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Abstrakt

Tworzenie cząsteczek będących lustrzanymi odbiciami naturalnie występujących białek i kwasów nukleino-
wych jest obiecującym kierunkiem badań w biologii i medycynie, ponieważ cząsteczki takie nie są immu-
nogenne i na ogół nie są degradowane przez naturalnie występujące enzymy. Jednak na razie ich produkcja 
musi opierać się na chemicznej syntezie, co jest procesem długotrwałym i kosztownym. W związku z tym 
trwają prace na stworzeniem lustrzanych bakterii, które mogłyby produkować lustrzane cząsteczki. Takie 
lustrzane bakterie, złożone z lustrzanych białek, kwasów nukleinowych, cukrów i lipidów stanowiłyby jed-
nak radykalne odejście od praw znanej nam biologii. Prawdopodobnie nie miałyby wrogów w naturalnym 
środowisku, a układ odpornościowy większości organizmów byłby wobec nich bezbronny. Dlatego grupa 
amerykańskich uczonych zajmujących się syntetyczną biologią zaproponowała wstrzymanie prac nad stwo-
rzeniem lustrzanego życia, do czasu wyjaśnienia wszystkich wątpliwości z tym związanych. 
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CZYM SĄ LUSTRZANE CZĄSTECZKI?

Większość cząsteczek wchodzących w skład 
żywych organizmów to cząsteczki chiralne 
(z greckiego χείρ – ręka). Jest to cecha polegają-
ca na tym, że cząsteczka i jej lustrzane odbicie 
nie są identyczne: nie można ich nałożyć na sie-
bie na drodze przesunięcia równoległego i ob-
rotu w  przestrzeni. Przykładem obiektów chi-
ralnych są ludzka lewa i prawa dłoń. Cząsteczki 
różniące się ułożeniem przestrzennym nazywa-
my stereoizomerami, a te, które są wzajemnym 
lustrzanym odbiciem  – enancjomerami. Wy-
kazują one takie same właściwości chemiczne 
w środowisku, które nie jest chiralne, ale cechu-
ją się różną aktywnością optyczną  – skręcają 
płaszczyznę światła liniowo spolaryzowanego 
w  odwrotnym kierunku. Związek jest chiralny, 
jeżeli ma atom związany z podstawnikami lub 
ligandami w  taki sposób, że nie nakładają się 
one na swoje odbicie lustrzane. W chemii orga-
nicznej i w biologii molekularnej jest nim naj-
częściej atom węgla, który, jeśli jest związany 
z czterema różnymi podstawnikami, nazywany 
asymetrycznym atomem węgla (Maslow i  Sie-
gel 1984). Konfigurację, czyli sposób rozmiesz-
czenia podstawników w  przestrzeni, można 
opisać za pomocą dwóch systemów: Fischera, 
w którym enancjomery są oznaczane literami D 
i  L, oraz Cahna-Ingolda-Preloga, używającego 
liter R i S (Helmchen 2016).

Wśród 20 aminokwasów wchodzących 
w  skład białek, 19 ma właściwości chiralne; 

jedynym achiralnym aminokwasem jest glicy-
na. Wszystkie pozostałe występują w  przyro-
dzie wyłącznie w formie L (Ryc. 1). Co prawda 
niektóre białka, jak na przykład jad dziobaka, 
mogą zawierać D-aminokwasy, ale zostają one 
dołączone do białek nie w  wyniku translacji, 
a w ramach modyfikacji potranslacyjnej (Torres 
i współaut., 2005).

L-aminokwasy połączone w łańcuch polipep-
tydowy tworzą białka o określonej konfiguracji 
przestrzennej. Jeżeli w skład białka o tej samej 
sekwencji aminokwasowej wejdą D-aminokwa-
sy, takie białko będzie lustrzanym odbiciem biał-

Abstract

Synthesis of molecules that are mirror images of naturally occurring proteins and nucleic acids is a promi-
sing research direction because of their unique properties. They cannot be degraded by existing enzymes 
and usually are not immunogenic. However, currently, such molecules can only be obtained through chemi-
cal synthesis, a time-consuming and expensive process. Thus, attempts are being made to create a mirror 
bacteria that could produce such molecules. However, such bacteria, comprised of mirror proteins, nucleic 
acids, carbohydrates, and lipids, would be a radical departure from the biology we know today. These micro-
organisms probably would have no enemies in the natural environment, while the immune systems of most 
organisms would be defenceless against them. While the research on the creation of such organisms is 
currently ongoing, the leading scientists in this field have called for a temporary ban on all research aiming 
to create mirror bacteria.
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Ryc. 1. L (S)- i D (R)- alanina. 
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ka składającego się z  L-aminokwasów. Enzym 
składający się z  D-aminokwasów będzie kata-
lizować takie same reakcje jak enzym złożony 
z L-aminokwasów, ale reakcje te będą dotyczyć 
enancjomerów. Na przykład lustrzana fumara-
za, jeden z enzymów cyklu kwasu cytrynowego, 

będzie przekształcać fumaran w  D-jabłczan, 
a nie L-jabłczan, jak ma to miejsce w przypadku 
naturalnie występującego enzymu (Ryc. 2).

Cukry są też cząsteczkami chiralnymi. Więk-
szość cukrów w przyrodzie występuje w formie 
D (jak np. będąca podstawowym metabolitem  

Ryc. 2. Naturalne i lustrzane aminokwasy, peptydy, polipetydy i białka oraz swoista chiralnie reakcja 
enzymatyczna katalizowana przez fumarazę. Struktura fumarazy według Protein Data Bank, numer 
akcesji 3E04. Narysowano za pomocą BioRender.com.

