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Keratins and their biodegradation

S u m m a r y

The family of keratins comprises fibrous proteins of high mechanical and
chemical stability, present in skin appendages like feathers, horn, hoof or hair,
as well as cytokeratins forming a part of cytoskeleton of epithelial cells. The
ability of keratin degradation is a feature of many saprophytic and pathogenic
microorganisms, including bacteria, fungi and streptomyces. That also occurs
during caspase-mediated apoptotic processes in vertebrate cells. The mecha-
nism of microbial keratinolysis involves action of mainly alkaline serine proteas-
es, but additional processes like sulphitolysis or mechanical breakdown are also
known. Among a wide variety of microbes, bacteria, especially from the genus
Bacillus, are of interest in terms of large scale biodegradation of keratinic
wastes. Diverse applications, including poultry industry or farm wastes diges-
tion, fertilizer composts production, broiler diets supplementation and prion
protein decomposition, are mentioned.
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1. Wprowadzenie

Keratyny (gr. kéras = róg) stanowi¹ wysoce heterogeniczn¹
rodzinê bia³ek w³ókienkowych o zwartej strukturze, któr¹ utrzy-
muj¹ mostki S-S cystyny. W komórkach nab³onkowych cz³owieka
zidentyfikowano dwadzieœcia izoform keratyn o masie cz¹stecz-
kowej od 40 do 70 kDa, natomiast w komórkach innych ssaków
wykazano oko³o 10 izoform tzw. keratyn twardych, obecnych
w wytworach skóry: piórach, we³nie, rogach, paznokciach i innych.
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Charakteryzuj¹ siê one znaczn¹ odpornoœci¹ na dzia³anie czynników fizycznych
i chemicznych, a tak¿e enzymów proteolitycznych. S¹ wybitnie higroskopijne, lecz
nierozpuszczalne w wodzie. W epitelium wiêkszoœci komórek zwierzêcych tworz¹
sieci filamentów poœrednich (IF, ang. intermediate filaments), które obok mikrofila-
mentów oraz mikrotubul s¹ podstaw¹ cytoszkieletu. Stanowi¹ ponad 85% wszyst-
kich bia³ek i pe³ni¹ ró¿ne funkcje, polegaj¹ce miêdzy innymi na wzmocnieniu struk-
tury komórki. Keratyna wchodz¹ca w sk³ad filamentów poœrednich ma strukturê
dwuniciowej superhelisy �. IF bior¹ istotny udzia³ w podzia³ach komórkowych,
w przestrzennej organizacji chromatyny, przekazywaniu sygna³ów wewn¹trz- i miê-
dzykomórkowych oraz w skurczu w³ókien miêœniowych (1).

2. Cytokeratyny

Cytokeratyny s¹ najwiêksz¹ i najbardziej z³o¿on¹ grup¹ filamentów poœrednich
wykazuj¹cych specyficznoœæ tkankow¹ wzglêdem tkanki nab³onkowej. Tworz¹ sieæ
filamentów asocjuj¹cych z desmosomami i chemidesmosomami w po³¹czeniach ko-
mórka – komórka oraz komórka – b³ona podstawna. Zbudowane s¹ wed³ug mo-
delu wspólnego dla wszystkich IF. Cz¹steczki bia³ek ró¿nych typów IF maj¹ konser-
watywn¹ domenê centraln¹ w postaci helisy �, sk³adaj¹c¹ siê z 310-315 reszt ami-
nokwasowych. W przeprowadzonej analizie sekwencji aminokwasów �-keratyny
wykazano powtarzaj¹cy siê odcinek o d³ugoœci siedmiu reszt, przedstawiony sym-
bolicznie jako (a-b-c-d-e-f-g)n, gdzie a i d s¹ zazwyczaj aminokwasami hydrofobowy-
mi (Leu, Val, Ile). Konfiguracja helis � formowanych przez domeny centralne umo¿li-
wia stabilizacjê tworzonych dimerów poprzez wi¹zania wodorowe. Dodatkowo
w poddomenach 1A i 2B domeny centralnej wyró¿niono powtarzaj¹ce siê fragmenty
sk³adaj¹ce siê z 13 reszt aminokwasowych, okreœlane jako trigger sites, odpowie-
dzialne równie¿ za stabilizacjê struktury helisowej oraz dimerów (1). W pa³eczko-
watej domenie centralnej IF wyró¿nia siê cztery segmenty oznaczone jako 1A, 1B,
2A, 2B (rys. 1) o sta³ej liczbie aminokwasów: 35(1A), 101(1B), 19(2A), 121(2B). Seg-
ment 2B tworzy helisa o zaburzonym skrêcie, a pozosta³e segmenty maj¹ce struktu-
rê dwuskrêtnej helisy s¹ po³¹czone ze sob¹ krótkimi niehelisowymi ³¹cznikami L1,
L1-2, L2. £¹czniki te cechuj¹ siê zmiennoœci¹ sekwencji, destabilizuj¹ helisê � i za-
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Rys. 1. Ogólny schemat domenowej budowy filamentów keratynowych.



burzaj¹ interakcje pomiêdzy dwuskrêtnymi zwojami. Na podstawie homologii se-
kwencji aminokwasowej domen centralnych oraz struktury drugorzêdowej i dome-
nowej, filamenty poœrednie podzielono na szeœæ typów, z których dwa pierwsze
tworz¹ keratyny. Typ I stanowi¹ keratyny kwaœne (m.cz. 40-67 kDa, pI 4,5-5,5), a typ
II keratyny obojêtne i zasadowe (m.cz. 40-70 kDa). Bia³ka typu I obejmuj¹ jedenaœcie
keratyn epitelium K9 – K20 i cztery keratyny w³osów Ha1 – Ha4, a bia³ka typu II,
osiem bia³ek epitelium K1 – K8 i cztery keratyny w³osów Hb1 – Hb 4 (2).

Domeny N- i C-terminalne cytokeratyn licz¹ od 15 do 30 reszt o charakterze za-
sadowym. Wyodrêbnia siê wœród nich poddomeny: homologiczne H1 i H2, które wy-
stêpuj¹ wy³¹cznie w keratynach typu II, zmienne V1 i V2 o niejednakowej liczbie
aminokwasów oraz koñcowe E1 i E2 (rys. 1). Domeny te nie maj¹ struktury heliso-
wej, lecz bogate s¹ w zwroty � (3). Domeny terminalne odgrywaj¹ wa¿n¹ rolê
w monta¿u filamentów i nawet drobne zmiany w ich obrêbie prowadz¹ do utraty
stabilnoœci oraz zaburzenia funkcji (4). Keratyny obligatoryjnie s¹ heteropolimerami
podjednostek typu I i II w stosunku 1:1. Na poszczególnych etapach rozwoju oraz
w ró¿nych komórkach wystêpuj¹ ró¿ne dimery bia³ek, np. dimery K 8/18 obecne s¹
w warstwie podstawnej nab³onka, a K 1/10 w warstwie rogowej. Zarówno w warun-
kach in vivo, jak i in vitro, dimery keratynowe spontanicznie asocjuj¹, bez udzia³u do-
datkowych czynników lub energii. Jest to charakterystyczny sposób agregacji po-
cz¹wszy od dimerów, poprzez tetramery, protofilamenty, protofibryle, do filamen-
tów. W³¹czanie podjednostek bia³kowych przebiega potranslacyjnie, wzd³u¿ ca³ej
powierzchni cz¹steczek, w budowie których zakodowana jest informacja dotycz¹ca
wy¿szych struktur filamentów keratynowych (rys. 2).

