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Wszystkie komórki organizmu człowieka otoczone są 
błoną komórkową, która zbudowana jest z podwój-
nej warstwy lipidowej i ma oleistą konsystencję. Do jej 
głównych zadań należą: nadanie kształtu komórce, od-
dzielenie jej wnętrza od środowiska oraz zapewnienie 
kontrolowanego sposobu wymiany substancji chemicz-
nych pomiędzy komórką a środowiskiem zewnątrzko-
mórkowym. Błona komórkowa stanowi niewielką część 
błon biologicznych, których większość (około 90%) ota-
cza organelle wewnątrzkomórkowe, zapewniając odpo-
wiednie środowisko dla zachodzących tam procesów.

Oleisty charakter błony komórkowej sprawia, że ma 
ona możliwość adaptowania się do warunków środowi-
ska oraz pełnionej przez komórki funkcji (np. opłaszcza-
nie kompleksów antygen-przeciwciało w celu ich sfago-
cytowania). Zachowanie się błony komórkowej najlepiej 
tłumaczy tzw. model płynnej mozaiki, zaproponowa-
ny w 1972 roku przez Singera i Nicolsona, a mówiący 
o  tym, że błona komórkowa nie jest strukturą sztywną, 
lecz elastyczną dwuwarstwą lipidową, w której „pływa-
ją” inne składniki organiczne ( ryc. 1.1). Właściwość 
ta jest bardzo ważna z punktu widzenia biologii błony 
komórkowej, ponieważ np. receptory znajdujące się na 
jednym biegunie komórki mogą łatwo przemieścić się 
na drugi biegun lub równomiernie rozłożyć się na całej 
powierzchni komórki. Ponieważ jednak czasami obec-
ność receptorów ma sens biologiczny jedynie w okre-
ślonym miejscu komórki (np. receptory dla substancji 

odżywczych na powierzchni komórki jelita zwróconej 
do światła przewodu pokarmowego), komórka dysponu-
je możliwością ograniczenia ruchu zatopionych w niej 
cząsteczek poprzez np. związanie ich z elementami cyto
szkieletu czy tratwami lipidowymi. 

Składnikami błony komórkowej są:
	fosfolipidy,
	glikolipidy, 
	cholesterol,
	białka.

Ryc. 1.1  Elementy błony.  W dwuwarstwie lipidowej zakotwi-
czone są lub przylegają do niej glikolipidy, cholesterol i biał-
ka. Wszystkie te elementy pełnią bardzo istotną rolę w funk-
cjonowaniu komórki.
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Fosfolipidy

Fosfolipidy błonowe są podstawowym elementem struk-
turalnym błon komórkowych. Podobnie jak tłuszcze, 
zbudowane są one z kwasów tłuszczowych przyłączo-
nych do cząsteczki glicerolu, jednak w przeciwieństwie 
do trójglicerydów posiadają dwa, a nie trzy, łańcuchy 
kwasów tłuszczowych w swojej strukturze ‒ trzecia 
pozycja w cząsteczce glicerolu jest podstawiona grupą 
fosforanową połączoną z alkoholem. Cząsteczki fosfo-
lipidów są amfipatyczne, co oznacza, że ich jeden koniec 
(„główka”) jest hydrofilowy, a drugi („ogonek”) – hydro-
fobowy ( ryc. 1.2). Ponieważ w środowisku wodnym 

części hydrofobowe dążą do zmniejszenia powierzchni 
kontaktu z wodą, hydrofobowe ogonki obu warstw fos-
folipidów odwracają się do siebie, wystawiając hydrofi-
lowe główki na zewnątrz i do wewnątrz komórki. Taka 
struktura błony ma ogromne znaczenie dla jej przepusz-
czalności, bowiem przez warstwę hydrofobową (lipofilo-
wą) przedostać się mogą jedynie substancje o małych lub 
lipofilowych cząsteczkach.

