych 
w mieszaninie klejowej odpowiada za zwiększenie elastyczności i wytrzymałości płyty. 

Nie udało się spełnić wymagań dla wodoodpornych produktów tylko na płycie 
referencyjnej wytworzonej z żywicą syntetyczną. 

5. Podsumowanie  

Zaprezentowane wyniki wykazały przewagę naturalnych klejów nad syntetycznymi 
pod wieloma względami. Wszystkie przetestowane biokleje wykazały się lepszą wodo-
odpornością. W standardowej produkcji płyt MDF używa się dodatków zwiększających 
wodoodporność – parafin. Stosując kleje GreenBond, można zmniejszyć lub nawet 
wyeliminować konieczność dokładania do spoiw dodatków, które tak jak żywice syn-
tetyczne są produktami ropopochodnymi. Wykorzystanie klejów GreenBond do pro-
dukcji płyt MDF byłoby korzystne dla ochrony środowiska i zmniejszyłoby zapotrze-
bowanie na surowce nieodnawialne.  

Produkty producentów płyt drewnopochodnych często muszą spełnić bardziej 
restrykcyjne wymagania niż te, które są umieszczone w normach. Wykazano, że 
w zależności od potrzeb producenci mogą wybrać spośród klejów GreenBond różne 
warianty. W celu otrzymania najlepszej wodoodporności należy wykorzystać klej 3B, 
największej elastyczności i wytrzymałości na zginanie – 6, najwyższej wytrzymałości 
na rozrywanie prostopadłe do płaszczyzny płyty – 4A. Spośród testowanych bioklejów 
tylko receptura 2A nie wyróżniła się szczególnymi wynikami. 
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Innowacyjne kleje białkowe GreenBond jako zastępstwo dla formaldehydowych 

środków wiążących w produkcji płyt MDF 

Streszczenie 
Opracowanie naturalnych spoiw dla płyt pilśniowych MDF jest dużym wyzwaniem dla naukowców. Przed-
stawiony w niniejszej pracy klej białkowy GreenBond stanowi dobrą alternatywę dla szkodliwych klejów 
formaldehydowych. Zebrane wyniki ukazują przewagę spoiw naturalnych, które przy użyciu takich samych 
parametrów produkcyjnych osiągają wyniki nie tylko na tym samym poziomie co klej MUF, ale także 
prezentują lepsze rezultaty.  
Słowa kluczowe: płyty drewnopochodne, kleje bezformaldehydowe, biokleje, kleje białkowe 

Innovative GreenBond protein adhesives as a replacement for formaldehyde 

binders in the production of MDF boards 

Abstract 

Creation of a natural binders for MDF boards production is a big challenge for scientists these days. The 
GreenBond protein-based adhesive presented in this article is an excellent alternative to harmful form-
aldehyde adhesives. Posted results show the advantage of a natural binders, which, using the same production 
parameters, are able to achieve not only the same level results as MUF adhesive, but also overcome them.  
Keywords: wood-based panels, non added formaldehyde adhesives, bioadhesives, protein-based adhesives 
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Nowatorskie kleje białkowe GreenBond 

jako zastępstwo dla formaldehydowych środków 

wiążących w produkcji płyt wiórowych 

1. Wprowadzenie  

Potrzeba wykorzystania odpadów drzewnych pozyskiwanych z tartaków była jed-

nym z aspektów determinujących powstanie płyt wiórowych (PBs, ang. particle-boards) 

[1]. Stanowiąc jeden z najczęściej spotykanych kompozytów drewnopochodnych, PBs 
służą jako podstawowy surowiec w meblarstwie oraz budownictwie. Rosnące zaintere-

sowanie wynika z możliwości łatwej obróbki płyt, które produkowane w rozmiarach 

zdecydowanie większych niż maksymalny rozmiar litego drewna, osiągają nawet kilku-

krotnie wyższe wytrzymałości niż sam surowiec [2]. Gotowe PBs można dodatkowo 
pokryć laminatem dekoracyjnym, podnosząc estetykę mebli z nich wytworzonych. Jedną 

z zalet mebli wykonanych z PB może być łatwiejszy transport, ponieważ są niekiedy 

lżejsze niż ich odpowiedniki powstałe z samego drewna [3]. Dodatkowo wybrane PBs 
o określonych gęstościach charakteryzują się bardzo dobrą zdolnością do pochłaniania 

dźwięku i mogą służyć jako izolatory hałasu w celu poprawy akustyki pomieszczeń [4].  

Zapotrzebowanie na drewno i produkty drewnopochodne stale rośnie [5]. Dla przy-
kładu produkcja płyt drewnopochodnych w Europie w 2016 roku wynosiła 74,7 mln m3, 

z czego 37,8 mln m3 stanowiły płyty wiórowe [6]. W 2018 roku wyprodukowano  

97 mln m3 płyt drewnopochodnych, a wartości te stale rosną [7]. Zwiększony popyt na 

całym świecie oraz związane z tym wyczerpywanie zasobów leśnych powoduje, że 
ceny drewna stale rosną, a zainteresowanie alternatywnymi materiałami mogącymi słu-

żyć do produkcji paneli drzewnych jest z roku na rok coraz większe. Do produkcji PBs 

wykorzystać można nie tylko inne materiały zawierające ligninocelulozę jak włókno 
lniane czy konopne, ale także materiał recyklingowy będący odpadem z regularnej 

produkcji [8]. 

Płyta wiórowa wytwarzana jest z połączenia cząstek drewna (zwanych wiórami) ze 
spoiwem. Na rynku istnieje szeroki asortyment dostępnych płyt wiórowych określa-

nych jako meblarskie o gęstościach z przedziału 640-800 kg/m3 [3]. Proces produkcji 

podzielić możemy na kilka etapów: przygotowanie wiórów (w tym rozdrobnienie, 

suszenie i frakcjonowanie), nanoszenie kleju oraz dodatków, formowanie kobierca, 
wstępne prasowanie, prasowanie na gorąco i obróbka końcowa [8, 9].  

Istnieje wiele czynników wpływających na jakość płyty. Jednym z kluczowych 

etapów jest prawidłowe pokrycie materiału klejem. Zbyt duża jego ilość prowadzi do 
wprowadzenia do produktu za dużej ilości wody, która może powodować eksplozje 

w prasie. W przypadku żywic syntetycznych podwyższona wilgotność materiału 
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prowadzi dodatkowo do zwiększenia ilości uwalnianego formaldehydu. Niewystar-

czająca ilość kleju natomiast osłabia właściwości mechaniczne płyty, a co za tym idzie 

dochodzi do pogorszenia jakości całkowitej produktu [9]. 
Parametry wytrzymałościowe płyt drewnopochodnych w znacznym stopniu zależą 

od właściwości użytych do ich produkcji surowców. Jednym z ważniejszych czynników 

jest ilość użytego środka wiążącego oraz sposób pokrycia nim materiału drzewnego. 

Niejednorodne pokrycie klejem wiórów wiąże się z brakiem homogeniczności wytrzy-
małości płyty, na co wpływ ma także poziom rozdrobnienia cząstek surowca. Kolejnym 

ważnym parametrem jest wilgotność materiału drzewnego. Odpowiednio dobrana 

zapobiega negatywnym zjawiskom takim jak: rozwarstwianie płyt, eksplozje podczas 
prasowania, gdy wilgotność jest zbyt duża, czy ryzyko samozapłonu gdy wody jest 

zbyt mało [9, 10]. Wartym uwagi zjawiskiem jest także związany bezpośrednio z ilością 

wody w macie transfer ciepła. Wnikanie ciepła w matę determinowane jest czasem 
prasowania płyty, a dzięki obecności wody wzrost temperatury w całej objętości 

zachodzi szybciej. Optymalizacja ilości wody jest więc kluczowa w celu obniżenia 

kosztów produkcji. Możliwość pracy z wyższymi wilgotnościami wiórów daje szansę 

na zmniejszenie zużycia energii poprzez ograniczenie pracy suszarni. Zbyt wysokie 
ilości wody w macie oraz temperatury prowadzić mogą do nadmiernego wzrostu 

ciśnienia wewnątrz płyty, co skutkuje eksplozjami płyt podczas otwierania prasy [10]. 

Celem niniejszej pracy było wyprodukowanie płyt MDF z naturalnym klejem 
GreenBond będącym produktem firmy SESTEC Polska objętym patentem LU 101487 

z dnia 19.11.2020 r. oraz wykazanie ich przewagi nad płytami zawierającymi żywicę 

syntetyczną. 

2. Część doświadczalna 

2.1. Materiały  

Mieszaniny klejowe GreenBond o następujących numerach: 1A, 2, 4A i 5 przygo-

towano zgodnie z patentem LU 101487 z dnia 19.11.2020 r. [11].  

Głównymi składnikami niniejszych klejów są: woda, odpieniacz, gliceryna oraz hemo-
globina. GreenBond 1A dodatkowo zawiera w swoim składzie sorbitol, GreenBond 2 

gluten i sorbitol, GreenBond 4A kazeinę i wodorotlenek sodu. 

Do wykonania płyty referencyjnej wykorzystano żywice UF – mocznikowo-form-
aldehydową, standardowo używaną do produkcji płyt PB klasy P2. 

Do produkcji PB wykorzystano mieszankę cząstek drewna przygotowaną w labora-

torium poprzez rozdrabnianie i tworzenie zrębków z bali sosnowych. Użyto mieszanki 

wiórów o następujących wielkościach: ≥4,0 mm (5,0%), 4,0-2,0 mm (37,5%), 2,0-1,0 mm 
(37,5%), 1,0-0,5 mm (5,0%), <0,5 mm (15,0%). 

2.2. Metody  

2.2.1. Badania fizykochemiczne kleju 

Wykonano szereg testów fizykochemicznych badanych spoin klejowych. Lepkość 

kleju zmierzono za pomocą HAAKE Viscotester VT500, z rotorem nr 3. Pehametr 

VOLTCRAFT PH-100ATC pozwolił na zmierzenie pH badanych mieszanin. Dodat-

kowo wykonano badania substancji stałych kleju oraz określono ich gęstość. 
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2.2.1.1. Pomiar zawartości substancji stałych 

Aby określić zawartość części stałych (SC) w kleju, ok. 1 g próbki kleju (M1) suszono 

w piecu w temperaturze 105°C do uzyskania stałej masy końcowej (M2). Każdorazowo 

w celu wyznaczenia SC wykonano 15 powtórzeń. Następnie otrzymane masy wpro-

wadzono do wzoru 1: 

𝑆𝐶 =
𝑀2

𝑀1
𝑥 100% [%]       (1) 

gdzie: SC – ilość substancji stałych [%], M1 – masa początkowa próbki [g], M2 – masa końcowa próbki [g]. 

2.2.1.2. Określenie gęstości kleju 

Na wadze z dokładnością do 0,01 g ustawiono cylinder miarowy o pojemności 100 ml 
(V). Wagę wytarowano. Następnie do cylindra wlano 100 ml badanego płynu i odczy-

tano wagę (W). W celu wyznaczenia wyniku D otrzymane masy wprowadzono do 

wzoru 2: 

𝐷 =
𝑊

𝑉
 [𝑔/𝑚𝑙]       (2) 

gdzie: D – gęstość [g/ml], W – masa próbki [g], V – objętość próbki [ml]. 

2.2.2. Produkcja płyt wiórowych 

Płyty wiórowe o grubości 16 mm otrzymano poprzez natrysk kleju pod ciśnieniem 

8 bar na wióry sosnowe. Proces produkcyjny PB składał się z kilku pojedynczych 
etapów, takich jak: wytworzenie wiórów sosny w laboratorium poprzez rozdrabnianie 

drewna z bali sosnowych, przesiewanie materiału do rozdzielenia na odpowiednie 

wielkości frakcji, suszenie materiału celem uzyskania odpowiedniej wilgotności, utwo-
rzenie mieszaniny wiórów o odpowiednim udziale wielkości cząstek, przygotowanie 

kleju, rozpylenie spoiwa na wióry, usypanie materiału w formie ze sklejki o wymiarach 

400 × 600 × 300 mm, wstępne ręczne sprasowanie i prasowanie na gorąco. 
Wilgotność materiału sprawdzano każdorazowo przed i po naniesieniu kleju za 

pomocą wagosuszarki AXIS typ AGS120. Natrysk kleju przeprowadzono za pomocą 

dyszy firmy Spraying Systems Co. z serii 1/4J z jednostką rozpylającą SU5. 

Do wytworzenia wszystkich płyt wiórowych użyto tych samych parametrów 
produkcyjnych: założona grubość produktu końcowego 16 mm, gęstość 650 kg/m3, 

10% udziału masowego składników stałych spoiwa na masę suchego drewna, czas 

prasowania 8 s/mm, temperatura prasy 210°C. 

2.2.3. Charakterystyka płyt wiórowych 

Przed wykonaniem badań płyty wiórowe klimatyzowano przez 48 godzin w tem-

peraturze 20°C i wilgotności 65%. Wykonano po 3 powtórzenia dla każdej otrzymanej 
spoiny klejowej. Z każdej płyty pobrano po 5 próbek na każdy test. Płyty poddano 

następującym badaniom: oznaczenie gęstości (EN 323), wytrzymałości na rozciąganie 

w kierunku prostopadłym do płaszczyzn płyty (IB, ang. internal bond) (EN 319), 

spęcznienia na grubość po moczeniu w wodzie przez 24 godziny (ST, ang. swelling 
test) (EN 317), określenie modułu elastyczności (MOE, ang. modulus of elasticity) 

i wytrzymałości na zginanie (MOR, ang. modulus of rupture) (EN 310). Wyniki porów-

nano następnie z wymaganiami przedstawionymi w normie EN-312 [12]. Prezento-
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wane wyniki dotyczą płyt wiórowych klasy P2. Normy klas P2 nie wymagają testów 

wodoodporności, jednakże zamieszczono ich wyniki dla lepszego zobrazowania różnic 

między testowanymi klejami. Dodatkowo do celów testowych umieszczono również 
wymagania dla normy klasy P3 – czyli dla płyt do zastosowań w warunkach wilgotnych. 

2.2.4. Oznaczanie zawartości formaldehydu 

2.2.4.1. Metoda analizy gazowej 

Metoda analizy gazowej polega na wyznaczeniu wartości emisji formaldehydu 

z powierzchni próbki płyty o szerokości 5 cm i długości 40 cm. Grubość próbki zależna 

jest od grubości badanego produktu. Powierzchnie cięcia każdorazowo zaizolowane są 
samoprzylepną taśmą aluminiową tak, aby formaldehyd uwolniony został tylko z górnej 

i dolnej powierzchni próbki. Sposób izolowania próbki przedstawiono na rysynku 1. 

 
Rysunek 1. Przykład próbek przygotowanych do badania metoda gazową (opracowanie własne) 

Badanie przeprowadzono zgodnie z normą PN-EN ISO 12460-3 [3]. Uwalniający 
się z płyty formaldehyd miesza się z powietrzem przepływającym przez komorę, 

a następnie absorbowany jest w wodzie umieszczonej w szklanych płuczkach. Powstałe 

w ten sposób roztwory łączone są z właściwymi dla metody odczynnikami (ace-
tyloaceton, octan amonu). Po odpowiedniej obróbce termicznej spektrofotometrycznie 

oznacza się formaldehyd przy długości fali 412 nm w kuwetach o długości 50 mm. 

Otrzymaną wartość absorbancji przeliczono przy użyciu wzoru (3) na ilość form-

aldehydu wyrażoną w mg/m2. 

𝐺𝑖 =  
𝐴∗𝑉∗𝑓

𝐹
       (3) 

gdzie: Gi – zawartość formaldehydu uwolniona z niezaklejonych części płyty [
𝑚𝑔

𝑚2
], i – pierwsza, druga, 

trzecia lub czwarta godzina oznaczania, A – otrzymana spektrofotometrycznie wartość absorbancji [-],  

f – współczynnik nachylenia krzywej kalibracyjnej dla metody analizy gazowej [
𝑚𝑔

𝑚𝑙
], F – powierzchnia 

badanej próbki z wyłączeniem zaklejonych boków [𝑚2], V – objętość kolby miarowej = const = 100 [ml] [13]. 

3. Wyniki i wnioski 

W tabeli 1 zebrano wyniki oznaczeń właściwości fizykochemicznych przeprowa-
dzonych dla użytych klejów: 
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Tabela 4. Wyniki badań fizykochemicznych używanych klejów 

Nazwa kleju Kolor 
Ilość substancji stałych 

[%] 

Gęstość 

[g/ml] 
pH 

Lepkość 

[mPas] 

GreenBond 1A brązowy 47,16 1,207 7,13 402 

GreenBond 2 brązowy 55,30 1,235 7,37 125 

GreenBond 4A brązowy 45,26 1,200 12,15 462 

GreenBond 5 brązowy 47,95 1,039 7,56 113 

UF biały 68,40 1,230 10,05 373 

Źródło: opracowanie własne. 

Przedstawione w tabeli 2 wyniki są średnią dla wszystkich trzech płyt wykonanych 
na jednym kleju. Na każdej płycie przeprowadzono 4 badania MOR i MOE, 5-krotnie 

badano IB i ST, wykonano 2 analizy formaldehydu oraz po 7 oznaczeń gęstości 

i grubości. 

Tabela 2. Wyniki wytrzymałościowe dla PB wykonanych z użyciem klejów naturalnych oraz żywicy UF 

Nr 
Środek 

wiążący 
Grubość Gęstość IB ST MOR MOE 

  [mm] [kg/m3] [MPa] [%] [MPa] [MPa] 

Klasa 

P2 
   0,35 - 11 1600 

Klasa 
P3 

   0,45 14 14 1950 

1 1A 16,03 ±0,06 642 ±6,20 0,45 ±0,01 27,6 ±0,54 11,7 ±1,56 1743 ±123 

2 2 16,02 ±0,03 659 ±7,42 0,48 ±0,03 25,7 ±0,72 12,3 ±1,03 1822 ±95 

3 4A 16,05 ±0,02 655 ±5,84 0,78 ±0,02 14,6 ±0,22 14,9 ±1,46 2083 ±116 

4 5 15,99 ±0,03 647 ±6,15 0,72 ±0,01 18,5 ±0,41 16,6 ±1,22 2155 ±147 

5 UF 15,97 ±0,01 657 ±6,80 0,50 ±0,03 21,3 ±0,59 11,9 ±1,73 1821 ±98 

Źródło: opracowanie własne. 

Mimo że produkty klasy P2 są do zastosowań wewnętrznych w warunkach suchych, 

bardzo często w produkcji używa się minimalnych ilości dodatków poprawiających 
wodoodporność, takich jak emulsja parafinowa, która zabezpiecza cząstki drewna 

przed wchłanianiem wody. Producenci używają także dodatków mających na celu po-

prawę właściwości antyadhezyjnych mat produkcyjnych, by uniknąć przyklejania się 
płyty w prasie. Do wykonania poszczególnych PB użyto tylko określonego typu kleju, 

bez żadnych dodatków.  

W celu określenia potencjału testowanych klejów bazujących na białkach zwie-

rzęcych postanowiono nie tylko porównać wyniki ze standardowymi normami dla 
klasy P2 i P3 PB (EN 312), ale wykonano również płyty odniesienia. Referencje wy-

produkowano z użyciem żywicy UF (ilość substancji stałych 68,4%, gęstość 1,230 g/ml, 

pH 10.05, lepkość 373 mPas), której używa się standardowo w produkcji płyt P2. 
Na wszystkich testowanych klejach otrzymano wysokie wytrzymałości ≥0,45 MPa, 

spełniające nie tylko wymagania dla klasy P2, ale również dla klasy P3. 

Receptury 1A i 2 odróżniają się od 4A i 5 tym, że zawierają z swojej bazie sorbitol. 
Mają one zbliżone wartości IB, MOR i MOE do referencyjnego kleju UF. Zaobserwo-

wano wyższe wartości ST, co może być spowodowane tym, że sorbitol jest substancją 
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hydrofilową. Dodatek glutenu (receptura 2) poprawił wodoodporność gotowego pro-

duktu o 2% w odniesieniu do receptury 1A oraz zwiększył minimalnie wytrzymałości. 

Receptura 4A wyróżnia się od pozostałych badanych klejów dodatkiem czynnika 
denaturującego proteiny – NaOH, oraz silnie hydrofobowego białka zwierzęcego, 

jakim jest kazeina. Dzięki denaturacji białek otrzymano najwyższe wytrzymałości IB 

na poziomie 0,78 MPa – większe o 0,28, 0,33, 0,30 i 0,06 MPa niż w przypadku 

żywicy UF, kleju 1A, 2 i 5. Wysokie wartości MOR i MOE spełniły wymagania dla 
klasy P3. Dzięki hydrofobowości kazeiny uzyskano produkt o najwyższej odporności 

na wodę wśród testowanych spoin klejowych. Wynik 14,6% jest niewiele powyżej 

normy ST dla P3 (14,0%). 
Receptura 5 składa się z czterech podstawowych składników, jakimi są woda, 

odpieniacz, gliceryna i hemoglobina. Z użyciem kleju 5 otrzymano najwyższe wyniki 

MOR i MOE, powyżej normy dla klasy P3. W porównaniu do receptury 4A uzyskano 
niższy IB o 0,06 MPa, a ST wyższy o 2,8%. Badana płyta nadal przewyższała wartości 

dla płyty wyprodukowanej z użyciem standardowej żywicy syntetycznej. 

Wyniki wytrzymałościowe przedstawiono dla żywicy UF klasy Carb II. Nie wy-

różnia się ona swoimi wytrzymałościami na tle najsłabszych nawet klejów naturalnych. 
Dodatkowo MOR i MOE są na poziomie spełniającym tylko wymagania dla P2. 

Aby móc bardziej efektywnie porównać kleje bazujące na białkach z żywicami 

syntetycznymi, postanowiono wykonać analizy emisji formaldehydu. Wykonano płyty 
odniesienia dla żywic UF spełniających klasy emisji E0, CARB I i CARB II, a na-

stępnie przeprowadzono badania analizy gazowej, które zebrano w tabeli 3. 

Tabela 3. Wyniki analizy gazowej dla PB wykonanych z użyciem klejów naturalnych oraz syntetycznych 

PŁYTY REFERENCYJNE [mg/m²h] 

Klej DZIEŃ 1 DZIEŃ 7 DZIEŃ 14 DZIEN 28 

1A 0,343 0,276 0,303 0,288 

2 0,330 0,260 0,289 0,268 

4A 0,285 0,198 0,228 0,215 

5 0,296 0,203 0,235 0,222 

E0 1,169 0,933 1,117 1,062 

CARB I 5,841 5,751 5,506 4,929 

CARB II 1,149 1,080 0,855 1,050 

Źródło: opracowanie własne. 

Wyniki otrzymane dla bezformaldehydowych płyt zawierających kleje GreenBond 

(tab. 3) ukazują ich zdecydowaną przewagę nad klejami syntetycznymi. Już od pierw-

szego dnia badania wartości dla płyt z żywicami spełniającymi normy emisji E0, 

CARB I oraz CARB II kilkukrotnie przewyższają ilości formaldehydu emitowane 
z płyt z klejami białkowymi. Każdorazowo maksimum emisji osiągnięto w pierwszym 

dniu badania, a wartość najwyższa pochodziła od płyty oznaczonej jako CARB I.  

Bardziej restrykcyjne normy E0 oraz CARB II prezentowały wartości niższe i bardzo 
do siebie zbliżone. Nieduże różnice w ilości emitowanego pomiędzy płytami z klejami 

GreenBond wynikać mogą z podobieństwa w budowie klejów, a niezerowa emisja jest 

wynikiem naturalnego wydzielania się formaldehydu z materiału drzewnego. Podwyż-
szona ilość gazu wydobywającego się z płyt z klejami formaldehydowymi wynika 
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z obecności w ich mieszaninie wolnego formaldehydu, który pod wpływem zastosowania 

odpowiednich warunków zewnętrznych wydobywa się z produktu. Na przestrzeni  

28 dni trwania badania zarówno płyty z klejami białkowymi, jak i płyty z żywicami 

CARB II oraz E0 spełniły bardziej restrykcyjną normę E1 (≤3,5 mg/m²), jednak róż-

nica w wartościach pomiędzy nimi jest kilkukrotna. 

4. Podsumowanie 

Wszystkie przetestowane kleje osiągnęły wyniki porównywalne bądź lepsze od 
referencji, jaką była płyta wykonana z żywicą UF. Każda z otrzymanych płyt spełnia 

normy na klasę P2. Warto zauważyć, że w przypadku żywic GreenBond 4A i 5 wynik 

IB jest ponad 2 razy wyższy niż wymagany przez normę klasy P2 i znacznie prze-

wyższa wynik konieczny do osiągnięcia klasy P3 (IB: 0,45 N/mm2). Podobnie jest 
z wartościami MOR i MOE, które znacznie przewyższają wymogi klasy P3, jak i wyniki 

płyty referencyjnej. Wartości ST płyt wykonanych na żywicach 4A i 5 jako jedyne 

graniczą z wymogami normy P3, jednak warto zauważyć, że są nieporównywalnie 
lepsze od wyników płyty referencyjnej. Dodatkowo wartym podkreślenia jest to, że 

w standardowej produkcji płyt klasy P3 używa się dodatków poprawiających wodo-

oporność. Kleje oparte na białkach zwierzęcych niemal spełniają normy wodooporno-
ściowe, bez dodatku emulsji. Świadczy to o możliwym potencjale testowanych klejów 

do zastosowań produkcyjnych dla produktów przeznaczonych do zastosowań wilgot-

nych – P3. 

Żywice GreenBond stanowią bardzo dobrą alternatywę dla konwencjonalnych 
żywic na bazie formaldehydu. Wyniki uzyskane z płyt wyprodukowanych przy użyciu 

klejów naturalnych wyraźnie pokazują, że spoiwo wolne od toksycznego formaldehydu 

może uzyskać podobne lub nawet lepsze parametry od syntetycznego kleju bez zmiany 
parametrów produkcyjnych. Ponadto warto zauważyć, że żywice GreenBond zawierają 

wyłącznie naturalne, przyjazne dla środowiska składniki, przez co są bezpieczne zarówno 

dla pracowników na linii produkcyjnej, jak i konsumentów.  
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Nowatorskie kleje białkowe GreenBond jako zastępstwo dla formaldehydowych 

środków wiążących w produkcji płyt wiórowych 

Streszczenie 
Obecnie około 95% klejów stosowanych w produkcji płyt wiórowych to kleje na bazie formaldehydu, z czego 
większość stanowią żywice mocznikowo-formaldehydowe (UF). Formaldehyd został sklasyfikowany jako 
toksyczny dla ludzi przez organizację REACH, przez co jego zastosowanie jest ściśle monitorowane i mocno 

ograniczone. Ponadto formaldehyd jest bardzo szkodliwy dla środowiska. Wyeliminowanie go z przemysłu 
drzewnego pozwoliłoby na zwiększenie bezpieczeństwa pracowników na linii produkcyjnej i uczyniłoby 
przemysł drzewny bardziej przyjaznym dla środowiska. Najnowsze badania pokazują, że kleje do drewna 
na bazie białek mogłyby być skuteczną alternatywą. Artykuł przedstawia białkowe kleje Greenbond jako 
bezformaldehydową alternatywę i innowację w przemyśle płyt wiórowych. 
Słowa kluczowe: kleje białkowe, płyta wiórowa, kleje bezformaldehydowe, płyty drewnopochodne, biokleje 

Innovative protein-based GreenBond adhesive as a replacement fo formaldehyde 

binders used for particleboard production 

Abstract 
Nowadays, about 95% of adhesives used for the production of particleboard are formaldehyde-based 
binders, most of which are urea-formaldehyde (UF) resins. Formaldehyde has been classified as a toxic for 

human health by the REACH organization, therefore its use is strictly monitored and limited. Moreover, 
formaldehyde is very harmful to the environment. Eliminating this substance from the wood industry 
would not only increase the safety of the workers but also make the whole industry safer. Recent studies 
show that protein-based adhesives could be an effective alternative. This article present protein-based, non-
formaldehyde GreenBond adhesives as a innovation in the field of particleboards industry. 
Keywords: protein-based adhesives, particleboard, non-formaldehyde adhesives, wood-based panels, 
bioadhesives 
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Kleje oparte na białkach krwi zwierzęcej jako 

innowacja w produkcji płyt drewnopochodnych 

1. Wprowadzenie 

Pierwsze znane człowiekowi kleje bazowały na naturalnych i łatwo dostępnych su-
rowcach pochodzenia roślinnego (wosk pszczeli, żywice drzewne) oraz zwierzęcego 
(krew, kazeina czy kolagen) [1]. Problemem naturalnych klejów zawsze była niewy-
starczająca wytrzymałość i wodoodporność. Chociaż kleje na bazie białek zwierzęcych 
i skrobi były zdolne do wiązania w suchych warunkach przez długi czas, ich wodo-
odporność była nadal niewystarczająca [1, 2]. Na początku XX wieku, po szybkiej 
industrializacji, kleje termoutwardzalne na bazie surowców ropopochodnych zdomino-
wały całkowicie rynek produkcji płyt drewnopochodnych. Były one tanie, wytrzymałe 
i wodoodporne. Zrezygnowano z klejów naturalnych, ograniczając ich zastosowanie 
jedynie do produkcji instrumentów muzycznych, mebli czy ozdobnych oklein [2-4]. 
Początkowo, podczas stosowania tego nowego typu klejów, nie było obaw o wyczer-
pywanie się zasobów do ich produkcji oraz nie zdawano sobie sprawy z wysokiej 
toksyczności i możliwej kancerogennościi formaldehydu, który jest podstawowym 
składnikiem niemal wszystkich klejów syntetycznych. Aldehyd mrówkowy jest bardzo 
lotny, a jego opary są toksyczne dla organizmów żywych. Produkty wykonane z wyko-
rzystaniem żywic bazujących na formaldehydzie są szkodliwe nie tylko dla ich użyt-
kowników, ale również dla pracowników obsługujących linie produkcyjne [5]. W związku 
z tym przepisy dotyczące emisji formaldehydu stały się znacznie bardziej rygory-
styczne, a producenci zaczęli szukać bardziej zrównoważonych alternatyw, takich jak 
garbniki, lignina czy glioksal [6]. W ostatnich latach badania koncentrowały się rów-
nież na opracowaniu klejów na bazie białka z odpadów lub produktów ubocznych 
różnych gałęzi przemysłu. Naukowcy skupiają się głównie na źródle białka, jakim jest 
soja, surowcach pochodzenia roślinnego – takich jak gluten lub innych dodatkach, jak 
lignina [7, 8]. Bardzo dobre wyniki wytrzymałościowe i wodoodpornościowe w prze-
szłości otrzymywano dla klejów produkowanych z wykorzystaniem zwierzęcych białek 
[1, 2]. Niniejszy przegląd skupia się na mało popularnym surowcu do produkcji klejów 
naturalnych, pozyskiwanym z krwi zwierzęcej. 
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2. Klej na bazie krwi 

Kleje na bazie krwi powszechnie stosowane były już od starożytności. Problema-
tyczność wykorzystania jej jako składnika zapraw murarskich czy środków wiążących 
do drewna była związana z koniecznością natychmiastowego jej użycia (produkcja just 
in time). Na początku XX wieku opracowana została innowacyjna metoda suszenia 
krwi, umożliwiająca jej ponowne rozpuszczenie w wodzie. Dzięki temu surowiec, który 
ze względu na niełatwe przechowywanie przestał wzbudzać zainteresowanie, ponownie 
wrócił do łask. Wysuszoną na proszek krew (tak zwaną blood meal (BM)), można było 
magazynować przez długi czas, bez obawy przed zepsuciem czy utratą właściwości 
[9]. Światowa produkcja suszonej krwi opiera się głównie na krwi wołowej i wieprzowej. 
Jest to spowodowane tym, że są to zwierzęta, które ubija się w rzeźniach na największą 
skalę do celów spożywczych. Suszona krew zwierzęca znalazła również zastosowanie 
jako wysokobiałkowy dodatek do pasz i nawozów [10].  

Odpady rzeźnicze nienadające się do spożycia stanowią w przypadku uboju krów 
55% i w przypadku uboju świń 30% materiału. Sama krew stanowi 5-9% masy 
żywych zwierząt. Po uboju otrzymuje się 40-60% krwi zwierzęcia (reszta pozostaje 
w narządach i naczyniach włosowatych) [11]. Przewiduje się, że do 2050 r. popyt na 
wołowinę i baraninę wzrośnie odpowiednio o 1,2 i 1,5% [12]. Część otrzymanej krwi 
zwierzęcej jest traktowana jako podroby, jednak większość jest produktem ubocznym 
pochodzenia zwierzęcego (ABP, ang. animal by-product) [11]. BM jest bogata 
w białka i aminokwasy, dlatego wykorzystuje się ją jako dodatek do pasz. Światowa 
produkcja jest jednak tak duża, że nie sposób zużyć BM tylko na potrzeby przemysłu 
paszowego [13]. Ze względu na wysoką zawartość materii organicznej krew odpadowa 
znalazła zastosowanie również w produkcji biogazu w procesie fermentacji beztlenowej 
[14]. Traktowana jako odpad, ze względu na wysoką kaloryczność spalana jest też 
w piecach. Możliwość zagospodarowania tych odpadów poprzez wykorzystanie ich do 
produkcji klejów do wyrobów drewnopochodnych wydaje się dawać ogromne korzyści. 
Zastąpienie żywic na bazie formaldehydu pozytywnie wpłynie zarówno na zdrowie 
pracowników fabryk, jak i zwykłych użytkowników produktów na bazie wyrobów 
drewnopochodnych. Ponadto przekształcenie odpadów w użyteczny produkt zmniejszy 
zanieczyszczenie środowiska.  

By krew nie straciła swoich właściwości, suszy się ją w suszarkach rozpyłowych. 
Suszenie krwi do postaci proszku następuje w ciągu paru sekund, nie denaturując 
białek, a produkt pozbawiany jest wszelkich patogenów. Taki produkt ma bardzo dużą 
zawartość białek – około 85% i ma rewelacyjną rozpuszczalność w zimnej wodzie, 
nawet do 95% [15]. Jak donosi Lynch S.A. i inni [11], jedyną wadą tej metody jest 
zmiana smaku produktu – co w przypadku zastosowania do produkcji kleju nie 
powinno być wadą. W przypadku innych metod suszenia otrzymuje się substancję 
trudno rozpuszczalną w wodzie (rozpuszczalność do 40%). Zazwyczaj mieszanina 
z dodatkiem takiej krwi jest jej zawiesiną. Aby ujednorodnić mieszaninę, należy dodać 
do niej alkaliów, które rozpuszczą cząsteczki krwi. Kleje na bazie krwi mają kilka 
mocnych stron, jakimi są [9-11, 16-18]: 

• niskie koszty surowca – jest on odpadem rzeźniczym, który nie ma żadnego zasto-
sowania wielkoprodukcyjnego; 

• łatwość w przygotowaniu i późniejszym zastosowaniu, przez niską lepkość i możli-
wość wykorzystania go na zimno i gorąco; 

• odporność na warunki atmosferyczne. 
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BM jest proszkiem koloru czekoladowego o specyficznym zapachu [19]. Może być 

to problemem dla producentów sklejki (PL, ang. plywood), gdzie fuga klejowa będzie 

się odznaczać w produkcie. Jednakże dotyczy to sklejek produkowanych z użyciem ży-
wicy UF (ang. urea-formaldehyde resin, żywica mocznikowo-formaldehydowa), która 

znajduje zastosowanie jedynie do sklejek o najniższej klasie wodoodporności. Żywica 

UF ma postać lekko mętnego, niezbyt transparentnego białego syropu. Po termoutwar-

dzeniu staje się ona przeźroczysta, oddając naturalny kolor drewna. Natomiast do 
produkcji sklejki wysoce odpornej na warunki atmosferyczne wykorzystuje się żywice 

PF (ang. phenol-formaldehyde resin, żywica fenolowo-formaldehydowa), których kolor 

jest czerwony lub nawet ciemno czerwony, więc tutaj kolor naturalnego kleju nie po-
winien już wzbudzać kontrowersji. 