D-glukoza), ale spotyka się też L-cukry, jak 
np. L- fukoza wchodząca w skład antygenów ludz-
kiego układu grupowego krwi ABO (Smolarek 
i współaut. 2008). Wiele cukrów może występować 
w formach L i D, jak np. ramnoza czy arabinoza.

Kwasy nukleinowe są również cząsteczkami 
chiralnymi. Składają się z  zasad (purynowych 
lub pirymidynowych), które nie są chiralne, 
oraz z chiralnych reszt cukrowych. Są to D-ry-
boza w RNA lub D-deoksyryboza w DNA. 

Chiralne są również fosfolipidy wchodzące 
w skład błony komórkowej. Wszystkie powsta-
ją z (chiralnego) glicerolo-3-fosforanu, z tym że 

u bakterii i organizmów eukariotycznych wystę-
puje on wyłącznie w  formie L, a u archeonów 
w  formie D. Jest to jedyny do tej pory znany 
przypadek jednoczesnej obecności lustrzanych 
form tych samych cząsteczek w różnych liniach 
ewolucyjnych (Sohlenkamp 2021).

Chiralne cząsteczki mogą mieć różne wła-
ściwości fizykochemiczne w zależności od kon-
figuracji przestrzennej. Przykładem może być 
karwon, organiczny związek chemiczny z grupy 
terpenów, który w  konfiguracji (R) ma zapach 
mięty, a (S) – kminku. Dzieje się tak dlatego, że 
enancjomery karwonu wiążą się do różnych re-
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ceptorów zapachowych (Bentley 2006). Chiral-
ność może też wpływać na oddziaływania mię-
dzy dużymi cząsteczkami. Wykazano, że białka 
składające się z D-aminokwasów nie są degrado-
wane przez proteazy (Miller i  współaut. 1995). 
Znanym przykładem substancji, której właściwo-
ści zależą od chiralności jest talidomid, lek opra-
cowany w 1957 r. i dopuszczony do stosowania 
jako środek uspokajający. Jeden z  enancjome-
rów (R) rzeczywiście wykazywał takie działanie, 
podczas gdy drugi (S) był silnym teratogenem. 
Ponieważ lek był zażywany przez kobiety w cią-
ży, urodziło się ponad 20 000 dzieci z wadami 
wrodzonymi (Tokunaga i współaut. 2018). 

Tak więc chiralne cząsteczki odgrywają 
wielką rolę we wszystkich żywych organizmach. 
„Życie jest formą istnienia chiralnego białka”, 
można by sparafrazować zdanie Fryderyka En-
gelsa z książki „Herrn Eugen Dührings Umwäl-
zung der Wissenschaft” (dosłowne tłumacze-
nie: „Rewolucja naukowa Eugena Dühringa”), 
znanej w  Polsce jako „Anty-Dühring” (Engels, 
1877). 

DO CZEGO POTRZEBNE SĄ LUSTRZANE 
CZĄSTECZKI?

Bohaterka książki Lewisa Carrolla „O tym, 
co Alicja odkryła po drugiej stronie lustra” (dru-
ga część „Alicji w  krainie czarów”), patrzy na 
pokój, który odbija się w  lustrze i zadaje pyta-
nie kotu: „Czy chciałabyś mieszkać w Domu po 
Drugiej Stronie Lustra, kiciu? Ciekawa jestem, 
czy dawaliby ci tam mleko? Może to lustrzane 
mleko nie nadaje się do picia?” (Carroll 1871). 
Pytanie to jest jak najbardziej zasadne. Dziś 
wiemy, że lustrzane mleko można by wprawdzie 
pić, ale na pewno nie można by go trawić. Jest 
tak dlatego, że lustrzane mleko (o  ile udałoby 
się je stworzyć) będzie zawierać lustrzane biał-
ka składające się z D-aminokwasów i L-cukrów. 
Naturalnie występujące enzymy (proteazy i gli-
kozydazy) nie są w stanie degradować tych czą-
steczek. To jest właśnie największa zaleta (ale 
także i wada) lustrzanych białek.

Gdzie takie białka mogą znaleźć zastoso-
wanie? Na przykład w  racemicznej krystalo-
grafii rentgenowskiej białek (Racemic protein 

X-ray crystallography). Technika ta polega na 
zmieszaniu białka z  jego lustrzaną wersją, co 
dwukrotnie podwyższa ilość dostępnych form 
krystalicznych (Yeates i Kent 2012). To z kolei 
może ułatwić znalezienie warunków sprzyjają-
cych krystalizacji. Za pomocą tej metody udało 
się poznać struktury wielu białek, jak np. białka 
Rv1738 z  Mycobacterium turberculosis, które 
odgrywa ważną rolę w przechodzeniu prątków 
w  stan uśpienia, neurotoksyny z  Dendroaspis 
polylepis (czarna mamba) czy oligomerów ubi-
kwityny (Harrison i współaut. 2023).