W ten sposób fosfolipidy układają się regularnie 
w dwie warstwy, a wspominana powyżej płynność bło-
ny zależy od jej składu lipidowego, ponieważ im więcej 
fosfolipidów nasyconych i im dłuższe łańcuchy węglo-
we w cząsteczkach fosfolipidów, tym mniej płynna jest 
tworzona przez nie błona ( ryc. 1.3). Im więcej nato-
miast wiązań nienasyconych, które powodują odgięcie 
się łańcucha węglowego w bok i odsunięcie cząsteczki 
od sąsiedniego fosfolipidu, tym rzadsze upakowanie 
w błonie i większa jej płynność. 

Rozmieszczenie fosfolipidów w dwóch warstwach 
błony nie jest symetryczne. Fosfolipidy cholinowe (fos-
fatydylocholina i sfingomielina) występują głównie 
w  błonie zewnętrznej, a fosfolipidy aminowe (fosfaty-
dyloseryna, fosfatydyloinozytol i fosfatydyloetanoloami-
na) w błonie wewnętrznej. Asymetria ta występuje po-
wszechnie we wszystkich typach komórek, a pojawia się 
już na etapie biosyntezy błon w gładkiej siateczce śród-
plazmatycznej. Fosfolipidy błonowe rzadko przemiesz-
czają się z jednej warstwy do drugiej, jednakże takie lo-
sowe przemieszczenie między warstwami jest możliwe. 
Aby nie powodowało to zaburzenia funkcjonowania 
komórki, flipazy przemieszczają z powrotem fosfaty-
dyloserynę i  fosfatydyloetanoloaminę do cytoplazma-
tycznej warstwy błony a fosfatydylocholinę do warstwy 
zewnętrznej, wykorzystując do tego celu ATP. Enzymy 
przemieszczające fosfolipidy w odwrotnym kierunku 
– z warstwy cytoplazmatycznej do zewnętrznej, nazywa-
my flopazami ( ryc. 1.5).

Ryc. 1.2  Budowa fosfolipidów. Dzięki swojej amfipatycznej 
budowie fosfolipidy są jednocześnie hydrofobowe (od strony 
niepolarnego „ogonka”) i hydrofilowe (od strony polarnej 
„główki”). W ten sposób mogą funkcjonować w środowisku 
wodnym, utrzymują jednocześnie integralność błony komór-
kowej.

Ryc. 1.3  Kwasy nienasycone.  Fosfolipidy zawierające reszty kwasów nienasyconych zajmują większą przestrzeń (w związku z odgię-
ciem łańcucha węglowego i odpychaniem sąsiednich cząsteczek fosfolipidów), przez co sprawiają, że upakowanie (gęstość) błony 
komórkowej jest mniejsze. Dzięki temu błona jest bardziej płynna.
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Glikolipidy
Glikolipidy, czyli lipidy połączone wiązaniem glikozydo-
wym z co najmniej jedną resztą monocukrową, znajdo-
wane są głównie w zewnętrznej warstwie błony lipido-
wej. Są one syntetyzowane w aparacie Golgiego poprzez 
dodanie reszt cukrowych do ceramidu. Najprostszym ty-
pem glikolipidu jest cerebrozyd, zawierający jedną resztę 
cukru prostego: glukozy lub galaktozy ( ryc. 1.6). 

Glikolipidy w błonie komórkowej łączą się spon-
tanicznie ze sobą i z cholesterolem za pomocą wiązań 
wodorowych i tworzą tzw. tratwy lipidowe, których za-
daniem jest m.in. grupowanie w jednym miejscu białek 
receptorowych, szczególnie takich, które do prawidłowe-
go funkcjonowania potrzebują dimeryzacji ( ryc. 1.7). 
Inną funkcją glikolipidów jest uczestniczenie w interak-
cjach międzykomórkowych. Glikolipidy na powierzchni 
błony jednej komórki wiążą się z glikolipidami lub lek-
tynami na drugiej komórce, co może np. zapoczątkować 
reakcję odpornościową. Dzięki obecności określonych 