Funkcjonowanie filamentów keratynowych w komórkach wymaga wspó³udzia³u
zasocjowanych z nimi bia³ek towarzysz¹cych (IFAP, ang. intermediate filament associa-
ted proteins). IFAP s¹ morfologicznie i funkcjonalnie spokrewnione z filamentami ke-
ratynowymi, ale nie s¹ ich strukturalnymi komponentami. Ze wzglêdu na masê
cz¹steczkow¹ oraz funkcjê dziel¹ siê na cztery klasy: I – IFAP o niskiej masie cz¹s-
teczkowej (10-45 kDa) wi¹¿¹ce bocznie filamenty w zwarte agregaty makrofilamen-
tów (np. filagryna), II – IFAP o wysokiej masie cz¹steczkowej (100-500 kDa)
wi¹¿¹ce filamenty zarówno krzy¿owo w luŸne sieci, jak i z innymi elementami ko-
mórki (np. plektyna) oraz III i IV – IFAP sprzêgaj¹ce koñce filamentów z b³on¹ ko-
mórkow¹ oraz z otoczk¹ j¹drow¹ (np. desmoplakina). W rogowaciej¹cych komór-
kach naskórka filagryna, która jest bia³kiem o charakterze zasadowym z przewag¹
sekwencji Gly-Ser-Glu-Arg-His, tworzy niekowalencyjne wi¹zania z sekwencjami Gly
– Ser w terminalnych domenach podjednostek keratynowych. Wi¹¿e filamenty ke-
ratynowe o m.cz. 61-66 kDa w mikrofibryle, zanurzone w macierzy keratynocytów
(5-7). Filagryna uwa¿ana jest za specyficzny wyznacznik keratynizacji komórek. De-
smoplakiny: DP I i DP II mocuj¹ filamenty keratynowe w desmosomach. Nale¿¹ one
do rodziny bia³ek linkerowych o wysokiej masie cz¹steczkowej (5). Mutacje genów
keratyny ulegaj¹cych ekspresji w b³onie podstawnej naskórka, zmieniaj¹ organiza-
cjê filamentów keratynowych, co zwiêksza ich wra¿liwoœæ na uszkodzenia, a w efek-
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cie powoduje brak adhezji miêdzykomórkowej. Konsekwencj¹ s¹ groŸne pêcherze
skóry, co jest symptomem pêcherzycy, choroby potencjalnie œmiertelnej dla cz³o-
wieka (1).

3. Keratyny przydatków skóry

Keratynowe wytwory skóry charakteryzuj¹ siê wielopoziomow¹ struktur¹ nadaj¹c¹
im znaczn¹ wytrzyma³oœæ mechaniczn¹. Podstaw¹ tych struktur s¹ „twarde” �-keraty-
ny, charakterystyczne dla poszczególnych martwych elementów skórnych, cechuj¹ce
siê wspólnym planem budowy i wysok¹ homologi¹ do cytokeratyn. Z³o¿one z nich mi-
krofibryle zanurzone s¹ w bezpostaciowej, wysokosiarkowej macierzy bia³ek niekera-
tynowych. Helisy � prawoskrêtne uformowane s¹ w lewoskrêtne superhelisy (protofi-
bryle), które z kolei sk³adaj¹ siê na mikro- i makrofibryle, umieszczone ostatecznie
w wyd³u¿onych, dachówkowato u³o¿onych komórkach. Jest to model budowy charak-
terystyczny dla w³osów, we³ny i innych wyrostków skórnych (7,8).
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Rys. 2. Asocjacja podjednostek cytokeratyn. A – Równoleg³e monomery cytokeratyn typu I i II. B –
Dimer z³o¿ony z równoleg³ych monomerów cytokeratyn typu I i II. C – Tetramer z³o¿ony z antyrówno-
legle u³o¿onych dimerów. D – Tetramer z przylegaj¹cymi segmentami 2B. E – Tetramer z przylega-
j¹cymi segmentami 1B.



Keratyna piór, w stosunku do keratyn paznokci, rogów i naskórka, ró¿ni siê
2,5-krotnie wy¿sz¹ zawartoœci¹ cystyny (7,8%) (9). Jej budowa odbiega nieco od ty-
powej struktury �-keratyny, gdy¿ obok helis �, od 25 do 30% bia³ek tworzy struktu-
rê harmonijki �. W badaniach przy u¿yciu mikroskopii elektronowej wykazano, ¿e
�-keratyna sk³ada siê z w³ókien mikrofibrylarnych o œrednicy 8 nm zanurzonych
w bia³kowej macierzy. Cech¹ charakterystyczn¹ jest obecnoœæ na przekroju upako-
wanych stref mikrofibryli, których warstwy wyraŸnie siê odznaczaj¹. W keratynie
dojrza³ego pióra mikrofibryle maj¹ œrednicê oko³o 3 nm, a odleg³oœæ pomiêdzy ich
osiami wynosi 3,5 nm. Odznaczaj¹ siê tam wyraŸnie grupy pojedynczych mikrofibry-
li oraz struktury warstwowe, o gruboœci jednej mikrofibryli. Obok keratyn, w sk³ad
pióra wchodz¹ równie¿ ziarna melaninowe, o jednolitej strukturze wewnêtrznej
i znacznym zagêszczeniu. W trakcie badañ nad w³aœciwoœciami mechanicznymi ke-
ratyny piór stwierdzono zmiany u³o¿enia w³ókien bia³kowych, zale¿nie od pozycji
na stosinach piór ptaków lotnych. Im bli¿ej koñcówki stosiny, tym wy¿sza jest jej
wytrzyma³oœæ (6).