Ale lustrzane białka budzą przede wszyst-
kim duże nadzieje związane z  terapią celowa-
ną. Terapia taka polega na zastosowaniu leków 
modulujących działanie białek komórkowych 
zaangażowanych w  procesach nowotworze-
nia. Leki te mają znacznie wyższą skuteczność 
działania w porównaniu z tradycyjnymi lekami 
przeciwnowotworowymi (np. chemioterapeuty-
ków), a jednocześnie charakteryzują się mniej-
szymi efektami ubocznymi. Lekami celowanymi 
są przeważnie przeciwciała lub ich fragmenty; 
mają one jednak liczne ograniczenia, ponie-
waż jako obce dla organizmu białka mogą być 
rozpoznawane przez układ odpornościowy. 
Dlatego właśnie próbuje się tworzyć białka te-
rapeutyczne składające się z  D-aminokwasów, 
które są lustrzanymi odbiciami białek złożo-
nych z L- aminokwasów. Nie mają one wad natu-
ralnych białek: nasz system odpornościowy ich 
nie rozpoznaje, a proteazy ich nie degradują.

Stworzono już wiele lustrzanych białek 
o potencjalnym znaczeniu terapeutycznym, jak 
np. białko o aktywności antagonisty czynnika 
wzrostu śródbłonka naczyniowego (vascular 
endothelial growth factor, VGEF), które bloku-
je receptor dla VGEF uniemożliwiając rozwój 
nowych naczyń krwionośnych w guzach nowo-
tworowych (Uppalapati i współaut. 2016), biał-
ko hamujące wiązanie nabłonkowego czynni-
ka wzrostu (EGF) do receptora (Diaz-Perlas 
i  współaut. 2019), czy lustrzane przeciwciało 
rozpoznające kinazę ABL (Schmidt i  współ-
aut. 2024). 

Białka takie można jednak na razie otrzy-
mać tylko w oparciu o chemiczną syntezę pep-
tydów z D-aminokwasów, co jest procesem dłu-
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gotrwałym, kosztownym i obarczonym licznymi 
ograniczeniami. W  trakcie jednej syntezy che-
micznej nie można otrzymać białka dłuższego 
niż 160 reszt aminokwasowych. Takie polipep-
tydy można potem łączyć za pomocą chemicz-
nej ligacji, ale nie udało się dotąd otrzymać 
w  ten sposób białka dłuższego niż 400 reszt 
aminokwasowych (Harrison i współaut. 2023).

Do cząsteczek, których lustrzane wersje mo-
głyby znaleźć zastosowanie w medycynie, nale-
żą też aptamery, czyli krótkie fragmenty kwasów 
nukleinowych swoiście rozpoznające inne czą-
steczki. Podobnie jak lustrzane białka, lustrzane 
aptamery, nazywane spiegelmerami (z niemiec-
kiego Spiegel  – lustro), są znacznie trwalsze 
w  żywych organizmach, ponieważ nie ulegają 
degradacji. Otrzymano już wiele rodzajów ta-
kich lustrzanych aptamerów, jak np. L-aptamer, 
który wiąże i hamuje RNAzę (Olea i współaut. 
2015) czy L-aptamer wiążący chemokine CCL2, 
której aktywność odgrywa dużą rolę w toczniu 
układowym (Kulkarni i współaut. 2007).

LUSTRZANE CZĄSTECZKI I LUSTRZANE 
ŻYCIE

Rozwiązaniem wymienionych problemów 
byłaby zmiana sposobu wytwarzania lustrza-
nych białek: zamiast chemicznej syntezy, moż-
na by je produkować w  bakteriach będących 
lustrzanymi odbiciami bakterii naturalnie wy-
stępujących w  przyrodzie (Service 2022). Za 
prekursora takiej syntetycznej bakterii można 
uznać zmodyfikowaną bakterię Mycobacterium 
mycoides otrzymaną przez zespół Craiga Vente-
ra w 2016 r. Po usunięciu DNA wprowadzono 
do niej genom otrzymany w całości syntetycznie 
i  pokazano, że w  warunkach laboratoryjnych 
taka bakteria (nazwana JCVI-syn3.0) może się 
namnażać. W  celu zmniejszenia rozmiaru ge-
nomu usunięto wiele genów, które nie były nie-
zbędne. Okazało się, że wystarczą 473  geny, 
żeby taka bakteria mogła żyć w warunkach labo-
ratoryjnych. Jej genom ma wielkość ok. 530 000 
par zasad; dla porównania, rozmiar genomu 
bakterii Escherichia coli to około 5 milionów 
par zasad (w  zależności od szczepu, wielkość 
genomu może się różnić nawet o  kilkaset ty-

sięcy par zasad). Tak więc otrzymanie bakte-
rii z syntetycznym DNA jest możliwe, z  tym że 
bakteria M. mycoides JCVI-syn3.0 ma błonę ko-
mórkową i enzymy pochodzące z „dzikiej” bak-
terii (Hutchison i współaut. 2016). W przypad-
ku bakterii lustrzanej wszystko, łącznie z błoną 
komórkową, będzie trzeba stworzyć od począt-
ku. Potrzebne będą w tym celu D-aminokwasy, 
D-lipidy, L-nukleotydy i  L-cukry. I  tu zaczynają 
się problemy. Syntetyczne otrzymanie genomu 
bakterii składającego się z L-deoksyrybonukle-
otydów wchodzących w skład L-DNA jest dość 
proste (metoda ta sama, co w przypadku synte-
zy D-DNA z D-deoksyrybonukleotydów). Synte-
za lustrzanych kwasów nukleinowych składają-
cych się z L-nukleotydów za pomocą lustrzanej 
polimerazy DNA jest już w  zaawansowanym 
stadium (Young i  współaut. 2019). Ale żeby 
otrzymać D- białka, takie L-DNA musi następnie 
ulec transkrypcji z wytworzeniem L-RNA. W na-
turalnych komórkach reakcję transkrypcji prze-
prowadza polimeraza RNA, która potrzebuje do 
tego D- DNA i D-rybonukleotydów. W lustrzanej 
bakterii powinna to być lustrzana polimeraza 
RNA (D-polimeraza RNA), która będzie potrze-
bowała L-DNA i L-rybonukleotydów. Enzym taki 
trzeba będzie stworzyć syntetycznie (Ryc. 3).