Białka krwi są w głównej mierze białkami globularnymi, a ich natywna forma jest 

mało reaktywna, ponieważ na jej powierzchni znajdują się głównie niepolarne grupy. 
Wewnątrz ściśle upakowanej struktury białka znajdują się grupy polarne (funkcyjne) 

(amidowe, aminowe i grupy kwasowe pochodzące od kwasu glutaminowego bądź 

asparaginowego), wchodzące w reakcję z powierzchnią drewna. By uwolnić te grupy 

na zewnątrz, konieczne jest „rozplecenie” struktury białka, używając metod modyfikacji 
chemicznych lub fizycznych. Rozwinięcie struktury helikalnej zwiększa też dostępną 

ilość grup hydrofobowych, odpowiadających za wytrzymałość i wodoodporność spoiny 

klejowej z wykorzystaniem mączki z krwi [13, 20]. 

3. Klej na bazie krwi – zastosowanie 

Surowcem do produkcji klejów na bazie krwi zwierzęcej jest nie tylko produkt 

w postaci wysuszonego proszku, ale również świeża krew. Naukowcy przetestowali 

modyfikacje podczas obróbki chemicznej i enzymatycznej świeżej krwi zwierzęcej, co 

miało na celu zminimalizowanie ilości procesów energochłonnych, do jakich zaliczamy 
suszenie krwi do postaci proszku [18, 21]. Nie jest to jednak pożądana droga produkcji 

kleju na bazie krwi, budzi bowiem wiele kontrowersji. Głównym ich powodem jest 

niestabilność produktu, który musi być wykorzystany od razu. Wszelki transport czy 
magazynowanie surowej, nieprzetworzonej krwi niósłby wielkie ryzyko zakażenia 

bakteriologicznego. Jeżeli krew zwierzęca miałaby być wykorzystana jako surowiec do 

produkcji materiałów drewnopochodnych, bezpieczniejsze jest jej zastosowanie 
w formie sproszkowanej mączki. 

BM ma tendencję do intensywnego pienienia. Już sam proces rozpuszczania 

w wodzie skutkuje utworzeniem się piany. Efekt ten potęgowany jest w przypadku 

stosowania dodatków, w tym głównie utleniaczy. Aby minimalizować ten negatywny 
efekt, zalecane jest stosowanie tzw. odpieniaczy. Sieranc A. i Kowalska P. w swoim 

patencie opisują użycie mieszaniny alkoksylowanych alkoholi tłuszczowych w ilości 

0,1-0,5% [22], z kolei Cone C.N. używa w tym celu ok. 0,25% dodatku terpineolu [23] 
lub 0,5-0,7% olejku sosnowego [24]. 

BM ma skłonność do aglomeracji, co wpływa niekorzystnie na siłę wiązania kleju. 

By temu przeciwdziałać, stosuje się odpowiednie antykoagulanty i emulgatory, jak np. 
alkohol poliwinylowy [10] czy EDTA [18]. Gunasekaran S. wymienia, że w zastępstwie 

za EDTA można zastosować również cytryniany (np. kwaśny cytrynian dekstrozy czy 

cytrynian sodu), szczawiany, heparynę i jej pochodne (np. glikozaminoglikany o dzia-

łaniu przeciwzakrzepowym czy też fondaparynuks i idraparynuks, które są syntetycznymi 
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środkami heparynopodobnymi), antagonistów witaminy K (np. warfarynę, acenokumarol, 

fenprokumon, fenindion) oraz inhibitory trombiny (np. hirudyna, desirudyna, lepiru-

dyna, biwalirudyna, argatroban, melagatran, dabigatran) [21]. 
Jako środki konserwujące wykorzystuje się azydek sodu, fluorek sodu, dehydro-

octan sodu, dziesięciowodny boran sodu, wersenian disodowy, 2-fenoksyetanol [21]. 

Ze względu na swoje bardzo dobre właściwości wytrzymałościowe i wodoodporno-

ściowe klejów na bazie BM, które zbliżone są do wyników uzyskiwanych dla klejów 
syntetycznych, BM często dodaje się również do klejów roślinnych, by poprawić ich 

parametry [25-27].  

Cone C.N. opisuje w swoim patencie kleje otrzymane z wykorzystaniem mączki 
z krwi jako głównego źródła białka. Do każdej z powstałych mieszanin dodaje w sto-

sunku masowym 1 : 1 dodatkowe źródło białka, takie jak kazeina, mączka sojowa, 

ziarna konopi czy mąka arachidowa [23]. By uzyskać odpowiednie klejenie na zimno, 
a następnie by można było sklejkę ogrzewać (bez użycia prasy), niezbędna jest do tego 

odpowiednia alkaliczność kleju. Do jej zapewnienia stosuje się NaOH (wodorotlenek 

sodu), CaO (wapno palone), Na2SiO3 (krzemian sodu). Dzięki dodatkowi CaO (7-15% 

masowych w przeliczeniu na masę źródła białka) uzyskano nie tylko wyższą lepkość 
kleju, ale również zwiększoną wytrzymałość produktów na ścinanie (na poziomie  

2,09 N/mm2) oraz wodoodporność (2,19 N/mm2 po moczeniu w wodzie przez czas 48 h). 

Na2SiO3 jest czynnikiem sieciującym, który daje znakomitą poprawę wodoodporności, 
gdy używa się go ok. 30% masowych wraz z 7% masowymi CaO (% przeliczony na 

ilość użytego białka). Można użyć kombinacji Na2SiO3, CaO wraz z NaOH, jednakże 

reakcja krzemianu sodu z NaOH silnie determinuje możliwą do użycia ilość wodoro-

tlenku. Cone C.N. zaobserwował, że do otrzymania odpowiednich parametrów wytrzy-
małościowych produktu konieczne jest zagrzanie sklejki do minimum 77-82°C. 

W swoich doświadczeniach ogrzewał sklejone forniry w 100°C. Receptury z użyciem 

BM są klejami wymagającymi reakcji w podwyższonej temperaturze. Próba zastąpienia 
części BM innym źródłem białka przyniosła zadowalające efekty. W przypadku badania 

wytrzymałości na ścinanie na sucho (testy wykonano na próbkach po kondycjonowaniu) 

podobny efekt otrzymano, używając mąki sojowej (2,07 N/mm2) oraz mąki arachidowej 
(2,0 N/mm2), a kazeina poprawiła wytrzymałość o 0,38 N/mm2 (2,47 N/mm2). Wytrzy-

małość na ścinanie na mokro (próbki moczono w wodzie przez 24 godziny zanim wyko-

nano testy) pogorszyła się w przypadku prawie wszystkich zastosowanych zamienników, 

wyjątkiem była kazeina, w przypadku której poprawa wyniosła aż 0,8 N/mm2  
(2,99 N/mm2). Wytrzymałość na ścinanie na mokro uzyskano wyższą niż na sucho 

w przypadku BM oraz mieszanki BM:kazeina. 

Yang I. i inni opisują wykorzystanie mączki z krwi kurzej (ang. chicken blood 
(CB)) oraz z pierza (ang. chicken feathers (CF)) do wykonania kleju do produkcji MDF 

(ang. medium-density fibreboard, płyta pilśniowa o średniej gęstości) [28]. Testowa-

nym produktem były płyty MDF o grubości 1,2 mm, gęstości 600 kg/m3, prasowane 
w temperaturze 190°C w czasie 6 min (300 s/mm). Głównym składnikiem kleju była 

mączka z pierza hydrolizowana za pomocą różnych ilości NaOH – odpowiednio 5 

i 7,5%. W całości doświadczeń, jakie były przeprowadzone, do kleju dodawano żywice 

PF w ilości 30% końcowej masy mieszaniny. Sprawdzono wstępnie dodatek formaliny 
i MUF (ang. melamine-urea-formaldehyde resin, żywica melaminowo-mocznikowo- 

-formaldehydowa), ale prowadziło to do pogorszenia wodoodporności i mniejszego 
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stopnia usieciowania z białkiem. W przypadku dodatku 7,5% masowych NaOH otrzy-

mano gorszy wynik badania zmian grubości próbek po moczeniu w wodzie o 4,5% niż 

w przypadku dodania zaledwie 5% masowych NaOH. Analizując uzyskane wyniki, 
autorzy doszli do wniosku, że wyższa ilość NaOH mogła przyczynić się do powstania 

większej ilości hydrolizatów o małej masie cząsteczkowej, wskutek czego do całko-

witego utwardzenia kleje takie potrzebują dłuższego czasu prasowania. Udowodniono 

to, wydłużając czas produkcji o 2 minuty (czas prasowania 400 s/mm). Otrzymano 
podobne parametry końcowe dla płyt MDF jak w przypadku kleju z 5% dodatkiem 

NaOH. Biorąc pod uwagę, że w żywicach syntetycznych jednym z podstawowych 

dodatków jest utwardzacz, Yang I. i wsp. przygotowali na potrzeby eksperymentu swój 
własny utwardzacz. Podstawą syntezy utwardzacza z surowca białkowego było stwo-

rzenie kwaśnego środowiska poprzez dodatek H2SO4 w ilości 5 lub 10%. Źródłem 

białka była mączka z piór lub mączka z kurzej krwi. Wprowadzenie tak uzyskanego 
utwardzacza w ilości 10% i 20% pozytywnie wpłynęło na właściwości gotowego pro-

duktu, zwiększając jego wodoodporność oraz MOR (ang. modulus of recepture, wy-

trzymałość na zginanie). Największą poprawę zaobserwowano przy zastosowaniu utwar-

dzacza bazującego na BM, dlatego w dalszych badaniach przeprowadzono optymali-
zację procesu produkcji z jego udziałem. Sprawdzono, jak ilość dodatku utwardzacza 

oraz zawartego w nim H2SO4 wpływa na klejenie. Okazało się, że stężenie H2SO4 

stosowane do hydrolizy CB wpływa w istotniejszy sposób na właściwości adhezyjne 
niż ilość użytego utwardzacza. Udało się otrzymać kleje porównywalne do kleju UF 

pod kątem końcowych wartości IB (ang. internal bond, rozrywanie prostopadłe do 

powierzchni płyty), ST (ang. swelling test, spęcznienie na grubość po moczeniu 

w wodzie przez czas 24h) i MOR. Autorzy stwierdzili, że receptura klejowa na bazie 
CF zawierająca 60% wag. kleju z CF i 5% NaOH, 10% wag. utwardzacza z CB z 5% 

H2SO4 i 30% wag. PF może być stosowana jako przyjazny dla środowiska klej do 

produkcji paneli drewnianych [28]. Kwestia ekologiczności takiego kleju budzi pewne 
wątpliwości ze względu na znaczną ilość używanego NaOH i H2SO4, jak i fakt, że do 

końcowej masy powstałej mieszaniny dodawano żywicę PF w ilości 30%. Naturalne 

składniki są tylko małym dodatkiem do żywicy syntetycznej, która jest konieczna do 
odpowiedniego sieciowania kleju i zapewnienia mu wytrzymałości i wodoodporności. 

Problematyczna jest również wysoka lepkość kleju. Ze względu na nią istnieje 

konieczność jego aplikacji w 50°C.  

BM ma skłonność do aglomeracji, więc by temu zapobiec, Li X. i inni wykorzystali 
w swoich doświadczeniach emulgator, jakim jest alkohol poliwinylowy (PVA, ang. 

polyvinyl alcohol) [10]. Do rozwinięcia struktury białka i odsłonięcia wewnętrznych 

grup hydrofobowych zastosowano dodecylosiarczan sodu (SDS – ang. sodium dodecyl 
sulfate), natomiast środkiem sieciującym, mającym na celu poprawę wodoodporności, 

była triglicydyloamina (TGA, ang. triglycidylamine). Testy tak uzyskanego kleju prze-

prowadzono na sklejce. Dodatek PVA ujednorodnił rozmieszczenie BM w miesza-
ninie, pozwalając na zwiększenie oznaczanych dla produktu sił ścinających na sucho 

o 0,19 N/mm2 w stosunku do czystej mieszanki z BM bez dodatku PVA. Wprowadzenie 

SDS do mieszaniny z PVA podniosło wynik o 0,06 N/mm2, natomiast dodanie do 

ostatniej receptury TGA przyczyniło się do otrzymania wyniku oznaczenia wytrzy-
małości na ścinanie większego od bazowego aż o 1,01 N/mm2. Tak znaczna poprawa 
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parametrów została osiągnięta dzięki usieciowaniu, które zapewniło stabilną, ciężką do 

zerwania strukturę białkową. 

Gunasekaran S. w swoim patencie, opierającym się na zastosowaniu świeżej krwi 
krowiej/świńskiej, posłużył się innym rodzajem antykoagulantu – EDTA [21]. Pozo-

stałymi dodatkami były: 1% roztwór (w/v) NaN3 pełniący funkcję środka konserwu-

jącego, mleko wapienne w ilości od 1-10% w/w Ca(OH)2 oraz soda kaustyczna 30% 

roztwór NaOH (w/w) – do wytworzenia mieszaniny o pH mieszczącym się w zakresie 
9-11, Na2SiO3 i Al(H2PO4)3·3H2O – jako utwardzacze oraz wodny roztwór amoniaku. 

Patent opierał się na sprawdzeniu ilości i stosunku utwardzaczy oraz dopasowaniu 

środowiska zasadowego mieszaniny. Kleje były testowane zarówno na PL, jak i z za-
stosowaniem szybkich testów (ang. quick test (QT)), polegających na sklejeniu ze sobą 

dwóch pojedynczych pasków fornirów, a następnie określeniu wytrzymałości na rozcią-

ganie. W obu przypadkach najlepsze wyniki otrzymano dla receptury, w której użyto 
dwóch utwardzaczy w mieszaninie w stosunku wagowym: 100 części 37% roztworu 

Na2SiO3 do 5 części stałego Al(H2PO4)3·3H2O. Utwardzacz zastosowano w ilości ok. 

4-5% wagowych w przeliczeniu na ilość świeżej krwi. W teście wytrzymałości na 

ścinanie na sucho na PL otrzymano o 86% lepsze wyniki niż w przypadku zastosowania 
referencyjnej żywicy PF (3,05 N/mm2), na QT wynik był lepszy o 85% w porównaniu 

do polioctanu winylu (5,54 N/mm2). Wynik badania wytrzymałości na ścinanie na 

mokro w przypadku PL był porównywalny do żywicy referencyjnej PF (1,12 N/mm2), 
natomiast w przypadku QT próbki sklejone polioctanem winylu nie przetrwały testu 

wytrzymałości na wodę – rozpadły się. Na wybranym najlepszym kleju otrzymano 

dobry rezultat wytrzymałości ścinania na mokro – 3,15 N/mm2. Patent Gunasekaran S. 

opisuje również użycie środka redukującego do osłabienia oddziaływań elektrostatycz-
nych i wiązań kowalencyjnych. Ma to na celu minimalizację interakcji między-

cząsteczkowych i ustabilizowanie lepkości podczas przechowywania. W tym celu 

użyto 0,02% koncentratu Na6P6O18 (0,06 g związku na 5 ml wody). Następnie przez 
miesiąc badano parametry ścinania na mokro i sucho. Zaobserwowano znaczną stabili-

zację kleju w trakcie przechowywania, jak i poprawę wytrzymałości w badaniu na 

sucho. Wyniki oznaczane na sucho mieściły się w zakresie wartości 6,05-5,45 N/mm2, 
a na mokro 2,98-2,8 N/mm2 [21].  

W swojej publikacji Lin H. i Gunasekaran S. opisują wpływ zmiany pH na wyżej 

opracowane receptury [17]. W doświadczeniu używają tylko jednego utwardzacza – 

Na2SiO3. Na opracowanych recepturach wykonano 3-warstwowe sklejki z użyciem 
fornirów z osiki. Klejem syntetycznym, referencyjnym była żywica PF. Siła w stanie 

suchym porównywalna jest z PF (2,75-2,86 N/mm2), natomiast w stanie mokrym 

otrzymano wynik o 0,4 N/mm2 niższy, niż dla standardowej żywicy referencyjnej  
(0,8 N/mm2). Wartość lepkości kleju używanego do produkcji konkretnego rodzaju płyty 

zależy od metody jego aplikacji. W przypadku sklejki lepkość kleju może być wyższa 

niż w przypadku płyt MDF lub PB, do których produkcji wymagane jest użycie dyszy. 
Jednym z głównych czynników, wpływających na ten parametr żywicy, jest jej pH. 

Autorzy dowiedli, że w przypadku stosowanych receptur zmiana pH nie wpływa na ich 

efektywną jakość, czas utwardzania ani rozpuszczalność w wodzie. Zdecydowali, że 

jedynym parametrem limitującym wykorzystanie danego kleju jest jego lepkość, którą 
można modyfikować w zależności od potrzeb.  
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Ostendorf K. i wsp. do produkcji MDF z klejem opartym na BM użyli alkoholu 

cukrowego jako środka wiążącego w ilości 27% [29]. Grubość płyt wynosiła 10 mm, 

gęstość 800 kg/m3, temperatura prasy 200°C, czas prasowania 9 min (54 s/mm), ilość 
kleju 15% masowych. Ilość substancji stałych, dzięki wysokiemu dodatkowi alkoholu 

cukrowego, była wysoka – 57,8%. Wynik IB i MOR nie różnił się wiele od próby 

referencyjnej uzyskanej z UF, jednakże ST było wyższe o 15%. W związku z tym do 

kleju dodano 1% emulsji i wydłużono czas prasowania do 21 minut (126 s/mm). 
Otrzymano wyższy wynik IB o 0,08 N/mm2, ST o 14,73%. Niestety nie da się określić, 

co było powodem poprawy wodoodporności. Najprawdopodobniej przyczynił się do 

tego zarówno dodatek emulsji, jak i wydłużony czas prasowania, jednak zmiana 
parametrów była na tyle duża, że nie można z tego wyciągnąć konkretnych wniosków. 

Dodatkowo nie wydaje się, że można porównywać otrzymane wyniki z referencyjnym 

klejem UF, ponieważ te ostatnie płyty były wykonane z użyciem innej ilości kleju – 
10%, a nie 15% jak w przypadku opracowywanych przez autorów klejów.  

Guan M. i inni sprawdzili, jak wpływa dodatek NaOH oraz aldehydu glutarowego 

na właściwości klejące świeżej krwi świńskiej [20]. W celu oceny wytrzymałości 

wykonano badania QT na próbkach bambusa na sucho i na mokro. Test na świeżej, 
niezmodyfikowanej krwi potraktowano jako punkt odniesienia. Uzyskano wynik ścinania 

na sucho na poziomie 5,6 N/mm2 i na mokro na poziomie 0,5 N/mm2. Dodatek  

5 mol/L NaOH przyczynił się do zwiększenia wytrzymałości na mokro do 1,2 N/mm2. 
Użycie 10% masowych aldehydu glutarowego zwiększyło wynik ścinania na mokro do 

4,4 N/mm2, a receptura, w której połączono oba dodatki, osiągnęła wartość wytrzy-

małości na poziomie 4,6 N/mm2. Dla wszystkich trzech klejów wynik ścinania na 

sucho wynosił 10 N/mm2, jednakże autorzy zaznaczyli, że kleje były tak mocne, że 
zerwanie nastąpiło na próbce bambusa, a nie na łączeniu klejowym – prawdopodobnie 

więc mają one wyższe wartości wytrzymałości. 
Román J.K. i Wilker J.J. w swoich doświadczeniach wykorzystali kwas askorbinowy 

(KA) do modyfikacji BM [30]. Wykonano szereg eksperymentów z zastosowaniem 
różnych proporcji BM:KA. Dodatkowo autorzy wykonali testy QT nie tylko z użyciem 
drewnianych patyczków, ale też aluminiowych. Dla optymalnej ilości KA, którą 
zaobserwowano w przypadku stosunku molowego BM:KA na poziomie 10 : 1, w przy-
padku klejenia drewna otrzymano 60-krotną poprawę wytrzymałości, a w przypadku 
aluminium poprawa była aż 90-krotna. Zwiększanie stosunku KA do BM powodowało 
nadmierne usieciowanie białka, zwiększające lepkość kleju, prowadzące do zmniej-
szenia jego wnikania w strukturę drewna i spadek wytrzymałości gotowego produktu. 
Wykonano też testy starzeniowe kleju. Zaobserwowano znaczną poprawę siły klejenia 
po upływie 2 tygodni (z 0,55 do 2,0 N/mm2). Zastosowanie kleju po czasie od produkcji 
dłuższym niż 14 dni powodowało spadek sił, prawdopodobnie przez zbyt intensywne 
usieciowanie białka. Do otrzymania najlepszego produktu końcowego optymalnym 
rozwiązaniem byłoby używanie 7-dniowej żywicy. Sprawdzono również wpływ dodat-
ków jonów metali, takich jak: Na+, Cu2+, Zn2+ i Fe3+ i Fe2+ w postaci odpowiednich 
soli, na siłę klejenia. Tylko przy zastosowaniu jonów Fe3+ w stosunku molowym 10 : 1 
(BM:Fe3+) zaobserwowano istotną różnicę w wynikach, jako że wartości ścinania 
wzrosły z 0,1 do 2,2 N/mm2. Kolejnym etapem badań było sprawdzenie działania utle-
niacza na białko. Jako utleniacz zastosowano NaIO4 w stosunku do białka wynoszącym 
1 : 100. Jego dodatek pozwolił na uzyskanie najlepszego wyniku wytrzymałości na 
ścinanie w porównaniu do pozostałych prób. Należy jednak pokreślić, że dodatki zarówno 
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metali, jak i utleniacza, nie sprawdziły się w przypadku prób klejenia aluminium, 
a dodatki te negatywnie wpłynęły na wytrzymałość badanych połączeń. 

Sieranc A. i Kowalska P. w swoim patencie opisują wykorzystanie hemoglobiny do 
wytworzenia klejów do zastosowań w produkcji różnego rodzaju płyt zawierających 
celulozę [22]. Przedstawiono wyniki uzyskane dla różnych receptur klejów, stosowanych 
do płyt wiórowych, płyt wiórowych recyklingowych, płyt MDF, OSB, płyt ze słomy, 
włókna kokosowego czy korka. Głównymi składnikami kleju była gliceryna, hemo-
globina i odpieniacz. Stosowany odpieniacz jest mieszaniną na bazie alkoksylowanych 
alkoholi tłuszczowych. Pełni on istotną rolę, która nie ogranicza się jedynie do redukcji 
lub też eliminacji powstawania piany białkowej podczas mieszania składników kleju. 
Stosuje się go, by zapobiec konieczności mechanicznego usuwania piany, w której 
obecne jest białko, odpowiedzialne za wiązanie materiału celulozowego. Wpłynęłoby 
to na pogorszenie parametrów produktów końcowych oraz na obniżenie ilości sub-
stancji stałych w gotowej recepturze. Autorzy patentu dodatkowo przetestowali dodatki 
białek z innych źródeł (nie tylko zwierzęcych), takich jak: gluten, kazeina czy inne 
proteiny zwierzęce. Dodatkami modyfikującymi podstawową mieszaninę były: mocznik, 
sorbitol, melasa, NaOH, olej rzepakowy i KMnO4. Sprawdzane dodatki wpływały 
pozytywnie albo na wytrzymałości płyt, albo na wodoodporność. Wydaje się jednak, 
że najlepsze wyniki dla wszystkich testowanych produktów uzyskano dla kompozycji 
klejowej, w której stosowano dodatek NaOH i kazeiny. Mieszanie opisanych receptur 
klejowych prowadzi się w środowisku obojętnym i w temperaturze z przedziału 10-38°C. 
Uzyskane w ten sposób spoiwa nie utwardzają się i nawet po rozmrożeniu są zdatne do 
użycia bez utraty swoich właściwości. 

4. Podsumowanie 

Zaprezentowany przegląd literatury pokazuje możliwości, jakie daje opracowanie 
i wdrożenie receptur klejowych z wykorzystaniem produktów z krwi zwierzęcej. Suro-
wiec ten, mimo swojej dostępności, właściwości adhezyjnych i kohezyjnych, a także 
bardzo dobrych właściwości wodoodpornościowych, jest niezbyt popularnym przed-
miotem badań. Niestety, w znacznej części omawianych powyżej prac uzyskanie żywic 
bezpiecznych dla środowiska nie było głównym celem prowadzonych ekspetymentów. 
W opisywanych klejach stosowano duże ilości chemikaliów szkodliwych dla środowiska, 
a przygotowanie środka wiążącego wymagało wielokrotnego podgrzewania. Często 
nie proponowano też opracowanej receptury kleju jako ekologicznego zamiennika dla 
żywic syntetycznych, a jedynie jako dodatki do powszechnie stosowanych klejów na 
bazie formaldehydu. Dopiero w ostatnich latach wzrosło zainteresowanie omawianym 
w niniejszej publikacji surowcem, jako potencjalnym składnikiem naturalnych klejów 
nowej generacji. Opracowanie zamiennika syntetycznych polimerów jest tematem prio-
rytetowym. Produkcja z użyciem bioklejów przyczyni się nie tylko do zmniejszenia 
narażenia pracowników obsługujących linie produkcyjne do wyrobu płyt drewno-
pochodnych oraz użytkowników na emisję szkodliwego, rakotwórczego formaldehydu, 
ale przyniesie również znaczne korzyści ekologiczne. Nadmierne stosowanie niebio-
degradowalnych polimerów, do których produkcji konieczne jest przeprowadzenie 
wieloetapowych procesów polikondensacji, powoduje zanieczyszczenie atmosfery 
i środowiska. Ograniczenie emisji szkodliwych chemikaliów i zadbanie o środowisko 
naturalne może mieć dobroczynny wpływ na zdrowotność i ograniczenie coraz 
powszechniejszego występowania alergii młodego pokolenia. 
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Kleje oparte na białkach krwi zwierzęcej jako innowacja w produkcji płyt 

drewnopochodnych 

Streszczenie 
Głównym składnikiem powszechnie używanych żywic syntetycznych jest szkodliwy dla zdrowia, rako-
twóczy formaldehyd. Zmiany w przepisach dotyczących emisji formaldehydu z płyt drewnopochodnych 
oraz potrzeba zadbania o zdrowie ludzi oraz o środowisko naturalne są czynnikami napędzającymi badania 
nad alternatywami dla obecnie używanych polimerów syntetycznych. Wielu naukowców skupia się w swoich 
badaniach nad opracowaniem klejów na bazie surowców naturalnych. W niniejszej publikacji przedsta-
wiono przegląd badań dotyczących zastosowania białek krwi zwierzęcej jako potencjalnego składnika 
naturalnych klejów nowej generacji. Omówiono również modyfikacje poprawiające adhezję i zwiększające 
wodoodporność powstałych wyrobów drewnopochodnych. 

Słowa kluczowe: kleje do drewna, kompozyty drzewne, klej ekologiczny, kleje zwierzęce, płyty drewno-
pochodne 

Glues based on animal blood proteins as an innovation in the production of wood-

based panels 

Abstract 
Formaldehyde which is commonly considered as carcinogenic and very harmful substance is a main 
component of the synthetic resins used in the wood-based panel industry . Changes in the regulations on 
formaldehyde emissions from wood-based panels and the need to care for human health and the 
environment are factors driving research into alternatives to currently used synthetic polymers. Many 
scientists focus their research on the development of adhesives based on natural raw materials. This article 
provides an overview of the use of animal blood proteins as a potential component of next-generation 

natural adhesives. Modifications improving the adhesion and increasing the water resistance of the wood-
based products were also discussed. 
Keywords: wood adhesives, wood composites, eco-friendly adhesive, animal-based adhesive, wood-based 
panels 
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Wykorzystanie technik woltamperometrycznych 

do oznaczania polifenoli  

1. Wprowadzenie  

1.1. Polifenole 

Polifenole są roślinnymi produktami naturalnymi niebędącymi składnikami odżyw-
czymi, które występują w owocach, nasionach i innych częściach roślin [1, 2]. Polifenole 

charakteryzują się obecnością co najmniej dwóch grup fenolowych, połączonych 

w mniej lub bardziej złożone struktury, zazwyczaj o dużej masie cząsteczkowej. Do tej 
grupy zalicza się również kwasy fenolowe, które mogą być prekursorami polifenoli. 

Do polifenoli należą więc m.in. kwasy fenolowe, flawonoidy, stilbeny i lignany (tab. 1). 

Niektóre z nich są odpowiedzialne za aromat, kolor i właściwości przeciwutleniające 
spożywanych przez nas produktów spożywczych. Polifenole stają się obiektem 

zainteresowania wielu badaczy ze względu na korzystny wpływ na zdrowie. Polifenole 

jako naturalne przeciwutleniacze odgrywają istotną rolę w zapobieganiu i leczeniu 

nowotworów, chorób zapalnych, sercowo-naczyniowych i neurodegeneracyjnych. Ich 
spożycie w postaci orzechów, nasion, owoców i warzyw obniża ryzyko wystąpienia 

chorób przewlekłych związanych z wiekiem. Mają one szerokie zastosowanie jako 

suplementy diety, dodatki do wyrobów farmaceutycznych i kosmetyków [1]. 

Tabela 1. Klasyfikacja polifenoli  

Polifenole 

Flawonoidy 

Katechiny 

Flawonole 

Flawanony 

Izoflawony 

Flawony 

Antocyjany 

Kwasy fenolowe 
Kwas hydroksybenzoesowy 

Kwas hydroksycynamomowy 

Lignany 

Stilbeny 

Źródło: opracowanie własne na podstawie [3, 4]. 

1.2. Właściwości  

Flawonoidy i inne związki fenolowe należą do wtórnych metabolitów roślinnych, 
które posiadają pierścień aromatyczny z co najmniej jedną grupą hydroksylową. Są 

wytwarzane przez rośliny w celu obrony lub wspierania wzrostu w niekorzystnych 
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warunkach. Opisano ponad 8000 związków fenolowych naturalnie występujących 

w materiałach pochodzenia roślinnego. Połowa z tych związków fenolowych to fla-

wonoidy występujące w postaci aglikonów, glikozydów i metylowanych pochodnych. 
Flawonoidy, jak również inne związki fenolowe zostały opisane jako skuteczne prze-

ciwutleniacze, czynniki przeciwnowotworowe, przeciwbakteryjne, kardioprotekcyjne, 

przeciwzapalne, wspomagające układ odpornościowy, chroniące skórę przed pro-

mieniowaniem UV oraz znalazły zastosowanie w wielu preparatach farmaceutycznych 
i medycznych [4]. 

Podczas syntezy adenozynotrójfosforanu (ATP) w celu wytworzenia energii dla 

komórek przy użyciu tlenu jako produkty uboczne komórkowej reakcji redoks powstają 
reaktywne formy tlenu (ang. reactive oxygen species, ROS) i reaktywne formy azotu 

(ang. reactive nitrogen species, RNS). Reaktywne formy tlenu (nadtlenki, rodniki 

hydroksylowe, rodniki wodoronadtlenkowe, anionorodniki ponadtlenkowe, tlen single-
towy) i azotu (tlenek azotu (II), kation nitrozylowy, anion nitrozylowy, nadtlenoazotyn) 

pełnią ważną funkcję w procesach komórkowych i odpowiedzi immunologicznej, ale 

w warunkach braku równowagi pomiędzy możliwą do wykorzystania ilością reak-

tywnych form tlenu i azotu a efektywnością procesów ich detoksykacji dochodzi do 
stresu oksydacyjnego. W wyniku oddziaływania ROS dochodzi do utlenienia lipidów, 

białek, uszkodzeń kwasów nukleinowych oraz hamowania działania enzymów. 

Niezdolność komórki do naprawy uszkodzeń może spowodować jej zaprogramowaną 
śmierć (apoptozę) lub wywołać stan zapalny. O tym, jakie będą losy uszkodzonej 

komórki, czyli czy komórka wejdzie w stan zapalny, czy apoptozę, decyduje względna 

ilość mitochondrialnych ROS znajdujących się w komórce. Średniowysoki poziom 

ROS wywołuje stany zapalne, a wysoki prowadzi do śmierci komórki. Konsekwencją 
uszkodzenia struktur komórkowych na skutek oddziaływania reaktywnych form tlenu 

jest rozwój chorób układu krążenia, nowotworów złośliwych, chorób o podłożu auto-

immunologicznym, a także neurologicznych chorób zwyrodnieniowych. Przeciwutle-
niacze to związki, które hamują utlenianie, czyli reakcję chemiczną, w wyniku której 

mogą być tworzone rodniki. Naturalnie występujące cząsteczki związków o właści-

wościach przeciwutleniających są częstym obiektem badań służących ocenie możli-
wości wykorzystania ich jako czynników zapobiegających uszkodzeniom komórek, 

wywołanych stresem oksydacyjnym. Wiele naturalnych związków przeciwutleniających 

zostało zastosowanych w produktach medycznych i farmaceutycznych w charakterze 

zamienników syntetycznych przeciwutleniaczy, które mogą wykazywać działanie rako-
twórcze. Rośliny lecznicze są od dawna uznawane za źródło naturalnych związków 

przeciwutleniających. Rozmieszczenie grup funkcyjnych, w cząsteczce, konfiguracja, 

podstawienie, liczba grup hydroksylowych mają wpływ na aktywność przeciwutle-
niającą flawonoidów [5]. 

Istnieje duża liczba flawonoidów i fenoli, które wykazują również działanie przeciw-

bakteryjne [5]. Związki te można powszechnie znaleźć zarówno w niekwitnących, jak 
i kwitnących roślinach leczniczych. Związki flawonoidowe i fenolowe wytwarzane 

przez rośliny są cennymi składnikami nie tylko roślin leczniczych, ale także warzyw, 

owoców i przypraw. Przykładem rośliny bogatej w związki flawonoidowe i fenolowe 

może być gałka muszkatołowa, tradycyjnie stosowana jako środek aromatyzujący 
w krajach Azji Południowo-Wschodniej [5]. 
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Wysokie stężenie wolnych rodników, takich jak ROS i RNS, w organizmie, zwiększa 

ryzyko wystąpienia mutacji oraz rozwoju nowotworów, które są jedną z głównych 

przyczyn zgonów na całym świecie. Chemioterapia powszechnie stosowana w leczeniu 
nowotworów niesie ze sobą wiele niepożądanych skutków ubocznych, dlatego poszu-

kiwane są alternatywne metody leczenia nowotworów, które nie powodują efektów 

ubocznych i nie są tak kosztowne. Suplementy diety, mimo że ich efektywność jest 

tematem sporów w świecie nauki, mogą odgrywać istotną rolę w zapobieganiu i leczeniu 
różnych rodzajów nowotworów. Znacząco większą skuteczność w porównaniu z suple-

mentami, zawierającymi wyizolowane z roślin składniki aktywne, przypisuje się 

związkom fenolowym, zwłaszcza flawonoidom, zawartym w warzywach i owocach, 
czyli w składnikach diety. Warzywa i owoce są uznawana za środki chemoprewen-

cyjne, o udowodnionym, skutecznym przeciwdziałaniu występowaniu nowotworów [6]. 