4. Drobnoustroje keratynofilne i keratynolityczne

Pióra ptaków jako struktury keratynowe, s¹ miejscem bytowania ró¿nych drob-
noustrojów keratynofilnych. Czêœæ z nich to mikroorganizmy patogenne, w wiêk-
szoœci jednak s¹ to drobnoustroje saprofityczne, pochodz¹ce z gleby. Wystêpuj¹
wœród nich zarówno bakterie, jak i promieniowce, grzyby strzêpkowe oraz dro¿-
d¿e (10). Pierwsze z nich stanowi¹ grupê dominuj¹c¹. Burtt i Ichida (11) w bada-
niach na grupie ponad 1500 ptaków ró¿nych gatunków dowiedli, ¿e upierzenie
jest miejscem bytowania ró¿norodnych bakterii, z których ok. 80% wykazuje do-
datkowo zdolnoœci keratynolityczne. Wœród izolatów znalaz³o siê kilkanaœcie
szczepów nale¿¹cych do gatunków Bacillus licheniformis i B. pumilus. Liczba bakterii
wykrytych w upierzeniu zale¿na by³a od sezonu, pory roku oraz gatunku ptaków.
Obecnoœæ mikroorganizmów zdolnych do degradacji keratyny piór wywiera w pew-
nym stopniu negatywny wp³yw na kondycjê upierzenia (10). W œwiecie ptaków
funkcjonuj¹ jednak mechanizmy uniemo¿liwiaj¹ce nadmierny rozwój paso¿ytni-
czych drobnoustrojów. Oprócz zachowañ ptaków polegaj¹cych na pielêgnacji, pia-
skowaniu i suszeniu piór, efekt antybakteryjny wykazuje wydzielina gruczo³u ku-
prowego, s³u¿¹ca do nat³uszczania upierzenia (12). Ponadto wy¿sza odpornoœæ na
degradacjê mikrobiologiczn¹ stwierdzona zosta³a w przypadku piór barwnych,
w porównaniu z piórami bia³ymi. Wykazano, ¿e obecne tam barwniki melaninowe
posiadaj¹ w³aœciwoœci bakteriostatyczne w stosunku do bakterii keratynolitycz-
nych (13).
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4.1. Bakterie z rodzaju Bacillus

Bakterie z rodzaju Bacillus nale¿¹ do najwa¿niejszych producentów keratynoli-
tycznych proteaz. Gatunkiem najczêœciej izolowanym ze zdegradowanych odpadów
keratynowych jest B. licheniformis. Szczep PWD-1 zdolny jest do produkcji neutralnej
keratynazy serynowej (pI 7,25), podczas gdy wiêkszoœæ enzymów keratynolitycz-
nych pochodz¹cych z bakterii rodzaju Bacillus to alkaliczne proteinazy serynowe
o m.cz. 24-33 kDa. Sekwencja genu kerA koduj¹cego ten enzym jest w 97% identycz-
na z sekwencj¹ genu subtilizyny Carlsberg (EC 3.4.21.62). Wiele z poznanych keraty-
naz wykazuje typow¹ dla subtilizyn aktywnoœæ wzglêdem syntetycznych peptydów:
Z-Ala-Ala-Leu-pNA, Z-Gly-Gly-Leu-pNA, Z-Gly-Pro-Cit-pNA oraz Suc-Ala-Ala-Pro-Phe-
-pNA (tab. 1). Keratynazy syntetyzowane przez bakterie z rodzaju Bacillus wykazuj¹
optymaln¹ aktywnoœæ w pH 9-12, w temperaturze 50-70°C, przy czym optimum ich
syntezy zazwyczaj nie pokrywa siê z optimum dla wzrostu komórek. Na szczególn¹
uwagê zas³uguje alkalofilny szczep AH-101 nale¿¹cy do gatunku B. halodurans, syn-
tetyzuj¹cy wysoce termostabiln¹ proteinazê alkaliczn¹ o optymalnym dzia³aniu
w pH 11-13, w temperaturze 80-90°C. W tych¿e warunkach enzym ten odznacza³ siê
wysok¹ aktywnoœci¹ wzglêdem keratyny w³osów ludzkich, jednak¿e warunkiem je-
go dzia³ania by³o uprzednie przeprowadzenie sulfitolizy, z udzia³em kwasu tiogliko-
lowego (1-5%), pe³ni¹cego rolê czynnika redukuj¹cego mostki cystynowe keratyny.
Enzym nale¿a³ do subtilizynopodobnych, wykazywa³ te¿ wysok¹ aktywnoœæ elasta-
zow¹ oraz kolagenazow¹ (21,22). Bakterie Bacillus znane s¹ tak¿e z syntezy keraty-
naz cysteinowych, jak i trypsynopodobnych (B. licheniformis K-508), lub metaloprote-
inaz, (B. polymyxa B20). Enzymy keratynolityczne wykazuj¹ szerok¹ specyficznoœæ
substratow¹ zarówno wzglêdem keratyn wyrostków skóry, takich jak pióra, w³osy,
we³na, kopyta, rogi, jak i innych bia³ek w³ókienkowych (kolagen, elastyna), a tak¿e
bia³ek niew³ókienkowych, jak kazeina czy albumina.

T a b e l a 1

Charakterystyka keratynolitycznych proteaz syntetyzowannych przez bakterie z rodzaju Bacillus

Szczep Typ proteinazy
Masa
cz¹st.
(kDa)

pH opt.
Temp.

opt.
(oC)

Degradowane substraty
Litera-
tura

1 2 3 4 5 6 7

Bacillus licheniformis

PWD-1 (ATCC 53757)
serynowa 33 7,5 50 keratyna piór, azokeratyna,

kazeina, kolagen, elastynab

(14)

Bacillus licheniformis

K-508
cysteinowa
serynowa

–
–

8,5
–

50
–

Bz-Phe-Val-Arg-pNA
Suc-Ala-Ala-Pro-Phe-pNA

(15)

Bacillus pumilus serynowa
(subtilizyna)

31,1 10,0-10,5 60 kazeina, keratyna
Suc-Ala-Ala-Pro-Phe-pNA
�-benzoilo-DL-Arg-pNA

(16)
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1 2 3 4 5 6 7

Bacillus pumilus FH9a – 9,0 55 kazeina, azokeratyna, keratyna
piór

(17)

Bacillus sp. NCDC 180 AP-1 serynowa
(subtilizyna)
AP-2 serynowa
(subtilizyna)

28

29

11,0

12,0

50

55

kazeina > elastyna > albumina
> azokeratynab

Glu-Gly-Ala-Phe-pNA
Glu-Ala-Ala-Ala-pNA

(18)

Bacillus pseudofirmus

AL-89
serynowa 24 11,0 60-70 kazeina, keratyna piór (19)

Bacillus polymyxa B20a serynowa
metaloproteinaza

–
–

6,6
10,2

50 kazeina
keratyna rozpuszczalna
keratyna piór

(20)

Bacillus halodurans

AH-101 (JCM 9161)
subtilizyna

elastaza,
kolagenaza

– 11,0-13,0 80-90 keratyna w³osów (dodatek kw.
merkaptoetylowego)
Z-Ala-Ala-Leu-pNA
Z-Gly-Gly-Leu-pNA
Z-Gly-Pro-Cit-pNA
Suc-Ala-Ala-Pro-Leu-pNA
PZ-Pro-Leu-Gly-Pro-D-Arg

(21-23)

a – badania na surowym p³ynie pohodowlanym,
b – aktywnoœæ wobec substratów uszeregowano wed³ug malej¹cej efektywnoœci.