Następnym krokiem jest lustrzana transla-
cja, do której potrzebne będą lustrzane ryboso-
my oraz D-aminoacylo-L-t-RNA. Największym 
problemem będzie prawdopodobnie stworze-
nie sztucznego rybosomu, który u bakterii skła-
da się z 3 cząsteczek RNA oraz około 50 białek. 
Wszystkie te elementy trzeba będzie najpierw 
stworzyć z L-rybonukleotydów i D- aminokwa-
sów. Udało się już otrzymać funkcjonalne pod-
jednostki rybosomu (Xu i współaut. 2022, Ling 
i współaut 2023). Sprawa nie jest jednak taka 
prosta, ponieważ synteza rybosomu jest zło-
żonym procesem, wymagającym ponad 100 
różnych czynników i do dziś nie do końca zro-
zumiałym (Klinge i  Woolford 2019). Ponadto, 
rybosomowe RNA wymaga wielu modyfikacji, 
które nie są łatwe do przeprowadzenia w  wa-
runkach in vitro (Liu i współaut. 2015). 

Syntetyczny lustrzany rybosom to jednak 
nie wszystko. Potrzebne jeszcze będą lustrza-
ne tRNA i D-aminokwasy, a także białka, które 
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przyłączają aminokwasy do tRNA (czyli lustrza-
ne syntetazy aminoacylo-tRNA) oraz czynni-
ki translacyjne. Aby lustrzana bakteria mogła 
rozpocząć procesy życiowe, trzeba jej będzie 
jeszcze, przynajmniej na początku, dostarczyć 
lustrzanych wersji niektórych białek, takich 
jak filamenty, kanały jonowe i  receptory. Wie-
le z  tych białek to białka przez-błonowe, które 
muszą być prawidłowo umiejscowione w błonie 
komórkowej; odpowiednia część białka musi 
być skierowana na zewnątrz komórki. Jeżeli 
ułożenie takiego białka będzie odwrotne, nie 
będzie ono prawidłowo funkcjonować. Prawi-
dłowe fałdowanie lustrzanych białek będzie 
też wymagało obecności lustrzanych białek 
szaperonowych, jak np. GroEL (Weinstock 
i współaut. 2014). Wszystkie te lustrzane biał-
ka trzeba będzie syntetycznie otrzymać. Dużym 
(a  kto wie czy nie największym) wyzwaniem 
będzie stworzenie błony komórkowej składają-
cej się z D -fosfolipidów, ponieważ jednoczesna 

obecność D-  i L- fosfolipidów powoduje niesta-
bilność błony komórkowej (Martin i  wspólpr. 
2012, Rohden i współaut. 2021). Ma to o  tyle 
duże znaczenie, że zdolność lustrzanej bakterii 
do samodzielnego życia będzie w  dużej mie-
rze zależało od jej zdolności do syntezy L-ATP, 
którego głównym producentem będzie zako-
twiczona w błonie komórkowej D- syntaza ATP 
(Ryc. 4). 

Pomimo opisanych wyżej problemów, prace 
nad otrzymaniem syntetycznej, zdolnej do sa-
modzielnego życia komórki posuwają się, a wy-
niki tych badań zostały podsumowane w publi-
kacji Gaut i Adamali (2021).

Jakie mogą być źródła energii dla lustrzanej 
bakterii? Bakterie, które znamy, nie mogą uty-
lizować L-glukozy, tak więc lustrzane bakterie 
prawdopodobnie nie będą mogły się żywić po-
wszechną w  przyrodzie D-glukozą. Ale wiado-
mo, że bakterie E. coli mogą wykorzystywać 
glicynę, kwasy tłuszczowe, alkohole czy aminy, 

Ryc. 3. Transkrypcja i translacja w wersji naturalnej i lustrzanej. Narysowane za pomocą BioRen-
der.com.
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a  także zasady pochodzące z  kwasów nukle-
inowych. Wszystkie te związki są niechiralne, 
podobnie jak niektóre metabolity, takie jak cy-
trynian, fumaran i  α-ketoglutaran (cykl kwasu 
cytrynowego), czy glikolan i  kwas glioksalowy 
(cykl glioksalowy). Wiele naturalnych bakterii 
może też rozkładać D-aminokwasy, tak więc 
można się spodziewać, że lustrzane bakterie 
będą zdolne do rozkładu L-aminokwasów (Díaz 
i  współaut. 2001, Tong i  współaut. 2020). Lu-
strzane bakterie prawdopodobnie będą zdol-
ne do korzystania z  naturalnie występujących 
związków chemicznych. 

ZAGROŻENIA ZWIĄZANE Z LUSTRZANYM 
ŻYCIEM

Czy zatem stworzenie lustrzanych bak-
terii to nowa i  zupełnie bezpieczna dziedzi-
na biotechnologii? W  czasopiśmie „Science” 
z 20.12.2024 r. ukazał się artykuł, którego au-
torzy przestrzegają przed niebezpieczeństwami 
związanymi z  powstaniem lustrzanych organi-

zmów i apelują, żeby wstrzymać się z  ich two-
rzeniem do czasu gruntownej analizy możli-
wych korzyści i zagrożeń (Adamala i współaut. 
2024a). Ukazał się również raport na temat 
technicznych możliwości stworzenia lustrza-
nych bakterii i niebezpieczeństw z tym związa-
nych (Adamala i  współaut. 2024b). Dlaczego 
lustrzane organizmy mogą być niebezpieczne?