Udowodniono, że wiele flawonoidów i innych związków fenolowych wywiera pozy-
tywny wpływ na funkcjonowanie układu odpornościowego i hamuje procesy zapalne [5]. 

1.3. Przeciwdziałanie starzeniu się dzięki polifenolom 

Starzenie się jest dynamicznym i złożonym procesem biologicznym, który podlega 

wpływom genetycznym i/lub środowiskowym. Zaproponowano wiele teorii wyjaśnia-

jących mechanizm procesu starzenia, ale powszechnie akceptowaną, choć nadal badaną 
i weryfikowaną jest hipoteza zakładająca udział wolnych rodników w procesach sta-

rzenia. Teoria ta powstała w roku 1956, a jej autorem jest profesor Denham Harman [7-9]. 

Zgodnie z założeniami teorii wolnorodnikowej starzenie jest procesem spowodowanym 
przez nadmierny stres oksydacyjny. Podczas fosforylacji oksydacyjnej reaktywne formy 

tlenu i azotu powstają głównie w mitochondriach, choć są również generowane przez 

dodatkowe czynniki endogenne i egzogenne. Sieć endogennych i egzogennych anty-

oksydantów neutralizuje ROS/RNS, ale niektóre ROS/RNS omijają systemy obronne. 
Niezneutralizowane ROS/RNS powodują oksydacyjne uszkodzenia składników komórki, 

w tym lipidów, białek, kwasów nukleinowych itp. Chociaż istnieją mechanizmy na-

prawy uszkodzonych oksydacyjnie biomolekuł, pewne uszkodzenia pozostają i kumu-
lują się wraz z wiekiem. Teoria wolnorodnikowego starzenia się organizmów zakłada, 

że ROS/RNS wywołują uszkodzenia oksydacyjne, powodując dysfunkcję komórek, 

dezorganizację tkanek oraz zaburzenie funkcji organów, co prowadzi do starzenia się, 
pojawiania się chorób zwyrodnieniowych, a w końcu śmierci. Hipoteza ta wskazuje 

zatem, że przeciwutleniacze, które skutecznie neutralizują ROS/RNS, są w stanie spo-

wolnić proces starzenia. Badania wykazały, że antyoksydanty pochodzenia roślinnego, 

a zwłaszcza polifenole, mogą mieć potencjał terapeutyczny w odniesieniu do starzenia 
się i chorób związanych z wiekiem [1].  

Celem pracy było opracowanie szybkich i prostych procedur analitycznych pozwa-

lających porównywać zdolności przeciwutleniające ekstraktów roślinnych zawierających 
naturalne polifenole, bez konieczności poddawania próbek dodatkowym zabiegom, 

prowadzącym do rozdzielania poszczególnych składników lub eliminacji interferencji 

matrycowych. 
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2. Metody badania polifenoli 

2.1. Dwuwymiarowa chromatografia cienkowarstwowa  

Zapotrzebowanie na szybkie testy pozwalające w prosty sposób oznaczać zarówno 

związki chemiczne pozytywnie oddziałujące na zdrowie człowieka, jak również kseno-
biotyki stale rośnie. Dużym zainteresowaniem cieszą się zwłaszcza techniki pozwalające 

analizować skład próbek bez poddawania ich dodatkowym zabiegom takim jak dery-

watyzacja, oddzielanie analitu od matrycy czy rozdzielanie poszczególnych składników. 
W przypadku badania polifenoli i oceny ich właściwości przeciwutleniających istotne 

jest, aby techniki analityczne pozwalały na prowadzenie badań bez izolowania poli-

fenoli od matrycy, ponieważ efekt chemoprewencyjny wykazują antyoksydanty przyjmo-
wane w postaci warzyw lub owoców, a nie wyizolowane związki, zawarte w preparatach 

dostępnych jako suplementy diety. Badania prowadzone w tradycyjnych laboratoriach 

stacjonarnych pozwalają uzyskać wyniki o wysokiej dokładności i precyzji, jednak ich 

wykonywanie wymaga użycia wysokospecjalistycznych i kosztownych urządzeń. Ozna-
czenia polifenoli można wykonywać z wykorzystaniem zarówno technik chromato-

graficznych, jak również woltamperometrycznych. Jednym z najprostszych wariantów 

technik chromatograficznych, niewymagającym specjalistycznego oprzyrządowania 
jest dwuwymiarowa chromatografia cienkowarstwowa. Próbkę badanego roztworu nanosi 

się w rogu płytki, a następnie rozwija się za pomocą pierwszego eluentu. Następnie, po 

wysuszeniu, płytkę obraca się o 90 i rozwija chromatogram z użyciem drugiej fazy. 

Po zakończeniu rozwijania chromatogramu płytka jest suszona i poddawana działaniu 

reagentów wywołujących reakcję barwną. W efekcie uzyskuje się barwną mapę skład-
ników próbki. W przypadku ekstraktów herbaty jako pierwszy eluent stosuje się 

roztwór fenolu nasycony wodą, a następnie roztwór składający się z n-butanolu, kwasu 

octowego i wody. Do wywołania reakcji barwnej stosuje się sole żelaza(III) [10]. Przy-
kładową mapę składników stężonego ekstraktu herbaty Da Hong Pao przedstawiono na 

rysunku 1.  
A B 

 

 
Sproszkowane liście herbaty:woda 

1:3 (m:m) 

 

 
 

Rysunek 2. (A) Ekstrakt herbaty Da Hong Pao po odwirowaniu, stosowany podczas badań 
chromatograficznych. (B) Rozwinięty chromatogram z zaznaczonymi eluentami oraz plamkami 

świadczącymi o obecności pochodnych pirogallolu (barwa szaroniebieska) oraz katecholu (barwa zielona) 
ekstraktu herbaty [opracowanie własne] 
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Zgodnie z danymi literaturowymi [10], stosując przedstawioną procedurę, można 

wykryć 9 różnych związków obecnych w próbkach ekstraktów wodnych herbat. 

Niestety powtarzalność uzyskiwanych wyników jest dość ograniczona, widoczność 
plamek zmienia się w czasie, czas rozwijania chromatogramów jest długi, a używane 

odczynniki organiczne cechuje wysoka toksyczność. Dodatkowo konieczne jest przy-

gotowanie ekstraktów o znacznie wyższym stężeniu, niż ma to miejsce w przypadku 

naparów stosowanych do celów spożywczych, na skutek czego skład ekstraktów może 
odbiegać od składu roztworów wykorzystywanych w praktyce.  

2.2. Woltamperometria cykliczna  

Grupy funkcyjne zawarte w cząsteczkach polifenoli (tab. 2) ulegają procesom utle-

niania, dzięki czemu na krzywych woltamperometrycznych widoczne są sygnały prą-
dowe, które mogą być wykorzystane w celu identyfikacji związków oraz określenia ich 

zawartości w próbce. Związki polifenolowe ulegają procesom utleniania zgodnie 

z równaniem 1. 

Tabela 2. Wzory strukturalne polifenoli oraz elementy strukturalne umożliwiające ich wykrywanie metodami 
chromatograficznymi i woltamperometrycznymi [opracowanie własne] 

Wzór strukturalny polifenoli 

Element struktury 
wykrywany przez 

reakcję barwną 

z Fe3+ 

Reakcja 

elektrodowa 

O

O

OH

OH

OH

O
OH

OH

OH

OH

OH

 
Galusan epigallokatechiny 

Szaroniebieska 

barwa 
OH

OH

OH  

Utlenianie grup  

-OH. Otoczenie 

chemiczne oraz pH 

roztworu decyduje 

o potencjale, przy 

którym formuje się 
pik 

O

OH

OH

OH

OH

OH
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Równanie 1. Proces utleniania i redukcji katecholu 

Przykładowy wolamperogram zarejestrowany w roztworze zawierającym 0,5 mM 

katecholu przedstawia rysunek 2.  
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Rysunek 3. Woltamperogram cykliczny roztworu zawierającego 0,5 mM katechol, 0,1 M bufor octanowy  

(pH = 4,5), v = 0,05 V/s. Elektroda z węgla szklistego, średnica 3 mm [opracowanie własne] 

Na krzywej zarejestrowanej podczas przykładania potencjału narastającego liniowo 

w kierunku coraz bardziej dodatnich wartości widoczny jest sygnał utleniania katecholu, 
oznaczony jako P1, natomiast na krzywej powrotnej, zarejestrowanej podczas przykła-

dania coraz bardziej ujemnego potencjału widoczny jest sygnał P2, odpowiadający 

redukcji grup >C=O, utworzonych podczas utleniania. Różnica potencjałów pików P1 

i P2 wynosi 0,05 V, co świadczy o odwracalności reakcji opisanej równaniem 1. 
Potencjał Ep, przy którym obserwowany jest pik, umożliwia identyfikację polifenolu, 

a prąd piku Ip umożliwia określenie jego stężenia w badanym roztworze. Na kształt 

rejestrowanych krzywych prądowo-napięciowych wpływ ma również pH roztworu. 
Woltamperogramy cykliczne zarejestrowane w roztworach polifenoli o różnym pH 

przedstawiono na rysunku 3 A-C. Jak wynika z danych przedstawionych na rysunku 3 

A-C, podwyższanie pH roztworu polifenoli powoduje przesunięcie potencjału pików 
utleniania, jak i redukcji w stronę wartości ujemnych. Zależność krzywych Ep = f(pH) 

w przypadku katecholu (rys. 3A) jest prostoliniowa w całym zakresie badanych wartości 

pH, czyli od pH = 5,0 do 8,5. Wartość nachylenia krzywej Ep = f(pH) jest zbliżona do 

0,060 V/pH, co świadczy, że w procesie elektrodowym uczestniczy równa liczba pro-
tonów i elektronów (równanie 1). W przypadku katechiny (rys. 3B) w roztworach o pH 

przekraczających wartość 5,0 mechanizm procesu elektrodowego ulega zmianie. 

W zakresie pH od 5,0 do 6,0 proces utleniania przebiega z udziałem równej liczby 
elektronów i protonów, o czym świadczy wartość współczynnika kierunkowego 

krzywej Ep = f(pH), która jest równa 0,059 V. Dla roztworów o odczynie obojętnym 

i zasadowym współczynnik nachylenia jest trzykrotnie niższy, co wskazuje na zmianę 

mechanizmu procesu elektrodowego. Woltamperogramy zarejestrowane w roztworach 
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galusanu epigallokatechiny (rys. 3C) zdecydowanie różnią się od woltamperogramów 

katecholu i katechiny, ponieważ w miejscu pojedynczego piku na krzywych utleniania 

obserwowane są dwa piki, natomiast brak jest dobrze uformowanych sygnałów na 
krzywych katodowych. Występowanie wyłącznie sygnałów utleniania oraz brak 

obserwowanych pików związanych z procesem redukcji świadczy o nieodwracalności 

procesu elektrodowego. Potencjały pików Ep1,1 i Ep1,2 zależą od pH, a wartości współ-

czynników kierunkowych krzywych Ep = f(pH) są bliskie 0,06 V/pH w wąskim 
zakresie pH, czyli od 5,0 do 5,5. Dla wyższych pH wartość nachylenia staje się blisko 

dwa razy wyższa, wskazując, że procesy elektrodowe przebiegają w bardziej złożony 

sposób w porównaniu do procesów redoks opisanych równaniem 1.  
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Rysunek 4. Woltamperogramy cykliczne roztworów zawierających (A) 0,5 mM katechol, (B) 0,5 mM 
katechiny, (C) 0,5 mM galusanu epigallokatechiny oraz 0,1 M bufor octanowy (pH = 4,5), v = 0,05 V/s. 

Elektroda z węgla szklistego, średnica 3 mm. Linią przerywaną zaznaczono woltamperogram zarejestrowany 
przed dodaniem roztworu polifenolu [opracowanie własne] 

Woltamperogramy cykliczne zarejestrowane zostały również w roztworach uzyskanych 

podczas 10-minutowej ekstrakcji próbek herbat wodą o temperaturze 95C, stosując 

0,15 g liści herbaty i 100 ml wody. Badano dwa rodzaje herbat oolong, Zhangping 

Shui Xian i Da Hong Pao. Porównanie woltamperogramów roztworów polifenoli 

zarejestrowanych w roztworach o pH = 5,5 oraz roztworu z dodatkiem ekstraktu herbaty 
Zhangping Shui Xian przedstawiono na rysunku 4A. Wartość pH 5,5 wybrano do 
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przedstawienia wyników, ponieważ odpowiada kwasowości ekstraktów herbaty uży-

wanych do celów spożywczych. Kształt zarejestrowanych krzywych wskazuje, że 

głównym składnikiem ekstraktu herbaty jest galusan epigallokatechiny. Niewielkie 
piki widoczne na krzywej powrotnej świadczą o tym, że również inne polifenole mogą 

być obecne w ekstrakcie herbaty, ale ich zawartość jest znacząco mniejsza. Zwięk-

szenie pH badanego roztworu powoduje przesunięcie potencjałów pików anodowych 

i katodowych w stronę niższych wartości potencjału, podobnie jak to miało miejsce 
w przypadku badań roztworów polifenoli (rys. 4B). Współczynnik kierunkowy krzywej 

Ep = f(pH) wynosi 0,057 V/pH i wskazuje, że związek zawarty w ekstrakcie herbaty 

ulega procesowi elektrodowemu, w którym uczestniczy równa liczba elektronów i pro-
tonów.  
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Rysunek 5. (A) Woltamperogramy cykliczne zarejestrowane w roztworach zawierających 0,5 mM katecholu, 
katechiny lub galusanu epigallokatechiny oraz w dwudziestokrotnie rozcieńczonym ekstrakcie herbaty 

Zhangping Shui Xian. 0.1 M bufor octanowy (pH = 5,5). (B) Woltamperogramy cykliczne zarejestrowane 
w dwudziestokrotnie rozcieńczonym ekstrakcie herbaty w 0,1 M buforze octanowym o różnym pH. Szybkość 

polaryzacji 0,05 V/s. Elektroda z węgla szklistego, średnica 3 mm. Linią przerywaną zaznaczono 
woltamperogram zarejestrowany przed dodaniem porcji ekstraktu [opracowanie własne] 

Woltamperometria cykliczna może być również stosowana do badania zmian, jakim 

ulegają polifenole w zależności od czasu oraz od warunków przechowywania. Rysu-

nek 5A przedstawia próbki ekstraktów herbaty przygotowanej w dniu badania (a) oraz 

próbek przechowywanych przez 21 dni w temperaturze 20C (b) oraz w temperaturze 

4C (c). Jak wynika z rysunków 5B-D, skład roztworu ulega zmianie w czasie, o czym 

świadczy zmiana kształtu rejestrowanych sygnałów woltamperometrytcznych. Porów-
nanie woltamperogramów zarejestrowanych dla świeżego ekstraktu oraz ekstraktów po 

21 dniach przechowywania pozwala stwierdzić, że zawartość galusanu epigallokate-

chiny ulega zmniejszeniu, o ile ekstrakt przechowywany jest w temperaturze 4C, lub 

zanika zupełnie, jeżeli temperatura przechowywania jest wyższa. Dodatkowo należy 

zauważyć, że sygnały badanych związków formują się przy bardziej dodatnich warto-
ściach potencjału, w porównaniu z sygnałami rejestrowanymi w świeżych roztworach. 

Trend ten jest obserwowany w każdym z badanych przypadków, lecz jest on szcze-

gólnie wyraźnie widoczny w przypadku roztworu o pH równym 5,5 (rys. 5D). Piki 
widoczne na wspomnianym rysunku ulegają przesunięciu o 0,08 V w stronę wartości 

dodatnich, co świadczy o pogorszeniu właściwości przeciwutleniających badanego 

roztworu, ponieważ krzywe woltamperometryczne odzwierciedlają zdolność danego 

związku do oddawania lub przyłączania elektronów. Im łatwiej dany związek ulega 
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utlenieniu, tym pik reprezentujący proces utleniania pojawia się przy mniej dodatnim 

potencjale. Wartość prądu piku jest proporcjonalna do zawartości danego polifenolu. 

W przypadku złożonych, wieloskładnikowych roztworów do określenia zdolności 
przeciwutleniającej, odpowiadającej łącznej zawartości polifenoli należy w miejsce 

prądu piku stosować pole powierzchni piku [11, 12], ponieważ w układach wieloskład-

nikowych poszczególne sygnały mogą być nierozróżnialne lub tworzyć słabo odróż-

niające się szczątkowe, trudne do interpretacji piki (ang. shoulders).  
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Rysunek 6. (A) Ekstrakty herbaty Da Hong Pao (0,15 g próbki, 100 ml wody) przygotowane w dniu 
wykonywania badań woltamperometrycznych (a) oraz przechowywane przez 21 dni w temperaturze 

pokojowej (b) lub w temperaturze 4C (c). (B-D) Woltamperogramy cykliczne zarejestrowane w dwudziesto-
krotnie rozcieńczonym ekstrakcie herbaty w 0,1 M buforze octanowym o pH 4,0 (A), pH 4,5 (C) oraz pH 5,0 

(D). Szybkość polaryzacji 0,05 V/s. Elektroda z węgla szklistego, średnica 3 mm [opracowanie własne] 

Badania właściwości polifenoli prowadzono również za pomocą elektrod pastowych. 

Pastę węglową przygotowano, stosując grafit oraz zmielony, naturalny węgiel szklisty 

jako materiał elektrodowy oraz parafinę lub olej silikonowy (polidimetylosiloksan) 

jako czynniki spajające (rys. 6). Krzywe zarejestrowane w roztworach katecholu oraz 
galusanu epigallokatechiny wskazują, że sygnały o wyższej intensywności oraz lepszej 

rozdzielczości uzyskuje się, stosując elektrodę przygotowaną z wykorzystaniem węgla 

szklistego oraz oleju silikonowego. Krzywe woltamperometryczne zarejestrowane w eks-
trakcie herbaty Da Hong Pao potwierdzają, że nowe elektrody pastowe są odpowiednie 

do badania ekstraktów naturalnych polifenoli, śledzenia przemian zachodzących w ich 

roztworach oraz do określania właściwości przeciwutleniających złożonych roztworów.  
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Rysunek 7. (A) Woltamperogramy cykliczne zarejestrowane w roztworze zawierającym 0,5 mM katecholu. 
(B) Woltamperogramy cykliczne zarejestrowane w roztworze zawierającym 0,5 mM galusanu 

epigallokatechiny. (C) Woltamperogramy cykliczne zarejestrowane w dwudziestokrotnie rozcieńczonym 
ekstrakcie herbaty Da Hong Pao. Elektrolit podstawowy: 0,1 M bufor octanowym o pH 4,5. Szybkość 

polaryzacji 0,05 V/s. Elektrody pastowe, średnica 2 mm [opracowanie własne] 

Uzyskane wyniki wskazują, że stosując pasty węglowe, można z powodzeniem ozna-

czać polifenole. Dodatkowo stosowanie past węglowych umożliwia przygotowywanie 

elektrod o różnej geometrii, nie tylko klasycznych elektrod, złożonych z cylindrycz-
nego korpusu wypełnionego odpowiednią pastą, ale również elektrod cienkowarstwo-

wych, przygotowywanych poprzez rozprowadzanie past na podłożach różnego typu, 

w tym poszukiwanych jednorazowych czujników o wysokiej czułości [13, 14].  

3. Wnioski/Podsumowanie  

Pomiary wykonywane za metodą woltamperometrii cyklicznej pozwalają w prosty 

sposób ocenić zdolność przeciwutleniającą polifenoli (i innych związków). Czułość 

techniki woltamperometrii cyklicznej jest wystarczająca do rejestracji sygnałów poli-

fenoli w próbkach naturalnych bez poddawania próbek jakimkolwiek dodatkowym zabie-

gom. Ponadto pomiary woltamperometryczne pozwalają określić właściwości przeciw-

utleniające próbek, bez konieczności rozdzielania i identyfikacji poszczególnych skład-

ników, przy użyciu niekomplikowanego instrumentarium pomiarowego. Badania wolt-

amperometryczne mogą służyć do badania właściwości przeciwutleniających surowców 
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i wyrobów zawierających polifenole oraz być wykorzystywane w badaniach stabil-

ności wyrobów, wpływu warunków przechowywania, określaniu czasu przydatności 

do użycia. Powodzenie badań zależy od wyboru właściwego materiału elektrodowego, 

ale jak wykazano w pracy, elektrody węglowe bardzo dobrze nadają się do prowadzenia 

tego typu badań.  

Podziękowania  

Badania przeprowadzono, korzystając z „Dofinansowania badań prowadzonych 

w ramach przygotowania pracy doktorskiej na Wydziale Inżynierii Materiałowej 

i Ceramiki AGH”. 
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Wykorzystanie technik woltamperometrycznych do oznaczania polifenoli 

Streszczenie  
Praca przedstawia wyniki badań woltamperometrycznych roztworów polifenoli (katecholu, katechiny, galusanu 
epigallokatechiny) oraz ekstraktów herbat oolong. Badania wykazały, że elektrody dyskowe z syntetycznego 
węgla szklistego oraz elektrody pastowe przygotowane z wykorzystaniem naturalnego węgla szklistego 
i polidimetylosiloksanu mogą z powodzeniem być wykorzystywane w badaniach polifenoli i ich przemian.  
Słowa kluczowe: polifenole, galusan epigallokatechiny, woltamperometria cykliczna, elektrody pastowe 

The Use of Voltammetric Techniques for the Determination of Polyphenols 

Abstract 
The paper presents the results of voltammetric tests of polyphenol solutions (catechol, catechin, epigallo-
catechin gallate) and oolong tea extracts. Research has shown that synthetic glassy carbon disc electrodes 
and paste electrodes prepared with the use of natural glassy carbon and poly(dimethylsiloxane) can be used 
successfully in the study of polyphenols and their transformations. 
Keywords: polyphenols, epigallocatechin gallate, cyclic voltammetry, paste electrodes 
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Anna Maria Strzałka1, Jacek Lubczak2 

Pianki poliuretanowe z merami chitozanu 

1. Wprowadzenie  

Poliuretany stanowią grupę wielkocząsteczkowych związków organicznych, których 

łańcuch charakteryzuje się powtarzającym się wiązaniem uretanowym. Polimery te 

obecne są w przemyśle już od co najmniej 80 lat. O dużym zainteresowaniu tymi 
związkami świadczą ogólnodostępne dane. Na przykład według raportu Europejskiego 

Stowarzyszenia Handlowego Plastics Europe za rok 2020 [1] w Europie poliuretany 

stanowiły około 7,8% całkowitej produkcji polimerów, plasując się w czołówce naj-

chętniej wytwarzanych tworzyw polimerowych. Zdecydowana większość poliuretanów 
stosowana jest w postaci sztywnych i elastycznych pianek poliuretanowych, choć znane 

są również elastomery, kleje, substancje uszczelniające oraz włókna [2]. W postaci 

pianek poliuretanowych wykorzystywane są one m.in. w przemyśle meblarskim (np. 
produkcja materacy), motoryzacyjnym (wypełnienie foteli, zderzaki, izolacja). Sztywne 

pianki poliuretanowe znajdują zastosowanie jako materiały izolacyjne budynków, prze-

wodów rurowych, w transporcie chłodniczym lub jako składniki opakowań termoizo-

lacyjnych. W skład typowej pianki poliuretanowej wchodzi wielofunkcyjny izocyjanian, 
poliol (polieterol lub poliesterol), środek spieniający (np. woda), katalizator (III- rzędowe 

aminy lub sole metali, np. bizmutu, cynku) oraz substancje dodatkowe (emulgatory, 

stabilizatory, napełniacze, pigmenty, środki uniepalniające) [3]. Na otrzymywanie tych 
materiałów składa się kilka etapów, wśród których wyróżnia się reakcję poliaddycji 

grup hydroksylowych do izocyjanianowych, która prowadzi do powstania łańcucha 

polimeru (rys. 1a), powstawanie właściwego środka spieniającego, dwutlenku węgla, 
w reakcji izocyjanianu z wodą (rys. 1b) oraz sieciowanie powstałej struktury poprzez 

tworzenie wiązań uretanowych, biuretowych i allofanianowych (rys. 1d,e) [4]. 

Pianki poliuretanowe są bezpieczne dla środowiska naturalnego oraz zdrowia czło-

wieka, jednak duże zapotrzebowanie na tego typu produkty generuje w konsekwencji 
powstawanie znacznej ilości, trudnych do zagospodarowania odpadów komunalnych, 

charakteryzujących się długimi czasami rozkładu. Trudność w recyklingu tych tworzyw 

wynika przede wszystkim z ich termoutwardzalnego charakteru, małej gęstości i częstych 
połączeń z innymi materiałami. W związku z tym większość tego typu produktów jest 

wciąż składowana na wysypiskach śmieci [5]. Również składniki wykorzystywane do 

otrzymywania pianek poliuretanowych, na przykład poliole, wytwarzane są ze źródeł 
pochodzenia petrochemicznego (ropy naftowej czy gazu ziemnego). Jest to niekorzystne, 

ponieważ przy dynamicznym rozwoju współczesnego świata surowce nieodnawialne 

ulegają powolnemu wyczerpaniu. 

 
1 d524@stud.prz.edu.pl, Szkoła Doktorska Nauk Inżynieryjno-Technicznych na Politechnice Rzeszowskiej, 
Politechnika Rzeszowska. 
2 jml@prz.edu.pl, Zakład Kompozytów Polimerowych, Wydział Chemiczny, Politechnika Rzeszowska. 
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Rysunek 1. Schemat reakcji prowadzących do otrzymywania pianek poliuretanowych [opracowanie własne] 

Rozwiązaniem tych trudności może być próba wprowadzenia do pianek poliure-

tanowych substancji pochodzenia naturalnego, które pozwolą uzyskać materiały bardziej 

przyjazne środowisku. Wśród najczęściej wykorzystywanych związków można wyróżnić 

poddane odpowiednim modyfikacjom (np. reakcji transestryfikacji, epoksydacji, ozo-
nolizy) oleje roślinne (palmowy, rycynowy, słonecznikowy i inne) [6]. W literaturze 

znane są również przykłady zastosowania hydroksyalkilowych pochodnych polisacha-

rydów: skrobi [7] czy celulozy [8], które wprowadzone w postaci polioli do pianek 
poliuretanowych pozwoliły uzyskać materiały biodegradowalne.  

Do powszechnie występujących w przyrodzie polisacharydów można również zali-

czyć chitynę (drugie miejsce po celulozie) [9], z której otrzymuje się chitozan. Jest to 
polimer pochodzenia naturalnego, otrzymywany w wyniku N-deacetylacji chityny, 

której głównym źródłem jest egzoszkielet bezkręgowców morskich (np. krewetek) 

i owadów. Można ją również znaleźć w ścianach komórkowych niektórych grzybów 

(z gromady Ascomycetai Basidiomyceta) [10]. Ma on budowę semikrystaliczną, liniową, 
a na jego łańcuch składają się jednostki β-(1,4)-D-glukozoaminowe i N-acetylo-D-

glukozoaminowe, które stanowią pozostałość po niezdeacetylowanej chitynie (rys. 2). 

 
Rysunek 2. Wzór strukturalny chitozanu [opracowanie własne] 

Wzajemny stosunek obu jednostek nazywany jest stopniem deacetylacji. Aby mówić 

o chitozanie, stopień deacetylacji musi przekroczyć co najmniej 50% [10].Wśród zalet 

tego polimeru można wyróżnić łatwą dostępność, biodegradowalność i biokompaty-
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bilność. Jest to związek nietoksyczny, o właściwościach antygrzybicznych i antybakte-

ryjnych [10]. Dzięki temu znajduje zastosowanie głównie w medycynie, inżynierii 

tkankowej, farmacji oraz kosmetologii [11]. Chitozan ma również zdolność nabierania 
w roztworach kwasów organicznych charakteru polikationu, w wyniku obecności 

wolnych grup aminowych, które ulegają protonowaniu. Pozwala to na tworzenie 

kompleksów z ujemnie naładowanymi cząstkami, np. barwnikami, co jest wykorzy-

stywane w procesach oczyszczania wody [10]. Ograniczeniem w zastosowaniu chitozanu 
jest jego mała rozpuszczalność w wodzie oraz popularnych rozpuszczalnikach orga-

nicznych (stosuje się głównie roztwory kwasów mrówkowego, octowego i innych, 

o pH< 6,3) [10]. Obecność w polimerze grup hydroksylowych i aminowych daje 
możliwość modyfikacji w wyniku reakcji, np. O/N-karboksymetylowania, acylowania, 

alkilowania, sulfonowania, wydłużania łańcucha w wyniku kopolimeryzacji i siecio-

wania oraz depolimeryzacji [12]. Uzyskane pochodne często charakteryzują się lepszą 
rozpuszczalnością, co zwiększa możliwości ich zastosowania. Wspomniana obecność 

grup funkcyjnych w chitozanie pozwala również na przeprowadzenie reakcji hydro-

ksyalkilowania za pomocą takich związków jak np. tlenki etylenu, propylenu, glicydol 

i węglan etylenu [12]. Uzyskane pochodne, ze względu na dodatkową liczbę grup funk-
cyjnych, mogą stanowić ciekawą alternatywę dla powszechnie stosowanych polioli. Te 

z kolei w wyniku reakcji spieniania z diizocyjaniami mogą prowadzić do otrzymywania 

pianek poliuretanowych, które będą miały mniejszy wpływ na środowisko naturalne, 
dzięki swojej biodegradowalności. Bioaktywność, nietoksyczność i biodegradowalność 

chitozanu i jego pochodnych sprawiają, że polimer ten jest przyjazny dla środowiska.  

W literaturze obecne są przykłady materiałów poliuretanowych zawierających 

w sobie mery chitozanu. Są to głównie produkty o zastosowaniu medycznym. Można 
tu wyróżnić np. nici chirurgiczne otrzymywane z elastomerów poliuretanowych z do-

datkiem chitozanu [13] lub hydrożele pomagające przy trudno gojących się ranach, 

otrzymywane w wyniku działania na prepolimer poliuretanowy roztworem chitozanu 
w kwasie octowym [14]. W publikacji [15] immobilizowano chitozan modyfikowany 

grupami karboksymetylowymi w piance poliuretanowej, dzięki czemu mogła być ona 

wykorzystana w procesie oczyszczania wody z barwnika, błękitu metylowego. 
Nie spotyka się jednak badań, w których chitozan lub jego pochodna pełniłyby rolę 

składnika poliolowego w piankach poliuretanowych, dzięki czemu taki materiał byłby 

bardziej przyjazny środowisku naturalnemu. Dlatego w obecnej pracy otrzymano i zba-

dano właściwości pianek poliuretanowych otrzymanych w wyniku spieniania polioli 
zawierających mery chitozanu. 

2. Część doświadczalna 

2.1. Materiał 

W pracy wykorzystano następujące związki: poliole z merami chitozanu rozpusz-

czalnego w wodzie otrzymane przez autorów, trietyloaminę (TEA, cz., Fluka, Szwajcaria), 

środek powierzchniowo czynny Silicon L-6900 (cz., Momentive, USA), polimeryczny 

diizocyjanian 4,4’-difenylometanu (pMDI, Merck, Niemcy) o zawartości grup izocyja-
nianowych 31,4%. 
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2.2. Synteza polioli 

Użyte w pracy poliole zostały otrzymane w trzech dwuetapowych reakcjach hydro-

ksyalkilowania glicydolem (GL) chitozanu (CHIT) rozpuszczalnego w wodzie, a na-

stępnie węglanem etylenu (WE) w obecności węglanu potasu jako katalizatora i opisane 
w innej pracy. W pierwszej metodzie chitozan rozpuszczano w wodzie i traktowano 

glicydolem, a następnie węglanem etylenu (CHIT+GL+H2O+WE) [16], w drugiej jako 

środowisko reakcji zastosowano glicerol (CHIT+GL+GLYC+WE) [17], w trzeciej 

chitozan poddawano bezpośrednio reakcji z glicydolem, a otrzymany półprodukt trakto-
wano w następnym etapie węglanem etylenu (CHIT+GL+WE) [18]. Reakcje prowa-

dzono do momentu przereagowania glicydolu i węglanu etylenu, co kontrolowano 

odpowiednimi metodami analitycznymi. 

2.3. Otrzymywanie pianek poliuretanowych 

Do kubków o pojemności 500 cm3 wprowadzano 10 g poliolu, 0,30-0,39 g środka 

powierzchniowo czynnego, 0,05-0,20 g trietyloaminy oraz wodę w ilości 2-3% w sto-

sunku do masy poliolu. Ilości składników były tak dobierane, aby otrzymać sztywne 
pianki o małych, równomiernych porach. Całość dokładnie mieszano, a następnie doda-

wano 10-19 g pMDI i ponownie mieszano do momentu rozpoczęcia kremowania. 

Badano czasy kremowania, wzrostu i schnięcia kompozycji spienianych definiowane 

jako: czas kremowania – czas od zmieszania komponentów do momentu pojawienia się 
konsystencji kremu; czas wzrostu – od rozpoczęcia ekspansji objętościowej do momentu 

uzyskania maksymalnej objętości; czas schnięcia – czas od momentu uzyskania maksy-

malnej objętości do momentu, gdy do powierzchni pianki nie będą przylegać substancje 
sproszkowane.  

Otrzymane pianki poddawano sezonowaniu przez 48 godzin w temperaturze 

pokojowej, po czym badano ich właściwości fizyczne i termiczne. 

2.4. Właściwości fizyczne pianek poliuretanowych 

Zbadano następujące właściwości pianek poliuretanowych: gęstość pozorną [19], 

chłonność wody [20], współczynnik przewodzenia ciepła (za pomocą aparatu IZOMET 

2114 firmy Applied Precision) i stabilność wymiarów w temperaturze 150°C [21]. 

Odporność termiczną badano metodą statyczną, polegającą na wygrzewaniu pianek 
w temperaturze 150 i 175°C przez 30 dni, w czasie których mierzono ubytek masy. Pod-

dano je następnie badaniu wytrzymałości na ściskanie [22]. 

Zdjęcia porów pianek wykonano za pomocą mikroskopu optycznego Nikon Eclipse 
LV100 POL wyposażonego w kamerę Sight DS-5M z ×2,5, ×5 i ×10 powiększeniem. 

Kształtkę o odpowiedniej grubości (ok. 5 mm) umieszczano na stoliku mikroskopu, 

ustawiano odpowiednie oświetlenie (od góry próbki), a następnie dobierając odpo-

wiedni obiektyw i wykonywano zdjęcia. 

2.5. Badanie biodegradacji 

Badanie biodegradacji przeprowadzono wg normy [23] na poliolu CHIT+GL+WE 

i otrzymanej z niego piance poliuretanowej za pomocą aparatu OxiTop® Control S6 

firmy WTW-Xylem (Stany Zjednoczone), który wykorzystywał respirometryczną 
metodę pomiaru zapotrzebowania tlenu niezbędnego do biodegradacji tlenowej mate-

riałów polimerowych w glebie. Biochemiczne zapotrzebowanie tlenu (BZT) wyzna-
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czono ze wzoru (1) uwzględniającego BZT badanego układu, skorygowanego o BZT 

samej gleby, uwzględniając stężenie badanego materiału w glebie: 

𝐵𝑍𝑇𝑆 =
𝐵𝑍𝑇𝑥−𝐵𝑍𝑇𝑔

𝑐
      (1) 

gdzie: 𝑆 – liczba dni pomiaru; 𝐵𝑍𝑇𝑆 – biochemiczne zapotrzebowanie na tlen analizowanego materiału 

w ciągu S dni (mg/dm3); 𝐵𝑍𝑇𝑥 – wynik pomiaru dla układu x (mg/dm3); 𝐵𝑍𝑇𝑔 – wyniki pomiaru próby 

ślepej (mg/dm3); 𝑐 – stężenie próbki w badanym układzie (mg/dm3). 