Wiêkszoœæ opisanych keratynaz zalicza siê do enzymów indukcyjnych. Najefek-
tywniejszymi induktorami s¹ zazwyczaj substraty keratynowe, a mniej efektywnymi
bia³kowe sk³adniki pod³o¿a, takie jak trypton, kazeina, m¹czka sojowa lub ekstrakt
dro¿d¿owy. Obecnoœæ wêglowodanów w pod³o¿u najczêœciej hamuje syntezê prote-
az, choæ przyk³adowo B. pseudofirmus AL-89 najefektywniej produkowa³ keratynazê
w po¿ywce zawieraj¹cej pióra i glukozê. Konstytutywny charakter keratynaz po-
twierdzono w przypadku B. licheniformis K-508 oraz B. pumilus FH9, ale poziom ich
syntezy zale¿a³ od dostêpnych sk³adników od¿ywczych. W wiêkszoœci przypadków
najwy¿sz¹ syntezê obserwowano w póŸnej logarytmicznej fazie wzrostu. W hodow-
lach bakterii na pod³o¿ach z dodatkiem piór kurzych obserwowano systematyczn¹
i szybk¹ degradacjê tego substratu, który stanowi³ dla komórek Ÿród³o wêgla i azo-
tu. Bakterie B. subtilis (24), a tak¿e B. pumilus FH9 (17) ca³kowicie up³ynni³y keratynê
piór w ci¹gu 72 godzin. Szczep Bacillus sp. FK 46 degradowa³ pióra w ci¹gu 5 dni ho-
dowli (25). W wymienionych przypadkach hodowle prowadzono w temp. 37°C,
a wyjœciowa iloœæ keratyny wynosi³a 1-2%. W doniesieniach El-Refai i wsp. (17) oraz
Rodziewicz i £aby (26) znajdujemy ponadto informacje o licznych izolatach Bacillus
degraduj¹cych do 87% keratyny piór zawartej w pod³o¿u w ci¹gu 3-4 dni hodowli.

System ekspresji bakterii z rodzaju Bacillus oraz wysoka efektywnoœæ sekrecji
produktów pozakomórkowych czyni je atrakcyjnymi biorcami genów. W tym wzglê-
dzie dobrze poznany jest gatunek B. subtilis, z którego uzyskano wiele produktów
biologicznych, przy u¿yciu endogennych i egzogennych plazmidów jako wektorów
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klonowania. Ponadto produkty ekspresji mog¹ byæ gromadzone wewn¹trz komórki
lub te¿ wydzielane do pod³o¿a. Takie systemy ekspresji stosowane s¹ do klonowa-
nia genów odpowiedzialnych za syntezê keratynaz, np. genu alkalicznej proteinazy
(aprA) B. subtilis (24), genu alkalicznej proteinazy serynowej AP B. pumilus przydatnej
do usuwania w³osów ze skór (27), lub te¿ genu (kerA) B. licheniformis PWD-1 o pozna-
nej sekwencji (14,28,29), a tak¿e innych proteinaz, amylaz, ksylanaz, a nawet ludz-
kiego interferonu � i �, czy hormonu wzrostu. Do przyk³adowych genów enzymów
proteolitycznych, u¿ywanych do transformacji innych gatunków, nale¿¹ geny alka-
licznej i obojêtnej proteinazy B. amyloliquefaciens, obojêtnej proteinazy Geobacillus
stearothermophilus (nprT, nprM), glu-specyficznej proteinazy B. licheniformis (BLase)
(30).

4.2. Gramdodatnie ziarniaki

Wœród innych keratynolitycznych bakterii gramdodatnich wymieniæ mo¿na izo-
lat Micrococcus sp. B1p¿. Syntetyzowane enzymy stanowi³y mieszaninê tiolozale¿-
nych proteinaz serynowych o najwy¿szej aktywnoœci w pH 9,4 w temp. 50°C, przy
czym wykazywa³y wy¿sz¹ specyficznoœæ wzglêdem keratyny piór ni¿ kazeiny
(20,26). Elastaza uzyskana z Micrococcus luteus nale¿a³a do metaloproteinaz aktyw-
nych w szerokim zakresie pH (31). W obu przypadkach aktywnoœæ enzymów zale-
¿a³a od obecnoœci jonów Ca+2. Wyizolowane z gleby bakterie Kocuria rosea LPB-3
syntetyzowa³y przynajmniej dwa enzymy, efektywnie hydrolizuj¹ce keratynê piór,
a tak¿e kolagen i elastynê w temp 35-40°C (32,33). Autorzy z powodzeniem wyko-
rzystali szczep do polepszania wartoœci od¿ywczej m¹czek keratynowych na drodze
fermentacji. Dodatkowym atutem szczepu by³a jego zdolnoœæ do syntezy karoteno-
idu astaksantyny.

4.3. Bakterie gramujemne

Spoœród bakterii gramujemnych uzdolnienia keratynolityczne wykazuje wiele
gatunków zarówno tlenowców, jak i beztlenowców. Z rodzaju Xanthomonadaceae
opisano dwa gatunki bakterii nale¿¹ce do Stenotrophomonas i Xantomonas. Bakterie
Stenotrophomonas sp. produkuj¹ dwa typy enzymów wspó³dzia³aj¹cych w degradacji
keratyny: proteazê o m.cz. 40 kDa i pI 7,5, o optimum dzia³ania w pH 8-9, a tak¿e
reduktazê disulfidow¹. Zespó³ tych enzymów by³ aktywny wobec keratyny w³osów
ludzkich oraz rogu bydlêcego, a tak¿e, w mniejszym stopniu, elastyny i kolagenu.
Kompletna degradacja keratyny piór podczas hodowli nastêpowa³a w ci¹gu
2,5 doby (34,35). Szczepy Xantomonas maltophilia oraz Vibrio sp. kr2 wydzielaj¹ alka-
liczne endoproteinazy serynowe. Nagromadzenie grup tiolowych w pod³o¿u suge-
rowa³o obecnoœæ aktywnoœci reduktazowej (36-38). Podobne sugestie wysuwaj¹ inni
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autorzy odnoœnie do Chryseobacterium sp. kr6 (rodzina Flavobacteriaceae), który syn-
tetyzowa³ termostabiln¹ metaloproteinazê aktywowan¹ Ca+2 (39-41).

