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niaki zawierają ok. 1% w św.m. cukrów roz-
puszczalnych, takich jak sacharoza, glukoza 
i fruktoza. Białka i aminokwasy, to druga co 
do ilości grupa związków obecna w ziemnia-
ku. Nienasycone kwasy tłuszczowe, co praw-
da nieliczne (0,5% św.m.), reprezentowane 
są przez kwas linolowy i linolenowy. Ziem-
niak jest również bogatym źródłem witamin: 
C, PP, B1, B2 i B6. Ponadto bulwy zawierają 
od 0,5 do 2% składników mineralnych, ta-
kich jak: wapń, chlor, żelazo, jod czy siarka. 
O składzie chemicznym bulw decyduje wie-
le czynników, w tym wzajemne oddziaływa-
nie genotypu, czynników środowiskowych i 
agrotechniki (Tarn i współaut. 2006). 

Ziemniak wykorzystywany jest również 
jako pasza dla zwierząt oraz surowiec w 
przemyśle farmaceutycznym i przetwórczym 
(frytki, chipsy, spirytus, mączka ziemniacza-
na) (Smith i współaut. 1996). Według danych 
Instytutu Ekonomiki Rolnictwa i Gospodarki 
Żywnościowej, w 2011 r. produkcja ziemnia-
ka w Polsce wyniosła 8,2 miliona ton na are-
ale ok. 350 tys. ha, a przeciętne roczne spo-
życie wyniosło 112 kg na osobę. 

Mimo obecności wielu składników od-
żywczych, ziemniaki zawierają również 
związki, które chronią roślinę przed ataka-
mi szkodników i chorobami, ale są trujące 
dla człowieka. Należą do nich glikoalkaloidy 
sterydowe: solanina, chakonina i solamarina. 
Związki te występują we wszystkich orga-
nach ziemniaka, jednak największe zagroże-

Ziemniak uprawny (Solanum tuberosum 
L.) jest rośliną rozmnażaną wegetatywnie, 
należącą do rodziny psiankowatych (Solana-
ceae) (Spooner i Salsas 2006). Wykształca 
bogate w skrobię bulwy o różnych kształtach 
i kolorach skórki, począwszy od białego po-
przez żółty, czerwony, fioletowy do brązowe-
go, o białym, żółtym lub fioletowym miąższu. 
Obecnie uprawiane odmiany rozmnaża się 
wyłącznie wegetatywnie. Rozmnażanie przez 
nasiona, wykorzystywane jest w pracach ho-
dowlanych (Spooner i Salas 2006). 	

Gatunek ten wywodzi się z Ameryki Po-
łudniowej. W wyniku działalności człowieka 
powstało już ponad 10 000 odmian tej rośli-
ny (Spooner i Salas 2006), a w Polsce zare-
jestrowanych jest 136 (stan na marzec 2012 
r., wg Centralnego Ośrodka Badania Odmian 
Roślin Uprawnych, COBORU).

Ziemniak jest uprawiany w ponad 80% 
krajów na świecie. Jego globalna produkcja 
rocznie przekracza 350 milionów ton, co kla-
syfikuje go na czwartym miejscu, zaraz po 
pszenicy, kukurydzy i ryżu, wśród najczęściej 
uprawianych roślin (Smith i współaut. 1996).

Bulwy ziemniaka charakteryzują się wy-
sokimi walorami smakowymi i odżywczymi. 
Zawartość skrobi przeciętnie waha się od 
12% w świeżej masie (św.m.) w odmianach 
wczesnych przeznaczonych do bezpośred-
niej konsumpcji, do 21% św.m. w odmianach 
skrobiowych, przeznaczonych do przemysłu 
(Tarn i współaut. 2006). Prócz skrobi, ziem-
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Niniejsza praca stanowi przegląd dostęp-
nych danych dotyczących biosyntezy, wła-
ściwości fizyko-chemicznych i toksycznych 
niektórych glikoalkaloidów obecnych w 
ziemniaku, ze szczególnym uwzględnieniem 
α-solaniny. Przedstawiono znaczenie solani-
ny dla metabolizmu rośliny i opisano czyn-
niki regulujące zawartość glikoalkaloidów w 
bulwach oraz ich wpływ na walory smakowe 
i jakość bulw wykorzystywanych do bezpo-
średniego spożycia i w przemyśle przetwór-
czym. 

nie stanowi ich występowanie w bulwach 
(Lachman i współaut. 2001).