Stopień biodegradacji materiału polimerowego wyznaczono na podstawie równania (2): 

𝐷𝑡 =
𝐵𝑍𝑇𝑆

𝑇𝑍𝑇
∙ 100%      (2) 

gdzie: 𝐷𝑡 – stopień biodegradacji materiału (%); 𝑇𝑍𝑇 – teoretyczne zapotrzebowanie na tlen (mg/dm3). 

𝑇𝑍𝑇 poliolu i pianki obliczono ze wzoru (3) zawartego w normie: 

𝑇𝑍𝑇 =  
16∙[2𝐶+0,5∙(𝐻−3𝑁)−𝑂]

𝑚
     (3) 

gdzie: C, H, N, O – ułamki masowe poszczególnych pierwiastków w cząsteczce biodegradowalnego 
materiału (-); m – naważka biodegradowalnego materiału (g). 

Analizę elementarną pianki wykonano, oznaczając zawartość węgla, wodoru i azotu 
za pomocą analizatora elementarnego CHNS EA 1108 prod. Carlo-Erba, Włochy. 

3. Omówienie wyników 

Przeprowadzono spienianie polioli otrzymanych na drodze reakcji hydroksyalki-

lowania chitozanu rozpuszczalnego w wodzie o średniej masie cząsteczkowej 3000 u 

glicydolem i węglanem etylenu w trzech środowiskach: wodnym, z dodatkiem gliceryny 
i z samym glicydolem. Schemat reakcji oraz warunki ich prowadzenia przedstawiono 

na rysunku 3. 

Otrzymane poliole charakteryzują się następującymi liczbami hydroksylowymi: (1) 
654 mg KOH/g, (2) 560 mg KOH/g i (3) 409 mg KOH/g. Okazały się one wolno prze-

lewającymi się żywicami, dobrze mieszającymi się z pMDI. Składy kompozycji spie-

nianych przedstawiono w tabeli 1. Badania prowadzono w małej skali laboratoryjnej, 
starając się uzyskać optymalny skład kompozycji spienianej. Ilość użytego izocyjanianu 

zależała od funkcyjności poliolu i mieściła się w zakresie od 100 do 190 g na 100 g 

poliolu. Przy użyciu każdego poliolu otrzymano dwie serie pianek poliuretanowych 

różniących się ilością zastosowanego środka spieniającego (wody, odpowiednio 2 lub 
3%) w stosunku do masy poliolu. Jako katalizator zastosowano trietyloaminę, której 

ilości zawierały się od 0,5 do 2,0 g na 100 g poliolu. Jako środka powierzchniowo 

czynnego użyto oleju silikonowego Silicon L-6900 w ilości 3,0-3,9 g na 100 g poliolu. 
Uzyskane pianki były sztywne i charakteryzowały się równomiernymi porami. Ozna-

czono czasy kremowania, wzrostu i schnięcia kompozycji spienianych. Stwierdzono, 

że były one najdłuższe w odniesieniu do kompozycji otrzymanej z poliolu 

CHIT+GL+WE spienianej z użyciem 3% wody. 
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Rysunek 3. Schemat reakcji otrzymywania polioli [opracowanie własne] 

 
Rysunek 4. Gęstość pozorna otrzymanych pianek poliuretanowych (oznaczona z błędem nieprzekraczającym 

2%), obok wykresów słupkowych odpowiednim odcieniem koloru zaznaczono zawartość wody 
w kompozycji spienianej w przeliczeniu na 100 g poliolu [opracowanie własne] 
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Tabela 1. Warunki spieniania polioli 

Rodzaj poliolu Ilość składników [g/100 g poliolu] Czas [s] 

pMDI Woda Silikon TEA kremowania wzrostu schnięcia 

1 CHIT+GL+

H2O+WE 

180 2 3,0 2,0 28 22 5 

190 3 3,9 1,7 33 46 4 

2 CHIT+GL+

GLYC+WE 

178 2 3,0 0,8 55 54 5 

180 3 3,0 0,9 59 56 5 

3 CHIT+GL+

WE 

100 2 3,9 0,9 40 43 14 

120 3 3,9 0,5 72 59 26 

Źródło: opracowanie własne. 

 

 
Rysunek 5. Chłonność wody pianek poliuretanowych (oznaczona z błędem nieprzekraczającym 1,9%) (obok 

wykresów słupkowych odpowiednim odcieniem koloru zaznaczono czas przebywania pianki w wodzie) 
[opracowanie własne] 
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Pianki poddano badaniom podstawowych właściwości fizycznych. Produkty otrzy-

mane przy mniejszej ilości czynnika porotwórczego charakteryzują się większą gęsto-

ścią pozorną wynoszącą ok. 70 kg/m3.Wprowadzenie 3% wody w stosunku do masy 
poliolu do kompozycji spienianej zmniejsza ich gęstość do ok. 57 kg/m3 (rys. 4). Badane 

pianki wykazują w większości niewielką chłonność wody świadczącą o obecności 

w ich strukturze głównie porów zamkniętych (rys. 5a i 5b).  

 
Rysunek 6. Cyfrowy obraz pianki poliuretanowej otrzymanej z poliolu CHIT+GL+WE [opracowanie własne] 

Potwierdzają to zdjęcia mikroskopowe pianek. Na podstawie cyfrowego obrazu 

pianek (rys. 6) można stwierdzić, że średnica porów pianek mieści się w zakresie  

220-300 μm, a pory pianek są zamknięte okrągłe lub owalne.  

Współczynnik przewodzenia ciepła (rys. 7) w odniesieniu do pianek na bazie poliolu 

CHIT+GL+H2O+WE z 2% wody oraz poliolu CHIT+GL+GLYC+WE z 2 i 3% wody 

był zbliżony do wartości uzyskiwanej dla typowych sztywnych pianek poliureta-
nowych (0,0260 W/m·K) [24]. Otrzymane pianki charakteryzują się dobrą stabilnością 

wymiarów w podwyższonej temperaturze; zmiany wymiarów mieszczą się najczęściej 

w granicach 0,6 -3,0% (tab. 2). 
 

 
Rysunek 7. Wartości współczynnika przewodzenia ciepła otrzymanych pianek poliuretanowych  

(oznaczono z błędem nieprzekraczającym 0,3%) [opracowanie własne] 
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Tabela 2. Stabilność wymiarów pianek poliuretanowych 

Pianka otrzymana z poliolu Ilość 

wody 

[%] 

Zmiana długości 

[%] 

Zmiana 

szerokości [%] 

Zmiana grubości 

[%] 

20 h 40 h 20 h 40 h 20 h 40 h 

1 CHIT+GL+H2O+WE 2 –2,27 –2,82 –1,14 – 0,97 + 2,95 + 1,22 

3 –0,80 –0,67 –0,88 –1,38 –4,25 –2,30 

2 CHIT+GL+GLYC+WE 2 –0,28 –0,61 –0,92 –3,66 –0,19 –1,57 

3 –1,16 –1,08 +0,75 +0,56 –0,11 –2,67 

3 CHIT+GL+WE 2 +1,20 +0,29 +2,04 +1,47 +2,45 +1,76 

3 –1,66 –1,33 +1,38 –0,81 –2,41 –2,78 

Stabilność wymiarów oznaczono z błędem nieprzekraczającym 1,5%. 
Źródło: opracowanie własne. 

W celu zbadania odporności termicznej pianki wygrzewano przez 30 dni w tempe-
raturze 150 i 175°C. Stwierdzono, że pianki są nieodporne na działanie temperatury 

200°C, ze względu na zbyt duży ubytek ich masy już w pierwszych dniach wygrze-

wania. Zmiany masy pianek w ciągu 30 dni wygrzewania zostały przedstawione na 
rysunkach 8 i 9. Stwierdzono, że ubytek masy pianek był największy w pierwszych 

dniach wygrzewania. Najmniejszy ubytek masy w temperaturze 150°C zanotowano 

w piance otrzymanej z poliolu (1) z 2 i 3% wody i z poliolu (2) z 3% wody (tab. 3). 

W temperaturze 175°C ubytek masy pianek niezależnie od rodzaju poliolu mieścił się 
w granicach 27,7-29,1% z wyjątkiem pianki uzyskanej z poliolu (2), która wykazuje 

największy ubytek masy przy zawartości 2% wody, a najmniejszy przy 3%.  

 

 
Rysunek 8. Zmiana masy pianek w ciągu 30 dni w temperaturze 150°C [opracowanie własne] 
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Rysunek 9. Zmiana masy pianek w ciągu 30 dni w temperaturze 175°C [opracowanie własne]  

Wyjaśnienie przyczyny tego zjawiska wymaga odrębnych badań. Pianki po 30-dnio-

wym wygrzewaniu w temperaturze 150°C, mimo że zmniejszają nieznacznie masę, 
zyskują większą wytrzymałość na ściskanie niż przed wygrzewaniem (tab. 3). Wzrost 

wytrzymałości na ściskanie w temperaturze 150°C jest spowodowany końcowym 

dosieciowywaniem pianek w tych warunkach. Badania wykazały, że pianki zawie-
rające 2% środka spieniającego zwiększają swoją wytrzymałość na ściskanie nawet po 

wygrzewaniu w temperaturze 175°C, zaś w tych z 3% wytrzymałość maleje. 

Tabela 3. Ubytek masy i wytrzymałość na ściskanie po 30 dniach wygrzewania pianek w podwyższonej 
temperaturze 

Rodzaj poliolu Ilość 

wody 

[%] 

Ubytek masy po  

30-dniowej ekspozycji 

[% mas.] 

Wytrzymałość na ściskanie 

[MPa] 

T =  

150°C 

T = 

175°C 

T 

pok. 

T = 

150°C 

T = 

175°C 

1 CHIT+GL+H2O+WE 2 10,4 29,1 0,353 0,649 0,791 

3 11,1 27,9 0,337 0,510 0,283 

2 CHIT+GL+GLYC+WE 2 17,4 34,6 0,513 0,694 0,791 

3 10,4 24,2 0,337 0,510 0,238 

3 CHIT+GL+WE 2 14,9 27,7 0,119 0,271 0,373 

3 14,1 28,5 0,203 0,235 0,219 

Wytrzymałość na ściskanie oznaczono z błędem nieprzekraczającym 2,5%. 
Źródło: opracowanie własne. 

W temperaturze 175°C może, oprócz dosieciowywania, następować powolna de-

gradacja pianek. W zależności od tego, który proces przeważa, obserwuje się wzrost 

lub obniżenie właściwości wytrzymałościowych pianek.  
Zastosowanie chitozanu jako substratu do produkcji polioli i pianek poliuretano-

wych stwarza szanse otrzymania materiałów biodegradowalnych. W celu sprawdzenia 
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wpływu chitozanu na biodegradację poliolu i otrzymanej z niego pianki poliuretanowej 

podjęto badania ich podatności na biodegradację. Udziały masowe węgla, wodoru, 

tlenu i azotu podano na podstawie analizy elementarnej w tabeli 4. 

Tabela 4. Udziały masowe pierwiastków w poliolu CHIT+GL+WE otrzymanej z niego piance poliuretanowej 

Materiał 
Pierwiastek 

C H O N 

Poliol 0,4693 0,0802 0,4505 0 

Pianka 0,6102 0,0577 0,2636 0,0685 

BZT gleby = 8,5. 
Źródło: opracowanie własne. 

Na ich podstawie wyliczono teoretyczne zapotrzebowanie na tlen poliolu i pianki. 

Stopień biodegradacji (Dt) badanych próbek obliczono na podstawie zmierzonego 
BZT po 28 dniach i obliczonego TZT. Badania przeprowadzone w ciągu 28 dni w śro-

dowisku glebowym (tab. 5) wykazały, że pianka stosunkowo łatwo ulega biodegradacji, 

która w tych warunkach wynosi ok. 52%. Istotny wpływ na łatwość biodegradacji ma 
niewątpliwie obecność w kompozycji spienianej całkowicie biodegradowalnego poliolu 

(100%). W sumie stanowi to bardzo dobry wynik z punktu widzenia właściwości eko-

logicznych otrzymanych produktów i stwarza możliwość otrzymywania biodegrado-
walnych polioli i pianek poliuretanowych. 

Tabela 7. Analiza biodegradacji poliolu i pianki poliuretanowej 

 Materiał 
BZTx 

[mg/dm3] 

BZT28 

 [mg/ dm3] 

Naważka  

[g] 
Licznik TZT 

TZT  

[mg/ dm3] 
Dt [%] 

Poliol 116 107,5 0,19 8,4512 44,48 100 

Pianka 45,1 36,6 0,20 14,1264 70,63 51,82 

Źródło: opracowanie własne. 

4. Podsumowanie i wnioski 

Przeprowadzono spienianie polioli uzyskanych w wyniku hydroksyalkilowania chito-

zanu z użyciem polimerycznego diizocyjanianu 4,4’-difenylometanu i wody, otrzymując 

sztywne pianki poliuretanowe. Charakteryzują się one zespołem właściwości podob-

nych do właściwości typowych sztywnych pianek poliuretanowych, przewyższają je 
natomiast odpornością termiczną. Wytrzymują one długotrwałe działanie temperatury 

175°C, a po ekspozycji temperaturowej w 150°C uzyskują większą wytrzymałość na 

ściskanie niż przed wygrzewaniem. Korzystną cechą poliolu i otrzymanej z niej pianki 
poliuretanowej jest ich biodegradacja, która obejmuje całkowitą biodegradację poliolu 

i 52% biodegradację pianki w ciągu 28 dni w warunkach laboratoryjnych. 
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Pianki poliuretanowe z merami chitozanu 

Streszczenie 
Pianki poliuretanowe stanowią ważną grupę materiałów polimerowych o szerokim zastosowaniu, które 
w dłuższym wymiarze czasu przyczyniają się do powstawania dużej ilości, trudnych w utylizacji odpadów 
komunalnych. Rozwiązaniem tego problemu może być próba wprowadzania do tego typu materiałów 
związków pochodzenia naturalnego, które ułatwiałyby ich późniejszy rozkład. Do takich substancji można 
zaliczyć między innymi chitozan otrzymywany z chityny – polisacharydu pochodzenia naturalnego. W pracy 

zestawiono i porównano warunki oraz sposób spieniania trzech polioli uzyskanych na drodze reakcji 
hydroksyalkilowania chitozanu rozpuszczalnego w wodzie glicydolem i węglanem etylenu w różnym 
środowisku, z użyciem polimerycznego diizocyjanianu difenylometylu i wody. Otrzymano sztywne pianki 
poliuretanowe, które zbadano pod kątem ich podstawowych właściwości fizycznych takich jak: gęstość 
pozorna, stabilność wymiarów, chłonność wody i współczynnik przewodzenia ciepła. Pianki poliuretanowe 
poddano również badaniu odporności termicznej oraz wytrzymałości na ściskanie. Stwierdzono, że uzyskuje 
się materiały o zbliżonych do siebie właściwościach fizycznych i zwiększonej odporności termicznej.  
Słowa kluczowe: chitozan, hydroksyalkilowanie, poliol, pianki poliuretanowe 

Polyurethane foams with chitosan meringues 

Abstract 
Polyurethane foams are an important group of polymeric materials with a wide range of applications, 
which in the long term contribute to the formation of a large amount of municipal waste, which is difficult 
to dispose of. The solution to this problem can be an attempt to introduce to this type of materials com-
pounds of natural origin, which would facilitate their further decomposition. Such substances include, among 
others, chitosan – a polysaccharide of animal origin, commonly found in nature. The paper summarizes and 
compares the conditions and method of foaming three polyols obtained by hydroxyalkylation of water-

soluble chitosan with glycidol and ethylene carbonate in various environments with the use of polymeric 
diphenylmethyl diisocyanate and water. Rigid polyurethane foams were obtained and studied for their 
basic physical properties such as apparent density, dimensional stability, surface tension, water absorption 
and thermal conductivity. The PU foams were also tested for their thermal resistance and compressive 
strength. It was found that materials with similar physical properties and increased thermal resistance were 
obtained.  
Keywords: chitosan, hydroxyalkylation, polyol, polyurethane foams 
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Klaudia Tetfejer1, Agnieszka Rożek2, Anna Czarnecka-Skwarek3  

Wpływ warunków eksperymentalnych  

na powstawanie pirytu z udziałem czynnika biotycznego 

w warunkach redukcji siarczanów 

1. Wprowadzenie  

Żelazo jest czwartym najliczniej występującym pierwiastkiem na powierzchni Ziemi. 
Podstawowym źródłem tego pierwiastka są jego liczne minerały, m.in. tlenki/oksy-

wodorotlenki żelaza, takie jak ferrihydryt (Fe5O8H · 4H2O), goethyt (α-FeOOH), 

lepidokrokit (γ-FeOOH) i hematyt (α-Fe2O3) powszechnie występujące w środowiskach 
natlenionych [1]. Żelazo w tych warunkach może być także związane w strukturze mine-

rałów ilastych lub w formie nanocząstkowego fosforanu żelaza, chemicznie zbliżonego 

do strengitu (FePO4 · 2H2O) [2]. Stężenie wolnych jonów Fe2+ w wodzie morskiej jest 

dość niskie (około 20 nM), wyjątek stanowią nieliczne środowiska, np. Jezioro Pavin 
i Zatoka Kabuno, gdzie stężenia rozpuszczonego żelaza (II), analogiczne do starożyt-

nego oceanu, osiągają stężenia milimolowe [3-5]. W środowiskach beztlenowych bogatych 

w fosforany często spotykanym minerałem Fe jest wiwianit (Fe3(PO4)2 · 8H2O) [6]. 
Ostatecznie w układach euksynicznych dominują nagromadzenia minerałów siarczko-

wych żelaza, takich jak piryt (FeS2), greigit (Fe3S4) czy mackinawit (FeS) [7]. Piryt 

charakteryzuje się najszerszym polem stabilności termodynamicznej wśród siarczkowych 

minerałów żelaza, którego liczne wystąpienia spotykane są we współczesnych środo-
wiskach oraz w zapisie kopalnym [8 i 9]. Jego obecność została potwierdzona w różnych 

środowiskach geologicznych, stanowi składnik skał metamorficznych [10], wulkanicz-

nych [11] i osadowych [9]. W zależności od warunków fizykochemicznych środowiska 
(m.in. pH kwaśne lub zasadowe, warunki redoks mniej lub bardziej redukujące Eh od  

–0,2 do –0,4 V, obecność jonów siarki i żelaza, ich rodzaj i pochodzenie, obecność/brak 

materii organicznej) faza ta może występować jako rozproszone mikrokryształy, 
inkrustacje skamieniałości – tzw. słońca pirytowe, ooidy, formy dendrytyczne, cementy 

międzyziarnowe, pojedyncze kryształy euhedralne lub zorganizowane w formy fram-

boidalne [12]. Termin piryt framboidalny wprowadził Rust [13] w 1935 roku i pochodzi 

on od francuskiego słowa la framboise oznaczającego malinę, w nawiązaniu do morfo-
logii tych skupień. Framboidy są sferycznymi agregatami mikrokryształów pirytu 

w liczbie 103-104. Skupienia te składają się z kryształów równowymiarowych (0,5-2 μm) 

i równomorficznych oraz mają wyraźną wewnętrzną mikroarchitekturę o symetrii 
sześciennej, ośmiościennej lub dwunastościanów pentagonalnych (rys. 1) [13-15].  
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2 a.rozek@uw.edu.pl, Katedra Geochemii, Mineralogii i Petrologii, Wydział Geologii, Uniwersytet Warszawski. 
3 a.czarnecka6@uw.edu.pl, Katedra Geologii Złożowej i Gospodarczej, Wydział Geologii, Uniwersytet 
Warszawski. 
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Rysunek 1. Skupisko pirytów framboidalnych i euhedralnych; ke  – kryształ euhedralny;  

baton (jura środkowa), Gnaszyn k. Częstochowy [16] 

 Metastabilne siarczkowe fazy mineralne, jak mackinawit i greigit, są rzadko zacho-

wane w zapisie skał osadowych, ale potencjalnie odgrywają ważną rolę jako reagenty 
we współczesnych cyklach biogeochemicznych Fe i S, mogąc stanowić fazy przej-

ściowe do otrzymywania pirytu [17, 18].  

Piryt jest najliczniejszą odmianą polimorficzną siarczku żelaza [19]. W czasie geo-

logicznym jego powstawanie i depozycja w osadzie była kontrolowana przez stężenie 
tlenu w atmosferze oraz jonów siarczanowych w wodzie morskiej. Stąd disiarczki 

żelaza (piryt i markasyt) są kluczem do rekonstrukcji dawnych warunków biogeoche-

micznych na powierzchni Ziemi. Minerały siarczkowe odgrywają główną rolę w kon-
trolowaniu chemii redoks atmosfery [20]. Analiza statystyczna wielkości framboidów 

w osadzie jest powszechnie wykorzystywana jako wskaźnik warunków natlenienia 

zbiornika [21, 22]. W efekcie piryt jest wskaźnikiem do określenia składu chemicznego 

paleośrodowiska [23]. Istnieją jednak publikacje wskazujące na złożony charakter 
procesu pirytyzacji szczątków organicznych, których skład może wpływać na szybkość 

oraz morfologię pojawiających się kryształów pirytu, co może być czynnikiem utrud-

niającym zastosowanie pirytu jako wskaźnika środowiska [24, 25]. Fike i wsp. [24] 
przebadali mułowce formacji Fermeuse z Back Cove, Półwysep Bonavista (Kanada), 

ok. 560 Ma. i odkryli, że wiele ziaren pirytu z formy tzw. „proto-framboidów” posiadało 

wewnętrzną strefową budowę. δ34S izotopów siarki jąder pirytowych osiągnęła war-
tości od –15,2‰ do –24,3‰; średnio = –21,5‰; gdzie δ34S = +25‰ jako średnie 

oszacowanie dla siarki z siarczanu wody morskiej wieku 560 Ma. Uznali więc, że 

wyniki badań izotopowych jąder wskazują na udział czynnika biologicznego w ich 

powstaniu, a zewnętrzna powierzchnia tych ziaren to pirytyzacja wtórna, która zachodziła 
już w innych warunkach. Stąd metoda pomiaru średnicy framboidów jako wskaźnika 

warunków natlenienia paleośrodowiska obarczona może być błędem [24, 25]. 

Mechanizmy odpowiedzialne za powstawanie pirytu oraz czynniki wpływające na 
jego krystalizację, pomimo powszechności jego występowania we wszystkich typach 

skał oraz współcześnie tworzących się osadach, nadal nie są w pełni poznane i rzetelnie 

opisane. Krystalizacja w skrajnie różnorodnych warunkach fizykochemicznych może 
świadczyć o poligenetyczności pirytu. Powstaje on w końcowych fazach krystalizacji 

z magmy, w procesach hydrotermalnych, pneumatolitycznych, obecny jest również 

w skałach metamorficznych oraz osadowych [9].  
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Minerały te szczególnie licznie występują w skałach osadowych. Cechami odróż-

niającymi środowisko sedymentacyjne od wulkanicznego czy metamorficznego są: niskie 

temperatury (poniżej 100°C), niskie ciśnienia oraz powszechna działalność różnych 
grup mikroorganizmów. Zarodkowanie pirytu bezpośrednio z roztworu, w temperaturach 

typowych dla środowisk sedymentacyjnych, jest procesem bez znaczenia środowisko-

wego [26]. Obecnie brane są pod uwagę dwa mechanizmy tworzenia pirytu w środo-

wiskach niskotemperaturowych, w których głównym prekursorem pirytu jest monosiar-
czek żelaza (II). Szeroko dyskutowanym jest tzw. szlak polisiarczkowy, gdzie krysta-

lizacja FeS2 zachodzi w wyniku wieloetapowego procesu przeobrażenia faz pośrednich 

należących do grupy metastabilnych siarczków żelaza (AVS, z ang. acid volatile sulfides), 
m.in. mackinawitu (FeS), pirotynu (FeS1-x) czy greigitu (Fe3S4) [27]. Monosiarczek 

żelaza (II) (FeSaq) za pośrednictwem czynnika utleniającego w postaci polisiarczku 

zostaje przekształcony, poprzez greigit jako nieobowiązkowy produkt pośredni, w disiar-
czek żelaza (II) (równanie 1) [28]. Alternatywnie piryt może powstawać w reakcji 

monosiarczku żelaza (II) z siarkowodorem w tzw. reakcji Wächtershäusera, prowadząc 

do uwolnienia H2 do środowiska (równanie 2) [29]: 

FeS +  Sn
2−  →  FeS2 +  Snn−1

2−  ΔGr
0’  =  −64 do − 75 kJ/mol  (1) 

FeS + H2S →  FeS2  +  H2 ΔGr
0’  =  −41 kJ/mol   (2) 

Dodatkowo warunkiem niezbędnym do krystalizacji disiarczków żelaza jest odpo-
wiedni stosunek molowy Fe : S, nastawiony na przewagę siarki, przynajmniej w stosunku 

1 : 2 [30]. We współczesnych środowiskach morskich głównym źródłem jonu S2- do 

reakcji z FeS jest proces bakteryjnej redukcji utlenionych form siarki, stąd uważa się, 
że to właśnie grupa mikroorganizmów redukujących siarczany (MRS) może być 

zaangażowana w procesy powstawania siarczków żelaza [28]. 

Na podstawie pomiarów izotopowych żelaza i siarki (δ56Fe i δ34S) w pirytach 
o genezie osadowej sugerowano, że pirytyzacja może być napędzana przez kombinację 

procesów abiotycznych (diageneza) i biologicznych (mikrobiologiczna redukcja Fe i S) 

[31 i 32]. Pomimo niskich stężeń wolnego siarczku (<20 μM) w słupie wody posta-

wiono hipotezę, że piryt tworzy się tuż poniżej granicy redoks, zachowując sygnaturę 
izotopu żelaza (rozpuszczonego w roztworze Fe2+) przed opadnięciem do osadu. Mikro-

organizmy przeprowadzają proces frakcjonowania izotopowego, preferują „lżejsze” 

izotopy pierwiastków, stąd produkty powstałe z udziałem czynnika biotycznego cha-
rakteryzują się wzbogaceniem składu w „lżejsze” izotopy. Siarczki powstałe w wyniku 

przeprowadzanej przez mikroorganizmy redukcji siarczanów są zubożone w cięższy 

izotop 34S, a δ34S przyjmuje często wartości ujemne, jak np. δ34S od –22 do –29‰ 
CDT w biogenicznych siarczkach łupków miedzionośnych [3, 33]. Inne wyniki badań 

izotopowych ziaren pirytu, w których powstanie zaangażowany był proces bakteryjnej 

redukcji SO4
2-, wykazują zubożenie w cięższy izotop 34S dochodzące aż do 60‰ [34], 

czyli wartości znacznie wyższe niż dla abiotycznych ziaren pirytu, powstałych na 
drodze termochemicznej redukcji siarczanów, gdzie zubożenie wynosi <20‰ [35]. 

Współczesna wiedza dotycząca mechanizmów powstawania pirytu opiera się głównie 

na wynikach laboratoryjnej syntezy siarczków żelaza w zadanych warunkach fizyko-
chemicznych. Z uwagi na przesłanki o biogenezie tych faz coraz częściej uwzględnia 

się także eksperymentalny udział czynnika biotycznego. Dopóki mikroorganizmy redu-
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kujące siarkę i siarczany (MRS) są głównym źródłem siarczków (H2S lub HS-) do 

tworzenia FeS w środowisku osadowym, ich rola w tworzeniu pirytu będzie szeroko 

dyskutowana.  
Celem niniejszego opracowania było zestawienie w jednej publikacji oraz omó-

wienie wpływu różnorodnych czynników fizykochemicznych i biologicznych, które 

przejawiają się w postaci aktywności mikroorganizmów redukujących siarczany, na 

proces powstawania pirytu w warunkach laboratoryjnych. Przedstawiony cel zrealizowano 
w oparciu o przegląd badań naukowych prowadzonych w ostatnich latach w zakresie 

omawianej tematyki. 

2. Warunki fizykochemiczne i ich wpływ na powstawanie pirytu 

2.1. Potencjał oksydacyjno-redukcyjny i pH  

Czynnikami silnie kontrolującymi stabilność siarczkowych faz mineralnych wystę-

pujących w danym środowisku są wartości Eh i pH, które determinują stopień zdyso-

cjowania związków żelaza. Piryt jest minerałem charakterystycznym dla środowisk 
o niskim potencjale oksydacyjno-redukcyjnym, a pole jego stabilności rozciąga się 

w zależności od stężenia jonów żelaza (II) między Eh od ok. –0,7 V do 0,2 V i pH od 5 

do 9 (rys. 2). 

 
Rysunek 2. Zależności występowania wybranych nieorganicznych form żelaza w funkcji pH i Eh [36] 

Zgodnie z teorią szlaku polisiarczkowego, aby nastąpiło przekształcenie zreduko-

wanych prekursorów siarczkowych (mackinawit i greigit) w piryt, konieczna jest 
zmiana potencjału redoks na warunki bardziej utleniające [23, 37 i 38]. Mackinawit 

krystalizuje w warunkach redukcyjnych przy niezwykle niskich wartościach Eh, ok.  

–0,8 V. Zdaniem Ohfuji i Rickarda [23] podwyższenie potencjału oksydacyjno-reduk-

cyjnego może skutkować pojawieniem się w układzie polisiarczków, które stanowią 
czynnik utleniający dla siarki występującej w mackinawicie czy greigicie na –II 

stopniu utlenienia, w efekcie odpowiadając za pojawienie się jonu disiarczkowego S2
2- 

w pirycie. W eksperymencie prowadzonym przez Butlera i Rickarda [36] produkt 
w postaci pirytu odnotowano jedynie w eksperymentach prowadzonych przy Eh >  

–0,25 V. Utleniacze są zatem niezbędne do przekształcenia mackinawitu w piryt. 

W roztworach wodnych, w niskich temperaturach, to protony (np. z H2S) mogą być 
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odpowiednimi utleniaczami do konwersji FeS w FeS2. W systemach, w którym źród-

łem żelaza poza Fe2+ są jony żelaza (III), w roli czynnika utleniającego występuje siarka 

na zerowym stopniu utlenienia [5]. Ponieważ FeS i S0 (w postaci cyklooktasiarki S8) są 
ciałami stałymi, bezpośrednia reakcja między nimi w roztworze jest nieprawdopodobna. 

S0 może występować jako polisiarczki, które, jak wykazano, mogą powstawać w reakcji 

HS− z fazami żelazowymi, zwłaszcza FeIII-(wodoro)tlenkami, takimi jak goethyt lub 

lepidokrokit [39]. Ponadto polisiarczki mogą być wytwarzane przez reakcję HS− z siarką 
elementarną (równanie 3), a następnie reagować z monosiarczkiem żelaza zgodnie 

z reakcją równania 4 [5]: 

Sn
0  +  HS−  =  Sn+1

2−  +  H+       (3) 

FeS + Sn
2−  →  FeS2  +  Sn−1

2−       (4) 

Doniesienia literaturowe wskazują, że produktem pośrednim przemiany mackina-

witu w piryt jest często ferrimagnetyczny greigit. Szlak tworzenia pirytu przez prekur-
sory pośrednie został zaproponowany na podstawie występowania osadowych pirytów 

z kryształami o charakterze magnetycznym [14, 27, 40 i 41]. Berg i in. (2020) prze-

badali sferule, które składały się z sąsiednich nanodomen pirytu i greigitu, co sugeruje 
syngenetyczny związek między tymi dwoma minerałami. Wyniki te wskazują na możli-

wość tworzenia się pirytu (FeIIS2
-I) przez konwersję greigitu (FeIIFe2

IIIS4
-II) w obecności 

czynnika utleniającego w postaci S(0) i polisiarczków (równanie 5 i 6) [19]: 

3FeS +  S0 →  Fe3S4       (5) 

Fe3S4 + 2S0 → 3FeS2       (6) 

Wartość wykładnika stężenia jonów wodorowych w roztworze ma bezpośredni 

wpływ na aktywność i specjacje pierwiastków w omawianym układzie żelaza i siarki. 
Obecność pirytu była obserwowana w eksperymentach, gdzie pH mieściło się w zakresie 

6,5-7,4, od neutralnego do lekko zasadowego [5, 19, 28]. Istnieją również doniesienia 

o wpływie wartości Eh i pH na formę występowania pirytu. Wyniki niektórych badań, 

m.in. McLeana i in. [42], wskazują na powstawanie framboidów pirytowych przy Eh 
powyżej –0,25 V, zaś przy niższym potencjale redoks, ok. –0,4 V, notowano obecność 

kryształów euhedralnych. Otrzymanie produktu w formie pirytu framboidalnego w wa-

runkach wyższego Eh autorzy tłumaczą prawdopodobieństwem wyższego przesycenia 
roztworu względem pirytu. Wyniki badań Morse’a i Wanga (1997) wskazują zaś, że 

w eksperymentach, gdy pH < 6, notowano obecność pirytu w formie skupień tworzących 

framboidy, zaś przy wyższych wartościach jako pojedyncze euhedralne kryształy [43].  

2.2. Temperatura 

Temperatura jest czynnikiem, który ma ogromny wpływ na krystalizację pirytu 
w środowiskach hydrotermalnych, gdzie redukcja utlenionych form siarki nie jest kata-

lizowana biologicznie i zachodzi na drodze chemicznej [44]. Dodatkowo wzrost tempe-

ratury wpływa na kinetykę przemian fazowych, co przekłada się na wzrost krystaliczności 
powstających faz mineralnych [5, 37]. Piryt identyfikowano jako jeden z produktów 

mineralnych powstający na drodze eksperymentów abiotycznych w zakresie tempe-

ratur od 25°C do 125°C, przy czym głównie w warunkach powyżej 60°C [29, 45].  
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W myśl teorii szlaku polisiarczkowego metastabilne siarczki żelaza, takie jak macki-

nawit i greigit, uważane są za fazy prekursorowe pirytu. Zgodnie z prawem Ostwalda 

fazy te wytrącają się z roztworów jako pierwsze, są najsłabiej termodynamicznie stabil-
nymi siarczkami [46]. Efektywność krystalizacji pirytu z roztworu, w którym doszło 

do wytrącenia mackinawitu, zależy od rozpuszczalności tego prekursora rosnącej wraz 

ze wzrostem temperatury [40]. Po rozpuszczeniu mackinawitu jony siarczkowe i żela-

zowe (II) zostają uwolnione do roztworu, gdzie w obecności czynnika utleniającego 
może dojść do powstania greigitu z utlenionym żelazem (III) lub pirytu z siarką na –I 

stopniu utlenienia. Transformacja tetragonalnego mackinawitu do sześciennego greigitu 

następuje poprzez dyfuzję na zewnątrz Fe i przegrupowanie tych atomów w ścisłym 
upakowaniu z atomami S. Jest to spowodowane częściowym utlenieniem Fe(II) do 

Fe(III), co prowadzi do powstania mieszanej wartościowości produktu końcowego 

FeIIFeIII
2S4 [47]. 

Luther [48] zaobserwował, że warunki temperaturowe mogą mieć wpływ na 

wykształcenie powstających kryształów pirytu. W próbach niskotemperaturowych (ok. 

25ºC) odnotowano obecność kryształów euhedralnych, a w temperaturach przekracza-

jących 100ºC agregaty mikrokrystaliczne, przypominające framboidy. 
W środowisku sedymentacji (w osadach dennych zbiorników i euksynicznych 

kolumnach wód) podczas procesów diagenezy rzadko występują temperatury rzędu 

hydrotermalnego. Można wnioskować, że powstawanie pirytu w tych środowiskach 
katalizowane jest przez inny niż temperatura czynnik, prawdopodobnie biologiczny.  