Przedstawicielami bakterii beztlenowych degraduj¹cych keratynê s¹ Fervidobacterium
pennavorans oraz F. islandicum AW-1. S¹ to termofilne, beztlenowe pa³eczki, nale¿¹ce
do rodziny Thermotogales. G³ównym produktem ich metabolizmu fermentacyjnego
jest aceton. Bakterie produkuj¹ wiele termoaktywnych i termostabilnych enzymów,
w tym serynow¹ keratynazê nazwan¹ ferwidolizyn¹, o nietypowo wysokiej m.cz.
(130 kDa) (42). Enzym ca³kowicie rozk³ada³ keratynê piór w ci¹gu 48 godzin. Stwier-
dzono, ¿e ferwidolizyna by³a zasocjowana z „tog¹”, charakterystycznym dla tej ro-
dziny bakterii elementem œciany komórkowej. W przeprowadzonej analizie kom-
pletnej sekwencji genu fls, odpowiedzialnego za syntezê keratynazy, wykazano wy-
sok¹ jego homologiê z rodzin¹ subtilizyn. Stworzony zosta³ szczegó³owy model
centrum aktywnego, zawieraj¹cy triadê katalityczn¹ typow¹ dla proteinaz seryno-
wych. Ekspresja genu fls zosta³a z powodzeniem przeprowadzona w komórkach
E. coli (43). Szczep F. islandicum AW-1 syntetyzowa³ keratynazê o podwy¿szonej ter-
mostabilnoœci, której okres pó³trwania w temp. 100°C wynosi³ 90 minut (42). Podob-
nie wysok¹ ciep³ostabilnoœci¹ charakteryzowa³y siê proteazy degraduj¹ce keratyny
we³ny i piór, uzyskane z hodowli beztlenowców Thermoanaerobacter keratinophilus
(44).

4.4. Promieniowce o uzdolnieniach keratynolitycznych

Promieniowce (Actinomycetales), tworz¹ rz¹d z klasy bakterii w³aœciwych. Zasie-
dlaj¹ g³ównie glebê, rzadziej wodê, a nieliczne formy s¹ paso¿ytami. Producentami
enzymów keratynolitycznych s¹ liczne gatunki nale¿¹ce do rodziny Streptomycetaceae:
Streptomyces albidoflavus K1-02 (45), S. pactum DSM 40530 (46-47), S. graminofaciens
(48) oraz termofilne S. thermoviolaceus SD8 (49) i Streptomyces sp. MG104 (50), a tak¿e
alkalofilny Nocardiopsis sp. TOA-1 (51) (rodzina Nocardioformeae) oraz Thermoactinomyces
candidus (52) i T. vulgaris C52 (rodzina Actinomycetaceae) (53). Promieniowce wydzielaj¹
keratynazy o niskiej masie cz¹steczkowej (18-49 kDa), podobne do bakteryjnych. S¹
to alkaliczne proteazy serynowe (Nocardiopsis sp.) lub metaloproteinazy (S. albidoflavus)
(45,51). Niektóre z nich wykazuj¹ w³aœciwoœci subtilizynopodobne (T. candidus,
S. pactum) albo chymotrypsynopodobne (Nocardiopsis sp., S. pactum). W wiêkszoœci
maj¹ szerok¹ specyficznoœæ substratow¹, aktywnie degraduj¹ ró¿ne bia³ka struktu-
ralne, jak: keratyny, kolagen, elastynê i fibrynê. Stopieñ indukcji keratynaz jest spe-
cyficzny dla danego szczepu, ale zauwa¿alna jest prawid³owoœæ wy¿szego poziomu
ich syntezy w obecnoœci keratyn � (pióra, rogi, paznokcie) ni¿ keratyn � (w³osy,
sierœæ), jak w przypadku T. candidus, T. vulgaris i S. thermoviolaceus (tab. 2).
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T a b e l a 2

W³aœciwoœci oczyszczonych keratynaz syntetyzowanych przez promieniowce

Szczep
Typ

proteinazy

Masa
cz¹st.
(kDa)

pH opt.
Temp.

opt.
(°C)

Kofaktor Degradowane substraty
Litera-
tura

Streptomyces

albidoflavus

serynowa 18 7,5 60 Ca+2 Suc-(Ala)2-Pro-Phe-pNA
Suc-(Ala)3-pNA
Bz-Phe-Val-Arg-pNA

(45)

Streptomyces

thermonitrificans

serynowa – 9,0 50 – keratyna piór kurzych (50)

Streptomyces

thermoviolaceus

– 40 8,0 55 – keratyna piór kurzych (49)

Thermoactinomyces

candidus

serynowa 30 8,6 70 – albumina > kazeina > ¿elatyna >
keratyna piór > róg > we³na > ke-
ratyna sierœci psa > elastyna

(52)

Thermoactinomyces

vulgaris

metalopro-
teinaza

– 8,0-8,5 55-60 Ca+2

Mg+2

keratyna: rogu bawo³u > piór ku-
rzych> piór kaczych i gêsich >
piór indyczych > w³osów > we³ny

(53)

Streptomyces

pactum

serynowa 30 8,0 60-65 Ca+2 keratyna piór, azokeratyna, kazeina
Suc-(Ala)2-Pro-Phe-pNA
Bz-Arg-pNA, Ac-Lys-pNA
Suc-(Ala)3-pNA

(47)

Nocardiopsis sp. serynowa 20 11,0-11,5 70-75 – proszek keratynowy, kazeina (51)