W literaturze spotkać można wiele donie-
sień o szerokiej tematyce badawczej, dotyczą-
cych glikoalkaloidów obecnych w ziemniaku. 
W najstarszych odmianach wysoka zawartość 
glikoalkaloidów wiązała się z gorzkim sma-
kiem bulw. Z tego względu jednym z pierw-
szych celów hodowli było obniżenie zawar-
tości tych związków w bulwach (Spooner i 
Salas 2006). Obecnie dopuszczalny limit za-
wartości glikoalkaloidów w ziemniakach ja-
dalnych i skrobiowych to 200 mg kg-1 św.m. 
(Barceloux 2008).

BUDOWA I WŁAŚCIWOŚCI FIZYKO-CHEMICZNE α-SOLANINY

Glikoalkaloidy sterydowe występujące 
w ziemniaku zbudowane są z apolarnej czę-
ści zwanej solanidyną (aglikon), do której w 
pozycji 3-OH dołączone są reszty węglowo-

danowe tworzące część glikonową (Barce-
loux 2008). Liczba, rodzaj cukrów i miejsce 
ich przyłączenia do aglikonu są różne, dla-
tego wyróżnia się α-, β1-, β2- i γ-solaninę oraz 
α-, β1-, β2- i γ-chakonię (Ryc. 1). Glikoalkalo-
idy są zatem mieszaniną wielu pochodnych 
solanidyny (Knuthsen i współaut. 2009). Ze 
względu na podobną budowę i właściwości 
fizyko-chemiczne wymienionych związków, 
w badaniach określa się je mianem całkowi-
tych glikoalkaloidów (ang. total glycoalkalo-
ids, TGA) (Knuthsen i współaut. 2009). Po-
nieważ przyjęta nomenklatura opisywanych 
związków może być niejasna dla czytelnika, 
w niniejszym artykule skrót „TGA” postano-
wiono odnosić do opisania całkowitych gli-
koalkaloidów, a „α-solanina” tylko do ściśle 
określonego związku, którego struktura che-
miczna prezentowana jest na (Ryc. 1). 

Ryc.1. Struktura chemiczna solaniny i chakoni-
ny.

Tabela 1. Zawartość TGA w różnych produktach ziemniaczanych.

Produkt  
spożywczy

Zawartość  
α-solaniny 
(mg kg-1 św.m.)

Literatura
Zawartość TGA 
(mg kg-1 św.m.)

Literatura

Obrane i ugotowa-
ne bulwy

0,4–0,6 
Bushway i Pon-
nampalam 1981

27–42 
Bushway i Ponnampalam 
1981

Frytki 4,61–4,80 
Bushway i Pon-
nampalam 1981

0,4–58 Smith i współaut. 1996

Frytki mrożone 0,8–0,84 
Friedman i Dao 
1992

4–31 Smith i współaut. 1996

Chipsy 10,5–50,2 
Friedman i Dao 
1992

24–720 Smith i współaut. 1996

Mąka ziemniaczana brak danych 45–75 Friedman i Dao 1992
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się w rozpuszczalnikach apolarnych (chlo-
roform, benzen, toluen) (Barceloux 2008). 
Specyficzna budowa tego związku wiąże się 
z „dwoistością natury” cząsteczki. Z jednej 
strony, występuje dobrze rozpuszczalna w 
wodzie cześć glikonowa, a z drugiej, słabo 
rozpuszczalny aglikon. 

Alfa-solanina charakteryzuje się wysoką 
temperaturą topnienia (285°C), co zapewnia 
stabilność cząsteczki zarówno w roślinie, jak 
i środowisku glebowym. Obróbka termiczna 
(gotowanie lub pieczenie w 100°C) nie usu-
wa tego związku z bulw (Tabela 1) (Barce-
loux 2008). Dopiero działanie mikrofal po-
woduje zmniejszenie zawartości TGA, jak i 
α-solaniny średnio o 15%, pieczenie przez 10 
min w temperaturze 210°C o 40%, a podczas 
smażenia zawartość TGA stopniowo się obni-
ża w temperaturze wyższej niż 170°C (Bar-
celoux 2008). W Tabeli 2 podsumowano 
najważniejsze właściwości fizyko-chemiczne 
α-solaniny. 

Do tej pory dobrze poznano właściwości 
fizyko-chemiczne α-solaniny. Jest to związek 
praktycznie nierozpuszczalny w wodzie, o 
czym świadczy wysoki (2,0) współczynnik 
podziału oktanol-woda (Log Kow) oraz niski 
współczynnik rozpuszczalności w wodzie (3 
mg l-1, 25°C). Alfa-solanina dobrze rozpuszcza 

SYNTEZA α-SOLANINY W ROŚLINIE

Tabela 2. Właściwości fizyko-chemiczne 
α-solaniny (wg Jensena i współaut. 2007).