W  naturalnym środowisku bakterie nie 
mogą namnażać w sposób nieograniczony, po-
nieważ padają ofiarą drapieżników takich jak 
np. protisty. W wodnych ekosystemach to wła-
śnie protisty wchodzące w  skład planktonu 
(np. fagocytujące ameby, takie jak Dictyostelium 
discoideum) kontrolują namnażanie się bakte-
rii. Robią to za pomocą fagocytozy, czyli procesu 
polegającego na pobieraniu ze środowiska po-
karmów stałych i degradacji ich w lizosomach 
(Pernthaler 2005). Przykładem sytuacji, kiedy 
namnażanie bakterii wymyka się spod kontroli, 
mogą być tzw. zakwity cyjanobakterii w wodach 
śródlądowych, co może prowadzić do zabu-
rzenia równowagi ekologicznej w  zbiornikach 

Ryc. 4. Metody, które mogą posłużyć do otrzymania lustrzanej komórki bakteryjnej zdolnej do samo-
replikacji. Narysowano za pomocą Biorender.com.
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wodnych (Harris i  współaut, 2024). Również 
inne organizmy, jak np. protisty, mogą prowa-
dzić to katastrofalnych zmian w ekosystemach; 
z taką sytuacją mieliśmy do czynienia w Polsce 
w czasie inwazji tzw. „złotej algi” (Prymnesium 
parvum) w  Odrze w  2022 r. (Free i  współaut. 
2023). Organizmy te są jednokomórkowymi 
protistami o formie wiciowca, zdolnymi do pro-
dukcji zabójczych toksyn zwanych prymnezy-
nami, które zmieniając przepuszczalność błon 
komórkowych mogą zabijać zwierzęta wodne 
oddychające skrzelami, takie jak ryby, małże 
czy kijanki (Mazur-Marzec i współaut. 2025).

Wprawdzie protisty prawdopodobnie będą 
mogły fagocytować lustrzane bakterie, ale nie 
będą mogły degradować ich białek z  powodu 
braku enzymów rozpoznających cząsteczki o od-
wrotnej chiralności ( Jauslin i współaut. 2021).

Drugim regulatorem populacji bakterii 
w naturalnym środowisku są bakteriofagi. Uwa-
ża się, że na każdą bakterię w naturalnym śro-
dowisku przypada 10 do 20 bakteriofagów (Co-
bián Güemes i współaut. 2016). Wykazują one 
wysoką swoistość gatunkową; lustrzane bak-
terie będą jednak niewidoczne dla większości 
bakteriofagów, a to (w połączeniu z ich niewraż-
liwością na zabijanie przez protisty) może spo-
wodować drastyczne zmiany w  ekosystemach 
Ziemi. Lustrzane bakterie mogą opanować 
w krótkim czasie wszystkie nisze ekologiczne, 
a skutki mogą być nieobliczalne.

Lustrzane bakterie mogą być zagrożeniem 
dla wszystkich form życia na Ziemi. W przypad-
ku roślin znaczy to, że prawdopodobnie będą 
one w  stanie pokonać roślinny system odpor-
ności na patogeny opierający się on dwóch chi-
ralnych mechanizmach: wyspecjalizowanych 
receptorach rozpoznających antygeny na po-
wierzchni patogenów oraz wewnątrzkomórko-
wych białkach hamujących namnażanie tych 
patogenów (Ngou i współaut. 2022). Większość 
drugorzędowych metabolitów roślinnych też 
ma charakter chiralny, chociaż są wyjątki, takie 
jak kurkumina (Zheng i współaut. 2020). Rów-
nież antybakteryjne peptydy roślinne mają chi-
ralny mechanizm działania (Nawrot i współaut. 
2014). Dlatego prawdopodobnie mechanizmy 
te nie zapewnią wystarczającej roślinom ochro-

ny przed lustrzanymi bakteriami. Może to mieć 
poważne znaczenie w kontekście roli roślin dla 
ekosystemu Ziemi.

Zdrowie i  życie zwierząt zależy od spraw-
ności układu odpornościowego, którego odpo-
wiedź na patogeny można podzielić na wrodzoną 
i adaptacyjną (Flajnik 2018). Odporność bezkrę-
gowców jest wyłącznie wrodzona i  np.  u  owa-
dów opiera się na mechanizmach rozpoznania 
obcych antygenów, w  tym przede wszystkim 
peptydoglikanów ścian komórkowych bakterii, 
których obecność aktywują receptory toll-podob-
ne i  receptory Imd (Buchon i  współaut. 2014). 
Prawdopodobnie mechanizm ten nie będzie sku-
teczny wobec lustrzanych bakterii, co może spo-
wodować poważne skutki dla ekosystemów ze 
względu na ważną rolę odgrywaną przez owady 
w wielu procesach, jak np. zapylanie. Również 
inne bezkręgowce, jak np. nicienie, mogą oka-
zać się bezbronne wobec lustrzanych bakterii, 
ponieważ ich układ odpornościowy opiera się 
antybakteryjnych enzymach, nieskutecznych 
wobec lustrzanych cząsteczek (Dierking i współ-
aut. 2016).

