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Wszystkie komérki organizmu czlowicka otoczone sa
blong komérkows, ktéra zbudowana jest z podwdi-
nej warstwy lipidowej i ma oleistg konsystencje. Do jej
gtéwnych zadan naleza: nadanie ksztaltu koméree, od-
dzielenie jej wnetrza od srodowiska oraz zapewnienie
kontrolowanego sposobu wymiany substancji chemicz-
nych pomigdzy komérka a srodowiskiem zewnatrzko-
moérkowym. Blona komérkowa stanowi niewielka czesé
blon biologicznych, ktérych wigkszosé (okoto 90%) ota-
cza organelle wewnatrzkomérkowe, zapewniajac odpo-
wiednie §rodowisko dla zachodzacych tam proceséw.
Oleisty charakter blony komérkowej sprawia, ze ma
ona mozliwoé¢ adaptowania si¢ do warunkéw srodowi-
ska oraz pelnionej przez komérki funkcji (np. oplaszcza-
nie komplekséw antygen-przeciwcialo w celu ich sfago-
cytowania). Zachowanie si¢ blony komérkowej najlepiej
ttumaczy tzw. model plynnej mozaiki, zaproponowa-
ny w 1972 roku przez Singera i Nicolsona, a méwiacy
o tym, ze blona komdrkowa nie jest strukturg sztywna,
lecz elastyczng dwuwarstwy lipidowa, w ktérej ,plywa-
ja’ inne sktadniki organiczne (2 ryc. 1.1). Wlasciwosé
ta jest bardzo wazna z punktu widzenia biologii blony
komérkowej, poniewaz np. receptory znajdujace si¢ na
jednym biegunie komérki moga latwo przemiesci¢ si¢
na drugi biegun lub réwnomiernie rozlozy¢ si¢ na calej
powierzchni komérki. Poniewaz jednak czasami obec-
nos$¢ receptoréw ma sens biologiczny jedynie w okre-
lonym miejscu komérki (np. receptory dla substancji

odzywezych na powierzchni komérki jelita zwrécone;
do $wiatta przewodu pokarmowego), komérka dysponu-
je mozliwoscia ograniczenia ruchu zatopionych w niej
czasteczek poprzez np. zwigzanie ich z elementami cyto-
szkieletu czy tratwami lipidowymi.

Skiadnikami blony komérkowej sa:
> fosfolipidy,
> glikolipidy,
> cholesterol,
- biatka.

Ryc. 1.1 Elementy btony. W dwuwarstwie lipidowej zakotwi-
czone sa lub przylegaja do niej glikolipidy, cholesterol i biat-
ka. Wszystkie te elementy petnia bardzo istotna role w funk-
cjonowaniu komorki.
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Fosfolipidy

Fosfolipidy blonowe sa podstawowym elementem struk-
turalnym blon komérkowych. Podobnie jak tluszcze,
zbudowane sa one z kwaséw tluszczowych przylaczo-
nych do czgsteczki glicerolu, jednak w przeciwienstwie
do tréjglicerydéw posiadaja dwa, a nie trzy, laricuchy
kwaséw tluszczowych w swojej strukturze - trzecia
pozycja w czasteczce glicerolu jest podstawiona grupa
fosforanowa polaczona z alkoholem. Czgsteczki fosfo-
lipidéw sg amfipatyczne, co oznacza, ze ich jeden koniec
(,gtéwka”) jest hydrofilowy, a drugi (,ogonek”) — hydro-

fobowy (2 ryc. 1.2). Poniewaz w srodowisku wodnym

Ryc. 1.2 Budowa fosfolipidéw. Dzieki swojej amfipatycznej
budowie fosfolipidy sa jednoczesnie hydrofobowe (od strony
niepolarnego ,ogonka”) i hydrofilowe (od strony polarnej
,Gtowki”). W ten sposob moga funkcjonowac w Srodowisku
wodnym, utrzymuja jednoczesnie integralnos¢ btony komor-
kowej.

cze$ei hydrofobowe daza do zmniejszenia powierzchni
kontaktu z wodg, hydrofobowe ogonki obu warstw fos-
folipidéw odwracaja si¢ do siebie, wystawiajac hydrofi-
lowe gléwki na zewnatrz i do wewnatrz komérki. Taka
struktura blony ma ogromne znaczenie dla jej przepusz-
czalnosci, bowiem przez warstwe hydrofobows (lipofilo-
wa) przedosta¢ si¢ moga jedynie substancje o matych lub
lipofilowych czasteczkach.