2.3. Obecność materii organicznej w środowisku krystalizacji 

Istnieją liczne przesłanki świadczące, że obecność materii organicznej w środowisku 

sprzyja powstawaniu siarczków żelaza, w tym również pirytu. Zjonizowane grupy funk-

cyjne w związkach organicznych mogą funkcjonować jako miejsca wiązania kationów 
metali, stąd materia organiczna może pełnić rolę matrycy krystalizacyjnej dla powsta-

jących faz mineralnych [19, 49 i 50]. Piryty, szczególnie w formie framboidów, spoty-

kane są powszechnie w skałach i osadach bogatych w materię organiczną, takich jak 
np. węgle [51], łupki [52] czy węglany [53]. Bardzo często obserwuje się rozwój minera-

lizacji pirytowej zastępującej pośmiertnie tkanki miękkie różnych organizmów o węgla-

nowych szkieletach zewnętrznych. Rozpuszczanie węglanów skutkuje alkalizacją środo-
wiska, co sprzyja wytrącaniu siarczków żelaza. Dodatkowo rozkładające się szczątki 

organizmów stanowią źródło materii organicznej, z której udziałem mogą zachodzić 

procesy redukcji związków siarki [12, 15]. Ciekawostką jest, że w obrębie rozkłada-

jących się szczątków różne elementy anatomiczne mogą ulegać pirytyzacji lub nie. 
Mogą być one różnie podatne na bakteryjny rozkład. Struktury łatwo degradowalne 

(np. tkanki i narządy zbudowane z komórek) stanowią miejsca aktywności mikrobio-

logicznej, gdzie zachodzi produkcja H2S, podczas gdy bardziej odporne struktury (np. 
części biomineralizowane) nie są podatne na aktywność bakteryjną, czyli nie ma 

produkcji wystarczającej ilości S2-, a zatem struktury te nie ulegają pirytyzacji [54]. 

W procesie tym za dostawę żelaza może odpowiadać źródło biologiczne lub mineralne. 
Żelazo pochodzenia biologicznego uwalniane jest z ferrytyny, która jest zwierzęcą 

metaloproteiną magazynującą nadmiar żelaza w postaci uwodnionego minerału 

[FeO(OH)]8, [FeO(H2PO4)], podobnego do ferrihydrytu [55]. Ten biologiczny „ferri-

hydryt” obecny jest w układzie nerwowym, mięśniach i narządach czuciowych, takich 
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jak oczy i stanowi lokalne źródło, które szybko dostarcza wysokie ilości reaktywnego 

Fe [56], mogącego zainicjować proces pirytyzacji. W tym sensie, wkrótce po śmierci 

organizmu, rozpad najbardziej labilnej tkanki doprowadza do pojawienia się H2S 
w otoczeniu. Jeśli ta tkanka zawiera „ferrihydryty”, uwalnia również znaczną ilość 

reaktywnego żelaza. Badania izotopowe żelaza na kryształach pirytu zarówno 

z osadów, jak i skamieniałości pomogłyby w określeniu potencjalnych źródeł żelaza i ich 

roli w pirytyzacji. Badania te przeprowadzone w nanoskali mogłyby dostarczyć infor-
macji o źródle i chronologii dostarczania żelaza od momentu rozpoczęcia krystalizacji 

pirytu do późniejszego wzrostu kryształów.  

Z drugiej strony, istnieją badania, których wyniki jednoznacznie wskazują na ha-
mujący wpływ obecności materii organicznej na krystalizację siarczkowych faz mineral-

nych [29, 46, 57 i 58]. Szczególną rolę w procesie krystalizacji pirytu odgrywają klastry 

żelazowo-siarczkowe składające się z amorficznego FeS i koloidalnych nanocząstek 
FeS [23]. Adsorpcja polimerów organicznych na powierzchniach ścian kryształów 

może zmniejszać ich zdolność do agregacji, a przez to wpływać na trwałość i reaktyw-

ność powstających faz.  

Dodatkowo liczne doniesienia literaturowe wskazują na wpływ materii organicznej 
na preferencje krystalizacji pirytu framboidalnego lub pojedynczych kryształów euhe-

dralnych. Bernard i Horsfield [59] wskazują, że pojedyncze kryształy euhedralnego 

pirytu są powszechnie spotykane w osadach ubogich w substancje organiczne, zaś fram-
boidy pirytowe są raczej obserwowane w osadach bogatych w tę materię. Doniesienia 

literaturowe dostarczają szereg danych na temat mechanizmów formowania się fram-

boidów, które można uporządkować następująco: (1) najczęściej naturalne framboidy 

tworzą się w słabo redukujących warunkach, gdzie rozwija się strefa siarczkowa 
w osadach, (2) są produktem wczesnej diagenezy w osadach bogatych w substancje 

organiczne oraz (3) ich powszechne występowanie w osadach bogatych w materię orga-

niczną sugeruje, że substancje organiczne mogą odgrywać rolę w ich powstawaniu [60]. 
Powyżej wspomniano, że framboidy pirytowe mogą być syntetyzowane abiotycznie 

przy wysokim Eh (–250 mV), podczas gdy przy niższym Eh (–400 mV) odnoto-

wywano jedynie pojedyncze kryształy euhedralne [42]. Framboidy tworzą się przy 
przesyceniu roztworu względem pirytu i mackinawitu. Obecność związków organicznych 

mogła podwyższyć wartość Eh układu, indukując zarodkowanie framboidów [36].  

2.4. Czas 

Czas jest wielkością fizyczną, która bezsprzecznie przekłada się na możliwość 

zachodzenia przemian fazowych minerałów, jak i powstania odpowiednio kolejnych 
prekursorów siarczkowych pirytu. Wyniki badań naukowych nie dostarczają jednak 

konkretnych danych odnośnie do czasu, który odpowiadałby pojawieniu się konkretnego 

produktu mineralnego. W badaniach przeprowadzonych przez Thiel i in. [28] potwier-
dzono obecność pirytu i greigitu po 7 miesiącach od momentu rozpoczęcia ekspery-

mentu. Podczas gdy Berg i wsp. [19] zidentyfikowali mackinawit, greigit i piryt już po 

21 dniach trwania eksperymentu. Badacze jednoznacznie wskazują, że upływ czasu 
wpływa przede wszystkim na stopień uporządkowania struktury wewnętrznej pojawia-

jących się minerałów oraz możliwość pojawienia się struktury krystalicznej [7, 19, 30, 

61]. Wzrost krystaliczności mackinawitu wraz z upływem czasu interpretowany jest 

jako wyrzucenie uwięzionych cząsteczek wody pomiędzy arkuszami kratowymi [62]. 
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Brak możliwości dokładnego określenia przedziałów czasowych odpowiadających poja-

wianiu się kolejnych faz siarczkowych żelaza może być związany z maskującym 

wpływem wielu czynników na krystalizację tych faz.  

3. Powstawanie siarczków żelaza z udziałem czynnika biotycznego 

w warunkach sprzyjających redukcji siarczanów 

W niskotemperaturowych środowiskach osadowych siarka najpowszechniej wystę-

puje w postaci jonu siarczanowego (VI) [63]. W temperaturze poniżej 100°C redukcja 
utlenionych form siarki do jonu siarczkowego (S2-) jest katalizowana biologicznie [9]. 

Mikroorganizmy redukujące siarczany (MRS) są praktycznie głównym dostarczy-

cielem jonów siarczkowych w osadach dennych, stąd to właśnie ich rola w procesie 
powstawania minerałów siarczkowych była i jest szeroko dyskutowana [9, 64].  

W skład grupy MRS wchodzą beztlenowce, reprezentujące bakterie, np. Desulfo-

microbium, Desulfobulbus, Desulfovibrio, Desulfobacter, Desulfomonas, Desulfococcus 

i Desulfotomaculum oraz archeony, np. Archaeoglobus, Thermocladium, Caldivirga 
[65 i 66]. Reduktory siarczanowe to mikroorganizmy zaangażowane w globalnych 

biogeochemicznych cyklach siarki [65] oraz w obiegu żelaza i fosforu [67]. Zasiedlają 

szereg środowisk lądowych i morskich, przy czym czynnikiem warunkującym ich 
obecność jest anoksja <–100 mV (Eh w granicach –200 mV) oraz obecność materii 

organicznej i utlenionych form siarki (siarczanów (VI) SO4
2-, siarczanów (IV) SO3

2-, 

tiosiarczanów S2O3
2-, tritionianów S3O6

2-, tetrationianów S4O6
2-, siarki elementarnej S8 

i polisiarczków Sn
2- [9, 63, 65, 68]. MRS są zdolne do przetrwania w środowiskach 

o wysokich temperaturach 110°C, np. w gorących źródłach i wentach hydrotermalnych 

[69], jednak większość reprezentantów tej grupy to organizmy mezofilne, które opty-

malny wzrost osiągają w temperaturach z zakresu 28-32°C [70]. Najbardziej sprzyjająca 
wartość pH dla ich rozwoju mieści się w zakresie 6-8, jednak współcześnie znane są 

ekstremofile izolowane z kwaśnych wód kopalnianych o pH ok. 2-4, jak również ze 

zbiorników o pH zasadowym ok. 8,5-10 [71-73]. Głównym procesem metabolicznym 
przeprowadzanym przez MRS jest dysymilacyjna redukcja siarczanów opisana 

równaniem 7 [63]: 

SO4
2− +  2 CH2O → H2S + 2 HCO2

−     (7) 

Te heterotroficzne organizmy uzyskują energię wskutek utleniania związków orga-

nicznych, które stanowią donor elektronów w procesie oddechowym. Obecnie szacuje 

się, że w ten sposób mineralizowane jest około 50% materii organicznej zawartej 
w morskich środowiskach osadowych [63 i 74]. Następnie wolne elektrony przenoszone 

są na utlenione związki siarki: jony siarczanowe (IV) i (VI), tiosiarczanowe czy poli-

siarczkowe, stanowiące terminalny akceptor. W wyniku reakcji do środowiska zostają 

uwolnione końcowe produkty w postaci jonu siarczkowego i wodorowęglanowego 
[66]. Jon S2- stanowiący jeden z produktów oddychania siarczanowego w odpowied-

nich warunkach fizyczno-chemicznych (rozdział 2), w obecności jonów metali, staje 

się substratem w reakcji powstawania siarczku danego metalu (równanie 8) [33 i 75]: 

S2− + Me2+ → MeS↓       (8) 

W zależności od składu chemicznego środowiska MRS przyczyniają się do powsta-

nia siarczkowych minerałów różnych metali, m.in. chalkozynu (Cu2S), pirytu (FeS2) 
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czy sfalerytu (ZnS) [76]. Doniesienia literaturowe potwierdzają udział reduktorów 

siarczanów w powstawaniu siarczków, takich pierwiastków jak m.in. żelazo [63 i 77], 

miedź [78 i 79], cynk [80] oraz Sb, Bi, Co, Cd, Pb, Ni [22]. Te sulfidogenne mikro-
organizmy biorą pośredni udział w procesie powstawania siarczków metali, poprzez 

dostarczenie do środowiska produktów swojej aktywności metabolicznej, m.in. jonów 

S2-, które stanowią jednocześnie substrat w szlaku powstawania faz mineralnych (tzw. 

biomineralizacja biologicznie indukowana) [81 i 82]. Poza bezpośrednimi produktami 
reakcji dysymilacyjnej redukcji siarczanów, istotne wydaje się także uwolnienie do 

środowiska innych metabolitów bakteryjnych. MRS posiadają zdolność wytwarzania 

związków egzopolimerycznych (EPS, ang. extracellular polymeric substances), które 
składają się z makromolekuł organicznych o dużej masie cząsteczkowej, m.in. fosfo-

lipidów, białek, polisacharydów czy kwasów nukleinowych [83 i 84]. EPS-y z uwagi 

na skomplikowaną strukturę przypominającą „plaster miodu” mogą stanowić swoiste 
pułapki dla krystalizujących faz mineralnych. W ich obrębie mogą powstawać liczne 

mikronisze, gdzie minerały są chronione przed utleniającym wpływem środowiska 

i mechanicznym przemieszczeniem kryształów [57 i 85]. Także biomasa bakteryjna 

może stanowić donor miejsc zarodkowania siarczków metali. W obrębie peptydoglikanu 
i lipopolisacharydu osłony zewnętrznej zjonizowane grupy funkcyjne, m.in. karbo-

ksylowa, hydroksylowa czy wodorosiarczkowa w białkach powierzchniowych, mogą 

stanowić miejsca wiązania kationów metali [50]. Związane na powierzchni komórki 
bakteryjnej jony Fe2+ mogą swobodnie reagować z uwolnionym podczas aktywności 

mikrobiologicznej siarkowodorem, z wytworzeniem odpowiedniego siarczku metalu. 

Dochodzi w ten sposób do powstania nagromadzeń mineralnych (zarodków krystali-

zacji) w najbliższym otoczeniu okołokomórkowym. Wytrącone i związane z powierzchnią 
komórki minerały stanowią miejsca zarodkowania dla nowo powstających siarczków  

[7, 33] (rys. 3). 

 
Rysunek 3. Komórki MRS inkrustowane siarczkami żelaza – mackinawitem (A-D). TEM [7] 

Ponadto biorąc pod uwagę morfologię pirytu framboidalnego, wielokrotnie wysuwano 

wnioski o biogenicznym pochodzeniu tych form. Uważano, że przypomina ona skupiska 
zmineralizowanych komórek bakteryjnych. Niektórzy badacze wspominają, że minerały 
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siarczkowe powstałe z udziałem MRS organizują się na powierzchni komórek mikro-

organizmów, które obumierają, a w konsekwencji pozostają agregaty mikrokryształów 

pirytu – forma framboidalna [87-91].  
Thiel i wsp. [28] podjęli próbę laboratoryjnej syntezy pirytu w hodowlach wzboga-

conych mikroorganizmów redukujących siarczany, z udziałem Desulfovibrio sulfo-

dismutans oraz Desulfomicrobium baculatum. W składzie mikroflory towarzyszącej 

odnotowano obecność archeonów metanogennych Methanospirillum stamsii. Wobec 
hodowli biotycznych prowadzonych na podłożu mineralnym z jonami SO4

2- i Fe2+ 

założono kontrole abiotyczne z dodatkiem Na2S oraz Fe(II). Dodatkowy wariant eks-

perymentalny z dodatkiem penicyliny i Na2S miał na celu weryfikację, czy nieaktywne 
komórki bakteryjne, które mogą stanowić matrycę dla zarodkowania minerałów, są 

elementem wspierającym powstawanie pirytu. Eksperyment prowadzono w warunkach 

beztlenowych, przy pH 7,2-7,4 w temperaturze 4, 28 i 60°C przez okres 7 miesięcy. 
W hodowli z bakteriami odnotowano obecność pirytu i greigitu w temperaturze 28°C. 

W niższej i wyższej temperaturze stwierdzono produkt pośredni pomiędzy FeS-FeS2. 

W kontrolach abiotycznych zidentyfikowano FeS. W hodowlach z dodatkiem penicyliny 

nie stwierdzono pirytu, co oznacza, że to nie sama biomasa komórkowa jako miejsca 
zarodkowania minerałów ma kluczowe znaczenie, a aktywność metaboliczna żywych 

organizmów. Odnotowano, że proces bakteryjnej redukcji siarczanów i powstawania 

pirytu może być ściśle powiązany z metanogenezą. Mikroorganizmy redukujące 
siarczany oraz archeony metanogenne mogą pozostawać w syntrofii, gdzie reakcja 

przekształcenia FeS do FeS2 przynosi wtedy najwyższy zysk energetyczny (równania 

9-11) [28]: 

4FeS + 4H2S →  4FeS2 +  4H2 ΔGr
0’ = −164 kJ/ 4mole FeS2  (9) 

CO2 + 4H2 →  CH4 +  2H2 ΔGr
0’ = −131 kJ/mol CH4   (10) 

4FeS + 4H2S + CO2 →  4FeS2 + CH4 + 2H2O ΔGr
0’ = −295 kJ/mol CH4  (11)  

Zróżnicowanie wariantów hodowlanych na organizmy żywe i martwe komórki 

bakteryjne przeprowadzili także Berg i wsp. [19]. Badania te posłużyły określeniu 

mechanizmu zaangażowania mikroorganizmów w powstawanie minerałów żelaza 

i odpowiedzi na pytanie, czy jest to proces bierny zachodzący na powierzchni komórki 
czy aktywny i wymaga uruchomienia procesów metabolicznych. Zastosowano hodowle 

mieszane: reduktory siarczanów z rodzaju Desulfovibrio, mikroorganizmy dyspropor-

cjonujące siarkę Sulfurospirillum oraz redukujące żelazo (III) Geobacter. W układach 
kontrolnych stosowano Na2S zamiast SO4

2-, a źródło żelaza stanowił FeIIIPO4. We 

wszystkich wariantach eksperymentalnych identyfikowano wiwianit, w abiotycznych 

i z martwymi komórkami także mackinawit, w hodowli biotycznej greigit i piryt (już 
po 21 dniach). Greigit i piryt pojawił się w kontroli abiotycznej dopiero po 2 miesiącach. 

Najprawdopodobniej doszło do rozpuszczenia FePO4 w kontakcie z H2S, a następnie 

redukcji żelaza do Fe(II). Obecność czynnika utleniającego w postaci Fe(III) oraz mikro-

organizmów dysproporcjonujących siarkę skutkowała pojawieniem się w układzie 
pośrednich form redoks siarki: S(0) i polisiarczków, co w konsekwencji promowało 

szybkie (3 tygodnie) tworzenie greigitu i pirytu (równania 12-14) [19]: 

HS− + 2FeIIIPO4 + 3H+ →  S0 + 2Fe2+ + 2H2PO4
−    (12) 
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FeS + S0 → Fe3S4        (13) 

Fe3S4 +  2S0 → 3 FeS2        (14) 

Ponadto sferule składały się z sąsiednich nanodomen pirytu i greigitu, co sugeruje 

syngenetyczny związek między tymi dwoma minerałami. Wyniki te dostarczają 
dowodów na tworzenie się pirytu poprzez konwersję greigitu (zgodnie z równaniem 

14) w obecności S(0) i polisiarczków oraz aktywności MRS i mikroflory towa-

rzyszącej, w tym bakterii redukujących żelazo [7]. Wspólnym efektem ich działalności 
życiowej jest nasycenie otaczającego środowiska jonami żelaza i siarki, których 

obecność sprzyja wytrącaniu pirytu. Bakterie mogą przyczyniać się do mobilizacji 

żelaza, katalizując enzymatycznie redukcję jonów Fe3+ do Fe2+. W wyniku ich aktyw-
ności metabolicznej do środowiska zostają uwolnione kationy metali na niższych stop-

niach utlenienia mogące następnie reagować z jonami S2-. Efektem jest wytworzenie 

trudno rozpuszczalnych siarczków metali, które w obecności czynników utleniających 

mogą zostać przekształcone w piryt [92]. Berg i wsp. [19] również potwierdzili, że 
obecność martwych komórek bez aktywności metabolicznej nie jest czynnikiem 

wystarczającym do tworzenia pirytu. Redukcja jonów Fe(III) do Fe(II) skutkowała 

wytrącaniem wiwianitu (Fe3(PO4)2 · 8 H2O). Piryt i wiwianit bardzo rzadko współ-
występują ze sobą w środowisku naturalnym [93]. Ogólnie rzecz biorąc, donosi się, że 

wiwianit tworzy się tylko wtedy, gdy dostępność jonów Fe2+ przekracza stężenie jonów 

siarczkowych, tak, że rozpuszczone żelazo pozostaje po wytrąceniu siarczku tego metalu 

[94 i 95]. Morskie osady beztlenowe to środowiska obfitujące w piryt, natomiast 
wiwianit jest najczęściej spotykany w środowiskach nieeuksynicznych, takich jak nie-

które żelaziste jeziora meromiktyczne [2 i 96]. Rzeczywiście, wysoce reaktywny 

siarczek konkuruje z fosforanami o reakcję z Fe2+, stąd następuje zahamowanie pro-
cesów tworzenia się wiwianitu przy wysokich stężeniach siarczków [96]. Jednak istnieją 

doniesienia o powstawaniu wiwianitu w środowiskach euksynicznych w związku z piry-

tem, np. w fiordach bałtyckich, Morzu Czarnym lub Jeziorze Cadagno, co prowadzi do 
zubożenia siarczków w osadach mikrośrodowiska lub w pobliżu granicy faz woda–osad 

[97-99]. Wyniki Berga i wsp. [19] potwierdzają eksperymentalną możliwość jedno-

czesnego formowania wiwianitu i pirytu w warunkach euksynicznych w obecności MRS.  

Podobne produkty mineralne otrzymali także Duverger i wsp. [5], którzy próbowali 
zweryfikować, czy pochodzenie i stopień utlenienia żelaza odgrywają rolę w tworzeniu 

pirytu. Prowadzili eksperyment w obecności MRS i dwóch różnych źródeł żelaza: soli 

żelaza (II) oraz FeIIIPO4. Po 3 miesiącach jako produkt w systemie Fe(II) identy-
fikowano mackinawit, a w Fe(III) wiwianit w związku z pirytem. Badacze przyjęli 

podobne wnioskowanie co Berg i wsp. [19], że piryt tworzy się w szlaku utleniania 

prekursorów FeS – Fe3S4 – FeS2 w różnych warunkach redoks, w obecności Fe(III) 
i siarki (0).  

W czystych kulturach mikroorganizmów sulfidogennych z rodzaju Desulfivibrio 

desulfuricans otrzymano piryt i markasyt po 3-6 miesiącach, także w obecności źródła 

żelaza (III) w postaci goethytu [100]. Ponadto uzyskano piryt w kulturach MRS 
wzbogaconych o bakterie dysproporcjonujące siarkę z dodatkiem ferrihydrytu (żelaza 

III) [81 i 82].  

Co ciekawe, eksperymenty, gdzie źródło Fe(III) stanowiły jony Fe3+, nie zostały 
zakończone sukcesem powodowanym powstawaniem pirytu, nawet po bardzo długim 
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czasie – ok. roku [101]. Sugeruje to, że progresywne dostarczanie niewielkich ilości 

rozpuszczonego Fe2+ poprzez powolne rozpuszczanie minerałów Fe(III) oraz redukcję 

Fe(III) do Fe(II) miało kluczowe znaczenie dla powodzenia eksperymentów. Prawdo-
podobnie natychmiastowe wytrącanie FeS z roztworu powodowało inkrustację mineralną 

komórek bakteryjnych, co w konsekwencji hamowało ich aktywność. Powolne dostar-

czenie Fe2+ do układu doprowadziło do rozproszonej mineralizacji i zachowania 

metabolizmu komórkowego [5]. 
Pomimo prowadzenia licznych eksperymentów z udziałem mikroorganizmów redu-

kujących siarczany piryt otrzymywano stosunkowo rzadko. Jako produkt biomineralizacji 

w czystych kulturach bakterii redukujących siarczany prawie wyłącznie notowano 
mackinawit [101-105], czasami w związku z greigitem [7, 94 i 106]. Stąd wydaje się, 

że kluczowym elementem w powodzeniu syntez biogenicznego pirytu jest obecność 

żelaza (III) i innych czynników utleniających w postaci siarki (0) lub polisiarczków. 
Zmiana środowiska redoks promuje przemiany fazowe mackinawit – greigit i w kon-

sekwencji piryt [5, 19, 100]. 

Dodatkowo mikroorganizmy mogą brać udział w procesie transformacji FeS w FeS2. 

Monosiarczek żelaza może zostać zaadsorbowany na powierzchni błon komórkowych 
bakterii, gdzie zachodzi zjawisko sulfidacji jego kryształów z udziałem siarki cystei-

nowej uwalnianej do środowiska przy rozpadzie komórki bakteryjnej. Zgodnie z prawem 

Ostwalda siarczki żelaza, które są najmniej stabilne termodynamicznie, wtrącają się 
jako pierwsze i stają się prekursorami dla bardziej stabilnych faz mineralnych. W trakcie 

gdy komórka bakteryjna ulega rozpadowi, może uwalniać do środowiska występujące 

w jej strukturze aminokwasy siarkowe – cysteinę i metioninę. Po ich rozpadzie siarka 

może zostać włączana w strukturę powstającego siarczku, tym samym powodując jego 
sulfidację i prowadząc do powstania stabilniejszych faz. Cały ten proces zachodzi 

zewnątrzkomórkowo [107].  

Minerały biogeniczne wytrącone w obecności MRS charakteryzują się różną 
morfologią, od tych powstałych na drodze chemicznej. Badania Picarda i wsp. [7] 

wykazały, że minerały otrzymane w hodowlach sulfidogennych mikroorganizmów miały 

wyższą krystaliczność niż te abiotyczne, odpowiednio wielkości krystalitów wzdłuż osi 
a i b 20,1 ±5,0 nm i osi c 13,8 ±4,8 nm, abiotyczny siarczek żelaza miał znacznie 

mniejszy rozmiar krystalitów, 9,7 ±2,9 nm i 7,1 ±2,1 nm odpowiednio wzdłuż osi a-/b 

i osi c. Poza wielkością krystalitów biogeniczny siarczek wykazywał większą tendencję 

do agregacji niż abiotyczne kryształy. W przypadku minerałów krystalizujących z udzia-
łem mikroorganizmów nie można było zaobserwować pod mikroskopem elektrono-

wym wyraźnych granic pomiędzy ziarnami usytuowanymi w zespołach mineralnych [7]. 

4. Podsumowanie 

Pomimo powszechności występowania pirytu w różnorodnych środowiskach geolo-
gicznych geneza tej fazy mineralnej nie została jednoznacznie rozpoznana. Wiedza 

dotycząca mechanizmów powstawania pirytu opiera się głównie na wynikach labora-

toryjnej syntezy siarczków żelaza w zadanych warunkach fizykochemicznych. Z uwagi 
na przesłanki o biogenezie tych faz coraz częściej uwzględnia się także eksperymentalny 

udział czynnika biotycznego. Na podstawie wyników licznych badań naukowych, gdzie 

eksperymentalnie otrzymywano piryt, można przedstawić następujące wnioski: 
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• powstawanie pirytu w myśl teorii szlaku polisiarczkowego na drodze transformacji 
metastabilnych siarczków żelaza znalazło potwierdzenie w wynikach licznych 

badań naukowych [5, 19, 40, 46, 47, 81, 82]; 

• czynniki warunkujące powstawanie pirytu to przede wszystkim: pH i Eh w polu 

stabilności siarczków, obecność jonów Fe2+ i S2- (Fe:S w przewadze siarki), udział 
czynnika utleniającego w postaci polisiarczków (siarka zerowalentna), który 

odpowiedzialny jest za zmianę warunków redoks i proces przemian fazowych 

metastabilnych siarczków żelaza; 

• udział mikroorganizmów, głównie z grupy reduktorów siarczanów, w powsta-

waniu pirytu może mieć charakter pośredni – modyfikacja warunków fizykoche-
micznych środowiska, dostarczenie substratów i miejsc do zarodkowania kryształów 

FeS w postaci związków egzopolimerycznych i powierzchni komórkowej; bez-

pośredni – udział aminokwasów siarkowych w procesie sulfidacji monosiarczku; 

• minerały biogeniczne wytrącone w obecności MRS charakteryzują się różną 
morfologią, od tych powstałych na drodze chemicznej (wykazują wyższy stopień 

krystaliczności i tendencję do agregacji); 

• w warunkach biotycznych kluczowe dla kinetyki powstawania pirytu wydają się 

być źródło żelaza, tempo jego dostarczenia do układu reakcyjnego (zahamowanie 
procesu inkrustacji i śmierci komórek) oraz obecność czynnika utleniającego, np. 

Fe(III), S(0); 

• wpływ temperatury na powstawanie pirytu odnotowano w eksperymentach abio-

tycznych, jednak wyniki nie są powtarzalne; 

• wydłużenie czasu prowadzenia eksperymentu wpływa przede wszystkim na 

stopień uporządkowania struktury powstających faz mineralnych. 

Literatura  

1. Cornell R.M., Schwertmann U., The iron oxides: structure, properties, reactions, 

occurrences, and uses, Wiley V-CH., Weinheim 2003, s. 1-121. 

2. Cosmidis J., Benzerara K., Morin G., Busigny V., Lebeau O., Jézéquel D., Noël V., Dublet G., 

Othmane G., Biomineralization of iron-phosphates in the water column of Lake Pavin 

(massif central, France), Geochemica et Cosmochimica Acta, 126, 2014, s. 78-96. 

3. Busigny V., Jézéquel D., Cosmidis V.E., Benzerara K., Planavsky N.J., Albéric P., Lebeau O., 

Sarazin G., Michard G., The Iron Wheel in Lac Pavin: Interaction with Phosphorus Cycle, 

[w:] Sime-Ngando T., Boivin P., Chapron E., Jézéquel D., Meybeck M. (red.), Lake Pavin, 

Springer International Publishing Switzerland, 2016, s. 205-220. 

4. Llirós M., García-Armisen T., Darchambeau F., Morana C., Triadó-Margarit X., Inceo˘glu O., 

Borrego C.M., Bouilon S., Servais P., Borges A.V., Descy J-P., Canfield D.E., Crowe S.A., 
Pelagic photoferrotrophy and iron cycling in a modern ferruginous basin, Scientific 

Reports, 5(1), 2015, s. 13803.  

5. Duverger A., Berg J.S., Busigny V., Guyot F., Bernard S., Miot J., Mechanisms of pyrite 

formation promoted by sulfate-reducing bacteria in pure culture, Frontiers in Earth 

Science, 8, 2020, s. 1-15. 

6. Rothe M., Kleeberg A., Hupfer M., The occurrence, identification and environmental 

relevance of vivianite in waterlogged soils and aquatic sediments, Earth Science Review, 

158, 2016, s. 51-64.  

7. Picard A., Gartman A., Clarke D.R., Girguis P.R., Sulfate-reducing bacteria influence the 

nucleation and growth of mackinawite and greigite, Geochimica et Cosmochimica Acta, 

220, 2018, s. 367-384. 



 
Klaudia Tetfejer, Agnieszka Rożek, Anna Czarnecka-Skwarek 

 

156 
 

8. Schoonen M.A., Mechanisms of sedimentary pyrite formation, [w:] Amend J.P., Edwards K.J., 
Lyons T.W. (red.), Sulfur biogeochemistry – past and present, Geological Society of 

America Special Paper, 379, 2004, s. 117-134.  

9. Rickard D.T., Mussmann M., Steadman J.A., Sedimentary sulfides, Elements, 13(2), 2017, 

s. 117-122.  

10. Scott R.J., Meffre S., Woodhead J., Gilbert S.E., Berry R.F., Emsbo P., Development of 

framboidal pyrite during diagenesis, low-grade regional metamorphism, and 

hydrothermal alteration, Economic Geology, 104(8), 2009, s. 1143-1168. 

11. Agusto M.R., Caselli A.T., dos Santos Afonso M., Manifestaciones de piritas 

framboidales en fumarolas de la Isla Decepción (Antártida): implicancias genéticas, 

Revista de la Asociación Geológica Argentina, 59(1), 2004, s. 152-157. 

12. Cavalazzi B., Agangi A., Barbieri R., Franchi F., Gasparotto G., The formation of low-
temperature sedimentary pyrite and its relationship with biologically-induced processes, 

Geology Ore Deposits 56(5), 2014, s. 395-408. 

13. Rust G.W., Colloidal primary copper ores at Cornwall Mines, Southeastern Missouri, 

Journal of Geology, 43(4), 1935, s. 398-426. 

14. Wilkin R., Barnes H., Pyrite formation by reaction of iron monosulfides with dissolved 

inorganic and organic sulfur species, Geochimica et Cosmochimica Acta, 60(21), 1996, 

s. 4167-4179. 

15. Cavalazzi B., Barbieri R., Cady S.L., George A.D., Gennaro S., Westall F., Taj-Eddine K. 

i wsp., Iron-framboids in the hydrocarbon-related Middle Devonian Hollard Mound of the 

Anti-Atlas mountain range in Morocco: Evidence of potential microbial biosignatures, 

Sedimentary Geology, 263, 2012, s. 183-193. 

16. Zatoń M., Rakociński M., Marynowski L., Framboidy pirytowe jako wskaźniki 
paleośrodowiska, Przegląd Geologiczny, 56(2), 2008, s. 158-164. 

17. Berner R.A., Sedimentary pyrite formation, American Journal of Science, 268(1), 1970, 

s. 1-23.  

18. Rickard D.T., Metastable sedimentary iron sulfides, [w:] Rickard D.T. (red.), 

Developments in Sedimentology, Elsevier, Oxford, 2012, s. 195-231. 

19. Berg J.S., Duverger A., Cordier L., Laberty-Robert C., Guyot F., Miot J., Rapid 

pyritization in the presence of a sulfur/sulfate-reducing bacterial consortium, Scientific 

Reports, 10(1), 2020, s. 1-13. 

20. Canfield D., Biogeochemistry of sulfur isotopes, Reviews in Mineralogy and 

Geochemistry, 43, 2001, s. 607-636. 

21. Large R.R., Halpin J.A., Danyushevsky L.V., Maslennikov V.V., Bull S.W., Long J.A., 
Gregory D.D., Lounejeva E., Lyons T.W., Sack P.J., McGoldrick P.J. Calver C.R., Trace 

element content of sedimentary pyrite as a new proxy for deep-time ocean-atmosphere 

evolution, Earth and Planetary Science Letters, 389, 2014, s. 209-220. 

22. Miller L.P., Formation of metal sulfides through the activities of sulfate reducing bacteria, 

Boyce Thompson Institute, 16, 1950, s. 85-89. 

23. Ohfuji H., Rickard D., Experimental syntheses of framboids – a review, Earth Science 

Reviews, 71(3-4), 2005, s. 147-170. 

24. Fike D., Grotzinger J., Pratt L., Summons R., Oxidation of the Ediacaran ocean, Nature, 

444, 2006, s. 744-747. 

25. Wacey D., Kilburn M.R., Saunders M., Cliff J.B., Kong C., Liu A.G., Brasier M.D. i wsp., 

Uncovering framboidal pyrite biogenicity using nano-scale CNorg mapping, Geology, 

43(1), 2015, s. 27-30. 
26. Schoonen M.A., Barnes H.L., Mechanisms of pyrite and marcasite formation from solution: 

III. Hydrothermal processes, Geochimica et Cosmochimica Acta, 55, 1991, s. 3491-3504. 

27. Hunger S., Benning L.G., Greigite: a true intermediate on the polysulfide pathway to 

pyrite, Geochemical Transaction 8(1), 2007, s. 1-20. 



Wpływ warunków eksperymentalnych na powstawanie pirytu 
 z udziałem czynnika biotycznego w warunkach redukcji siarczanów 

 

157 
 

28. Thiel J., Byrne J. M., Kappler A., Schink B., Pester M., Pyrite formation from FeS and 
H2S is mediated through microbial redox activity, Proceedings of the National Academy 

of Sciences, 116(14), 2019, s. 6897-6902. 

29. Rickard D.T., Luther G.W., Chemistry of iron sulfides, Chemical Reviews, 107, 2007, 

s. 514-562. 

30. Gramp J.P., Bigham J.M., Jones F.S., Tuovinen O.H., Formation of Fe-sulfides in cultures 

of sulfate-reducing bacteria, Journal of Hazardous Materials, 175, 2010, s. 1062-1067. 