Współczynnik Wartość

Masa molowa 868,07 g mol-1

Temperatura topnienia 285°C

Rozpuszczalność w wodzie 3 mg l-1

Log Kow 2,0

Log Koc 4,3

pKa 6,7

Synteza, zarówno TGA, jak i α-solaniny 
w roślinie, odbywa się poprzez szlak synte-
zy kwasu mewalonowego (Ryc. 2). Pierwszy 
etap obejmuje szlak biosyntezy izopreno-
idów, w którym powstają 5-węglowe jednost-
ki izoprenowe (Ginzberg i współaut. 2009). 
W wyniku połączenia się trzech takich pod-
jednostek, powstaje difosforan farnezylu 
(FPP), który przy udziale enzymu, syntazy 
skwalenu (ang. squalene synthase, SS) prze-
kształcany jest w epoksyskwalen. W drugim 
etapie z epoksyskwalenu przy udziale synta-
zy cykloartenolu (ang. cycloartenol synthase, 
CS) powstaje sterol — cykloartenol. Cykloar-
tenol może być produktem wyjściowym do 
syntezy innych steroli w tym cholesterolu, 
kampesterolu czy sitosterolu. Opisane dwa 
etapy biosyntezy α-solaniny stanowią szla-
ki metabolizmu pierwotnego w roślinach. 
Ostatni etap syntezy, polegający na prze-
kształceniu cholesterolu w α-solaninę, cha-
rakterystyczny jest dla roślin z rodziny lilio-
watych (Liliaceae) oraz psiankowatych i od-
bywa się na drodze metabolizmu wtórnego. 
Mechanizm powstawania α-solaniny z cho-
lesterolu poznano dotychczas w ciemiężycy 
(Veratrum grandiflorum, Maxim., Baker). 
Cholesterol początkowo ulega hydroksylacji 
(dołączeniu grupy -OH), następnie utlenie-
niu oraz dołączeniu grupy aminowej przy 
węglu 26. Ostatnim etapem jest zamknięcie 

pierścieni (E i F) cząsteczki, w wyniku czego 
powstaje solanidyna, solasodyna, bądź toma-
tydyna. Końcowy etap przekształcenia sola-
nidyny katalizowany jest przez enzym galak-
tozylotransferazę solanidyny (ang. solanidine 
galactosyltransferase, SGT1) z wytworzeniem 
γ-solaniny, bądź przez ramnozylotransferazę 
β-solanina/β-chakonina (ang. rhamnosyltrans-
ferase, SGT3) z wytworzeniem α-solaniny 
(Ginzberg i współaut. 2009). Natomiast w 
wyniku działania enzymów, glukozylotrans-
ferazy solanidyny (ang. solanidine gluco-
syltransferase, SGT2) oraz SGT3, powstaje 
chakonina (McCue i współaut. 2005). Udo-
wodniono, że synteza solanidyny przebiega 
szybko i jest zależna jedynie od czynników, 
które regulują aktywność enzymów zaanga-
żowanych w szlak biosyntezy tego związku 
(Barceloux 2008). Natomiast synteza solani-
ny lub chakoniny jest uzależniona od dostęp-
ności określonych reszt cukrowych (glukozy, 
galaktozy, ramnozy).

Zawartość α-solaniny w ziemniaku podle-
ga regulacji na kilku etapach jej biosyntezy 
(Ginzberg i współaut. 2009). Pierwszy z nich 
dotyczy aktywności reduktazy 3-hydroksy-
-3-metyloglutarylo koenzymu A (HMGR), przy 
udziale której powstaje kwas mewalonowy, 
produkt wyjściowy do syntezy α-solaniny, z 
3-hydroksy-3-metyloglutarylo koenzymu A. Z 
doświadczeń wynika, że wraz ze zwiększe-
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żoną zawartością α-solaniny o 92%, podczas 
gdy poziom α-chakoniny wzrastał o 119%, w 
porównaniu do roślin kontrolnych (nietrans-
formowanych) (McCue i współaut. 2005). 
Ponadto zaobserwowano, że aktywność 
SGT1 regulowana jest na zasadzie ujemne-
go sprzężenia zwrotnego. Dodanie do eks-
traktu białek z bulw ziemniaka α-solaniny i 
α-chakoniny, powodowało zahamowanie ak-
tywności SGT1 w 50% (McCue i współaut. 
2005).