W ten sposéb fosfolipidy uktadaja si¢ regularnie
w dwie warstwy, a wspominana powyzej plynnos¢ blo-
ny zalezy od jej skladu lipidowego, poniewaz im wigcej
fosfolipidéw nasyconych i im dluzsze laricuchy weglo-
we w czasteczkach fosfolipidéw, tym mniej plynna jest
tworzona przez nie bona (2 ryc. 1.3). Im wigcej nato-
miast wigzai nienasyconych, ktére powodujg odgiecie
sie tadcucha weglowego w bok i odsuniecie czasteczki
od sgsiedniego fosfolipidu, tym rzadsze upakowanie
w blonie i wigksza jej plynnosé.

Rozmieszczenie fosfolipidéw w dwéch warstwach
blony nie jest symetryczne. Fosfolipidy cholinowe (fos-
fatydylocholina i sfingomielina) wystgpuja giéwnie
w blonie zewnetrznej, a fosfolipidy aminowe (fosfaty-
dyloseryna, fosfatydyloinozytol i fosfatydyloetanoloami-
na) w blonie wewnetrznej. Asymetria ta wystgpuje po-
wszechnie we wszystkich typach komoérek, a pojawia si¢
juz na etapie biosyntezy blon w gladkiej siateczce $réd-
plazmatycznej. Fosfolipidy blonowe rzadko przemiesz-
czajg si¢ z jednej warstwy do drugiej, jednakze takie lo-
sowe przemieszczenie miedzy warstwami jest mozliwe.
Aby nie powodowalo to zaburzenia funkcjonowania
komérki, flipazy przemieszczaja z powrotem fosfaty-
dyloseryne i fosfatydyloetanoloaming do cytoplazma-
tycznej warstwy blony a fosfatydylocholing do warstwy
zewngetrznej, wykorzystujac do tego celu ATP. Enzymy
przemieszczajace fosfolipidy w odwrotnym kierunku
— z warstwy cytoplazmatycznej do zewnetrznej, nazywa-
my flopazami (2 ryc. 1.5).

Ryc. 1.3 Kwasy nienasycone. Fosfolipidy zawierajace reszty kwaséw nienasyconych zajmuja wieksza przestrzen (w zwiazku z odgie-
ciem tancucha weglowego i odpychaniem sasiednich czasteczek fosfolipidow), przez co sprawiaja, ze upakowanie (gestos$¢) btony

komaorkowej jest mniejsze. Dzieki temu btona jest bardziej ptynna.



Rozdziat 1 Btona komorkowa

Flopaza

Skramblaza

Ryc. 1.5 Flipazy i flopazy. W btonie komérkowej zakotwiczone sa enzymy, ktérych rola jest przemieszczanie fosfolipidow pomiedzy
warstwami. Flipazy przenosza fosfolipidy z warstwy zewnetrznej do wewnetrznej (cytoplazmatycznej), a flopazy w kierunku przeciw-
nym. Oba te typy enzymow czerpia energie z rozktadania ATP. Skramblazy utatwiaja przemieszczanie sie fosfolipidow w obu kierun-

kach i nie maja aktywnosci ATPazowe;.

Jeden z fosfolipidéw btonowych, sfingomielina,

jest skfadnikiem otoczki mielinowej otaczajacej
widkna nerwowe w osrodkowym i obwodowym ukta-
dzie nerwowym cztowieka. W przypadku choréb de-
mielinizacyjnych (2 ryc. 1.4), w ktérych dochodzi do
zniszczenia ostonki mielinowej, stwierdza sie podwyz-
szony poziom sfingomieliny w ptynie mézgowo-rdze-
niowym. W zwiagzku z tym, w ostatnich latach postuluje
sie wprowadzenie oznaczenia poziomu sfingomieliny
w ptynie mézgowo-rdzeniowym do diagnostyki, jako
swoistg i czutg metode wykrywania obwodowych cho-
réb demielinizacyjnych.