31. Archer C., Vance D., Coupled Fe and S isotope evidence for Archean microbial Fe(III) 

and sulfate reduction, Geology, 34, 2006, s. 153-156. 

32. Guilbaud R., Butler I.B., Ellam R.M., Abiotic Pyrite Formation Produces a Large Fe 

Isotope Fractionation, Science, 332, 2011, s. 1548-1551. 

33. Krouse H.R., Parafiniuk J., Nowak J., Halas S., Millimeter scale variations in the isotopic 
composition of vein sulphide minerals in the Kupferschiefer deposits, Lubin area, SW 

Poland, Isotopes in Environmental and Health Studies, 42(4), 2007, s. 327-333. 

34. Sim M.S., Bosak T., Ono S., Large sulfur isotope fractionation does not require 

disproportionation, Science, 333(6038), 2011, s. 74-77. 

35. Watanabe Y., Farquhar J., Ohmoto H., Anomalous fractionations of sulfur isotopes during 

chermochemical sulfate reduction, Science, 324(5925), 2009, s. 370-373. 

36. Butler I.B., Rickard D., Framboidal pyrite formation via the oxidation of iron (II) monosul-

fide by hydrogen sulphide, Geochimica et Cosmochimica Acta, 64(15), 2000, s. 2665-2672. 

37. Csákberényi-Malasics D., Rodriguez-Blanco J.D., Kovács Kis V., Rečnik A., Benning L.G., 

Pósfai M., Structural properties and transformations of precipitated FeS, Chemical 

Geology, 294-295, 2012, s. 249-258. 

38. Schieber J., Iron sulfide formation, [w:] Reitner J., Thiel V. (red.), Encyclopedia of 
Geobiology, Springer Verlag, 2011, s. 486-502. 

39. Hellige K., Pollok K., Larese-Casanova P., Behrends T., Peiffer S., Pathways of ferrous 

iron mineral formation upon sulfidation of lepidocrocite surfaces, Geochemica et 

Cosmochimica Acta, 81, 2012, s. 69-81.  

40. Benning L.G., Wilkin R.T., Barnes H.L., Reaction pathways in the Fe–S system below 

100°C, Chemical Geology, 167(1-2), 2000, s. 25-51. 

41. Lan Y., Butler E.C., Monitoring the transformation of mackinawite to greigite and pyrite 

on polymer supports, Applied Geochemistry, 50, 2014, s. 1-6. 

42. MacLean L.C.W., Tyliszczak T., Gilbert P.U.P.A., Zhou D., Pray T.J., Onstott T.C., 

Southam G., A high-resolution chemical and structural study of framboidal pyrite formed 

within a low-temperature bacterial biofilm, Geobiology, 6(5), 2008, s. 471-480. 
43. Morse J.W., Wang Q., Pyrite formation under conditions approximating those in anoxic 

sediments: II. Influence of precursor iron minerals and organic matter, Marine Chemistry, 

57(3-4),1997, s. 187-193. 

44. Wu R., Zheng Y.F., Zhang X.G., Sun Y.F., Xu J.B., Jian J.K., Hydrothermal synthesis and 

crystal structure of pyrite, Journal of Crystal Growth, 266(4), 2004, s. 523-527. 

45. Canfield D.E., Farquhar J., The global sulfur cycle, [w:] Knoll H., Canfield D.E. (red.), 

Fundamentals of Geobiology, Konhauser KO (John Wiley, Oxford), 2012, s. 49-64. 

46. Rickard D.T., Luther G.W., Aqueous metal clusters in marine sediments: implications for 

transport, mineral formation and ecology, Goldschmit Conference Abstracts, 2003, s. A398. 

47. Bourdoiseau J.A., Jeannin M., Remazeilles C., Sabota R., Refait P., The transformation of 

mackinawite into greigite studied by Raman spectroscopy, Journal of Raman 

Spectroscopy, 42(1), 2011, s. 496-504. 
48. Luther III G.W., Pyrite synthesis via polysulfide compounds, Geochimica et 

Cosmochimica Acta, 55(10), 1991, s. 2839-2849. 

49. Decho A.W., Gutierrez T., Microbial Extracellular Polymeric Substances (EPSs) in 

Ocean Systems, Frontiers in Microbiology, 8, 2017, s. 1-28. 



 
Klaudia Tetfejer, Agnieszka Rożek, Anna Czarnecka-Skwarek 

 

158 
 

50. Priyadarshanee M., Das S., Biosorption and removal of toxic heavy metals by metal 
tolerating bacteria for bioremediation of metal contamination: A comprehensive review, 

Journal of Environmental Chemical Engineering, 9(1), 2021, s. 104686. 

51. Bielowicz B., Misiak J., Siarczki w pokładach węgla kamiennego warstw orzeskich s.s. 

serii mułowcowej (westfal B) we wschodniej części GZW, Gospodarka Surowcami 

Mineralnymi, 32(3), 2016, s. 23-38. 

52. Schieber J., Baird G., On the origin and significance of pyrite spheres in Devonian black 

shales of North America, Journal of Sedimentary Research, 71(1), 2001, s. 155-166. 

53. Stakes D.S., Orange D., Paduan J.B., Salamy K.A., Maher N., Cold-seeps and authigenic 

carbonate formation in Monterey Bay, California. Marine Geology 159(1-4), 1999, s. 93-109. 

54. Saleh F., Daley A.C., Lefebvre B., Pittet B., Perrillat J.P., Biogenic iron preserves 

structures during fossilization: a hypothesis: iron from decaying tissues may stabilize their 
morphology in the fossil record, BioEssays, 42(6), 2020, s. 1900243. 

55. Michel F.M., Barron V., Torrent J., Morales M.P., Serna C.J., Boily J.F., Liu Q.S., 

Ambrosini A., Cismasu A.C., Brown G.E., Ordered ferrimagnetic form of ferrihydrite 

reveals links among structure, composition, and magnetism, Proceedings of the National 

Academy of Sciences, 107, 2010, s. 2787-2792. 

56. Canfield D.E., Raiswell R., Bottrell S., The reactivity of sedimentary iron minerals toward 

sulphide, American Journal of Science, 292, 1992, s. 659-683. 

57. Wilkin R., Barnes H., Formation processes of framboidal pyrite, Geochimica et 

Cosmochimica Acta, 61(2), 1997, s. 323-339. 

58. Rickard D.T., Butler I.B., Oldroyd A., A novel iron sulphide mineral switch and its 

implications for Earth and planetary science, Earth and Planetary Science Letters, 189, 

2001, s. 85-91. 
59. Bernard S., Horsfield B., Thermal maturation of gas shale systems, Annual Review of 

Earth and Planetary Sciences, 42(1), 2014, s. 635-651. 

60. Wignall P.B., Newton R., Brookfield M.E., Pyrite framboid evidence for oxygenpoor 

deposition during the Permian–Triassic crisis in Kashmir, Palaeogeography, 

Palaeoclimatology, Palaeoecology, 216, 2005, s. 183-188. 

61. Herbert R.B., Benner S.G., Pratt A.R., Blowes D.W., Surface chemistry and morphology 

of poorly crystalline iron sulfides precipitated in media containing sulfate-reducing 

bacteria, Chemical Geology, 144, 1998, s. 87-97. 

62. Wolthers M., Van der Gaast, S.J., Rickard D., The structure of disordered mackinawite, 

American Mineralogy, 88(11-12), 2003, s. 2007-2015.  

63. Goldhaber M.B., Sediments, Diagenesis, and Sedimentary Rocks: Sulfur-rich Sediments, 
Treatise on Geochemistry, 7(2), 2005, s. 257-288. 

64. Rickard D.T., Sulfidic Sediments and Sedimentary Rocks, Elsevier, 65, 2012, s. 319-351. 

65. Barton L.L., Fauque G.D., Biochemistry, Physiology and Biotechnology of Sulfate-

Reducing Bacteria, Advances in Applied Microbiology, 68, 2009, s. 41-98. 

66. Kushkevych I., Cejnar J., Treml J., Dordevic D., Kollar P., Vítezová M., Recent Advances 

in Metabolic Pathways of Sulfate Reduction in Intestinal Bacteria, Cells, 9, 2020, s. 698. 

67. Zhang S., Zhao Y., Zhou C., Duan H., Wang G., Dynamic sulfur–iron cycle promoted 

phosphorus mobilization in sediments driven by the algae decomposition, Ecotoxicology, 

30(8), 2020, s. 1662-1671. 

68. Hao O.J., Chen J.M., Huang L., Buglass R.L., Sulfate-reducing bacteria, Critical Reviews 

in Environmental Science and Technology, 26, 1996, s. 155-187. 

69. Bellec L., Cambon-Bonavita M.A., Durand L., Aube J., Gayet N., Sandulli R., Brandily C., 
Zeppilli D., Microbial Communities of the Shallow-Water Hydrothermal Vent Near 

Naples, Italy, and Chemosynthetic Symbionts Associated With a Free-Living Marine 

Nematode, Frontiers in Microbiology, 11, 2020, s. 1-16. 



Wpływ warunków eksperymentalnych na powstawanie pirytu 
 z udziałem czynnika biotycznego w warunkach redukcji siarczanów 

 

159 
 

70. Augustynowicz J., Nierebiński M., Jóźwiak A., Prędecka A., Russel S., Wpływ pod-
stawowych parametrów fizykochemicznych na liczbę bakterii psychrofilnych i mezofilnych 

w wodach rzeki Wisły, Woda–Środowisko–Obszary Wiejskie, 2(58), 2017, s. 5-13.  

71. Koschorreck M., Microbial sulphate reduction at a low pH, FEMS Microbiology Ecology, 

64(3), 2008, s. 329-342.  

72. Ma L., She W., Wu G., Yang J., Phurbu D., Jiang H., Influence of Temperature and 

Sulfate Concentration on the Sulfate/Sulfite Reduction Prokaryotic Communities in the 

Tibetan Hot Springs, Microorganisms, 9, 2021, s. 583 

73. Tran T.T.T., Kannoorpatti K., Padovan A., Thennadil S., Sulphate-reducing bacteria’s 

response to extreme pH environments and the effect of their activities on microbial 

corrosion, Applied Sciences, 11(5), 2021, s. 2201. 

74. Canfield D.E., Des Marais D.J., Biogeochemical cycles of carbon, sulfur, and free oxygen 
in a microbial mat, Geochimica et Cosmochimica Acta, 57(16), 1993, s. 3971-3984. 

75. Ehrlich H.L. (red.), Geomicrobiology, Marcel Dekker, New York 2001, s. 117-148. 

76. Wolicka D., Microorganisms in crude oil and formation waters, Nafta i Gaz, 66(4), 2010, 

s. 267-273. 

77. Johnston D.T., Farquhar J., Wing B.A., Kaufman A.J., Canfield D.E., Habicht K.S., Multiple 

sulphur isotope fractionations in biological systems: a case study with sulphate reducers 

and sulphur disproportionators, American Journal of Science, 305, 2005, s. 645-660. 

78. Gramp J.P., Sasaki K., Bigham J.M., Karnachuk O.V., Tuovinen O.H., Formation of 

covellite (CuS) under biological sulfate-reducing conditions, Geomicrobiology Journal, 

23(8), 2006, s. 613-619. 

79. Sahinkaya E., Gungor M., Bayrakdar A., Yucesoy Z., Uyanik S., Separate recovery of 

copper and zinc from acid mine drainage using biogenic sulfide, Journal of Hazard 
Materials, 171(1-3), 2009, s. 901-906. 

80. Labrenz M., Druschel G.K., Thomsen-Ebert T., Gilbert B., Welch S.A., Kemner K.M., 

Logan G.A., Summons R.E., De Stasio G., Bond P.L., Lai B., Kelly S. D., Banfield J.F., 

Formation of sphalerite (ZnS) deposits in natural biofilms of sulfate-reducing bacteria, 

Science, 290(5497), 2000, s. 1744-1747. 

81. Finster K., Liesack W., Thamdrup B., Elemental sulfur and thiosulfate disproportionation 

by Desulfocapsa sulfoxigens sp. nov., a new anaerobic bacterium isolated from marine 

surface sediment, Applied and Environmental Microbiology, 64(1), 1998, s. 119-125. 

82. Canfield D.E., Thamdrup B., Fleischer S., Isotope fractionation and sulfur metabolism by 

pure and enrichment cultures of elemental sulfur-disproportionating bacteria, Limnology 

and Oceanography, 43, 1998, s. 253-264. 
83. Decho A.W., Gutierrez T., Microbial Extracellular Polymeric Substances (EPSs) in 

Ocean Systems, Frontiers in Microbiology, 8, 2017, s. 1-28. 

84. Priyadarshanee M., Das S., Biosorption and removal of toxic heavy metals by metal 

tolerating bacteria for bioremediation of metal contamination: A comprehensive review, 

Journal of Environmental Chemical Engineering, 9(1), 2021, s. 104686. 

85. Smieja-Król B., Janeczek J., Bauerek A., Thorseth I.H., The role of authigenic sulfides in 

immobilization of potentially toxic metals in the Bagno Bory wetland, southern Poland, 

Environmental Science and Pollution Research, 22(20), 2015, s. 15495-15505. 

86. Wilkin R., Barnes H., Formation processes of framboidal pyrite, Geochimica et 

Cosmochimica Acta, 61(2), 1997, s. 323-339. 

87. Love L.G., Micro-organisms and the Presence of Syngenetic Pyrite, The Quarterly Journal 

of the Geological Society of London, 113(1-4), 1957, s. 429-440. 
88. Shen Y., Buick R., The antiquity of microbial sulfate reduction, Earth and Planetary 

Science Review, 64(3-4), 2004, s. 243-272. 

89. Folk R.L., Nannobacteria and the formation of framboidal pyrite: textural evidence, 

Journal of the Earth System Science, 114(3), 2005, s. 369-374. 



 
Klaudia Tetfejer, Agnieszka Rożek, Anna Czarnecka-Skwarek 

 

160 
 

90. Mozer A., Authigenic pyrite framboids in sedimentary facies of the Mount Wawel 
formation (Eocene), King George Island, West Antarctica, Polish Polar Research, 31(3), 
2010, s. 255-272. 

91. Guo Q., Strauss H., Zhao Y., Yang X., Peng J., Yang Y., Deng Y., Reconstructing marine 
redox conditions for the transition between Cambrian Series 2 and Cambrian Series 3, 
Kailli area, Yangtze Platform: evidence from biogenic sulfur and degree of pyritization, 
Palaeogeography, Palaeoclimatology, Palaeoecology, 398, 2014, s. 144-153. 

92. Kalatha S., Economou-Eliopoulos M., Framboidal pyrite and bacterio-morphic goethite at 
transitional zones between Fe-Ni-laterites and limestones: evidence from Lokris, Greece, 
Ore Geology Reviews, 65(1), 2015, s. 413-425.  

93. Manning P.G., Prepas E.E., Serediak M.S., Pyrite and vivianite intervals in the bottom 
sediments of eutrophic Baptiste Lake, Alberta, Canada, Canadian Mineralogist, 37(3), 
1999, s. 593-601. 

94. Hsu T.W., Jiang W.T., Wang Y., Authigenesis of vivianite as influenced by methane-
induced sulfidization in cold-seep sediments off southwestern Taiwan, Journal of Asian 
Earth Sciences, 89, 2014, s. 88-97. 

95. Rothe M., Kleeberg A., Grüneberg B., Friese K., Pérez-Mayo M., Hupfer M., Sedimentary 
sulphur:iron ratio indicates vivianite occurrence: a study from two contrasting freshwater 
systems, PLoS One, 10(11), 2015, s. 1-18. 

96. Rothe M., Frederichs T., Eder M., Kleeberg A., Hupfer M., Evidence for vivianite 
formation and its contribution to long-term phosphorus retention in a recent lake 
sediment: a novel analytical approach, Biogeosciences, 11(18), 2014, s. 5169-5180. 

97. Jilbert T., Slomp C.P., Iron and manganese shuttles control the formation of authigenic 
phosphorus minerals in the euxinic basins of the Baltic Sea, Geochemica et Cosmochimica 
Acta, 107, 2013, s. 155-169.  

98. Dijkstra N., Kraal P., Kuypers M.M.M., Schnetger B., Slomp C.P., Are iron-phosphate mine-
rals a sink for phosphorus in anoxic Black Sea sediments?, PLoS One, 9(7), 2014, s. 1-12.  

99. Xiong Y., Guilbaud R., Peacock C.L., Cox R.P., Canfield D.E., Krom M.D., Poulton S.W, 
Phosphorus cycling in Lake Cadagno, Switzerland: a low sulphate euxinic ocean 
analogue, Geochemica et Cosmochimica Acta, 251, 2019, s. 116-135.  

100. Rickard D., The chemistry of iron sulphide formation at low temperatures, Stockhom 
Contributions to Geology, 20, 1969, s. 67-95. 

101. Ikogou M., Ona-Nguema G., Juillot F., Le Pape P., Menguy N., Richeux N., Guigner J.M., 
Noël V., Brest J., Baptiste B., Morin G., Long-term sequestration of nickel in mackinawite 
formed by Desulfovibrio capillatus upon Fe(III)-citrate reduction in the presence of 
thiosulfate, Applied Geochemistry, 80, 2017, s. 143-154.  

102. Ivarson K.C., Hallberg R.O., Formation of mackinawite by the microbial reduction of 
jarosite and its application to tidal sediments, Geoderma, 16(1), 1976, s. 1-7.  

103. Neal A.L., Techkarnjanaruk S., Dohnalkova A., McCready D., Peyton B.M., Geesey G.G., 
Iron sulfides and sulfur species produced at hematite surfaces in the presence of sulfate-
reducing bacteria, Geochemica et Cosmochimica Acta, 65(2), 2001, s. 223-235. 

104. Williams K.H., Ntarlagiannis D., Slater L.D., Dohnalkova A., Hubbard S.S., Banfield J.F., 
Geophysical imaging of stimulated microbial biomineralization, Environmental Science 
and Technology, 39(19), 2005, s. 7592-7600.  

105. Stanley W., Southam G., The effect of gr am-positive (Desulfosporosinus orientis) and 
gram-negative (Desulfovibrio desulfuricans) sulfate-reducing bacteria on iron sulfide 
mineral precipitation, Canadian Journal of Microbiology, 64(9), 2018, s. 629-637.  

106. Zhou C., Vannela R., Hayes K.F., Rittmann B.E., Effect of growth conditions on microbial 
activity and iron-sulfide production by Desulfovibrio vulgaris, Journal of Hazardous 
Materials, 272, 2014, s. 28-35.  

107. Donald R., Southam G., Low temperature anaerobic bacterial diagenesis of ferrous 
monosulfide to pyrite, Geochemica et Cosmochimica Acta, 63(13-14), 1999, s. 2019-2023. 



Wpływ warunków eksperymentalnych na powstawanie pirytu 
 z udziałem czynnika biotycznego w warunkach redukcji siarczanów 

 

161 
 

Wpływ warunków eksperymentalnych na powstawanie pirytu z udziałem 

czynnika biotycznego w warunkach redukcji siarczanów  

Streszczenie 
Piryt jest najczęściej spotykaną w przyrodzie mineralną fazą siarczkową żelaza, która stanowi składnik wielu 
rodzajów skał (metamorficznych, wulkanicznych czy osadowych) oraz współczesnych osadów. Pomimo 
powszechności występowania w różnorodnych środowiskach geologicznych geneza tej fazy mineralnej nie 
została jednoznacznie rozpoznana. Liczne doniesienia literaturowe opierające się na wynikach laborato-
ryjnych syntez pirytu dostarczają często sprzecznych informacji na temat wpływu warunków fizykochemicz-
nych (temperatury, pH, Eh) na powstające docelowo produkty mineralne, co może świadczyć o poligene-
tyczności tej fazy mineralnej. Coraz częściej wskazuje się na rolę czynnika biotycznego w procesach 
powstawania pirytu w niskotemperaturowych systemach Fe-S. Uważa się, że grupa bakterii redukujących 

siarczany może być odpowiedzialna za przeobrażenia faz pośrednich, mackinawitu czy greigitu docelowo 
w piryt. Dodatkowo proces oddechowy tych bakterii sprzyja kumulowaniu się jonów S2- w środowisku, 
a związki egzopolimeryczne stanowiące produkty bakteryjnego metabolizmu mogą stanowić matrycę kry-
stalizacyjną. W ostatnich latach coraz liczniej ukazują się prace mające na celu jednoznaczne ustalenie roli 
mikroorganizmów w procesie krystalizacji siarczków żelaza. Wyjaśnienie i opisanie mechanizmów powsta-
wania pirytu jest szczególnie istotne dla geochemików, sedymentologów czy paleobiologów ze względu na 
jego potencjalne znaczenie paleośrodowiskowe, złożowe oraz udział w procesie fosylizacji.  
Słowa kluczowe: piryt, siarczki żelaza, mikroorganizmy redukujące siarczany  

Influence of experimental conditions on the formation of pyrite  

with the participation of a biotic factor under sulphate reduction conditions  

Abstract 

Pyrite is the most common mineral iron sulphide phase in nature, which is a component of many types of 
rocks (metamorphic, volcanic or sedimentary) and modern sediments. Despite its common occurrence in 
various geological environments, the genesis of this mineral phase has not been clearly identified. 
Numerous literature reports based on laboratory results of pyrite syntheses often provide contradictory 
information on the influence of physicochemical conditions (temperature, pH, Eh) on the ultimately 
formed mineral products, which may indicate the poligenetic nature of this mineral phase. More and more 
often, the role of the biotic factor in the processes of pyrite formation in low-temperature Fe-S systems is 
indicated. It is believed that a group of sulphate-reducing bacteria may be responsible for the transfor-

mation of intermediate phases, mackinavite or greigite, ultimately into pyrite. Additionally, the respiratory 
process of these bacteria promotes the accumulation of S2- ions in the environment, and exopolymeric 
compounds being products of bacterial metabolism may constitute a crystallization matrix. In recent years, 
there have been more and more works aimed at unambiguous determination of the role of microorganisms 
in the process of crystallization of iron sulphides. The explanation and description of the mechanisms of 
pyrite formation is particularly important for geochemists, sedimentologists and palaeobiologists due to its 
potential palaeoenvironmental and reservoir importance and participation in the fossilization process. 
Keywords: pyrite, iron sulphides, sulphate-reducing microorganisms  
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Przegląd badań aktywności biologicznych  

jonów lantanowców 

1. Wprowadzenie  

Jony lantanowców (Ln3+), stanowiące jony metali ziem rzadkich (RE3+), są przed-

miotem zainteresowań naukowców z wielu dziedzin nauki. Ze względu na właściwości 
luminescencyjne wykorzystywane są jako sondy w bioobrazowaniu medycznym 

w rezonansie magnetycznym, badaniach rentgenowskich z kontrastem i tomografii 

emisyjnej pojedynczych fotonów. Ze względu na wygaszanie luminescencji jonów 

lantanowców w roztworach wodnych częściej stosuje się ich kompleksy czy chelaty 
[1-4]. Ponadto jony lantanowców wykorzystywane są jako domieszki lub współdo-

mieszki w nanomateriałach, na przykład w hydroksyapatytach (HAp). Hydroksyapatyty, 

ze względu na wysoką biokompatybilność i niską toksyczność, mogą być wykorzy-
stywane jako elementy implantów tkankowych. Co więcej, biorąc pod uwagę fakt, że 

HAp naturalnie występuje w ludzkim organizmie, jako składnik kości i zębów, mate-

riały z dodatkiem HAp mogą stymulować proces regeneracji tkanki kostnej, która uległa 
degradacji w wyniku urazu mechanicznego lub w wyniku toczącego się procesu nowo-

tworowego [3, 5]. 

Korzystne z punktu widzenia pacjenta procedury wszczepiania implantów tkanko-

wych mogą niestety prowadzić również do wystąpienia komplikacji spowodowanych 
kolonizacją miejsca wszczepu przez patogenne mikroorganizmy. Prowadzi to zazwy-

czaj do znacznego przedłużenia procesu gojenia lub nawet odrzucenia implantu [6]. 

Celem uniknięcia infekcji bakteryjnej w okolicy zabiegowej standardowo stosowane są 
podczas operacji techniki aseptyczne, w tym antybiotykoterapia lub modyfikacja 

materiałów implantacyjnych, tak aby posiadały one właściwości antybakteryjne [6]. 

Materiały implantologiczne o właściwościach przeciwdrobnoustrojowych są obecnie 
w kręgu zainteresowania wielu grup badawczych, a nadzieje wiązane z wykorzystaniem 

ich w przyszłości w procedurach leczniczych ciągle rośną.  

Jak wspomniano wcześniej, jony Ln3+ wbudowywane są w struktury nanomateriałów 

ze względu na ich właściwości fizykochemiczne umożliwiające bioobrazowanie me-
dyczne, ale ich wpływ na bakterie nie jest wciąż do końca poznany. W związku z tym 

celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat wpływu 

jonów Ln3+ na komórki prokariotyczne, eukariotyczne oraz ich cytotoksyczność. 
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2. Wpływ Ln3+ na funkcjonowanie komórek 

Jony lantanowców (Ln3+), ze względu na ich podobieństwo (wielkość promienia 

jonowego) do jonów wapnia (Ca2+), mogą naśladować ich aktywność, jednak fakt, że 

jony Ln3+ częściej występują na trzecim stopniu utlenienia, skutkuje zwiększeniem 
stosunku ładunku do objętości. Z tego względu jony Ln3+ wiążą się silniej ze struktu-

rami komórkowymi niż jony wapnia [2]. Poza jonami Ca2+, także jony Mg2+, Mn2+ 

i Fe3+ mogą być zastępowane przez jony Ln3+, zarówno w strukturze nanomateriałów, 

jak i w procesach komórkowych, w których dane kationy są angażowane [2]. Jony 
lantanowców mogą zastępować kationy metali także w miejscach ich wiązania w biał-

kach, w tym w białkach enzymatycznych, gdzie mogą wywołać efekt stymulujący bądź 

hamujący ich działanie [7]. Jako przykład enzymów, które ulegają hamowaniu pod 
wpływem jonów lantanowców, wymienia się nukleazę Staphylococcus aureus, enzymy 

cytochromu P450 czy enzymy biorące udział w krzepnięciu krwi. Z kolei do grupy 

enzymów stymulowanych przez jony Ln3+ zalicza się trypsynę i acetylocholinoesterazę 
[7]. Wśród białek nieenzymatycznych, które wiążą się z jonami lantanowców, wymienia 

się także transferynę, IgG, albuminę, G-aktynę, kolagen i kalmodulinę [2]. Efekt 

naśladowania jonów dwuwartościowych został też zauważony w przypadku ATP-azy 

wapniowej i magnezowej, które były blokowane przez jony dysprozu (Dy3+) i lantanu 
(La3+), natomiast efekt hamowania aktywności kalcyneuryny zaobserwowano po 

ekspozycji na europ (Eu3+) i terb (Tb3+) [8].  

Wykazano również, że jony lantanowców mogą bezpośrednio wpływać na elementy 
cytoszkieletu komórkowego (mikrotubule i mikrofilamenty) i zmieniać jego organizację. 

Destabilizacja struktur cytoszkieletu jest obserwowana w komórkach nowotworowych 

i apoptotycznych, a odwrócenie tego procesu może być uznane jako skuteczny mecha-

nizm przeciwnowotworowy, wykazywany przez niektóre leki (np. paklitaksel) [9]. 
Wpływ jonów lantanowców na cytoszkielet jest jednak zróżnicowany i, przykładowo, 

jony gadolinu (Gd3+) i neodymu (Nd3+) powodują destabilizację mikrotubul (podobnie 

jak jon Ca2+), natomiast jony Tb3+, podobnie jak jony Mg2+, powodują ich stabilizację 
[9]. Te różnice mogą być zależne od efektu jaki wywiera GTP-aza na tubulinę, po 

związaniu jonów lantanowców [9].  

Prawdopodobnie w związku z faktem, że jony lantanowców występują w środowisku 
naturalnym w mniejszych ilościach niż jony mikroelemntów, komórki nie wykształciły 

specjalnych szlaków biochemicznych z ich wykorzystaniem [10]. Hipotezę, jaką zapro-

ponowno wiele lat temtu odnośnie do jonów lantanowców naśladujących w działaniu 

jony wapnia (i inne kationy), uważano za słuszną, dopóki nie odkryto, że w niektórych 
przypadkach Ln3+ mogą działać antagonistycznie w stosunku do jonów Ca2+ [7, 10]. 

Dlatego badania nad aktywnością biologiczną jonów lantanowców wciąż wymagają 

wnikliwych obserwacji. 

2.1. Wpływ na komórki prokartiotyczne 

Wpływ jonów lantanowców na komórki prokariotyczne wciąż jest niewystarczająco 

poznany [3]. Istnieją w prawdzie prace opisujące wpływ jonów Ln3+ na bakterie, ale 

nie opisują one prawdopodobnych mechanizmów działania ani nie przedstawiają bardziej 
wnikliwych analiz [11-14]. Znacznie więcej badań odnosi się natomiast do wpływu 

nanomateriałów domieszkowanych lub współdomieszkowanych jonami lantanowców 

na komórki bakteryjne [3, 15-23]. W przypadku badań prowadzonych z wykorzystaniem 
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nanomateriałów ciężko jest jednak ocenić wpływ samych jonów na komórkę bakte-

ryjną, ponieważ, jak wiadomo, nanomateriały również nie są biologicznie obojętne 

i mogą same w sobie wywoływać efekt antybakteryjny. 
W badaniach naukowych wykazano, że jony lantanowców nie posiadają zdolności 

penetrowania żywych komórek i są zdolne jedynie do wiązania się ze specyficznymi 

miejscami w ścianach komórkowych niektórych bakterii (Pseudomonas aeruginosa) 

[7, 24]. W przypadku Escherichia coli wykazano również, że jony lantanowców pomimo 
braku wpływu na wzrost bakterii nieznacznie zmieniały metabolizm komórkowy 

i ekspresję genów [8, 25]. Jony La3+ natomiast już w stężeniach rzędu 0,5-30 µg/ml 

znacząco hamowały wydajność transformacji u E. coli, a w stężeniach powyżej 30 µg/ml 
trasnfromacja nie zachodziła w ogóle [25]. Niestety, wciąż niewiele wiadomo na temat 

wpływu jonów lantanowców na wirulencję bakterii. 

2.2. Cytotoksyczność wobec komórek eukariotycznych 

W związku z faktem, że jony lantanowców nie penetrują do wnętrza żywych ko-
mórek, także ich toksyczność przy podaniu doustnym jest niewielka. Wykazano jednak, 

że jony Ln3+ działają toksycznie po podaniu dożylnym, kiedy uzyskają dostęp do 

komórek posiadających kanały wapniowe [7]. Ostra toksyczność spowodowana działa-

niem jonów lantanowców na organizm człowieka może objawiać się spadkiem ciśnienia 
i zaburzeniami o podłożu krążeniowo-oddechowym [7]. Po podaniu dożylnym lanta-

nowce lekkie (od jonu La3+do jonu Gd3+) są transportowane do wątroby, gdzie mogą 

powodować jej stłuszczenie, a następnie są przemieszczane do kości, gdzie ich czas 
półtrwania wynosi 10-20 dni. Ciężkie lantanowce z kolei od razu są kumulowane 

w tkance kostnej, nawet przez kilka lat [7]. 

Badania in vitro wykazały wpływ jonów Ln3+ na ludzkie erytrocyty, gdzie obserwo-

wano występowanie hemolizy zależnej od ich stężenia w roztworach, w którym zawie-
szono krwinki [2]. Wykazano również zwiększenie przepuszczalności błony komórkowej 

erytrocytów po kontakcie z jonami lantanowców [9]. Wiązanie jonów Ln3+ z błonami 

erytrocytów odbywa się prawdopodobnie przez oddziaływania elektrostatyczne i przy 
dłuższym kontakcie powoduje zaburzenia integralności błony („pory”). W początko-

wym stadium proces ten jest odwracalny i dodanie do podłoża chelatorów (np. EDTA), 

które zwiążą kationy, pozwala na powrót krwinek do pierwotnej formy, bez wycieku 
hemoglobiny na zewnątrz [9]. Najczęściej w odniesieniu do jonów lantanowców 

opisywany jest efekt fuzji erytrocytów, który polega na formowaniu połączeń pomiędzy 

białkami powierzchnowymi sąsiadujących komórek. W wyniku tego dochodzi do 

powstawania agregatów, często o dużych rozmiarach. Wsród takich białek powierzch-
niowych wymienia się np. ATP-azę wapniową [2].W badaniach Alexy’ego i innych 

(2011) wykazano, że efekt, jaki jony lantanowców wywierają na erytrocyty, jest 

zależny od wielkości ich promienia jonowego, a największą aktywność obserwuje się 
przy promieniach większych niż 0,95 nm (dla jonów od La3+ do Sm3+) [26].  

Cytotoksyczność jonów lantanowców była też badana z wykorzystaniem innych 

modeli in vitro, takich jak szczurze pęcherzyki płucne, gdzie wykazano szkodliwe 
działanie chlorków lantanu, ceru i neodymu [8]. Ciekawy efekt obserwowano jednak 

w przypadku wątroby, gdzie jony gadolinu i prazeodymu (Pr3+) dawały efekt ochronny 

wobec hepatocytów [8]. Co ciekawe, jony Ln3+ wywierają działanie ochronne przed 

szkodliwym wpływem reaktywnych form tlenu na komórki, co wykazano na modelu 
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siatkówki szczurzej. Taka ekspozycja pozytywnie wpływała na wzrok zwierząt [8]. 

Jako proponowane mechanizmy odpowiadające za aktywność antyoksydacyjną jonów 

Ln3+ wymienia się: wiązanie z nadtlenkami (np. nadtlenek wodoru H2O2) czy masko-
wanie wolnych rodników (np. rodnik hydroksylowy •OH, czy anionorodnik ponadtlen-

kowy •O2
-), co znacznie odbiega od mechanizmów prezentowanych przez antyoksydanty 

organiczne [9]. Badano również wpływ jonów lantanowców na komórki układu odpor-

nościowego, natomiast uzyskane wyniki często są niejdnoznaczne [2,7]. Już chociażby 
w przypadku neutrofilów można zaobserwować hamowanie lub nasilenie agregacji, 

a efekt ten jest zależny od stężenia jonów Ln3+. Niejasny jest również wpływ wywierany 

na limfocyty, ponieważ opisywano zarówno spadek, jak i wzrost aktywacji [2,7]. 
Literatura opisuje również przeciwnowotworowe działanie jonów lantanowców, 

obserwowane jako hamowanie wzrostu komórek nowotworowych oraz wzrost 

ekspresji genów supresorowych p53, p16 i p21 [8]. Także kompleksy jonów lanta-
nowców z pochodnymi kumaryny wykazywały aktywność przeciwnowotworową in 

vitro, a kation terbu (Tb3+) wspomagał cytotoksyczne działanie cisplatyny wobec ko-

mórek nowotworowych, dzięki wspomaganiu akumulacji leku w komórkach opornych 

na tę substancję. Skuteczność kompleksu gadolinu z teksafiryną wykazano wobec 
nowotworu płuc [7].  

W badaniach in vivo z wykorzystaniem myszy BALB/C wykazano ochronne 

działanie LaCl3 podczas ekspozycji zwierząt na LPS (lipopolisacharyd) [8]. Niestety, 
długotrwała ekspozycja na jony lantanu, ceru i neodymu powodowała wystąpienie 

histopatologicznych zmian w wątrobie, nerkach i sercu myszy, natomiast intensywność 

tych efektów była zależna od ich stężeń [8]. Wartość diagnostyczna jonów lantanowców 

została też potwierdzona in vivo w badaniach nad działaniem substancji przeciwnowo-
tworowych na modelu mysim [27, 28]. 