4.5. Grzyby strzêpkowe

Saprofityczne, keratynofilne grzyby strzêpkowe lub ich formy przetrwalne natu-
ralnie bytuj¹ na substratach keratynowych w glebie (54), w osadach rzecznych (55)
oraz w powietrzu i kurzu (56). Terminem keratynofilne okreœlane s¹ te¿ dermatofi-
ty. Friedrich i wsp. (57) badaj¹c grupê oko³o 300 izolatów grzybów, pochodz¹cych
z ró¿nych œrodowisk wykazali, ¿e ponad po³owa z nich by³a w stanie korzystaæ z ke-
ratyny, jako jedynego Ÿród³a C i N. Najwy¿szy poziom pozakomórkowej aktywnoœci
keratynolitycznej prezentowa³y rodzaje: Aspergillus, Alternaria, Trichurus, Ulocladium,
Fusarium i Curvularia. W grupie saprofitów równie¿ znaleŸæ mo¿na gatunki poten-
cjalnie przydatne w procesie bioremediacji sk³adowisk odpadów organicznych,
w tym keratynowych, jak np. proponowany przez Singh Chrysosporium keratinophilum
(58). Keratynazy produkowane przez grzyby mo¿na zaliczyæ do alkalicznych, mezo-
filnych proteaz serynowych. Ich synteza uwarunkowana jest indukcj¹ substratem
bia³kowym, chocia¿ niekoniecznie keratyn¹, natomiast glukoza i sole azotowe wy-
wo³uj¹ represjê syntezy keratynaz (59). Enzymy te wykazuj¹ szerok¹ specyficznoœæ
substratow¹ wobec keratyn twardych i miêkkich (naskórka) oraz elastyny. Ubytek
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tych bia³ek w pod³o¿u hodowlanym grzybów jest znacznie wolniejszy, ni¿ z udzia-
³em bakterii. Stwierdzono, ¿e grzyby Ch. keratinophilum w ci¹gu piêtnastodobowej
hodowli rozk³ada³y 53% keratyny skóry i 44% keratyny sierœci bawolej (58). Szczepy
Trichophyton zaliczone do dermatofitów s¹ bardziej efektywne w syntezie enzymów
ni¿ grzyby z rodzajów Scytalidium czy Fusarium (60). Niektóre gatunki grzybów np.
Aspergillus fumigatus mog¹ produkowaæ termostabilne keratynazy (tab. 3) (59).

T a b e l a 3

W³aœciwoœci oczyszczonych keratynaz syntetyzowanych przez grzyby strzêpkowe

Szczep
Typ

proteinazy

Masa
cz¹st.
(kDa)

pH opt.
Temp.

opt.
(oC)

Kofaktor Degradowane substraty
Litera-
tura

Saprofity

Chrysosporium

keratinophilum

alkaliczna 69 8,0 40 – skóra bydlêca >keratyna sierœci
ogona bydlêcego

(58)

Doratomyces

microsporus

serynowa 33 8,0-9,0 50 – keratyna naskórka > skóra bydlêca
> keratyna paznokci > keratyna
racic œwiñskich; kazeina > albumi-
na > elastyna

(61-63)

Dermatofity

Trichophyton

mentagrophytes

serynowa 38 5,5 50 – keratyna sierœci œwinki morskiej >
keratyna w³osów > kazeina

(64)

Microsporum canis alkaliczna 33 8,0 35-45 Mg+2

Mn+2

Ca+2

keratyna sierœci œwinki morskiej,
azokeratyna

(65,66)

Aspergillus

fumigatus

alkaliczna 42 8,0-9,0 45 – keratyna piór, kazeina (59)

4.6. Mikroorganizmy patogenne

Patogeny zwierz¹t krêgowych kolonizuj¹ skórê i jej przydatki, wykorzystuj¹c
swoje zdolnoœci do degradacji keratyny. W³aœciwoœæ ta warunkuje ich charakter pa-
so¿ytniczy. Do dermatofitów zaliczane s¹ grzyby strzêpkowe ze spokrewnionych ze
sob¹ rodzajów: Epidermophyton, Microsporum i Trichophyton (anamorfy) oraz Arthroderma
(telomorfy) (67). Wœród grzybów patogennych, u których stwierdzono wysoki po-
ziom syntezy proteaz, znajduj¹ siê Trichophyton mentagrophytes, T. gallinae, Microsporum
canis, M. gypseum (tab. 3). Zewn¹trzkomórkowe proteazy dermatofitów oraz keraty-
nofilnych grzybów glebowych nale¿¹ do enzymów wykazuj¹cych optimum dzia³ania
w zakresie pH 5,5-9,0. W wiêkszoœci s¹ to proteazy serynowe, ale znane s¹ równie¿
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przypadki metaloproteaz. Przyk³adowo, u M. canis wykryto zarówno proteazê sery-
now¹ subtilizynopodobn¹, jak i metaloproteazê zale¿n¹ od jonów Mg+2 (65,66). En-
zymy te mog¹ degradowaæ bia³ka rozpuszczalne i nierozpuszczalne. Keratynaza
T. mentagrophytes, szybciej rozk³ada³a keratynê sierœci œwinki morskiej ni¿ kazeinê
(64). Zarówno grzyby dermatofityczne, jak i saprofityczne, rozk³adaj¹ keratynê, wy-
korzystuj¹c hydrolizê enzymatyczn¹, niehydrolityczn¹ sulfitolizê oraz keratynolizê
mechaniczn¹ (58,68,69).

Do keratynolitycznych patogenów zaliczane s¹ tak¿e bakterie bytuj¹ce na skórze
i b³onach œluzowych jamy ustnej. Najaktywniejszymi z nich s¹: Bacteroides gingivalis,
Staphylococcus epidermidis, S. haemolyticus, Brevibacterium epidermidis i Treponema
denticola, u których stwierdzono aktywnoœæ keratynolityczn¹, g³ównie zwi¹zan¹
z b³on¹ komórkow¹. Enzymy te mia³y charakter endopeptydaz i by³y termolabilne
(70).

5. Mo¿liwe mechanizmy degradacji keratyn

Niezwyk³a stabilnoœæ mechaniczna keratyn wynika z ich wielopoziomowej struk-
tury, oraz wysokiego usieciowania, które utrzymuj¹ liczne mostki disiarczkowe cysty-
ny, wi¹zania wodorowe oraz oddzia³ywania hydrofobowe. Tylko niektóre drobno-
ustroje zdolne s¹ do rozk³adu tych bia³ek. W proces degradacji zaanga¿owane s¹
enzymy hydrolityczne i oksydoredukcyjne, a tak¿e inne czynniki zwi¹zane z komór-
kami mikroorganizmów. Mechanizmy pozakomórkowej degradacji keratyn dotych-
czas nie zosta³y ca³kowicie wyjaœnione. Keratynazy s¹ zazwyczaj enzymami pozako-
mórkowymi, wydzielanymi do pod³o¿a w celu hydrolizy nierozpuszczalnego sub-
stratu, choæ spotyka siê równie¿ wewn¹trzkomórkowe, np. u B. licheniformis RGI
(71), czy Trichophyton gallinae (72). Enzymy te zaliczane s¹ do endopeptydaz EC
3.4.99.11 o nieznanym mechanizmie katalizy (71). Keratynazy pochodz¹ce z ró¿-
nych grup drobnoustrojów w wiêkszoœci nale¿¹ do proteaz serynowych. Mechanizm
dzia³ania tej grupy enzymów z udzia³em triady katalitycznej jest dobrze znany, przy
czym hydrolizê enzymatyczn¹ poprzedzaj¹ zwykle reakcje redukcyjne. Wed³ug Ku-
nerta (73), znaczna liczba mostków disiarczkowych keratyny musi zostaæ zreduko-
wana, w celu umo¿liwienia dostêpu enzymów proteolitycznych. Autor ten wysun¹³
jednoczeœnie hipotezê o ró¿nicach w mechanizmie keratynolizy z udzia³em mikro-
organizmów prokariotycznych i eukariotycznych. Wykaza³ te¿ ró¿nicê w propor-
cjach wydzielanych do pod³o¿a zwi¹zków siarki przez grzyby Microsporum gypseum
ATCC 26554 oraz promieniowce Streptomyces fradiae ATCC 14544 podczas ich wzro-
stu w obecnoœci we³ny owczej, jako jedynego Ÿród³a wêgla i azotu. Szczep
M. gypseum intensywnie wydziela³ do pod³o¿a siarczan (IV) i siarczan (VI), jako pro-
dukty katabolizmu cysteiny (74). Tak¿e Rajak i wsp. (75) potwierdzili to zjawisko na
przyk³adzie innych grzybów Absidia cylindrospora i Rhizomucor pusillus. Przypuszcza
siê, ¿e obecnoœæ siarczanu (IV) umo¿liwia tzw. sulfitolizê mostków disiarczkowych,
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czyli ich redukcjê do S-sulfocysteiny oraz cysteiny, zgodnie z reakcj¹: Cys-SS-Cys +
+ HSO3