Ryc. 1.4 Demielinizacja w stwardnieniu rozsianym. Stward-
nienie rozsiane to jedna z typowych choréb demielinizacyj-
nych. Na zdjeciu z rezonansu magnetycznego, w istocie bia-
tej obu potkul, okotokomorowo i podkorowo widoczne liczne
ogniska demielinizacyjne u pacjenta ze stwardnieniem roz-

sianym. (Dzieki uprzejmosci dr. S. Szlufika). /

Gdy komérka obumiera na drodze apoptozy, do-
chodzi do uwolnienia jonéw wapniowych z cy-
stern siateczki Srédplazmatycznej. To z kolei uruchamia
skramblazy, enzymy, ktérych zadaniem jest losowe
przemieszczanie fosfolipidéw pomiedzy warstwami
btony (bez uzycia ATP). Pojawienie sie fosfatydylosery-
ny na zewnetrznej btonie komérkowej jest sygnatem,
ze komérka umiera i powinna by¢ sfagocytowana. )

Glikolipidy

Glikolipidy, czyli lipidy polaczone wigzaniem glikozydo-
wym z co najmniej jedng reszta monocukrows, znajdo-
wane s3 gléwnie w zewngtrznej warstwie blony lipido-
wej. Sg one syntetyzowane w aparacie Golgiego poprzez
dodanie reszt cukrowych do ceramidu. Najprostszym ty-
pem glikolipidu jest cerebrozyd, zawierajacy jedna reszte
cukru prostego: glukozy lub galaktozy (= ryc. 1.6).
Glikolipidy w blonie komérkowej lacza si¢ spon-
tanicznie ze soba i z cholesterolem za pomoca wigzan
wodorowych i tworzg tzw. tratwy lipidowe, ktérych za-
daniem jest m.in. grupowanie w jednym miejscu bialek
receptorowych, szczegélnie takich, ktére do prawidlowe-
go funkcjonowania potrzebujg dimeryzacji (2 ryc. 1.7).
Inng funkcja glikolipidéw jest uczestniczenie w interak-
cjach miedzykomérkowych. Glikolipidy na powierzchni
blony jednej komdérki wiazg si¢ z glikolipidami lub lek-
tynami na drugiej komérce, co moze np. zapoczatkowaé
reakcje odpornosciows. Dzigki obecnosci okreslonych
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Ryc. 1.6 Cerebrozyd. Czasteczka najprostszego glikolipidu
zawiera jedna reszte cukru prostego.

oligocukréw zwigzanych z glikolipidami na powierzch-
ni blony komdérkowej, komérka rozpoznawana jest jako
wlasna lub obca przez uklad odpornosciowy. Wynika to
z faktu, ze reszty cukrowe glikolipidéw s3 najbardziej
wystajacymi fragmentami blony komdérkowe;.

Cholesterol

Niewielkie czasteczki cholesterolu rozmieszczone sg
w blonie komérkowej w taki sposéb, ze polarna (hydrofi-

lowa) grupa hydroksylowa znajduje si¢ w poblizu hydro-
filowych gléwek fosfolipidéw, a niepolarne pierécienie
sterolowe skierowane s3 do wewnatrz dwuwarstwy lipi-
dowej. W ten sposéb cholesterol ,wypelnia” wolne prze-
strzenie miedzy czasteczkami fosfolipidéw, utrudniajac
ich ruchy dowolne i zwickszajac sztywnos¢ blony. Stano-
wi on réwniez skladnik tratw lipidowych, agregujacych
niektére receptory w blonie. Kolejna funkcja cholestero-
lu jest uszczelnienie blony i utrudnienie przedostawania
si¢ przez nig substanciji na drodze dyfuzji proste;.

