
STRESZCZENIE W JĘZYKU POLSKIM 

Zwiększająca się od wielu lat światowa skala produkcji tworzyw sztucznych  

wraz z nieprawidłową gospodarką odpadami i niskim poziomem recyklingu prowadzi 

 do zanieczyszczenia środowiska plastikiem. Tworzywa sztuczne pod wpływem czynników 

fizyko-chemicznych (np. promieniowania UV), biodegradacji mikrobiologicznej  

czy degradacji chemicznej rozkładają się do mniejszych mikroplastików o średnicy <5000 µm,  

a w dalszej konsekwencji nanocząstek, których średnica wynosi poniżej 0,100 µm.  

Skala zanieczyszczenia środowiska mikro- i nanoplastikami prowadzi do narażenia  

na te związki organizmów żywych, o czym świadczą oznaczenia poziomu tych cząstek  

w różnych tkankach człowieka, w tym również we krwi. Jednym z najczęściej produkowanych 

tworzyw sztucznych, jest polistyren, który znalazł wykorzystanie m.in. jako materiał izolacyjny  

tzw. styropian. Materiał ten znajdował się nawet w próbkach pochodzących z organizmu 

człowieka. Przewlekłe narażenie ludzi na cząstki plastiku oraz ich wykrycie w tkankach 

człowieka, a zwłaszcza we krwi, skłania do oceny wpływu nanocząstek polistyrenu  

na poszczególne elementy morfotyczne, w tym erytrocyty będące najliczniejszymi komórkami 

nie tylko krwi, ale także organizmu człowieka. W związku z powyższym celem badań 

przedstawionych w niniejszej pracy doktorskiej była ocena wpływu niefunkcjonalizowanych 

nanocząstek polistyrenu (PS-NPs) o różnych średnicach (~30 nm, ~45 nm i ~70 nm)  

na strukturę i funkcję erytrocytów człowieka. Ponadto ze względu na obecność we krwi 

licznych białek, które mogą wchodzić w interakcje z PS-NPs, w badaniach uwzględniono także 

wpływ nanocząstek na najobficiej występujące we krwi człowieka białko, albuminę ludzką.  

W pracy analizowano potencjał hemolityczny PS-NPs, ich wpływ na płynność błony 

komórkowej erytrocytów oraz na kształt badanych komórek. Określono także oddziaływanie 

tych nanocząstek z białkiem modelowym albuminą oraz białkami erytrocytarnymi.  

Ponadto poddano ocenie wpływ nanocząstek polistyrenu na generowanie reaktywnych form 

tlenu i utlenianie lipidów oraz oznaczono parametry związane z występowaniem eryptozy  

w krwinkach czerwonych. W badaniach wykorzystano następujące techniki: elektronowy 

rezonans paramagnetyczny, spektrofluorymetrię, cytofluorymetrię, spektrofotometrię, 

 metodę dichroizmu kołowego (CD), metodę dynamicznego rozpraszania światła (DLS) 

 oraz mikroskopię optyczną. Początkowo oceniono potencjał hemolityczny nanocząstek 

polistyrenu, przy czym wykazano, że PS-NPs w wysokich stężeniach indukują zależną  

od średnicy hemolizę erytrocytów. W dalszej kolejności przeprowadzone eksperymenty 



dowiodły, że PS-NPs prowadzą do usztywnienia regionów hydrofobowych błony komórkowej 

erytrocytów oraz indukują zmiany reologiczne krwinek czerwonych. W kolejnym etapie badań 

określono wpływ nanocząstek polistyrenu na białko modelowe albuminę człowieka (HSA)  

oraz białka erytrocytarne. W przypadku wpływu PS-NPs na albuminę wykazano tworzenie się 

stabilnej korony białkowej na nanoczastkach, która może mieć wpływ in vivo na interakcje  

PS-NPs z komórkami krwi. Z kolei w przypadku oddziaływania tych samych nanocząstek  

na białka erytrocytarne zaobserwowano zmianę mikrolepkości wnętrza krwinek czerwonych,  

a także utlenianie białek błonowych. Stwierdzony wzrost poziomu grup karbonylowych mógł 

wynikać z mechanicznych oddziaływań PS-NPs z błoną komórkową i wykazanych pod ich 

wpływem zmian reologicznych krwinek czerwonych. Nie stwierdzono natomiast utleniania 

hemoglobiny przez PS-NPs ani zmian w aktywności acetylocholinoesterazy. Przeprowadzone 

w ostatnim etapie eksperymenty wykazały, że PS-NPs nie indukują tworzenia się reaktywnych 

form tlenu, w wysokim stężeniu powodują natomiast utlenianie lipidów. Nie obserwowano 

zmian w aktywności kaspazy-3. Eksternalizację fosfatydyloseryny oraz wzrost poziomu 

wewnątrzkomórkowych jonów wapnia zaobserwowano jedynie w najwyższym z badanych 

stężeń, które jest stężeniem hemolitycznym. Z kolei aktywację kalpain, 

 zaobserwowano już przy stężeniach przedhemolitycznych PS-NPs (od 1 do 50 µg/ml) co może 

mieć związek ze zmianami mechanicznymi wywoływanymi przez te nanocząstki.  

Zatem analiza wszystkich zbadanych parametrów eryptotycznych wskazuje na brak indukcji 

programowanej śmierci krwinek czerwonych pod wpływem PS-NPs. 

Podsumowując wszystkie wyniki uzyskane w pracy doktorskiej niefunkcjonalizowane 

PS-NPs wywierały niewielki szkodliwy wpływ na erytrocyty człowieka zależny od wielkości 

PS-NPs. Prowadziły do zmian we właściwościach mechanicznych błony komórkowej, takich 

jak jej usztywnienie i zaburzenia reologiczne, co ostatecznie skutkowało hemolizą erytrocytów 

przy wysokich stężeniach PS-NPs (100–250 µg/ml). Stwierdzono, że PS-NPs nie wykazywały 

bezpośrednich właściwości prooksydacyjnych wobec hemoglobiny ani nie zwiększały poziomu 

reaktywnych form tlenu, jedynie przy wysokich stężeniach (100 µg/ml) indukowały 

peroksydację lipidów oraz wzrost poziomu grup karbonylowych w białkach błonowych. 

Wykazano, że PS-NPs, niezależnie od wielkości, nie inicjują eryptozy w stężeniach 

przedhemolitycznych, lecz wywołują subtelne zmiany strukturalne błony, prawdopodobnie  

o charakterze mechanicznym, co potwierdza zwiększona aktywność kalpain już przy niskich 

stężeniach nanocząstek. Ponadto udowodniono, że PS-NPs tworzą stabilną koronę białkową  

z albuminą, która ulega modyfikacjom strukturalnym pod wpływem interakcji z tymi 



cząstkami, a modyfikacja ta może prawdopodobnie wpływać na prawidłowe funkcjonowanie 

erytrocytów w układzie in vivo. 
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