Kolejnym enzymem regulującym syntezę 
α-solaniny jest C24-metylotransferaza steroli 
(ang. S-adenosyl-L-methionine:sterol C24-me-
thyltransferases, SMT1 oraz SMT2) zależna od 
S-adenozylometioniny, kluczowy enzym szla-
ku biosyntezy steroli. Katalizuje reakcję prze-
kształcenia cykloartenolu w C24-alkilo stero-
le z wytworzeniem m.in. cykloartenolu, nie-
zbędnego do syntezy solaniny (Ganapathy i 
współaut. 2011). W liściach transgenicznych 
roślin tytoniu (Nicotiana tabacum L.) z na-
dekspresją genu kodującego SMT1 obserwo-
wano niezmieniony poziom całkowitych ste-
roli, jednak dramatycznie zmniejszyła się za-
wartość cykloartenolu i cholesterolu do po-
ziomu niewykrywalnego (Holmberg i współ-
aut. 2002). Z kolei zmniejszona zawartość cy-
kloartenolu, powodowała istotne zwiększenie 
zarówno ekspresji genów, jak i aktywności 
HMGR regulującego również przepływ pro-
duktów ze szlaku syntezy octanów do szlaku 
syntezy steroli (Holmberg i współaut. 2002).

W ziemniaku α-solanina może ulegać 
degradacji przy udziale różnych enzymów 
hydrolitycznych, które odłączają cząstecz-
ki glikozydowe: ramnozydazy, glikozydazy 
i galaktozydazy (Jensen i współaut. 2007). 
Pod ich wpływem, α-solanina ulega hydroli-
zie do solanidyny bezpośrednio lub poprzez 
γ-solaninę. Powyższe enzymy w nieuszko-
dzonej tkance roślinnej wykazują jednak od-
mienną aktywność hydrolityczną w stosunku 
do α-solaniny, niż do bardziej podatnej na 
ich działanie α-chakoniny.

niem transkrypcji genów kodujących HMGR 
(hmg1) i SS (pss1) obserwuje się wzrost za-
wartości α-solaniny i α-chakoniny w bulwach 
różnych genotypów ziemniaka. Z kolei zmia-
ny względnej ekspresji genów kodujących 
SGT1 (sgt1) i glukozylotransferazę solanidy-
ny (SGT2, sgt2) wpływają na proporcje za-
wartości α-solaniny do α-chakoniny (Krits 
i współaut. 2007). Jedna z transgenicznych 
linii ziemniaka odmiany Lenape, z wyciszo-
nym genem sgt1, charakteryzowała się obni-

ZAWARTOŚĆ TGA W ROŚLINIE I CZYNNIKI JĄ REGULUJĄCE

Ryc. 2. Ogólny schemat biosyntezy solaniny i 
chakoniny (wg Ginzberga i współaut. 2009, 
zmodyfikowana). 

CS-syntaza cykloartenolu, SS-syntaza skwalenu, SGT1-
-galaktozylotransferaza solanidyny, SGT2-glukozylo-
transferazy solanidyny, SGT3-ramnozylotransferaza 
β-solanina/β-chakonina.

Synteza TGA w ziemniaku rozpoczyna 
się już podczas kiełkowania nasion, osiągając 
maksimum w fazie kwitnienia i trwa do mo-
mentu rozpoczęcia procesów starzenia. Naj-
wyższy poziom tego związku odnotowuje się 
w tkankach/organach o wysokiej aktywności 
metabolicznej np. owocach lub niedojrza-

łych bulwach (Tabela 3) (Lachman i współ-
aut. 2001). W bulwach ziemniaka α-solanina 
i α-chakonina stanowią aż 95% glikoalka-
loidów, a przeciętne proporcje zawartości 
tych dwóch związków to 3:2 (Sotelo i Ser-
rano 2000), jednak nie jest to wartość stała. 
W odmianie Nyayo obserwowano odwróco-



133Solanina i chakonina — główne glikoalkaloidy ziemniaka uprawnego

Koral i Perkoz (19 mg kg-1) oraz odmiany 
średnio późne i późne, Ania i Marta (30 mg 
kg-1). Natomiast istotnie wyższy poziom TGA 
występował w odmianach średnio wcze-
snych, Jagoda (45 mg kg-1), Ibis (52 mg kg-1), 
Maryna (69 mg kg-1) (Mazurczyk 1988).