Biatka

Btona komdérkowa zawiera duzg iloéé bialek, ktére sta-
nowi¢ moga nawet 50% jej objetosci. Biatka te stanowia
pomost pomi¢dzy komérka i §rodowiskiem zewnetrz-
nym lub miedzy komoérka a jej organellami. Ocenia
sie, ze nawet 25-30% ludzkich genéw koduje bialka
zakotwiczone w blonie komérkowej. Biatka blonowe
moga przechodzi¢ przez blong komérkows, by¢ w niej
zakotwiczone lub trwale/tymczasowo z nia zwiazane
(2 ryc. 1.9), a sposéb oddziatywania definiuje zwykle ich
funkeje. Do najwazniejszych zadan bialek naleza: odbie-
ranie sygnaléw (receptory), zapewnianie transportu (ka-
naly), aktywno$¢ enzymatyczna (enzymy), kotwiczenie

(biatka adhezyjne) (& tab. 1.1).

Wyréznia si¢ nastepujace typy oddzialywan z blong ko-

mérkowa:

> bialka integralne przechodzace jednokrotnie przez
blong (biatka bitopowe) — bialka stanowigce
integralng cz¢s$¢ blony komérkowej, posiadajace
specjalng sekwencje transblonows (zatopiona

Ryc. 1.7 Tratwa lipidowa. W miejscu wystepowania tratw lipidowych w komérce dochodzi do nagromadzenia cholesterolu i sfingo-
lipidow (przy praktycznie braku fosfolipidéw nienasyconych), co sprawia, ze sztywnosc tej czesci btony jest wieksza niz otaczajacych
je obszaréw. Tratwy ,ptywaja” dzieki temu w btonie komdérkowej, gromadzac w swojej strukturze biatka, ktére do swojego prawidto-

wego dziatania potrzebuja np. dimeryzacji.
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Gtéwny uktad grup krwi ABO opiera sie na obec-

nosci na powierzchni komoérek (wszystkich z wyjat-
kiem tkanki nerwowej) oligosacharydéw, stanowigcych
antygeny A, B lub H (= ryc. 1.8). Osoby z grupa A posia-
daja w osoczu krwi przeciwciata przeciwko grupie B, oso-
by z grupa B posiadaja przeciwciata przeciwko grupie A,
osoby z grupa AB nie posiadaja przeciwciat przeciwko
ukfadowi ABO, natomiast osoby z grupa 0 posiadaja prze-
ciwciata przeciw antygenowi A i B. Przetoczenie krwi nie-
zgodnej grupowo, ktére zdarza sie obecnie bardzo rzad-
ko, prowadzi do bardzo powaznych powikfan, tacznie ze
Smiercig pacjenta.

Ryc. 1.8 Uktad krwi ABO. Prawie wszystkie komorki organi-
zmu posiadaja na swojej powierzchni czasteczki sygnatowe,
ktére pozwalaja odrézni¢ komorki ,wtasne” od ,obcych”. Do
takich czasteczek sygnatowych naleza oligosacharydy uktadu
grupowego ABO. Na rysunku przedstawiono oligosacharydy
stanowiace rozpoznawane przez komérki uktadu odpornoscio-
wego antygeny A (u 0séb z grupa A i AB), B (u 0s6b z grupa B

i AB) i H (u 0séb z grupa A, B i AB, ale przede wszystkim u 0séb
z grupa 0). Antygen H jest obecny u 0sob z grupa A, B i AB,
poniewaz stanowi wstepny etap tworzenia obu antygendéw
grupowych (A i B), przed przytaczeniem ostatniej galaktozy lub

N-acetylogalaktozaminy. W bardzo rzadkich sytuacjach moze
dojs¢ do mutacji genu kodujacego enzym syntetyzujacy an-
tygen H, co prowadzi do tzw. fenotypu Bombay - wytwarzany
jest antygen h o niepetnej wielkosci, a osoba taka ma w swojej
krwi przeciwciata przeciwko antygenom A, B i H. J