3. Podsumowanie 

Jony lantanowców (Ln3+), ze względu na właściwości luminescenyjne, wykorzy-

stywane są w bioobrazowaniu medycznym oraz jako domieszki w nanomateriałach, 
takich jak hydroksyapatyty. Ze względu na fakt, że materiały oparte na hydroksyapa-

tytach są stosowane w implantologii jako materiały tkankowe stymulujące wzrost kości, 

istotne jest badanie ich aktywności wobec komórkek bakteryjnych oraz określenie ich 
cytotoksyczności wobec komórek eukariotycznych. Jony Ln3+ często naśladują aktywność 

mikroelemntów, w szczególności jonów Ca2+ oraz Mg2+, co zostało zaobserwowane 

w przypadku komórek eukariotycznych i procesów w nich zachodzących. Wpływ 

lantanowców na komórki bakteryjne jest natomiast słabo poznany, w przeciwieństwie 
do wpływu na komórki eukariotyczne, szczególnie erytrocyty. W badaniach in vitro 

opisano też wpływ jonów lantanowców na komórki nowotworowe, a niektóre efekty, 

takie jak ochronne działanie lantanu podczas kontaktu myszy z lipopolisachardyem, 
zostały też określone in vivo. 
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Przegląd badań aktywności biologicznych jonów lantanowców 

Streszczenie 
Niniejsza praca stanowi zarys obecnego stanu wiedzy na temat właściwości biologicznych jonów lantanowców. 
Jony lantanowców stanowią przedmiot zainteresowania naukowców ze względu na swoje właściwości 

luminescencyjne. Dzięki temu mogą być wykorzystywane w bioobrazowaniu medycznym oraz jako do-
mieszki w nanomateriałach. Ze względu na podobny rozmiar promienia jonowego jony lantanowców często 
naśladują działanie kationów wapnia. Ich aktywność wobec komórek eukariotycznych (w tym komórek 
nowotworowych) jest stosunkowo szeroko opisana w literaturze, natomiast wciąż niewiele wiadomo na 
temat ich wpływu na komórki prokariotyczne i wirulencję bakterii. 
Słowa kluczowe: jony lantanowców, aktywność biologiczna, cytotoksyczność 

Biological activity of lanthanide ions: a review 

Abstract 

This paper provides an overview of the current state of knowledge on the biological properties of 
lanthanide ions. Due to their luminescent properties, lanthanide ions are of great interest to many scientists. 
Thanks to this, they can be used in medical bioimaging and as dopants in nanomaterials. Due to the similar 
size of the ionic radius, lanthanide ions often mimic the action of calcium cations. Their activity against 
eukaryotic cells (including cancer cells) is relatively widely described in the literature, while still little is 
known about their influence on prokaryotic cells and bacterial virulence. 
Keywords: lanthanide ions, biological properties, cytotoxicity 
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Wydajny algorytm bazodanowej identyfikacji białek 

na podstawie danych ze spektrometrii mas 

1. Wprowadzenie 

Tandemowa spektrometria mas sprzężona z chromatografią cieczową (LC-MS/MS, 

ang. Liquid Chromatography-Tandem Mass Spectrometry) jest obecnie podstawowym 
narzędziem proteomiki, dziedziny wiedzy zajmującej się badaniem dużych zbiorów 

białek występujących w komórkach, tkankach i organizmach [1, 2].  

Technika LC-MS/MS w eksperymentach proteomicznych jest używana przede 

wszystkim do określania składu złożonych próbek biologicznych, zawierających nieraz 
wiele tysięcy białek. Identyfikacja białek najczęściej odbywa się w sposób pośredni, 

poprzez detekcję ich krótszych fragmentów, zwanych peptydami. Te ostatnie powstają 

na skutek trawienia próbki specyficznie działającym enzymem proteolitycznym, który 
dzieli łańcuchy aminokwasowe białek w ściśle określonych miejscach. Mieszaninę 

peptydów uzyskanych w wyniku trawienia rozdziela się chromatograficznie, jonizuje, 

a następnie wprowadza do tandemowego spektrometru mas, w którym mierzone są 
zarówno masy całych jonów cząsteczkowych, jak i masy ich mniejszych fragmentów. 

W typowych badaniach proteomicznych rejestrowanych jest od kilku do nawet kilkuset 

tysięcy tego rodzaju fragmentacyjnych widm mas (widm MS/MS), z których każde 

dostarcza informacji o sekwencji aminokwasów tworzących konkretny peptyd, stając 
się tym samym podstawą do jego identyfikacji. 

Ze względu na znaczny stopień skomplikowania i sięgające gigabajtów rozmiary 

dane LC-MS/MS wymagają automatycznych metod przetwarzania i analizy. W tym 
zakresie największą popularnością cieszy się obecnie podejście, w którym peptydy są 

identyfikowane poprzez porównanie zmierzonych widm fragmentacyjnych z widmami 

teoretycznymi, wygenerowanymi na podstawie bazy danych znanych białek [2, 3]. 
Pierwszym krokiem w identyfikacji bazodanowej jest sztuczne trawienie białek, 

podczas którego ich sekwencje są dzielone w sposób odwzorowujący działanie enzymu 

proteolitycznego stosowanego w eksperymencie. Efektem jest lista peptydów, które 

potencjalnie mogą powstać z białek zgromadzonych w bazie danych. W zależności od 
przyjętych parametrów procesu identyfikacji ten początkowy zbiór może zostać jeszcze 

rozszerzony, aby uwzględnić modyfikacje potranslacyjne białek (PTM, ang. Post-

Translational Modifications) oraz tzw. niedotrawienia, które mogą wystąpić w wyniku 
niewielkich odstępstw od pełnej specyficzności enzymu.  

Po utworzeniu pełnej listy peptydów, dla każdego widma MS/MS wykonywana jest 

dwuetapowa procedura. Najpierw wybierany jest zbiór kandydatów, składający się 

z peptydów o masach mieszczących się w pewnym oknie tolerancji wokół zmierzonej 
masy jonu macierzystego, którego fragmentacja doprowadziła do powstania aktualnie 

rozpatrywanego widma mas. Szerokość tego okna jest zależna od dokładności pomiaru 
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zapewnianej przez spektrometr. Następnie dla poszczególnych peptydów kandydackich 

generuje się teoretyczne modele widm fragmentacyjnych i porównuje je z widmem 

eksperymentalnym, czemu towarzyszy wyznaczenie liczbowej miary dopasowania. 
Sekwencja kandydata o najwyższej wartości tej miary przypisywana jest do danego 

widma, co określane jest mianem utworzenia pary peptyd–widmo (PSM, ang. Peptide 

Spectrum Match). Przeprowadzenie tych operacji dla wszystkich widm pozwala ustalić 

zbiór peptydów poddanych pomiarowi, a na jego podstawie można wnioskować o biał-
kach obecnych w badanych próbkach. 

Opisany powyżej ogólny schemat realizowany jest przez cały szereg bazodanowych 

systemów identyfikacji białek, w tym m.in. Mascot [4], SEQUEST [5], X!Tandem [6], 
OMSSA [7], Andromeda [8] czy też MSGF+ [9]. Stosowane przez nie algorytmy różnią 

się definicją miary dopasowania, sposobem tworzenia teoretycznych modeli widm, 

a także szczegółami implementacji, wpływającymi na zdolność do efektywnego wyko-
rzystania zasobów obliczeniowych. To ostatnie zagadnienie jest o tyle istotne, że wraz 

z rozwojem badań proteomicznych obserwowany jest gwałtowny wzrost zarówno 

liczby uzyskiwanych z pomiarów widm mas, jak i rozmiarów białkowych baz danych. 

Stąd też analiza danych LC-MS/MS staje się coraz większym wyzwaniem, w pewnych 
przypadkach wręcz przekraczającym możliwości typowych stacji roboczych. 

Niniejszy rozdział poświęcony jest prezentacji autorskiego algorytmu bazodanowej 

identyfikacji białek o nazwie MScanDB. Podczas jego opracowywania i implementacji 
szczególny nacisk został położony na uzyskanie wysokiej wydajności, pozwalającej 

ograniczyć czas wykonania algorytmu nawet w przypadku, gdy przetwarzanie są zbiory 

danych złożone z dużej liczby widm LC-MS/MS. Algorytm został przetestowany pod 

kątem wydajności i skuteczności identyfikacji peptydów i białek, a uzyskane wyniki 
porównano z trzema powszechnie używanymi systemami bazodanowymi. 

Oprogramowanie implementujące algorytm jest dostępne do użytku akademickiego, 

naukowego i prywatnego pod adresem http://proteom.ibb.waw.pl/mscandb. 

2. Opis algorytmu 

W przedstawionym na rysunku 1 schemacie działania MScanDB można wyróżnić 

cztery podstawowe etapy, wspólne dla wszystkich systemów identyfikacji bazodanowej: 

odczyt danych wejściowych (opisany szczegółowo w punkcie 2.1), sztuczne trawienie 
(punkt 2.2), wybór peptydów kandydackich dla poszczególnych widm (punkt 2.3) oraz 

wyznaczanie miar dopasowania w celu utworzenia zbioru PSM (punkt 2.4). Jednak 

istotną różnicą wobec typowych algorytmów jest wykorzystanie drzewa przedziałowego 

(ang. range tree), struktury danych, która pozwala efektywnie wyszukiwać przedziały 
liczbowe zawierające zadane wartości. Jego zastosowanie ogranicza czas wykonania 

i wymagania pamięciowe sztucznego trawienia białek, a także znacząco przyspiesza etap 

wyboru peptydów kandydackich. Dodatkowy wzrost wydajności zapewniany jest przez 
zrównoleglenie obliczeń, możliwe dzięki wielowątkowej implementacji algorytmu.  

Algorytm zapewnia też możliwość dokonania oceny statystycznej utworzonych 

PSM (punkt 2.5) oraz poprawy skuteczności identyfikacji przy użyciu technik uczenia 
maszynowego (punkt 2.6). Te dwa ostatnie kroki stały się obecnie standardowymi 

elementami procedury przetwarzania danych proteomicznych, jednak zazwyczaj nie są 

one bezpośrednio zintegrowane z systemem identyfikacji białek i wymagają użycia 

dodatkowego oprogramowania. 
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Rysunek 1. Schemat blokowy algorytmu MScanDB. Notacja T→S zastosowana w opisie danych symbolizuje 

mapę z kluczami typu T i wartościami typu S [opracowanie własne] 

2.1. Odczyt danych wejściowych 

Danymi wejściowymi dla algorytmu są baza danych sekwencji aminokwasowych 
białek oraz plik z listą widm MS/MS. Dodatkowy plik konfiguracyjny pozwala ustalić 

parametry przeszukania, w tym te o największym znaczeniu, czyli: rodzaj enzymu pro-

teolitycznego, liczbę dopuszczalnych niedotrawień, tolerancje pomiaru mas jonów 

macierzystych i fragmentacyjnych (MMD, ang. Maximum Mass Deviation), reguły 
fragmentacji peptydów oraz listę modyfikacji potranslacyjnych z bazy UniMod [10].  

Informacje o białkach odczytywane są z pliku w standardowym formacie FASTA. 

W wyniku jego wczytania tworzona jest lista obiektów, z których każdy przechowuje 
unikalny identyfikator białka oraz sekwencję aminokwasów (zbiór oznaczony literą A 

na rysunku 1). Oprogramowanie implementujące algorytm automatycznie obsługuje 

unikalne identyfikatory z popularnych proteomicznych baz danych (UniProt [11], NCBI 

[12], SGD [13] oraz TAIR [14]), ale powala też samodzielnie zdefiniować wyrażenie 
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regularne służące do wyodrębnienia identyfikatorów z rekordów FASTA. Baza danych 

może również zawierać rekordy o losowych sekwencjach, które zostaną wykorzystane 

podczas oceny statystycznej wyników identyfikacji (opis w punkcie 2.5).  
Wejściowe widma mas są wczytywane z plików w formacie MGF (ang. Mascot 

Generic Format), który jest obsługiwany przez zdecydowaną większość systemów 

identyfikacji białek. Widma poddawane są wstępnemu przetwarzaniu w sposób zgodny 

w wymogami używanej dalej miary dopasowania – domyślnie wybieranych jest po 15 naj-
wyższych pików z każdego zakresu o szerokości 100 Da.  

Równocześnie z odczytem widm tworzone jest drzewo przedziałowe przechowujące 

zakresy tolerancji mas wyznaczone dla każdego widma MS/MS na podstawie masy 
jonu macierzystego i wartości MMD. Służy ono do zbudowania mapy, której kluczami 

są zakresy mas, zaś wartościami – odpowiadające im widma (zbiór B na rysunku 1). 

Drzewo to jest następnie przekazywane jako argument do procedury odpowiedzialnej 
za sztuczne trawienie białek. 

2.2. Sztuczne trawienie białek 

Podczas trawienia dla każdego białka generowane są peptydy zgodne ze sposobem 

działania wybranego enzymu proteolitycznego, wraz z ich wariantami zawierającymi 

zdefiniowane przez użytkownika modyfikacje potranslacyjne.  
Aby zmniejszyć zużycie pamięci, izobaryczne warianty tego samego peptydu (tzn. 

warianty o jednakowych masach, ale różniące się umiejscowieniem modyfikacji) są ze 

sobą łączone. Jest to dopuszczalne, gdyż na tym etapie pracy algorytmu wystarczająca 
jest znajomość mas, a uwzględnienie dokładnych położeń modyfikacji konieczne będzie 

dopiero przy tworzeniu teoretycznych widm peptydów kandydackich (punkt 2.4).  

Dalsze ograniczenie wymagań pamięciowych jest możliwe dzięki wykorzystaniu 

utworzonego wcześniej drzewa przedziałowego: wszystkie peptydy porównywane są 
z zawartością drzewa i zachowywane są jedynie te z nich, których masy mieszczą się 

w zakresie tolerancji co najmniej jednego widma pomiarowego.  

Wynikiem procedury sztucznego trawienia białek jest mapa przypisująca listy 
peptydów (wartości) do zakresów mas (kluczy), na rysunku 1 oznaczona literą C.  

2.3. Wybór peptydów kandydackich 

Odpowiednie przygotowanie danych na wcześniejszych etapach algorytmu pozwala 

znacząco uprościć procedurę wybierania peptydów kandydackich dla poszczególnych 
widm mas. W praktyce sprowadza się ona do lewego zewnętrznego złączenia wartości 

dwóch map według wspólnego klucza, jakim jest zakres mas. W efekcie tej operacji 

powstaje mapa przyporządkowująca poszczególnym widmom listy odpowiadających 

im peptydów kandydackich (D na rysunku 1).  

2.4. Wyznaczanie par peptyd–widmo 

Przypisanie sekwencji aminokwasów do aktualnie rozpatrywanego widma wymaga 

wykonania dwóch operacji. W pierwszym kroku dla każdego peptydu kandydackiego 

generowany jest teoretyczny model widma fragmentacyjnego (przy czym w przypadku 
peptydów mających różne warianty izobaryczne konieczne jest rozpatrzenie modeli 

odpowiadających wszystkim możliwym lokalizacjom modyfikacji potranslacyjnych). 

Utworzone modele są następnie porównywane z widmem eksperymentalnym w celu 
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obliczenia miary dopasowania (ang. score) i wybrania tego, dla którego wartość miary 

jest maksymalna. 

Teoretyczne widmo MS/MS peptydu tworzone jest na podstawie jego sekwencji 
aminokwasów i ewentualnych modyfikacji oraz zbioru reguł opisujących mechanizm 

fragmentacji w tandemowym spektrometrze mas. Wszystkie piki widma mają jednakowe 

wysokości, zaś ich pozycje zależą od mas i stopni naładowania jonów fragmenta-

cyjnych. Algorytm może uwzględnić dowolne jony powstające na skutek dysocjacji 
wiązań łańcucha głównego peptydu (w szczególności jony z serii x, y, z oraz a, b, c) 

oraz ich lżejsze warianty bez wody i amoniaku [15]. Domyślnie używane są jedno-

krotnie naładowane jony serii b i y, typowe dla fragmentacji CID (ang. Collision-
Induced Dissociation), ale użytkownik ma możliwość dostosowania tych reguł do 

spektrometru o innym mechanizmie dysocjacji wiązań.  

Istotną cechą algorytmu MScanDB jest zdolność do korzystania z różnych definicji 
miary dopasowania. Domyślnie stosowana jest miara wyznaczana w oparciu o prosty 

model probabilistyczny, uwzględniający liczbę pików o zgodnych pozycjach w widmie 

pomiarowym i modelu, przy czym zgodność tę sprawdza się z tolerancją równą MMD 

dla jonów fragmentacyjnych. Ostateczna wartość score obliczana jest jako wyrażone 
w skali logarytmicznej prawdopodobieństwo dopasowania w sposób losowy co najmniej 

k (dla k ≥ 0) spośród n teoretycznych pików [16]: 

𝑠𝑐𝑜𝑟𝑒 = −10 log10[∑ (
𝑛
𝑖

)𝑝𝑖(1 − 𝑝)𝑛−𝑖𝑛
𝑖=𝑘 ]     (1) 

𝑝 = 𝑚𝑑 𝑤⁄         (2) 

gdzie: p – prawdopodobieństwo losowego dopasowania pojedynczego piku w pomiarowym widmie mas, 
m – całkowita liczba zmierzonych pików, d – MMD dla jonów fragmentacyjnych, w – całkowity zakres mas 

pików w widmie pomiarowym. 

Alternatywą dla score danego wyrażeniami (1) i (2) jest miara dopasowania w pełni 

zgodna z programem X!Tandem, który w literaturze często jest traktowany jako punkt 
odniesienia dla innych systemów identyfikacji białek.  

Ostatecznym wynikiem tego etapu działania algorytmu jest zbiór utworzonych 

PSM (E na rysunku 1). Zawiera on pary, w których danemu widmu przypisany jest 
konkretny peptyd lub lista peptydów, co ma miejsce, gdy więcej niż jeden kandydat 

charakteryzuje się maksymalną wartością score. W zależności od wyboru użytkow-

nika zbiór ten może zostać jeszcze poddany krokom oceny statystycznej (punkt 2.5) 

i uczenia maszynowego (punkt 2.6), po czym jest zapisywany do pliku wyjściowego. 

2.5. Ocena statystyczna par peptyd–widmo 

Opisany w poprzednich punktach algorytm jest w stanie przypisać sekwencję amino-

kwasów do zdecydowanej większości widm mas, dla których istnieją peptydy kandy-

dackie. Niestety nie wszystkie utworzone w ten sposób PSM są prawidłowe, co może 
wynikać zarówno z niewystarczającej jakości danych pomiarowych, jak i szeregu innych 

czynników, w tym m.in. niekompletności bazy danych. Problem ten w szczególności 

dotyczy PSM o niewielkich wartościach miary dopasowania, stąd też istotne jest usta-
lenie progu tej miary, powyżej którego identyfikacje będą uznawane za wiarygodne. 

Typowo odbywa się to przez kontrolę FDR (ang. False Discovery Rate), czyli wartości 
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oczekiwanej frakcji nieprawidłowych PSM spośród tych, które zostały uznane za 

prawidłowe [17, 18]. 

Najczęściej spotykanym w badaniach proteomicznych podejściem do szacowania 
FDR, stosowanym również w MScanDB, jest użycie bazy danych target/decoy [20]. 

Tego typu baza składa się z dwóch części: pierwsza (ang. target) zawiera sekwencje 

białek, zaś w drugiej (ang. decoy) znajduje się taka sam liczba losowo utworzonych 

sekwencji, które nie mają sensu biologicznego. Tym samym każda wykryta sekwencja 
z części decoy może być traktowana jako wynik fałszywie pozytywny. Wówczas, przy 

założeniu, że prawdopodobieństwa błędnego przypisania sekwencji z obu części bazy 

danych do widma są jednakowe, liczba nieprawidłowych identyfikacji szacowana jest 
jako podwojona liczba PSM o niebiologicznych sekwencjach.  

Po posortowaniu zbioru wszystkich PSM zgodnie z malejącymi wartościami miary 

dopasowania, FDR związany z i-tą pozycją dany jest zależnością [17]: 

𝐹𝐷𝑅𝑖 =  
2𝑁𝐷

𝑁𝐷+ 𝑁𝑇
         (3) 

gdzie: ND i NT – liczby PSM z części decoy i target znajdujących się na pozycjach nie większych od i. 

Istotną wadą FDR estymowanego zgodnie ze wzorem (3) jest fakt, że nie jest on 
monotoniczny względem miary dopasowania. Dlatego też w praktyce wygodniej 

posługiwać się q-wartościami [21], definiowanymi jako minimalny FDR, dla którego 

dany PSM zostałby uznany za prawidłowy. Dla wspomnianego wyżej posortowanego 
zbioru q-wartość związaną z i-tą pozycją można wyznaczyć jako:  

𝑞𝑖 =  {
𝐹𝐷𝑅𝑖 𝑑𝑙𝑎 𝑖 = 𝑁

 min(𝐹𝐷𝑅𝑖 , 𝑞𝑖+1) 𝑑𝑙𝑎 𝑖 = 𝑁 − 1, … , 1

 
     (4) 

gdzie: N jest liczbą widm w zbiorze danych, a FDRi wyznaczany jest z zależności (3). 

2.6. Użycie uczenia maszynowego do poprawy skuteczności identyfikacji 

Główne ograniczenie skuteczności algorytmów bazodanowych (zwykle wyrażanej 
liczbą PSM uznanych za prawidłowe na zadanym poziomie FDR) wynika z uznawania 

wartości score za jedyne kryterium decydujące o przypisaniu sekwencji do widm. 

W rzeczywistości jednak pomiary LC-MS/MS dostarczają wiele dodatkowych informacji, 

które mogą zostać wykorzystane do oceny tworzonych par peptyd–widmo. Najczęściej 
stosowanym obecnie podejściem do ich uwzględnienia jest użycie technik uczenia się 

maszyn (ang. machine learning), czego przykładem jest program Percolator [21, 22], 

na którym wzorowana jest procedura będąca częścią MScanDB.  
Punktem wyjścia dla etapu uczenia maszynowego jest lista PSM otrzymanych po 

przeprowadzeniu identyfikacji przy zastosowaniu bazy danych target/decoy. Wyniki 

tego wstępnego przeszukania są podstawą do utworzenia zestawu treningowego zawiera-
jącego przykłady pozytywne, czyli wiarygodnie zidentyfikowane PSM z części target 

(o q-wartościach nie większych od pewnego progu, np. równego 0,01), oraz negatywne, 

którymi są PSM z części decoy. Wszystkie elementy zbioru uczącego są następnie 

zamieniane na wektory atrybutów liczbowych, a powstała tak macierz danych służy do 
zbudowania liniowego klasyfikatora SVM (ang. Support Vector Machine), mającego 

za zadanie rozróżnianie prawidłowych identyfikacji od tych nieprawidłowych. Wartości 

decyzyjne uzyskiwane na wyjściu tak wytrenowanego klasyfikatora będą następnie 
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pełnić funkcję nowej miary jakości identyfikacji, zastępującej oryginalny score. Miara 

ta może zostać użyta do ponownej oceny całego zbioru PSM, a ostatecznie – do lepszej 

estymacji q-wartości.  
Podstawowe znaczenie dla efektywnego działania przedstawionego w poprzednim 

akapicie podejścia ma właściwe zdefiniowanie atrybutów opisujących pary peptyd–

widmo. Skład wektora atrybutów zaproponowany przez twórców algorytmu Percolator 

jest dostosowany do systemu identyfikacji SEQUEST i nie pozwala w pełni wyko-
rzystać właściwości MScanDB, w szczególności jego zdolność do wyznaczania różnych 

miar dopasowania. Dlatego w sposób eksperymentalny dobrany został nowy zestaw 

złożony z 17 atrybutów, które można podzielić na trzy kategorie: 

• atrybuty związane z miarami dopasowania, w tym: oba rodzaje score liczone przez 
MScanDB, różnice wartości obu score pomiędzy najlepszym kandydatem a dru-

gim w kolejności, frakcja dopasowanych pików; 

• cechy wynikające z pomiarów LC-MS/MS: masa jonu i jego stopień naładowania, 

względny błąd pomiaru masy wyrażony w jednostkach ppm, czas retencji (czyli 
czas potrzebny na przejście substancji przez chromatograf cieczowy), względna 

różnica między zmierzonym a teoretycznym czasem retencji oraz parametr okre-

ślający jakość widma MS/MS, obliczany przy użyciu sieci neuronowej [23]; 

• właściwości sekwencji zidentyfikowanego peptydu: długość, liczba niedotrawień 

zgodność aminokwasów końcowych ze specyficznością enzymu proteolitycznego 
(tylko w przypadku, gdy parametry algorytmu dopuszczają niepełną specyficzność 

enzymu) oraz liczba widm, do których dana sekwencja została przypisana. 

3. Wyniki 

Opisywany w niniejszym rozdziale algorytm MScanDB został zaimplementowany 
w języku programowania Java i poddany testom zgodnie z procedurą opisaną 

w punkcie 3.1. Celem badań była weryfikacja skuteczności (punkt 3.2) i wydajności 

(punkt 3.3) proponowanego algorytmu w odniesieniu do trzech popularnych metod 
referencyjnych. 

3.1. Procedura testowa 

Do przeprowadzenia testów użyto dużego zbioru danych pochodzącego z badań nad 

składem płynu z torbieli trzustki [24], dostępnego w repozytorium PRIDE (identyfikator 

PXD005248). Zbiór zawierał 715 972 widma zmierzone za pomocą tandemowego 
spektrometru Q-Exactive (Thermo Scientific) w Pracowni Spektrometrii Mas Instytutu 

Biochemii i Biofizyki PAN. Widma mas zostały poddane przetwarzaniu wstępnemu 

i rekalibracji zgodnie z procedurą opisaną w [25].  
Baza danych typu target/decoy została utworzona z sekwencji 20 379 ludzkich 

białek z bazy UniProt/SwissProt oraz takiej samej liczby losowych rekordów.  

Parametry algorytmu zostały dobrane w sposób zgodny z rodzajem badanych próbek 

oraz typem spektrometru: enzym – trypsyna; liczba niedotrawień – 1; MMD jonów 
macierzystych – 10 ppm; MMD jonów fragmentacyjnych – 0,01 Da; modyfikacje – 

methylthio C (fixed) i oxidation M (variable), maksymalnie 3 zmodyfikowane amino-

kwasy na peptyd.  
Jako punkty odniesienia dla MScanDB użyto trzech algorytmów implementowanych 

przez ogólnodostępne programy: X!Tandem [6], MSGF+ [9] i Andromeda z pakietu 



 
Wydajny algorytm bazodanowej identyfikacji białek na podstawie danych ze spektrometrii mas 

 

175 
 

MaxQuant [8]. Wybór podyktowany był popularnością i deklarowaną skutecznością 

tych algorytmów oraz faktem, że podobnie jak MScanDB są one w stanie efektywnie 

pracować na maszynach wielordzeniowych. Parametry wywołania wszystkich algo-
rytmów były w pełni zgodne z tymi użytymi dla MScanDB. W każdym przypadku 

jako miary jakości identyfikacji używano podstawowego score danego algorytmu.  

Pliki wynikowe rozpatrywanych algorytmów zostały poddane analizie w programie 

MScan (http://proteom.ibb.waw.pl/mscan). Za wiarygodnie zidentyfikowane uznawane 
były PSM o q-wartościach nie większych od 0,01, czyli progu typowo używanego 

w badaniach proteomicznych. Z analizy usunięto białka, których listy peptydów były 

w całości podzbiorami list peptydów innych białek. Białka zidentyfikowane w oparciu 
o jednakowe zbiory peptydów były grupowane we wspólne rekordy (tzw. metabiałka). 

W testach użyto stacji roboczej wyposażonej w dwa procesory Intel Xeon X5365 

(po 4 rdzenie 3.0 GHz) i 32 GB pamięci RAM. Komputer pracował pod kontrolą 
systemu operacyjnego Windows 10. Podane dalej czasy wykonania algorytmów są 

wartościami średnimi z trzech uruchomień (z zaokrągleniem do pełnej sekundy). 

W przypadku zużycia pamięci podawana jest maksymalna zaobserwowana wartość. 

3.2. Skuteczność identyfikacji peptydów i białek 

Po przeszukaniu bazy danych MScanDB przypisał sekwencje aminokwasowe do  
83 070 widm mas (11,6% zbioru danych) przy kontroli FDR na poziomie równym 0,01. 

Utworzone PSM odpowiadały 3 459 unikalnym peptydom, pochodzącym z 732 białek.  

Wyniki MScanDB zostały skonfrontowane z tymi uzyskanymi przez trzy algorytmy 
referencyjne, wywołane z analogicznymi parametrami. Porównanie, którego wyniki 

zebrano w tabeli 1, wykazało, że MScanDB osiąga skuteczność identyfikacji nieco lepszą 

do tej, jaką zapewniają X!Tandem i MSGF+. Jednak liczby wykrytych peptydów 

i białek różniły się pomiędzy tymi algorytmami o nie więcej niż 10%, stąd też można 
uznać, że wszystkie one posiadają zbliżone możliwości. Również przekraczający 80% 

stopień wspólności zbiorów peptydów i białek wykrytych przez te metody jest typowy 

dla porównywania różnych systemów identyfikacji bazodanowej [26]. Natomiast nie-
korzystnie na tym tle wypadł algorytm Andromeda, który na użytym zbiorze danych 

wykazał zauważalnie niższą skuteczność identyfikacji.  

Tabela 1. Liczby PSM, peptydów oraz białek zidentyfikowanych przez algorytmy MScanDB, X!Tandem, 
MSGF+ i Andromeda. Podane wartości uzyskano przy progu q-wartości wynoszącym 0,01 

 MScanDB X!Tandem MSGF+ Andromeda 

Liczba PSM 83 070 77 237 78 862 67 070 

Liczba peptydów 3 459 3 232 3 320 2 899 

Liczba białek 732 667 687 617 

Źródło: opracowanie własne. 

Co warte zauważenia, jak pokazano na rysunku 2, wnioski wypływające z wyników 

uzyskanych dla q-wartości nie większych od 0,01 można rozciągnąć na cały, istotny 

z praktycznego punktu widzenia, zakres progów od 0,00 do 0,05. 
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Rysunek 2. Zależność liczby PSM uznanych za prawidłowe od progu q-wartości dla algorytmów MScanDB, 

X!Tandem, MSGF+ i Andromeda [opracowanie własne] 

W dodatkowym teście ustalono, że krok uczenia maszynowego pozwala zwiększyć 
o 16,6% liczbę PSM o q-wartościach ≤0,01, przy czym w przypadku MScanDB jego 

wykonanie nie wymaga uruchamiania dodatkowego oprogramowania. 

3.3. Wydajność 

Na testowej stacji roboczej MScanDB ukończył przeszukanie bazy danych po 724 

sekundach, tym samym okazał się od 2,2 do 8,5 razy szybszy od reszty programów 
(tab. 2). Aby dodatkowo potwierdzić uzyskane wyniki, przeprowadzono również testy 

na losowo wybranych podzbiorach widm o liczebnościach równych 25% i 50% pełnego 

zestawu danych. W obu przypadkach obserwowane relacje czasów wykonania były 
podobne do zaprezentowanych w tabeli 2, co sugeruje, że wszystkie badane algorytmy 

skalują się w przybliżeniu liniowo ze wzrostem rozmiaru danych wejściowych. 

Pod względem zużycia pamięci korzystniej wypadły X!Tandem i Andromeda, co 
po części może wynikać z faktu, że są to programy wykonywane natywnie, podczas 

gdy MSGF+ i MScanDB działają za pośrednictwem maszyny wirtualnej Javy. Nie-

mniej jednak relatywnie duże wymagania pamięciowe MScanDB wyraźnie wskazują 

potrzebę dalszej optymalizacji implementującego go oprogramowania.  

Tabela 2. Czasy wykonania i zużycie pamięci algorytmów MScanDB, X!Tandem, Andromeda i MSGF+ 

 MScanDB X!Tandem Andromeda MSGF+ 

Czas wykonania [s] 724 2 007 1 616 6 204 

Zużycie pamięci [GB] 9,2 3,4 2,2 12,6  

Źródło: opracowanie własne. 
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4. Podsumowanie  

Główną motywacją do opracowania MScanDB była chęć stworzenia bazodanowego 

algorytmu identyfikacji białek wyróżniającego się wysoką wydajnością, która pozwoli 

szybko przetwarzać zbiory danych o znacznych rozmiarach. Cecha ta stała się obecnie 
niezwykle ważna ze względu na wciąż rosnący stopień skomplikowania eksperymentów 

proteomicznych i coraz szerszą dostępność wysokorozdzielczych spektrometrów mas.  

Testy przeprowadzone na dużym zestawie widm mas pochodzących z rzeczywistych 

badań proteomicznych pokazały, że MScanDB pozwala ograniczyć czas potrzebny na 
ukończenie analiz w porównaniu z popularnymi programami X!Tandem, Andromeda 

i MSGF+. Efekt ten osiągnięto dzięki odpowiedniej implementacji, skutecznemu użyciu 

obliczeń równoległych i wprowadzeniu do algorytmu specjalnej struktury danych, 
która poprawia wydajność etapów trawienia białek i wyznaczania kandydatów. 

Co istotne, skrócenie czasu wykonania algorytmu nie wpłynęło negatywnie na jego 

zdolność do prawidłowej identyfikacji peptydów i białek. MScanDB podczas testów 
osiągał rezultaty porównywalne z dwiema metodami odniesienia, a zarazem lepsze od 

trzeciej. Obserwacja ta jest o tyle interesująca, że MScanDB, podobnie jak X!Tandem, 

używa relatywnie prostej postaci miary dopasowania. Pomimo tego wyniki obu tych 

metod wydają się być konkurencyjne wobec teoretycznie bardziej zaawansowanych 
algorytmów, takich jak MSGF+ i Andromeda.  

Skuteczność identyfikacji może zostać dodatkowo poprawiona przy użyciu technik 

uczenia się maszyn, które w procesie oceny jakości par peptyd–widmo biorą pod uwagę 
dodatkowe informacje pochodzące z pomiarów LC-MS/MS oraz atrybuty wyznaczane 

w trakcie przeszukiwania bazy danych. W tym zakresie jako zaletę MScanDB można 

wskazać integrację etapu uczenia maszynowego z głównym algorytmem, co eliminuje 

konieczność korzystania z dodatkowego oprogramowania, a tym samym upraszcza 
ciąg przetwarzania danych proteomicznych.  