- 	 Cys-SH + Cys-SSO3
-. Skutkiem sulfitolizy jest denaturacja substratu,

w czym bli¿ej niesprecyzowany udzia³ maj¹ strzêpki grzybni. RozluŸniona struktura
keratyny jest wówczas bardziej podatna na dzia³anie pozakomórkowych enzymów
hydrolitycznych. W efekcie proteolizy powstaj¹ peptydy i aminokwasy, a w dalszym
ci¹gu amoniak, który alkalizuje œrodowisko. W warunkach tlenowych cysteina mo¿e
ponownie utleniaæ siê do cystyny.

W hodowlach promieniowców S. fradiae nagromadzany by³ tiosiarczan przy
ca³kowitym braku siarczanu (IV) i niewielkich iloœciach siarczanu (VI). Tiosiarczan
jednak, w warunkach hodowli nie reaguje z resztami cystyny, co stawia pod zna-
kiem zapytania proces sulfitolizy. Obecnoœæ znacznej iloœci peptydów zawieraj¹cych
cysteinê sugerowa³a bezpoœredni¹ redukcjê mostków S-S. Funkcjê tak¹ mog³yby
pe³niæ enzymy o charakterze reduktaz, jako biochemiczne czynniki sulfitolizy: fla-
woproteinowe reduktazy disulfidowe, zale¿ne od koenzymów nikotynoamidowych
(EC 1.6.4.), lub reduktazy disulfidowe, których donorami elektronów s¹ zwi¹zki siar-
kowe (transhydrogenazy, EC 1.8.4.), np. reduktaza bia³kowo-disulfidowa (76). Po-
dobne enzymy wewn¹trzkomórkowe wykazano u Streptomyces pactum DSM 40530
(46,47), a tak¿e u B. licheniformis RG1 (77). Równie¿ z bakterii Stenotrophomonas sp.
D-1 wyizolowano enzym o charakterze reduktazy, który wspó³dzia³a³ z proteinaz¹
serynow¹, podwy¿szaj¹c piêædziesiêciokrotnie jej aktywnoœæ (78). Efekt stymulacji
keratynolizy wykazany zosta³ tak¿e po bezpoœrednim dodaniu do mieszaniny reak-
cyjnej substancji o charakterze redukuj¹cym, np. 10-30 mM siarczanu (IV). Podobny
efekt uzyskano po dodaniu do pod³o¿a hodowlanego siarczku sodu lub Cys (20).

Wewn¹trzkomórkowe przemiany cytokeratyn i ich regulacja równie¿ s¹ s³abo
poznane, podobnie jak funkcje tych bia³ek. Przypuszcza siê, ¿e regulacja funkcjonal-
na cytokeratyn zachodzi z udzia³em reakcji: fosforylacji, glikozylacji, transglutami-
nacji oraz asocjacji z wieloma innymi bia³kami. Ponadto ubikwitynacja tych bia³ek
i rozszczepienie kaspaz¹ wyznaczaj¹ kierunek degradacji komórkowej w powi¹za-
niu z apoptoz¹ (1). Uruchomienie tego procesu wi¹¿e siê ze zmianami organizacji
i niszczeniem struktur komórkowych. Cytokeratyny ulegaj¹ destabilizacji g³ównie
na drodze fosforylacji, z udzia³em wirusów lub przez nadprodukcjê podjednostek
keratyn zawieraj¹cych mutacje strukturalne. Ufosforylowane cytokeratyny s¹ praw-
dopodobnie uprzywilejowane pod wzglêdem wi¹zania przez kaspazy. Enzymy te s¹
efektorami apoptozy, cechuj¹cymi siê m.in. powinowactwem do strukturalnych
bia³ek cytoszkieletu, w tym cytokeratyn. Kaspazy s¹ endopeptydazami cysteinowy-
mi, wykazuj¹cymi specyficznoœæ wzglêdem Asp. Z cytokeratynami typu I wi¹¿¹ siê
w domenie centralnej w miejscu ³¹cznika L1/2. Jedynie w cytokeratynie K18 wykaza-
no dodatkowe miejsce wi¹zania w obrêbie sekwencji Asp-Ala-Leu-Asp domeny C-ter-
minalnej. Dla keratyn K13-K17 jest to konserwatywna sekwencja Val-Glu-Met-Asp/Ala,
natomiast w przypadku K18 i K20 jest to Val-Glu-Val-Asp. Keratyny K9 i K10 typu I
pozbawione s¹ tych sekwencji, co czyni je potencjalnie odpornymi na dzia³anie ka-
spaz, podobnie jak wszystkie keratyny typu II (K1-K8). Przyk³adowo, w dimerze
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K8/K18, wystêpuj¹cym w nab³onku p³askim, hydrolizie podlega jedynie podjednost-
ka K18, z uwolnieniem N-koñcowego fragmentu o m.cz. 26,3 kDa. Niemniej jednak,
hydroliza podjednostek K18 jest wystarczaj¹ca do kompletnej reorganizacji struktu-
ry ca³ego dimeru (79,80) (rys. 3).