Ryc. 1.5  Flipazy i flopazy. W błonie komórkowej zakotwiczone są enzymy, których rolą jest przemieszczanie fosfolipidów pomiędzy 
warstwami. Flipazy przenoszą fosfolipidy z warstwy zewnętrznej do wewnętrznej (cytoplazmatycznej), a flopazy w kierunku przeciw-
nym. Oba te typy enzymów czerpią energię z rozkładania ATP. Skramblazy ułatwiają przemieszczanie się fosfolipidów w obu kierun-
kach i nie mają aktywności ATPazowej.

Ryc. 1.4  Demielinizacja w stwardnieniu rozsianym. Stward-
nienie rozsiane to jedna z typowych chorób demielinizacyj-
nych. Na zdjęciu z rezonansu magnetycznego, w istocie bia-
łej obu półkul, okołokomorowo i podkorowo widoczne liczne 
ogniska demielinizacyjne u pacjenta ze stwardnieniem roz-
sianym. (Dzięki uprzejmości dr. S. Szlufika).

Jeden z fosfolipidów błonowych, sfingomielina, 
jest składnikiem otoczki mielinowej otaczającej 

włókna nerwowe w ośrodkowym i obwodowym ukła-
dzie nerwowym człowieka. W przypadku chorób de-
mielinizacyjnych ( ryc.  1.4), w których dochodzi do 
zniszczenia osłonki mielinowej, stwierdza się podwyż-
szony poziom sfingomieliny w płynie mózgowo-rdze-
niowym. W związku z tym, w ostatnich latach postuluje 
się wprowadzenie oznaczenia poziomu sfingomieliny 
w płynie mózgowo-rdzeniowym do diagnostyki, jako 
swoistą i czułą metodę wykrywania obwodowych cho-
rób demielinizacyjnych.

Gdy komórka obumiera na drodze apoptozy, do-
chodzi do uwolnienia jonów wapniowych z  cy-

stern siateczki śródplazmatycznej. To z kolei uruchamia 
skramblazy, enzymy, których zadaniem jest losowe 
przemieszczanie fosfolipidów pomiędzy warstwami 
błony (bez użycia ATP). Pojawienie się fosfatydylosery-
ny na zewnętrznej błonie komórkowej jest sygnałem, 
że komórka umiera i powinna być sfagocytowana.
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oligocukrów związanych z glikolipidami na powierzch-
ni błony komórkowej, komórka rozpoznawana jest jako 
własna lub obca przez układ odpornościowy. Wynika to 
z faktu, że reszty cukrowe glikolipidów są najbardziej 
wystającymi fragmentami błony komórkowej. 

Cholesterol

Niewielkie cząsteczki cholesterolu rozmieszczone są 
w błonie komórkowej w taki sposób, że polarna (hydrofi-

lowa) grupa hydroksylowa znajduje się w pobliżu hydro-
filowych główek fosfolipidów, a niepolarne pierścienie 
sterolowe skierowane są do wewnątrz dwuwarstwy lipi-
dowej. W ten sposób cholesterol „wypełnia” wolne prze-
strzenie między cząsteczkami fosfolipidów, utrudniając 
ich ruchy dowolne i zwiększając sztywność błony. Stano-
wi on również składnik tratw lipidowych, agregujących 
niektóre receptory w błonie. Kolejną funkcją cholestero-
lu jest uszczelnienie błony i utrudnienie przedostawania 
się przez nią substancji na drodze dyfuzji prostej.