Ryc. 1.9 Biatka w btonie. Biatka sa bardzo istotnym sktadnikiem btony komdérkowej, stanowiac element posredniczacy miedzy ko-

morka a srodowiskiem zewnetrznym. Istnieje kilka sposobdw zakotwiczenia biatek w btonie komoérkowej. Biatka bitopowe przecho-
dza jednokrotnie przez btone komdrkowa, a politopowe przechodza przez nia kilkakrotnie. Biatka monotopowe stanowia element

wewnetrznej warstwy btony, a biatka peryferyjne wigza sie z btona w sposéb kowalencyjny lub niekowalencyjny.
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Prawie wszystkie aspekty zycia rozgrywajq sie na poziomie molekularnym, wiec nie rozumiejgc molekut, bedziemy miec jedynie metne zrozumienie Zycia.

W kazdej sytuacji bez Swiadomosci celu swojego dziatania czy wy-
ciagniecia prawidtowych wnioskéw z wyniku badania, lekarz nie bedzie
w stanie optymalnie poprowadzi¢ ewentualnego leczenia i diagnostyki.
Stad tak duzy nacisk na nauczanie medycznej biologii komarki, ktéra
w toku dalszej nauki medycyny tworzy podwaliny farmakologii, fizjo-
logii, patomorfologii, patofizjologii, a po ukonczeniu studidéw, wielu
specjalizacji medycznych.

Francis Crick

-

Niniejsza ksigzka moze by¢ przydatna nie tylko dla studentéw
medycyny, stomatologii, pielegniarstwa, ratownictwa, 'dietetyki i in-
nych kierunkéw medycznych, ale takze weterynarii czy innych nauk
przyrodniczych. Prosty sposéb omowienia nawet trudnych zjawisk,
bogata szata graficzna i ilustrowanie zagadnien teoretycznych aspek-
tami praktycznymi ufatwiaja zrozumienie i zapamietanie materiatu.

Z Przedmowy

Biologia komérki dla studentéw uczelni medycznych jest nowo-
czesnym podrecznikiem, opisujgcym najwazniejsze mechanizmy funk-
cjonowania komdrek eukariotycznych. W opracowaniu znajduje sie wiele
odniesien do chordb czfowieka, zwrdcono szczegdling uwage na mecha-
nizmy komdrkowe, ktdre sq celami strategii terapeutycznej, czy tez majq
znaczenie w diagnostyce. Wiele waznych procesow zostafo precyzyjnie
zdefiniowanych. Opracowanie jest wzbogacone licznymi ilustracjami.

Prof. dr hab. Jakub Golab

Podrecznik zostat napisany przez lekarza dla przysztych lekarzy. Na
wielu przyktadach ukazuje, jak pozornie $cisle teoretyczne nauki sq wazne
w medycynie praktycznej. Odniesienia do patogenezy chordb, wspdicze-
snych metod diagnostycznych czy terapii przeciwnowotworowej czyniq
te ksigzke bardziej atrakcyjng dla przysztych lekarzy niz wiele innych
podrecznikéw adresowanych do szerszego grona odbiorcéw. Studenci
doceniq zwieztosc ksigzki, jej jasng forme przekazu i doskonate ilustracje.
Prof. dr hab. Pawet Wtodarski

Ciekawe ujecie w ,piguice” skomplikowanych zagadnier) zwigzanych

z budowgq i funkcjonowaniem komdrki z ukierunkowaniem na wykorzysta-

nie tej wiedzy w praktyce medycznej. Pozycja stanowi wprowadzenie do

szeroko stosowanej biologii molekularnej w diagnostyce i postepowaniu
terapeutycznym.

Dr hab. n. med. Wiestawa Grajkowska, Profesor IP CZD

Co istotne, praca zawiera tez nowoczesny opis proceséw wewnqtrz-
komdrkowych, jak mitoza, $mierc komdrki oraz transformacja nowotworo-
wa. Cechq absolutnie unikatowq tego podrecznika sq dygresje dotyczqce
aspektéw medycznych omawianych zagadnier, co moze wielokrotnie
bardziej zainteresowac studentéw medycyny i lekarzy niz podreczniki
typowe dla nauk podstawowych.

Prof. dr hab. Grzegorz M. Wilczynski