U  kręgowców pierwszą linią obrony przed 
patogenami są naturalne bariery, takie jak skó-
ra czy błony śluzowe. Produkują one wiele enzy-
mów zdolnych do lizy bakterii, jak np. lizozym, 
który degraduje peptydoglikany wchodzące 
w  skład ściany komórkowej bakterii (Callewa-
ert i Michaelis 2010). Komórki skóry i naskórka 
produkują też ponad 100 rodzajów peptydów 
o aktywności przeciwbakteryjnej (Wang 2014). 
Prawdopodobnie większość z  tych mechani-
zmów obronnych będzie jednak nieskuteczna 
wobec lustrzanych bakterii.

Jeżeli bakterie pokonają fizyczne bariery 
utrudniające dostęp do wnętrza organizmu to 
uruchamia się wrodzona reakcja odpornościo-
wa. Wyspecjalizowane komórki (np. makrofagi 
i  granulocyty) rozpoznają wzorce molekularne 
związane z  patogenami (pathogen-associated 
molecular patterns, PAMP). Są to elementy ścia-
ny komórkowej drobnoustrojów takie jak pepty-
doglikany i lipopolisacharydy bakteryjne, rozpo-
znawane za pomocą receptorów toll-podobnych 
na powierzchni makrofagów czy granulocytów 
(Kawai i Akira 2010). Aktywacja tych receptorów 
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powoduje uruchomienie produkcji cytokin pro-
zapalnych, czyli białek wpływających na wzrost 
i proliferację komórek układu odpornościowego, 
a także chemokin, których zadaniem jest „zwa-
bianie” komórek układu odpornościowego do 
miejsca zakażenia. Z  wyjątkiem niektórych re-
ceptorów, jak np. TLR2, większość takich recep-
torów prawdopodobnie nie będzie rozpoznawać 
lustrzanych białek ( Jin i współaut. 2007).

Dużą rolę w  rozpoznawaniu patogenów 
jeszcze przed wniknięciem do organizmu mają 
też przeciwciała klasy IgA. Cząsteczki te nie 
będą jednak rozpoznawać większości lustrza-
nych białek ( Jin i współaut. 2022).

Jedną z form wrodzonej odpowiedzi odpor-
nościowej jest aktywacja białek dopełniacza, 
które są w wyniku kaskadowej aktywacji two-
rzą kompleksy zdolne do lizy bakterii (Dun-
kelberger i  Song 2010). Istnieją trzy drogi 
aktywacji dopełniacza: klasyczna, lektynowa 
i  alternatywna. Ścieżka lektynowa ulega akty-
wacji w  wyniku kontaktu białek dopełniacza, 
takich jak fikolina czy białko wiążące mannozę 
(mannose binding protein, MBL), z cukrowymi 
składnikami ściany komórkowej bakterii. Jest 
mało prawdopodobne, aby te białka rozpozna-
wały lustrzane cukry, tak więc lustrzane bakte-
rii nie będą aktywować dopełniacza na drodze 
lektynowej. 

Dopełniacz może też ulec aktywacji na dro-
dze klasycznej, która polega na rozpoznaniu 
przeciwciał klasy IgM związanych z  patogena-
mi przez białka kompleksu C. Takie naturalne 
przeciwciała IgM nie mają dużej swoistości 
i  w  związku z  tym mogą rozpoznawać wiele 
rodzajów patogenów (Mastellos i  współaut. 
2024). Prawdopodobnie jednak tylko część 
przeciwciał IgM będzie wiązać antygeny lu-
strzanych bakterii. Klasyczna droga aktywacji 
dopełniacza polega też na aktywacji komplek-
su C1q w wyniku związania fosfocholiny przez 
białko C-reaktywne. Fosfocholina nie jest czą-
steczką chiralną, ale nie wchodzi w skład błony 
komórkowej większości bakterii, w tym E. coli 
(Thompson i współaut. 1999). Tak więc klasycz-
na droga aktywacji dopełniacza będzie w  naj-
lepszym razie mało skuteczna w  stosunku do 
lustrzanych bakterii.

Alternatywna droga aktywacji dopełniacza 
polega na spontanicznej aktywacji komplek-
su C3, który generuje kompleksy atakujące 
wszystkie dostępne błony komórkowej, tak więc 
obecność patogenu nie jest konieczna. W nor-
malnych warunkach takie kompleksy ulegają 
szybkiej dezaktywacji, ale w sytuacji obecności 
wielu lustrzanych bakterii mogą być przyczyną 
sepsy (Ward 2010). 

Wrodzona odpowiedź odpornościowa bę-
dzie więc prawdopodobnie mało skuteczna wo-
bec lustrzanych bakterii. Czy adaptacyjna odpo-
wiedź odpornościowa będzie mogła ją zastąpić? 
Zależy ona głównie od prezentacji antygenów 
pomocniczym limfocytom T (CD4+) za pośred-
nictwem białek należących do głównego układu 
zgodności tkankowej MHC (Main Histopatobili-
ty Complex, u człowieka nazywanych jako ludz-
kie antygeny leukocytarne, HLA). Pobudzone 
w ten sposób limfocyty T CD4+ aktywują limfo-
cyty B do produkcji swoistych przeciwciał (Iwa-
saki i Medzhitov 2015).