Białka 

Błona komórkowa zawiera dużą ilość białek, które sta-
nowić mogą nawet 50% jej objętości. Białka te stanowią 
pomost pomiędzy komórką i środowiskiem zewnętrz-
nym lub między komórką a jej organellami. Ocenia 
się, że nawet 25‒30% ludzkich genów koduje białka 
zakotwiczone w błonie komórkowej. Białka błonowe 
mogą przechodzić przez błonę komórkową, być w niej 
zakotwiczone lub trwale/tymczasowo z nią związane 
( ryc. 1.9), a sposób oddziaływania definiuje zwykle ich 
funkcję. Do najważniejszych zadań białek należą: odbie-
ranie sygnałów (receptory), zapewnianie transportu (ka-
nały), aktywność enzymatyczna (enzymy), kotwiczenie 
(białka adhezyjne) ( tab. 1.1). 

Wyróżnia się następujące typy oddziaływań z błoną ko-
mórkową:
	białka integralne przechodzące jednokrotnie przez 

błonę (białka bitopowe) – białka stanowiące 
integralną część błony komórkowej, posiadające 
specjalną sekwencję transbłonową (zatopioną 

Ryc. 1.7  Tratwa lipidowa. W miejscu występowania tratw lipidowych w komórce dochodzi do nagromadzenia cholesterolu i sfingo-
lipidów (przy praktycznie braku fosfolipidów nienasyconych), co sprawia, że sztywność tej części błony jest większa niż otaczających 
je obszarów. Tratwy „pływają” dzięki temu w błonie komórkowej, gromadząc w swojej strukturze białka, które do swojego prawidło-
wego działania potrzebują np. dimeryzacji.

Ryc. 1.6  Cerebrozyd. Cząsteczka najprostszego glikolipidu 
zawiera jedną resztę cukru prostego.
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Główny układ grup krwi AB0 opiera się na obec-
ności na powierzchni komórek (wszystkich z wyjąt-

kiem tkanki nerwowej) oligosacharydów, stanowiących 
antygeny A, B lub H ( ryc. 1.8). Osoby z grupą A posia-
dają w osoczu krwi przeciwciała przeciwko grupie B, oso-
by z grupą B posiadają przeciwciała przeciwko grupie A, 
osoby z grupą AB nie posiadają przeciwciał przeciwko 
układowi AB0, natomiast osoby z grupą 0 posiadają prze-
ciwciała przeciw antygenowi A i B. Przetoczenie krwi nie-
zgodnej grupowo, które zdarza się obecnie bardzo rzad-
ko, prowadzi do bardzo poważnych powikłań, łącznie ze 
śmiercią pacjenta.

Ryc. 1.8  Układ krwi AB0. Prawie wszystkie komórki organi-
zmu posiadają na swojej powierzchni cząsteczki sygnałowe, 
które pozwalają odróżnić komórki „własne” od „obcych”. Do 
takich cząsteczek sygnałowych należą oligosacharydy układu 
grupowego AB0. Na rysunku przedstawiono oligosacharydy 
stanowiące rozpoznawane przez komórki układu odpornościo-
wego antygeny A (u osób z grupą A i AB), B (u osób z grupą B 
i AB) i H (u osób z grupą A, B i AB, ale przede wszystkim u osób 
z grupą 0). Antygen H jest obecny u osób z grupą A, B i AB, 
ponieważ stanowi wstępny etap tworzenia obu antygenów 
grupowych (A i B), przed przyłączeniem ostatniej galaktozy lub 

N-acetylogalaktozaminy. W bardzo rzadkich sytuacjach może 
dojść do mutacji genu kodującego enzym syntetyzujący an-
tygen H, co prowadzi do tzw. fenotypu Bombay – wytwarzany 
jest antygen h o niepełnej wielkości, a osoba taka ma w swojej 
krwi przeciwciała przeciwko antygenom A, B i H.

Ryc. 1.9  Białka w błonie. Białka są bardzo istotnym składnikiem błony komórkowej, stanowiąc element pośredniczący między ko-
mórką a środowiskiem zewnętrznym. Istnieje kilka sposobów zakotwiczenia białek w błonie komórkowej. Białka bitopowe przecho-
dzą jednokrotnie przez błonę komórkową, a politopowe przechodzą przez nią kilkakrotnie. Białka monotopowe stanowią element 
wewnętrznej warstwy błony, a białka peryferyjne wiążą się z błoną w sposób kowalencyjny lub niekowalencyjny.