Na zakończenie warto jeszcze dodać, że jakkolwiek niniejszy rozdział poświęcono 

omówieniu wersji MScanDB przeznaczonej do pracy na stacjach roboczych, to algo-
rytm został zaprojektowany tak, aby możliwe było jego niemal bezpośrednie przenie-

sienie do rozproszonego środowiska obliczeniowego, pracującego pod kontrolą platformy 

Apache Spark [27]. Decydujące znaczenie ma tutaj fakt, że trudna do zrównoleglenia 
na klastrze komputerowym faza wyboru peptydów kandydackich w przypadku MScanDB 

może zostać efektywnie zrealizowana za pomocą pojedynczej operacji leftOuterJoin 

dostępnej w interfejsie programistycznym platformy Spark. Wstępne wyniki wskazują 

na dobrą skalowalność wersji rozproszonej algorytmu [28]. Pozwala to użyć jej 
w analizach wymagających uwzględnienia dużej liczby modyfikacji potranslacyjnych, 

których przeprowadzenie na pojedynczej maszynie może okazać się niemożliwe ze 

względu na kombinatoryczny wzrostu rozmiaru przestrzeni poszukiwań. 
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Wydajny algorytm bazodanowej identyfikacji białek na podstawie danych 

ze spektrometrii mas 

Streszczenie 
Tandemowa spektrometria mas sprzężona z chromatografią cieczową jest obecnie podstawową techniką 
pomiarową używaną w proteomice do ustalania składu białkowego próbek biologicznych. Współczesne 
eksperymenty proteomiczne wymagają rejestracji nawet setek tysięcy widm mas peptydów, będących krót-
kimi fragmentami białek. Identyfikacja peptydów odbywa się przy użyciu specjalizowanych algorytmów 
korzystających z bazy danych znanych białek i jest zadaniem kosztownym obliczeniowo. W niniejszym 
rozdziale przedstawiono MScanDB – nowy algorytm bazodanowej identyfikacji peptydów i białek, zapro-
jektowany w myślą o osiągnięcia wysokiej wydajności przetwarzania dużych proteomicznych zbiorów 
danych. Algorytm poddano testom weryfikującym jego skuteczność i wydajność, a uzyskane wyniki zostały 
porównane z trzema popularnymi systemami identyfikacji białek: X!Tandem, Andromeda i MSGF+.  
Słowa kluczowe: proteomika, spektrometria mas, bazodanowa identyfikacja białek 

A high-performance algorithm for the identification of proteins from mass 

spectrometry data 

Abstract 
Liquid chromatography-tandem mass spectrometry has become the method of choice in proteomics for the 
high-throughput identifications of proteins in biological samples. Modern-day proteomic studies require the 
collection of hundreds of thousands of mass spectra representing short protein fragments, called peptides. In 
order to identify the peptides, the measured spectra are scored against a database of known proteins. Due to 
the volume of input data and the sizes of protein databases, this is a complex and computationally deman-
ding task. Here, we present MScanDB, a novel algorithm for peptide and protein identification designed 
for the high-performance processing of large proteomic datasets. This chapter describes the algorithm in 
detail and demonstrates its performance in comparison to three widely-used protein identification systems: 
X!Tandem, Andromeda and MSGF+. 
Keywords: proteomics, mass spectrometry, database-aided protein identification 
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Charakterystyka metod pomiarowych stosowanych 

do oceny zmian ukształtowania terenu górniczego 

1. Wprowadzenie 

Prowadzenie prac eksploatacyjnych związanych z działalnością górniczą wiąże się 
z powstawaniem niekorzystnych zmian w środowisku. Rodzaj tych zmian oraz ich 
wielkość zależy od wielu czynników. Na część z nich możemy wpływać na etapie 
planowania prac oraz w trakcie ich trwania, minimalizując zaistniałe w górotworze 
oraz na powierzchni terenu skutki takich działań. 

Ruch mas skalnych w bezpośrednim otoczeniu wyrobisk górniczych powoduje prze-
mieszczanie się warstw skalnych wyżej leżących, docierając do powierzchni terenu. 

Na powierzchni w związku z tym: 

• następują przekształcenia hydrologiczne; 

• zmienia się ukształtowanie terenu; 

• występują przemieszczenia, drgania i uszkodzenia obiektów. 
Przebieg, sposób występowania i wartości wskaźników deformacji górotworu zależą 

od budowy geologicznej, jak i własności mechanicznych skał tworzących górotwór 
oraz sposobów wybierania i wypełniania pustki poeksploatacyjnej [1, 2]. 

Eksploatacja podziemna złóż, niezależnie od warunków geologiczno-górniczych, 
w jakich jest prowadzona, powoduje deformacje powierzchni terenu wyrażane przez 
wielkości mierzalne, zwane wskaźnikami deformacji. Do wskaźników tych należą: 

• obniżenia powierzchni terenu; 

• nachylenia brzegów powstającej niecki obniżeniowej; 

• przemieszczenia poziome; 

• odkształcenia poziome; 

• krzywizna oraz promień krzywizny [1, 3]. 
W celu monitorowania zmian widocznych na powierzchni terenu prowadzi się na 

terenach wpływów eksploatacji górniczej obserwacje. Najczęściej stosowanymi meto-
dami są klasyczne pomiary geodezyjne (pomiary niwelacyjne, pomiary kątowo-liniowe, 
pomiary w technologii GNSS). W ostatnich latach pojawiły się również inne, nowo-
czesne technologie pomiarowe, pozwalające ująć proces deformacji w sposób powierzch-
niowy. Wśród metod tych wymienić należy metody satelitarnej interferometrii rada-
rowej (InSAR) oraz pomiary wykonywane bezzałogowymi statkami powietrznymi. 

Celem pracy jest przegląd metod wykorzystywanych do monitorowania zmian ukształ-
towania terenu górniczego, będących skutkiem prowadzonej działalności górniczej. 
Autorzy scharakteryzowali zarówno klasyczne metody geodezyjne, jak również coraz 
częściej stosowane, nowoczesne technologie pomiarowe. Ponadto omówili szczegółowo 
czynniki mające wpływ na proces deformacji terenu górniczego oraz przebieg tego 
procesu. 

 
1 aleksandra.mierzejowska@polsl.pl, Katedra Geoinżynierii i Eksploatacji Surowców, Wydział Górnictwa, 
Inżynierii Bezpieczeństwa i Automatyki Pzremysłowej, Politechnika Śląska, https://www.polsl.pl. 
2 maciej.pomykol@polsl.pl, Katedra Geoinżynierii i Eksploatacji Surowców, Wydział Górnictwa, Inżynierii 
Bezpieczeństwa i Automatyki Pzremysłowej, Politechnika Śląska, https://www.polsl.pl. 
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2. Proces deformacji terenu górniczego 

Działalność górnicza związana z eksploatacją węgla kamiennego powoduje zmiany 

w otoczeniu wybieranego pokładu. W wyniku wzrostu naprężeń wokół wyrobisk eksplo-

atacyjnych i przekroczeniu granicznej wytrzymałości skał otaczających następuje prze-
mieszczanie warstw skalnych w kierunku przestrzeni wybranej. 

Po zainicjowaniu procesu deformacji warstw nad wybieranym pokładem wpływy 

eksploatacji obejmują coraz wyższe warstwy górotworu, a ugięcie skał w kształcie 

niecki obniżeniowej przemieszcza się przez górotwór do powierzchni. Wyróżnia się dwie 
składowe wektora przemieszczeń: składową pionową (obniżenia wi) oraz składową 

poziomą (przesunięcia poziome ui).  

Przemieszczenia punktów na powierzchni w czasie wykształcania się niecki osia-
dania przedstawiono na rysunku 1 [4]. 

1 u 1
2 u 2

3 u 3

w1 w2 w3

1'

2'

3'

l 1,2 l 2,3

 
Rysunek 1. Przemieszczenia punktów powierzchni wywołane eksploatacją górniczą [4]  

Przy małych wymiarach wybieranego pola wpływy eksploatacji dochodzą do po-
wierzchni częściowo, tworząc początkowo niepełną nieckę obniżeniową. Przy dosta-

tecznie dużych wymiarach pola na powierzchni powstaje pełna niecka obniżeniowa, 

charakteryzująca się występowaniem maksymalnych obniżeń wmax w jednym punkcie, 

lub niecka nadpełna z płaskim dnem [5].  

3. Czynniki decydujące o skutkach eksploatacji górniczej 

Wśród wielu czynników mających wpływ na przebieg, rozkład oraz wielkość defor-

macji terenu górniczego największe znaczenie mają czynniki geologiczno-górnicze [6-9]. 

Do najważniejszych z nich należą: 

• budowa górotworu; 

• głębokość zalegania pokładu; 

• miąższość wybieranego pokładu; 

• nachylenie pokładu; 

• dyslokacje tektoniczne; 

• stosunki hydrogeologiczne; 

• wielkość oraz kształt pola eksploatacyjnego; 

• system eksploatacji i sposób likwidacji pustki poeksploatacyjnej; 

• zruszenie górotworu przez wcześniej prowadzone eksploatacje; 

• szybkość postępu frontu eksploatacyjnego. 
Budowa górotworu (zwłaszcza nad eksploatowanym pokładem) ma ogromne zna-

czenie dla przebiegu procesu deformacji powierzchni. Wynika to głównie ze zróżnico-
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wania skał nadległych, tzn. ich niejednorodności pod względem rodzaju oraz miąższości, 

a także ich własności wytrzymałościowych.  

W przypadku górotworu zbudowanego ze skał mocnych i zwięzłych proces defor-
macji jest długotrwały, występują większe przesunięcia poziome, a nieckę osiadań cha-

rakteryzują mniejsze nachylenia i większy zasięg. Jeżeli górotwór tworzą skały słabe 

i plastyczne, proces deformacji zachodzi szybciej, przesunięcia poziome są małe, 

a nieckę charakteryzuje mniejszy zasięg i większe nachylenia [10-12]. Wpływ rodzaju 
skał na wielkość oraz rozkład przemieszczeń pionowych przedstawiono na rysunku 2. 
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Rysunek 2. Wpływ rodzaju skał na wielkość oraz rozkład przemieszczeń pionowych [opracowanie własne] 

Głębokość i grubość wybieranego pokładu mają podstawowe znaczenie dla kształ-

towania się deformacji, gdyż wpływają na ich formę i wielkość. Ze wzrostem głębo-

kości deformacje powierzchni zmniejszają się z jednoczesnym zwiększaniem zasięgu 
wpływów [12], a wszystkie wskaźniki charakteryzujące deformacje są wprost propor-

cjonalne do grubości wybieranego pokładu. Poza tym ważny jest stosunek grubości 

warstw karbońskich zalegających nad eksploatowanym pokładem do grubości nadkładu. 
Im ten stosunek jest mniejszy, tym większe są deformacje na powierzchni [10]. Wpływ 

głębokości na wielkość oraz rozkład przemieszczeń pionowych przedstawiono na 

rysunku 3. 
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Rysunek 3. Wpływ głębokości na wielkość oraz rozkład przemieszczeń pionowych (di – przesunięcie 

wpływów w kierunku przestrzeni wybranej) [opracowanie własne] 

Nachylenie eksploatowanych pokładów powoduje przemieszczenie oddziaływań 

eksploatacji w stronę nachylenia – upadu pokładu. Występuje wówczas asymetria wpły-
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wów w stosunku do środka pola wyeksploatowanego pokładu. Wielkość tej asymetrii 

zależy głównie od: grubości warstw złoża, kąta nachylenia pokładu oraz rodzaju warstw 

budujących górotwór [4, 8, 13-15]. Wpływ nachylenia pokładu na kształtowanie się 
niecki obniżeniowej przedstawiono na rysunku 4. 
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Rysunek 4. Wpływ nachylenia pokładu na wielkość oraz rozkład przemieszczeń pionowych (v – przesunięcie 

wpływów (dewiacja), ξ – kąt dewiacji, α – kąt nachylenia pokładu) [opracowanie własne] 

Eksploatacji pokładów zaburzonych uskokami towarzyszą anomalie związane m.in. 

z zasięgiem wpływów (wystąpić może zarówno zwiększony, jak i zmniejszony zasięg 
wpływów) oraz nieciągłością niecki obniżeniowej [16, 17]. Na wielkość i rozkład tych 

deformacji wpływają przede wszystkim: charakter i wielkość szczelin uskokowych, 

rodzaj materiału wypełniającego te szczeliny, wysokość i kierunek zrzutu uskoku, 

a przede wszystkim kąt nachylenia płaszczyzny zrzutu. Wpływ uskoku na kształtowanie 
się niecki obniżeniowej przedstawiono na rysunku 5. 
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Rysunek 5. Wpływ uskoków na deformacje terenu [17] 
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Wielkość pola eksploatacyjnego decyduje o rodzaju powstałej na powierzchni niecki 
osiadania oraz rozkładzie i wielkości pozostałych wskaźników deformacji. Wraz ze 
zwiększaniem wymiarów pola eksploatacyjnego wartości wskaźników rosną, osiągając 
wartości ekstremalne. Odpowiednio przyjęty kształt pola eksploatacyjnego umożliwia 
zmniejszenie deformacji powierzchni i stanowi jeden z elementów profilaktyki górniczej. 

Wielkość wskaźników deformacji zależy od systemu eksploatacji oraz od sposobu 
likwidacji pustki poeksploatacyjnej. Największe deformacje powstają przy eksploatacji 
pełnej z zawałem skał stropowych, najmniejsze przy eksploatacji częściowej z pod-
sadzką hydrauliczną. Wielkość deformacji jest wprost proporcjonalna do sposobu likwi-
dacji pustki poeksploatacyjnej (współczynnika osiadania). Eksploatację prowadzoną 
z samoczynnym podsadzaniem wyrobisk górniczych (z zawałem skał stropowych) 
charakteryzuje mniejszy zasięg wpływów głównych oraz większy kąt nachylenia profilu 
niecki osiadania w porównaniu z eksploatacją z podsadzką hydrauliczną (rys. 6) [18, 19]. 
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Rysunek 6. Kształt niecki osiadania dla eksploatacji z podsadzką hydrauliczną oraz z zawałem skał 

stropowych [opracowanie własne] 

Wcześniejsza eksploatacja w danym rejonie powoduje zmiany własności mecha-

nicznych górotworu. W wyniku tego obserwuje się większe wartości współczynnika 
osiadania oraz zwiększone wielkości wskaźników deformacji. 

W wyniku eksploatacji kolejnych pokładów widoczne są różnice wielkości obrzeża 

eksploatacyjnego [8] oraz zwiększony stopień asymetrii profilu niecki obniżeniowej. 

Wraz ze wzrostem prędkości postępu frontu eksploatacyjnego wartości maksymalne 
wskaźników deformacji maleją. Prędkość eksploatacji wywiera istotny wpływ na kształt 

niecki obniżeniowej, tzn. jej zwiększenie powoduje powstanie niecki o łagodniejszym 

kształcie (zmniejszenie wielkości nachyleń i krzywizn) oraz wzrost prędkości obniżeń 
punktów, prędkości zmian nachyleń, przesunięć poziomych i poziomych odkształceń 

właściwych [20, 21]. Prędkość osiadania powierzchni terenu wzrasta proporcjonalnie 

do prędkości postępu frontu [22-24]. 
Możliwość zmiany wpływu powyższych czynników na proces deformacji góro-

tworu jest w zasadzie ograniczona, jednak w pewnych przypadkach można je znacznie 

ograniczyć lub wyeliminować ujemny wpływ niektórych z nich m.in. przez właściwą 

eksploatację w rejonie uskoków, poprzez odpowiednie ukształtowanie frontu eksplo-
atacyjnego, ograniczenie wysokości wybierania itp. [10, 25]. 
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4. Metody obserwacji wpływu podziemnej eksploatacji górniczej 

na powierzchnię terenu  

Wśród metod pomiarowych wykorzystywanych do monitorowania wpływu eksplo-

atacji górniczej na powierzchnię terenu wymienić należy klasyczne metody pomiarowe 
takie jak: niwelacja, pomiary kątowo-liniowe (tachimetria) czy też pomiary w techno-

logii GNSS. Są one prowadzone na punktach obserwacyjnych tworzących linie pomia-

rowe zakładane na powierzchni, bezpośrednio nad polem eksploatacyjnym. 
W ostatnich latach zaobserwować można wzrost zainteresowania nowoczesnymi 

technologiami pomiarowymi, jakimi niewątpliwie są interferometria radarowa InSAR 

oraz naloty bezzałogowymi statkami powietrznymi. 

4.1. Klasyczne pomiary geodezyjne 

Badania wpływu eksploatacji górniczej na powierzchnię terenu prowadzone są głów-

nie na podstawie obserwacji geodezyjnych. Dzięki wynikom uzyskanym na drodze 

pomiarów geodezyjnych możliwe jest poznanie procesu deformacji terenu górniczego 

oraz opisanie tego zjawiska za pomocą wskaźników. W celu obserwacji skutków eksplo-
atacji górniczej na powierzchni terenu zakłada się specjalne osnowy geodezyjne. Ich 

kształt oraz rodzaj zależą m.in. od celu prowadzonych obserwacji, ukształtowania i za-

gospodarowania terenu oraz od warunków geologiczno-górniczych charakteryzujących 
eksploatację [9, 26, 27].  

Pomiary geodezyjne mogą być prowadzone na: 

• punktach pojedynczych (rozproszonych); 

• pojedynczych liniach; 

• kilku liniach obserwacyjnych. 

Najczęściej zakłada się dwie lub trzy linie obserwacyjne, tj. jedną po rozciągłości 
pokładu i jedną lub dwie po upadzie (rys. 7). 

 
Rysunek 7. Przykładowy układ linii pomiarowych nad polem eksploatacyjnym [28] 
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W przypadku eksploatacji pokładu poziomo zalegającego (o kącie nachylenia do 

10º) punkty pomiarowe należy stabilizować w pobliżu osi symetrii pola eksploata-

cyjnego, prostopadle do granicy eksploatacji.  
W przypadku eksploatacji pokładów nachylonych linę obserwacyjną należy odsunąć 

od środka pola eksploatacyjnego w kierunku upadu o wielkość: 

𝑝 = 𝐻𝑘𝑡𝑔0,7 ∙ 𝛼 𝑑𝑙𝑎 𝛼 ≤ 45°      (1) 

𝑝 = 𝐻𝑘 ∙ 𝑡𝑔0,7 ∙ (90° − 𝛼) 𝑑𝑙𝑎 𝛼 > 45°     (2) 

gdzie: α – kąt nachylenia pokładu, Hk – grubość nadległych warstw karbońskich. 

Na liniach obserwacyjnych prowadzone są cykliczne pomiary niwelacyjne, pomiary 

długości boków oraz pomiary umożliwiające określenie współrzędnych punktów X, Y. 
Usytuowanie linii pomiarowej względem pola eksploatacyjnego na obszerze jednej 

z kopalń GZW przedstawiono na rysunku 8. 

 
Rysunek 8. Usytuowanie linii pomiarowej względem pola eksploatacyjnego na obszarze jednej z kopalń 

GZW [opracowanie własne] 

Istotną rolę w śledzeniu zmian zachodzących pod wpływem eksploatacji górniczej 
odgrywa częstotliwość wykonywania pomiarów geodezyjnych. Ważne jest, aby interwał 

czasowy oraz okres prowadzenia obserwacji ustalono indywidualnie dla danego terenu, 

albowiem wielkości te zależą m.in. od: głębokości, na jakiej prowadzona jest eksplo-
atacja, rodzaju górotworu, rozmiarów pola eksploatacyjnego, postępu frontu eksploata-

cyjnego oraz od systemu eksploatacji [9, 27, 29]. Pierwszy pomiar powinien być wyko-

nany jeszcze przed rozpoczęciem eksploatacji, ostatni po ustaniu ruchów powierzchni, 

tj. gdy w okresie kwartału obniżenia nie przekroczą 10 mm [13]. Przy określaniu często-
tliwości pomiarów należy również uwzględnić intensywność ruchów powierzchni 

(okresową zmianę wielkości deformacji) [30]. 
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Aby obserwacje geodezyjne dostarczały pełnych informacji o przebiegu deformacji 

terenu górniczego, konieczne jest uwzględnienie powyższych czynników już na etapie 

projektowania linii pomiarowych. 
Aktualnie stosuje się metody wykorzystujące nowoczesny sprzęt pomiarowy, tj.: 

tachimetry elektroniczne, niwelatory kodowe czy też odbiorniki GNSS. Stosowanie 

tych metod pozwala uzyskiwać większe lub porównywalne z metodami tradycyjnymi 

dokładności pomiarów, optymalizację kształtu sieci i warunków nawiązania, a także 
skrócenie czasu pomiaru. 

Informacje pozyskiwane na drodze cyklicznie wykonywanych pomiarów geode-

zyjnych (niwelacyjnych oraz długościowych wzdłuż linii pomiarowych) pozwalają 
wyznaczyć wielkości wskaźników deformacji terenu górniczego ze wzorów: 

• osiadanie punktu pomiarowego wi: 

𝑤𝑖 = 𝐻𝑖
′ − 𝐻𝑖         (3) 

• osiadanie punktu pomiarowego Ti,i+1: 

𝑇𝑖,𝑖+1 =
𝑤𝑖+1−𝑤𝑖

𝑙𝑖,𝑖+1
        (4) 

• krzywizna Ki,i+2: 

𝐾𝑖,𝑖+2 = 2 ∙
𝑇𝑖+1,𝑖+2−𝑇𝑖,𝑖+1

𝑙𝑖,𝑖+1+𝑙𝑖+1,𝑖+2
       (5) 

• odkształcenie poziome εi,i+1: 

𝜀𝑖,𝑖+1 =
𝑙𝑖,𝑖+1

′ −𝑙𝑖,𝑖+1

𝑙𝑖,𝑖+1
       (6) 

gdzie: Hi – wysokość bezwzględna i-tego punktu pomiarowego, ’ – indeks oznaczający kolejny cykl 
pomiarowy, i – numer punktu pomiarowego, li,i+1 – długość odcinka pomiarowego pomiędzy kolejnymi 

punktami pomiarowymi. 

Wykres obniżeń punktów pomiarowych tworzących przedstawiono na rysunku 9. 

 
Rysunek 9. Obniżenia punktów tworzących wybraną linię obserwacyjną [opracowanie własne] 
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Wielkość nachyleń oraz odkształceń wyznaczana jest z powyższych wzorów dla 

punktu środkowego bazy pomiarowej, natomiast krzywizny przypisywane są punktowi 

środkowemu dwóch sąsiadujących baz pomiarowych. 
W przypadku pomiarów GNSS (ang. Global Navigation Satellite Systems) głównym 

ich celem jest wyznaczenie pozycji użytkownika, w oparciu o znajomość współrzęd-

nych satelitów w momencie wysyłania sygnału oraz pseudoodległości od satelity do 

odbiornika systemu GNSS. Obecnie system ten tworzą: GPS (and. Global Positioning 
System), GLONASS (ros. Globalnaia Navigacionnaia Sputnikova Sistema), europejski 

system Galileo, chiński BeiDou oraz japoński QZSS (Quasi Zenit Satellite System). 

W celu zapewnienia pomiarom odpowiedniego poziomu dokładności stosuje się pomiary 
różnicowe, w których wyznaczane są przyrosty współrzędnych i które pozwalają wyeli-

minować znaczą liczbę błędów (błędy zegara satelity i odbiornika, błędy orbit satelitów, 

opóźnienie jonosferyczne i troposferyczne) [31, 32]. Jedną z metod precyzyjnego 
wyznaczania pozycji dotyczącą pomiarów różnicowych i najczęściej stosowanych jest 

pomiar w czasie rzeczywistym (pomiar RTK – Real Time Kinematic). Zasadę wyzna-

czania pozycji w czasie rzeczywistym przedstawiono na rysunku 10. 

 
Rysunek 10. Zasada wyznaczania pozycji w czasie rzeczywistym [32] 

Przykładowy raport z pomiarów wykonanych technologią GNSS metodą RTK 

przedstawiono na rysunku 11. 
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Rysunek 11. Przykładowy raport z pomiarów wykonanych technologią GNSS metodą RTK  

[opracowanie własne] 

W wyniku pomiarów GNSS uzyskujemy współrzędne X, Y, H. 

4.2. Satelitarna interferometria radarowa (InSAR) 

W ostatnich latach do badań deformacji terenu górniczego wykorzystuje się metodę 

satelitarnej interferometrii radarowej (InSAR) [33-35]. Jest to teledetekcyjna metoda 
różnicowa, która na podstawie dwóch zdjęć SAR (Synthetic Aparature Radar) wyko-

nanych w różnym czasie umożliwia uzyskanie informacji o zaistniałych zmianach 

wysokościowych na danym terenie. Zasadę pomiaru tą techniką przedstawiono na 
rysunku 5. 

Technika InSAR wykorzystuje rejestracje SAR wykonywane sekwencyjnie za 

pomocą jednej anteny SAR w czasie kolejnych przelotów satelity nad tym samym 

obszarem. Sygnał odbity od powierzchni Ziemi rejestrowany jest w postaci zespolonej, 
zachowując swoją fazę i moc. Przetwarzanie interferometryczne danych SAR polega 

na obliczeniu różnic fazy dwóch obrazów SAR. Różnice faz poszczególnych obrazów 

radarowych przedstawiane są przy pomocy skali barw na tzw. interferogramie. W przy-
padku występowania niecek obniżeniowych uwidacznia się to w postaci charakterystycz-

nych prążków. Przykładowy interferogram przedstawiono na rysunku 13. Powiązanie 

obrazu interferometrycznego z tworzącą się w wyniku eksploatacji niecką osiadania 
przedstawiono na rysunku 14. 
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Rysunek 12. Zasada pomiaru metodą InSAR [36] 

 
Rysunek 13. Interferogram z prążkami interferometrycznymi przedstawiający zmiany w ukształtowaniu 

terenu [37] 
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Rysunek 14. Związek pomiędzy interferogramem a tworzącą się niecką osiadania [34] 

W praktyce, aby określić różnicę wysokości dwóch punktów obrazu, należy zliczyć 

prążki interferencyjne między nimi na interferogramie [37]. 

Pełna sekwencja prążków interferometrycznych odpowiadająca zmianie fazy o 360º 
przedstawia obniżenie terenu o około 2,5 cm [34, 38]. 

Na etapie tworzenia interferogramu pojawia się problem określenia różnicy pełnych 

cykli fali dla odległości satelita – obiekt na obu obrazach SAR. Dodatkowe problemy 
pojawiające się w momencie tworzenia obrazów interferometrycznych jest pozyski-

wanie zdjęć w różnym czasie, w odmiennych warunkach propagacji fal. Kolejnym 

czynnikiem zakłócającym pomiar różnicy faz są fizyczne zmiany skanowanej po-

wierzchni [37, 38]. 

4.3. Pomiar bezzałogowym statkiem latającym 

Okres ostatnich kilku lat przyniósł ogromny wzrost zainteresowania bezzałogowymi 

statkami latającymi (BSL) – dronami. Z roku na rok krąg osób zainteresowanych tego 

typu rozwiązaniami jest coraz szerszy. Wciąż przybywa pomysłów na nowe zasto-
sowania tych urządzeń w wielu branżach, m.in.: w inżynierii, budownictwie, leśnictwie, 

rolnictwie, w administracji państwowej, mediach czy reklamie [39-44]. 

Ogromny potencjał tkwiący w tej technologii pozwala m.in.: 

• monitorować różnego rodzaju inwestycje; 

• prowadzić inwentaryzację obiektów; 

• dostarczać towary w miejsca trudnodostępne; 

• oceniać wpływ różnych przedsięwzięć na środowisko; 

• monitorować bezpieczeństwo; 
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• badać ryzyko powodzi oraz zagrożenia pożarowego; 

• prowadzić inwentaryzację zieleni, upraw, hodowli; 

• wspierać zarządzanie kryzysowe; 

• aktualizować różnego rodzaju dane; 

• tworzyć dokumentację kartograficzną; 

• nagrywać filmy i robić zdjęcia. 
Ta zaawansowana technologia coraz częściej pojawia się również przy wykonywaniu 

prac geodezyjnych, w tym również do wykonywania pomiarów na potrzeby zakładów 

górniczych. Dzięki tego typu urządzeniom geodeta jest w stanie w bardzo krótkim czasie 
dokonać pomiaru dużej ilości szczegółów, niemalże w każdych warunkach terenowych. 

Głównymi ograniczeniami są jedynie warunki pogodowe (prędkość wiatru, opady), 

możliwe miejsca startu i lądowania oraz strefy zakazu lotów. 

Podczas przeprowadzonego nalotu tego typu jednostką wykonywane są zdjęcia lot-
nicze, na podstawie których tworzona jest ortofotomapa lub numeryczny model terenu. 

Bardzo ważnym etapem w procesie tworzenia tych opracowań jest wybranie tzw. 

fotopunktów, czyli wyznaczenie oraz pomiar w terenie (metodami geodezyjnymi, np. 
odbiornikiem GNSS) punktów, które są jednoznacznie identyfikowalne na zdjęciu 

lotniczym. Fotopunkty tworzą szczególny rodzaj osnowy geodezyjnej dostosowany do 

nalotów fotogrametrycznych. Przykładowe punkty fotogrametryczne przedstawiono na 
rysunku 15. 

 
Rysunek 15. Przykładowe fotopunkty [43] 

Równie ważnym elementem planowania nalotu jest dobór parametrów lotu, tj. 

wysokość lotu oraz odstępy między kolejnymi szeregami. Parametry te zależą od końco-
wego produktu i charakterystyki terenu. Od tego z kolei zależy dobór odpowiedniego 

obiektywu, wielkość piksela terenowego oraz pokrycie podłużne i poprzeczne zdjęć 

(wielkość nakładania się zdjęć pomiędzy szeregami). Jeżeli produktem finalnym ma 

być ortofotomapa, wystarczy 70% podłużnego pokrycia i 50% poprzecznego pokrycia. 
Jeżeli chcemy otrzymać precyzyjny model terenu, musimy zwiększyć pokrycie terenu 

nawet do 80% zarówno podłużne, jak i poprzeczne [43, 44].  

W wyniku przeprowadzonego nalotu fotogrametrycznego otrzymujemy zdjęcia 
lotnicze, dane pozwalające zlokalizować obszar, na którym prowadzony był pomiar 

(na podstawie pomiaru fotopunktów), oraz wartości kątów wychyleń aparatu w trzech 

osiach. Są to tzw. elementy orientacji zewnętrznej zdjęcia. Następnie zdjęcia poddawane 
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są obróbce w odpowiednim oprogramowaniu, np. programie Agisoft czy też 

Pix4Dmapper.  

Przykładowy widok okna dialogowego programu Pix4Dmapper z wczytanymi 
zdjęciami z nalotu przedstawiono na rysunku 16. 

 
Rysunek 16. Okno z programu Pix4Dmapper z wczytanymi zdjęciami z nalotu [opracowanie własne] 

Przy zapewnieniu powtarzalności pomiarów metoda fotogrametrii niskiego pułapu 

może być z powodzeniem stosowana do pomiarów wpływów podziemnej eksploatacji 
górniczej na powierzchnię terenu. Ogromną zaletą tego typu rozwiązania jest to, że 

technologia ta pozwala w bardzo krótkim czasie dokonać pomiaru dużej liczby szcze-

gółów terenowych, a wielkości obniżeń rozpatrywane są, w odróżnieniu od tradycyjnej 
metody, w odniesieniu do całej powierzchni objętej nalotem. 

5. Podsumowanie i spostrzeżenia końcowe 

W artykule dokonano charakterystyki procesu powstawania deformacji terenu 

górniczego, z uwzględnieniem czynników mających wpływ na ich wielkość i rozkład, 

oraz scharakteryzowano wskaźniki opisujące ten proces. Dokonano przeglądu metod 
pomiarowych wykorzystywanych do monitorowania zmian zaistniałych na skutek 

prowadzonej przez zakłady górnicze działalności eksploatacyjnej. Scharakteryzowano 

klasyczne metody geodezyjne pozwalające wyznaczyć współrzędne X, Y, H punktów 
tworzących linie obserwacyjne, jak również metodę interferometrii radarowej InSAR 

oraz pomiary wykonywane bezzałogowymi statkami latającymi. 

Biorąc pod uwagę dokładność pomiarów, należy mieć na uwadze to, że najlepsze 
rezultaty uzyskuje się w tym zakresie w przypadku klasycznych metod pomiarowych. 

Jednak wskaźniki opisujące proces deformacji odnoszą się w tym przypadku do 

punktów stanowiących linie pomiarowe (obniżenia, przemieszczenia) oraz odcinków 

(odkształcenia poziome, nachylenia, krzywizny). Pozostałe metody, tj. interferomerria 
radarowa InSAR oraz pomiar bezzałogowymi statkami powietzrnymi, charakteryzują 

się niższą dokładnością (zwłaszcza w przypadku przemieszczeń pionowych). Plusem 

w przypadku tych metod jest natomiast to, że zasięg i wielkość wskaźników dotyczy 
obszaru objętego wpłyawami działalności górniczej. 
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Charakterystyka metod pomiarowych stosowanych do oceny zmian 

ukształtowania terenu górniczego 

Streszczenie 
W wyniku podziemnej eksploatacji górniczej następuje naruszenie panującego w górotworze stanu równo-
wagi, wskutek czego skały z otoczenia przestrzeni wybranej przemieszczają się w kierunku pustki poeksplo-
atacyjnej. Pustki te zazwyczaj są wypełniane przez skały nadległe w sposób gwałtowny albo też przez 
łagodne ugięcie warstw skalnych nad nimi. Przy odpowiednio dużych wymiarach pola eksploatacyjnego 
skutki wybierania złoża ujawniają się na powierzchni w postaci ciągłych deformacji, przybierających kształt 
niecek obniżeniowych. Deformacje te są przyczyną wielu niekorzystnych sytuacji, które powodują uszkodzenia 
obiektów, zmiany ukształtowania terenu oraz zmiany stosunków wodnych. Wielkość deformacji ciągłych 
opisują tzw. wskaźniki deformacji. Wśród nich wymienić należy obniżenia powierzchni, nachylenie profilu 

niecki obniżeniowej, krzywizny profilu, przemieszczenia oraz odkształcenia poziome. Poznanie procesu 
deformacji terenu górniczego oraz opisanie tego zjawiska za pomocą powyższych wskaźników możliwe 
jest w oparciu o wyniki pomiarów prowadzonych na obszarach objętych skutkami działalności górniczej. 
Cykliczne oraz pełne pomiary są bardzo ważnym elementem w zakresie zapewnienia bezpieczeństwa obiek-
tom znajdującym się na terenach objętych wpływami eksploatacji górniczej oraz działań podejmowanych 
w związku z ochroną środowiska. 
W artykule dokonano przeglądu metod pomiarowych stosowanych do monitorowania zmian ukształtowania 
terenu na skutek prowadzonej działalności górniczej. Scharakteryzowano zarówno klasyczne metody 

geodezyjne, jak również coraz częściej stosowane, nowoczesne technologie pomiarowe. 
Słowa kluczowe: metody pomiarowe, wskaźniki deforamcji, monitoring deformacji 

Use of modern measurement technologies for monitoring land surface deformation 

Abstract 
Underground mining operations disturb the prevailing equilibrium of the rock mass, causing the rocks in 
the vicinity of the target area to move towards the post-mining void. These voids are usually filled by 
overlying rocks in an abrupt manner, or by a gentle deflection of the rock layers above them. If the 

dimensions of the mining field are large enough, the effects of mining are manifested on the surface in the 
form of continuous deformations, taking the shape of depression basins. These deformations are the cause 
of many adverse situations that result in damage to facilities, changes in landforms and changes in water 
relations. The size of continuous deformations is described by the so-called deformation indicators. They 
include surface subsidence, slope of the subsidence basin profile, profile curvature, displacement and 
horizontal deformation. Recognition of the process of mining area deformation and description of this 
phenomenon by means of the above mentioned indicators is possible on the basis of measurements carried 
out in the areas affected by mining activities. Cyclic and complete measurements are a very important 
element in ensuring the safety of objects located in areas affected by mining exploitation and activities 

undertaken in connection with environmental protection. 
The article provides an overview of measurement methods used to monitor landform changes resulting 
from mining activities. Both classical surveying methods and modern surveying technologies applied more 
and more frequently were characterized. 
Keywords: measurement methods, deflection indicators, monitoring of deformation 
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