Białka MHC wiążą peptydy, które powstały 
z białek patogenów zdegradowanych przez pro-
teazy w lizosomach komórkach prezentujących 
antygeny (np. komórkach dendrytycznych). Na-
turalne proteazy nie rozpoznają jednak lustrza-
nych białek, tak więc białka MHC prawdopodob-
nie nie otrzymają peptydów do prezentowania 
limfocytom T. Skutkiem będzie niezdolność 
do aktywacji limfocytów T (Meldal i współaut. 
1998). Ponadto, białka MHC są przystosowane 
do wiązania peptydów złożonych z  L-amino-
kwasów. Czy lustrzane peptydy będą się z nimi 
wiązać? Prawdopodobnie tak, ale ze znacznie 
niższą wydajnością (Bartnes i współaut. 1997, 
Chong i  współaut. 1996). Może to dodatkowo 
obniżyć szanse na skuteczną odpowiedź od-
pornościową. Między innymi dlatego lustrzane 
białka są znacznie mniej immunogenne w po-
równaniu z  ich naturalnymi odpowiednikami 
(Dintzis i współaut. 1993). 

Tak więc adaptacyjna odpowiedź odporno-
ściowa wobec lustrzanych bakterii będzie rów-
nież znacznie obniżona w porównaniu do odpo-
wiedzi wobec naturalnych bakterii (Ryc. 5). 

Czy możliwe będzie zwalczanie lustrzanych 
bakterii za pomocą antybiotyków? Większość 
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znanych antybiotyków to cząsteczki chiralne; 
ich aktywność polega na hamowaniu kluczo-
wych enzymów w komórkowych procesach ta-
kich jak translacja lub synteza ściany bakteryj-
nej (Kohanski i współaut. 2010). Nie będą one 
wykazywać żadnej aktywności wobec lustrza-
nych bakterii. Niektóre związki, jak np. bakte-
riocyny, które tworzą pory w błonie komórkowej 
bakterii mogą jednak zachować aktywność rów-
nież wobec lustrzanych bakterii, podobnie jak 
achiralne cząsteczki o działaniu przeciwbakte-
ryjnym, jak np. chinolony czy sulfonamidy (Ace-
do i współaut. 2018, Lander i współaut. 2023). 
Tak więc związki skuteczne przeciw lustrza-
nym bakteriom wprawdzie istnieją, ale znamy 
ich prawdopodobnie zbyt mało, żeby skutecznie 
walczyć z nową klasą bakterii.

PODEJŚCIE ORTOGONALNE

Jeżeli stworzenie lustrzanych bakterii wiąże 
się z tyloma zagrożeniami, to rozsądną alterna-
tywą może być podejście ortogonalne. Polega 
ono na takim przeprogramowaniu kodonów, 
żeby niektóre z  nich kodowały D-aminokwasy 
zamiast L-aminokwasów. Prace nad ortogonal-
nymi bakteriami są prowadzone od kilku lat 
(Aleksashin i  współaut. 2020). Otrzymano już 
ortogonalne rybosomy zdolne do rozpoznawa-
nia ortogonalnego mRNA z 4 dodatkowymi ko-
donami kodującymi niekanoniczne aminokwa-
sy (Cervettini i  współaut. 2020, Dunkelmann 
i  współaut. 2021). Aby uzyskać ortogonalną 
bakterię zdolną do syntezy lustrzanych białek, 
trzeba będzie wygenerować 19 kodonów kodu-
jących 19 D-aminokwasów i przekształcić rybo-

Ryc. 5. Lustrzane bakterie jako zagrożenie dla ludzkiego organizmu. Według: Adamala i współaut. 
2024b. Licencja CC BY 4.0. Narysowano za pomocą BioRender.com.

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0
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som E. coli w rybosom ortogonalny, czyli zdolny 
do translacji tych kodonów. Ponadto, trzeba bę-
dzie stworzyć 19 rodzajów D-aminoacylo-tRNA 
i 19 rodzajów syntetaz D-aminoacylo-tRNA dla 
każdego D-aminokwasu. Wykazano, że D-ami-
nokwasy mogą być skutecznie włączane do 
łańcucha polipeptydowego (Katoh i  współaut. 
2017). Takie ortogonalne bakterie będą więc 
w  zasadzie naturalnymi bakteriami, które do-
datkowo będą zdolne do syntezy lustrzanych 
białek. Ich stworzenie nie jest więc obarczone 
zagrożeniami opisanymi wyżej.

INŻYNIERIA GENETYCZNA I BEZPIECZEŃ-
STWO BIOLOGICZNE

Obawy związane z  możliwym powstaniem 
lustrzanego życia mogą przypominać dyskusje 
na temat genetycznej modyfikacji żywych orga-
nizmów w latach 70. ubiegłego wieku. W 1974 r. 
czasopismo „Science” zamieściło apel czoło-
wych biologów molekularnych z  USA, którego 
autorzy przestrzegali przed zagrożeniami zwią-
zanymi ze świeżo powstałą wtedy technologią 
rekombinacji genów (Berg i  współaut, 1974). 
Badacze ci zwracali uwagę na to, że E. coli, 
bakteria najczęściej stosowana w  technikach 
inżynierii genetycznej, jest stałym rezydentem 
ludzkiego układu pokarmowego, gdzie może 
wymieniać materiał genetyczny z innymi bakte-
riami, w tym patogennymi. Jeżeli wprowadzi się 
do bakterii nowe (obce dla nich) DNA, to takie 
szczepy ze względu na ich oporność na anty-
biotyki będą stanowić zagrożenie dla innych ży-
wych organizmów. Ponadto, rekombinacja DNA 
onkogennych wirusów może stworzyć nowe 
i  niebezpieczne dla człowieka wirusy. Dlatego 
sygnatariusze apelu wnioskowali o moratorium 
na eksperymenty związane z rekombinacją DNA 
do czasu oceny niebezpieczeństw z nimi związa-
nych. Czas jednak pokazał, że obawy te się nie 
sprawdziły. Rekombinacja DNA okazała się bez-
pieczną dziedziną biotechnologii, co przyznali 
sami autorzy listu w artykule, który ukazał się 
20 lat później (Berg i Singer 1995). 