Jarosław
 JÓ

Ź
W

IAK

Jarosław JÓŹWIAK

BIOLOGIA KOMÓRKI
dla studentów uczelni medycznych

dla studentów uczelni medycznych

BIO
LO

G
IA KO

M
Ó

RKI dla studentów
 uczelni m

edycznych

W każdej sytuacji bez świadomości celu swojego działania czy wy-
ciągnięcia prawidłowych wniosków z wyniku badania, lekarz nie będzie 
w stanie optymalnie poprowadzić ewentualnego leczenia i diagnostyki. 
Stąd tak duży nacisk na nauczanie medycznej biologii komórki, która 
w toku dalszej nauki medycyny tworzy podwaliny farmakologii, fizjo-
logii, patomorfologii, patofizjologii, a po ukończeniu studiów, wielu 
specjalizacji medycznych. 

Niniejsza książka może być przydatna nie tylko dla studentów 
medycyny, stomatologii, pielęgniarstwa, ratownictwa, dietetyki i in-
nych kierunków medycznych, ale także weterynarii czy innych nauk 
przyrodniczych. Prosty sposób omówienia nawet trudnych zjawisk, 
bogata szata graficzna i ilustrowanie zagadnień teoretycznych aspek-
tami praktycznymi ułatwiają zrozumienie i zapamiętanie materiału.

Z Przedmowy

Biologia komórki dla studentów uczelni medycznych jest nowo-
czesnym podręcznikiem, opisującym najważniejsze mechanizmy funk-
cjonowania komórek eukariotycznych. W opracowaniu znajduje się wiele 
odniesień do chorób człowieka, zwrócono szczególną uwagę na mecha-
nizmy komórkowe, które są celami strategii terapeutycznej, czy też mają 
znaczenie w diagnostyce. Wiele ważnych procesów zostało precyzyjnie 
zdefiniowanych. Opracowanie jest wzbogacone licznymi ilustracjami. 

Prof. dr hab. Jakub Gołąb

Podręcznik został napisany przez lekarza dla przyszłych lekarzy. Na 
wielu przykładach ukazuje, jak pozornie ściśle teoretyczne nauki są ważne 
w medycynie praktycznej. Odniesienia do patogenezy chorób, współcze-
snych metod diagnostycznych czy terapii przeciwnowotworowej czynią 
tę książkę bardziej atrakcyjną dla przyszłych lekarzy niż wiele innych 
podręczników adresowanych do szerszego grona odbiorców. Studenci 
docenią zwięzłość książki, jej jasną formę przekazu i doskonałe ilustracje. 

 Prof. dr hab. Paweł Włodarski

Ciekawe ujęcie w „pigułce” skomplikowanych zagadnień związanych 
z budową i funkcjonowaniem komórki z ukierunkowaniem na wykorzysta-
nie tej wiedzy w praktyce medycznej. Pozycja stanowi wprowadzenie do 
szeroko stosowanej biologii molekularnej w diagnostyce i postępowaniu 
terapeutycznym.

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

Co istotne, praca zawiera też nowoczesny opis procesów wewnątrz-
komórkowych, jak mitoza, śmierć komórki oraz transformacja nowotworo-
wa. Cechą absolutnie unikatową tego podręcznika są dygresje dotyczące 
aspektów medycznych omawianych zagadnień, co może wielokrotnie 
bardziej zainteresować studentów medycyny i lekarzy niż podręczniki 
typowe dla nauk podstawowych.

Prof. dr hab. Grzegorz M. Wilczyński
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Jarosław JÓŹWIAK

Prawie wszystkie aspekty życia rozgrywają się na poziomie molekularnym, więc nie rozumiejąc molekuł, będziemy mieć jedynie mętne zrozumienie życia.
Francis Crick