6. Aplikacje keratynolitycznych bakterii i enzymów

Zdolnoœæ bakterii do degradacji keratyn i innych biopolimerów wynika z ich
mo¿liwoœci biosyntezy odpowiednich enzymów hydrolitycznych i oksydoredukcyj-
nych, zarówno wewn¹trz-, jak i pozakomórkowych. Z powodzeniem znajduj¹ zasto-
sowanie w procesie bioremediacji gleb, zanieczyszczonych keratynowymi odpadami
zwierzêcymi, do kompostowania odpadów keratynowych, a tak¿e do otrzymywania
m¹czek paszowych na drodze fermentacji. W procesach tych mog¹ byæ stosowane
zarówno aktywne komórki, jak i wyizolowane enzymy. Jednak¿e zastosowanie ¿y-
wych, metabolicznie aktywnych komórek do bioremediacji gleby in situ, mimo ¿e
nie jest wolne od ograniczeñ jest, jak siê wydaje, optymalnym rozwi¹zaniem (81).

Kompostowanie jest procesem tlenowego rozk³adu substancji organicznych
oraz ich mineralizacji przy udziale mikroorganizmów, g³ównie termofilnych, w tym
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bakterii, promieniowców i grzybów. Kompostowanie odpadów w postaci pierza sta-
nowi ³atw¹ i tani¹ metodê ich utylizacji, z jednoczesnym uzyskaniem nawozów or-
ganicznych. Kompost sk³adaj¹cy siê z piór kurzych, œció³ki i s³omy, inokulowano
szczepionk¹ kultury mieszanej bakterii B. licheniformis (OWU 1411T) i promieniow-
ców Streptomyces sp. (OWU1441). Pocz¹tkowy wzrost temperatury siêgaj¹cy
50-67°C, spowodowa³ eliminacjê drobnoustrojów patogennych oraz obni¿enie li-
czebnoœci i ró¿norodnoœci grzybów strzêpkowych. Jednoczeœnie wykazano rozk³ad
keratyny, potwierdzony obrazami z mikroskopii elektronowej. W efekcie uzyskano
produkt o podwy¿szonej wartoœci nawozowej (stosunek C:N = 24:7), spe³niaj¹cy
wymogi sanitarne (82). Podobne efekty uzyskano z wykorzystaniem szczepionki
bakterii B. cereus B5esz (83).

Komórki bakterii B. licheniformis PWD-1 by³y wykorzystane do otrzymywania m¹-
czek paszowych w procesie tlenowym oraz metod¹ fermentacji. Wartoœæ od¿ywcza
pasz zawieraj¹cych dodatek tych m¹czek by³a wy¿sza w porównaniu z m¹czk¹ han-
dlow¹ (84). Szczególnie wartoœciowa pod wzglêdem ¿ywieniowym by³a m¹czka po-
chodz¹ca z fermentacji beztlenowej. Po uzupe³nieniu niedoborów Lys, Met i His, jej
wartoœæ od¿ywcza by³a porównywalna z m¹czk¹ sojow¹. Z powodzeniem wykorzy-
stano równie¿ enzymy keratynolityczne B. licheniformis PWD-1 do otrzymywania
komponentów paszy kukurydziano-sojowej dla kurcz¹t (85), jak równie¿ m¹czek ke-
ratynowych z pierza i pad³ych kurcz¹t (86).

Enzymatyczna degradacja odpadów keratynowych w warunkach in vitro w biore-
aktorach, stosowana jest do otrzymywania hydrolizatów przydatnych m.in. w farma-
cji i kosmetyce. Przyk³adem jest keratynaza B. subtilis, która w 80% hydrolizowa³a
keratynê rogów i kopyt w bioreaktorze membranowym oraz mieszad³owym, a tak¿e
w systemie repeated-bath culture (temp. 50°C, pH 8,3, czas 1 godz., enzym w iloœci
1-2 mg/l) (87). Keratynazê z B. subtilis S14 stosowano do usuwania sierœci ze skór
wo³owych. Niezdolnoœæ do hydrolizy kolagenu skóry by³a wa¿nym atutem tej kera-
tynazy, gdy¿ umo¿liwi³a jej aplikacjê w przemyœle garbarskim. Enzym ten mo¿e byæ
wykorzystany do depilacji skóry bez naruszenia jej struktury (88,89). Istnieje rów-
nie¿ mo¿liwoœæ prowadzenia hydrolizy bia³ek keratynowych przez keratynazy im-
mobilizowane, np. na noœnikach szklanych lub na ziarnach akrylowych, co skutko-
wa³oby obni¿eniem kosztów procesu (27,90).

W ostatnich latach obserwowany jest rozwój badañ nad wykorzystaniem enzy-
mów keratynolitycznych, do hydrolizy infekcyjnych form bia³ek prionowych (PrSc),
które s¹ przyczyn¹ chorób CJD (choroba Creutzfelda-Jacoba) u ludzi oraz BSE (ang.
Bovine Spongiform Encephalopathy) u byd³a. Enzym syntetyzowany przez B. halodurans
AH-101, proteinaza K oraz niektóre enzymy handlowe, wykaza³y zdolnoœæ degra-
dacji bia³ka PrSc do form nieszkodliwych i niewykrywalnych immunochemicznie.
Zatem keratynoliza potencjalnie mo¿e stanowiæ obiecuj¹c¹ metodê utylizacji k³o-
potliwych i niebezpiecznych odpadów pochodz¹cych z zaka¿onych zwierz¹t, lub
metodê oczyszczania narzêdzi chirurgicznych oraz innego sprzêtu medycznego
(91-93).
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7. Podsumowanie

W artykule omówiono budowê i w³aœciwoœci keratyn zarówno komórkowych jak
i przydatków skóry, a tak¿e biodegradacjê tych bia³ek w œrodowisku naturalnym.
Bia³ka keratynowe rozpowszechnione s¹ w komórkach zwierz¹t krêgowych, gdzie
g³ównie pe³ni¹ funkcje mechaniczne. Ich biodegradacja mo¿liwa jest z udzia³em
drobnoustrojów, gdy¿ tylko one mog¹ uczestniczyæ w recyklingu odpadów keraty-
nowych. Wiele jest jednak niejasnoœci co do funkcji, specyficznoœci i regulacji synte-
zy keratyn w macierzy cytoplazmatycznej. S¹ one najbardziej z³o¿on¹, wielogenow¹
rodzin¹ bia³ek filamentów poœrednich, ulegaj¹ zró¿nicowanej ekspresji w ró¿nych
komórkach nab³onkowych, ró¿ni¹ siê biochemicznie i immunologiczne. Te dyna-
miczne struktury agreguj¹ przez heteropolimeryzacjê, ale ju¿ niewielkie ró¿nice
w ich budowie, uniemo¿liwiaj¹ adhezjê podjednostek. Konsekwencj¹ tego s¹ powa¿-
ne zaburzenia, które w skali organizmu przejawiaj¹ siê w postaci czêsto dziedzicz-
nych chorób, takich jak: dermatozy, ³uszczyca, pêcherzyca, czy nowotwory.
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