Może więc dzisiejsze obawy przed lustrza-
nym życiem też są przesadzone? W odpowiedzi 
na dość alarmistyczny artykuł Adamali i współ-

aut. (2024), w „Science” ukazała się polemika 
autorstwa Davida Perrina (Perrin 2024). Jej 
autor zwraca uwagę na następujące aspekty lu-
strzanej biologii: 
1.	 Stworzenie lustrzanych bakterii wcale nie 

jest tak bliskie, jak sugerują autorzy artyku-
łu. Dotyczy to zwłaszcza stworzenia lustrza-
nej błony komórkowej, która wydaje się 
największym problemem ze względu na nie-
kompatybilność błonowych D- i L-lipidów.

2.	 Lustrzane czynniki wirulencji, takie jak tok-
syny bakteryjne, nie będą aktywne wobec 
komórek o naturalnej chiralności. 

3.	 Niechiralne związki, które lustrzane bakte-
rie będą mogły wykorzystywać jako źródła 
energii, takie jak aminy, glicyna czy glicerol, 
przedstawiają na ogół niską wartość ener-
getyczną. Ponieważ lustrzane bakterie nie 
będą mogły wykorzystywać wysokoenerge-
tycznych chiralnych substancji tj. D-gluko-
za, ich zdolność do namnażania się poza 
warunkami laboratoryjnymi będzie raczej 
ograniczona.

4.	 Wprawdzie większość antybiotyków sto-
sowanych dzisiaj to związki chiralne, ale 
synteza ich lustrzanych analogów nie przed-
stawia dziś większych trudności (Nicolaou 
i współaut, 2017). Ponadto, każdy lustrzany 
enzym stanie się doskonałym celem dla pro-
jektantów leków.

5.	 Wykazano, że przeciwciała rozpoznające 
L- peptydy wiążą się z podobnym powinowac-
twem do D-peptydów (Benkirane i współaut. 
1993, Regenmortel i Muller 1998). Były też 
doniesienia o immunogenności D-peptydów 
(Yang i współaut. 2018). Tak więc teza Ada-
mali i współaut. (2024) o niewielkiej immu-
nogenności lustrzanych białek wcale nie 
musi być prawdziwa.
Ponadto, w odpowiedzi na ten sam artykuł, 

czołowi specjaliści w  dziedzinie biologii cu-
krów, w  tym laureatka Nagrody Nobla w dzie-
dzinie chemii w r. 2023, Carolyn Bertozzi, na-
pisali swoją polemikę (Derda i współaut. 2024). 
Zwracają w niej uwagę, że artykuł przedstawia 
uproszczony pogląd na temat oddziaływań 
między białkami i  cukrami. Oddziaływania te 
są znacznie bardziej plastyczne, niż się to po-
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wszechnie uważa. Każda żywa komórka (bakte-
ryjna czy eukariotyczna) pokryta jest glikanami, 
a ich oddziaływania z komórkami układu odpor-
nościowego odgrywają wielką rolę w powstawa-
niu odporności na patogeny. Lustrzane cukry są 
często strukturalnie podobne do ich naturalnie 
występujących odpowiedników, tak jak np. nie-
występująca w przyrodzie L-galaktoza różni się 
od naturalnie występującej L-fukozy tylko nie-
obecnością grupy hydroksylowej przy 6. atomie 
węgla. Dlatego lektyny wchodzące w skład ko-
mórek wrodzonego układu odpornościowego, 
podobnie jak przeciwciała produkowane przez 
komórki adaptacyjnego układu odpornościowe-
go, mogą rozpoznawać wiele takich lustrzanych 
cukrów. Z  tego względu układ odpornościowy 
kręgowców raczej nie będzie bezbronny wobec 
lustrzanych bakterii. 

PYTANIA NA PRZYSZŁOŚĆ

Stworzenie lustrzanej bakterii zdolnej do 
samopowielania może budzić obawy przedsta-
wione w cytowanym artykule. Z drugiej strony 
istnieją liczne argumenty przemawiające za 
tym, że bakterie takie nie będą zdolne do życia 
poza laboratorium. Czy zatem zagrożenie nie 
jest aż tak duże i czy w związku z tym powin-
niśmy wstrzymać prace nad stworzeniem lu-
strzanego życia? Nawet gdyby odpowiedź była 
twierdząca, to apele o  moratorium (podobnie 
jak wszystkie inne apele uczonych) prawdo-
podobnie będą nieskuteczne. I  czy skończy 
się na stworzeniu lustrzanej bakterii? Czy ra-
czej postępy inżynierii genetycznej umożliwią 
tworzenie kolejnych lustrzanych organizmów? 
George Church i  Ed Regis w  książce „Rege-
nesis” (2012) przedstawiają ideę stworzenia 
lustrzanego człowieka, który byłby odporny na 
wszystkie znane choroby zakaźne. Czy ludz-
kość powinna iść tą drogą? Nie ma jednoznacz-
nej odpowiedzi na to pytanie.
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