Wśród komercyjnych odmian ziemniaków 
uprawianych w Kenii, odnotowane ilości TGA 
wahały się od 53 do 153 mg kg-1św.m., przy 
czym zaobserwowano istotnie wyższą zawar-
tość aglikonu — solanidyny niż α-solaniny i 
α-chakoniny (Kirui i współaut. 2009). 

Jedną z odmian gromadzącą największe, 
dotychczas odnotowane ilości TGA, była 
szwedzka Magnum Bonum, która zawierała 
w bulwach aż 665 mg kg-1 (Hellenäs i współ-
aut. 1992).

Zawartość TGA w ziemniaku jest bardzo 
silnie determinowana przez genotyp (Mazur-
czyk 1988, Tajner-Czopek i współaut. 2008). 
Dziedziczność cechy sięga nawet 89% (San-
ford i współaut. 1995). Główny locus cechy 
ilościowej (QTL) zawartości solanidyny u S. 
chacoense zidentyfikowano na chromoso-
mie I (Hutvágner i współaut. 2001). Istnieje 
jednak wiele czynników egzogennych, któ-
re mają również wpływ na gromadzenie się 
TGA w bulwach, a jednymi z ważniejszych 
są warunki panujące w przechowalniach, 
zwłaszcza światło. Badania dwóch odmian 
ziemniaka uprawianych w Jordanii, Draga i 
Sponta, potwierdziły, że wystawienie bulw 
na działanie światła powodowało gromadze-
nie się TGA (Haddadin i współaut. 2001). 
W bulwach przechowywanych w ciemności 
średnia zawartość solaniny w obu odmia-
nach wynosiła 195 mg kg-1 św.m. Natomiast, 

ne proporcje (2:3) zawartości tych dwóch 
związków, a w większości badanych odmian 
kenijskich ziemniaków (np. Tigoni, Rosyln 
Tata, Dutch Robijn) proporcje te wynosiły 
1:1 (Kirui i współaut. 2009). W polskich od-
mianach ziemniaka Bard, Lord, Denar warto-
ści te wahały się od 1:1,9–2,5 (Tajner-Czopek 
i współaut. 2008). Glikoalkaloidy gromadzo-
ne są w obrębie 1,5 mm perydermy bulw, 
która zbudowana jest z trzech warstw: skór-
ki, korka (fellem) i warstwy komórek mięki-
szowych (feloderma) (Ginzberg i współaut. 
2009). W skórce występuje od 83% do 96% 
TGA, w warstwie korkowej od 3% do15%, a 
w miękiszu zaledwie 1–3%. Taka lokalizacja 
TGA w bulwach sprawia, że obierając ziem-
niaki, usuwanych jest 60–90% glikoalkalo-
idów (Lachman i współaut. 2001). Jednak w 
bulwach o wysokiej zawartości TGA, moż-
liwe jest ich przemieszczanie się w głębsze 
warstwy miękiszu. Wówczas obieranie powo-
duje usunięcie zaledwie ok. 35% tych związ-
ków (Lachman i współaut. 2001).

Amerykańska Agencja ds. Żywności i Le-
ków (FDA) ustaliła maksymalną dopuszczalną 
zawartość TGA w bulwach na 200 mg kg-1 
św.m. (Barceloux 2008). Natomiast przecięt-
na zawartość TGA w bulwach odmian ziem-
niaka przeznaczonych do konsumpcji wynosi 
20–130 mg kg-1 (powyżej 140 mg kg-1 ziem-
niaki robią się gorzkawe w smaku) (Lachman 
i współaut. 2001). Badania polskich odmian 
ziemniaka wykazały, że średnia zawartość 
TGA w bulwach wahała się od 33 do 89 mg 
kg-1 św.m. (Mazurczyk 1988). Niską zawarto-
ścią TGA charakteryzowały się odmiany bar-
dzo wczesne i wczesne, Lotos (10 mg kg-1), 

Tabela 3. Zawartość TGA w roślinach ziemniaka uprawnego.

Organy
Zawartość      
α-solaniny 
(mg kg-1 św.m.)

Literatura
Zawartość TGA 
(mg kg-1 św.m.)

Literatura

Liście 6,4–226 Philips i współaut. 1996 230–1 000 Friedman i Dao 1992

Łodyga brak danych 230–330 Friedman i Dao 1992

Korzeń brak danych 160–860 Friedman i Dao 1992

Kwiaty 7 000 Van Gelder 1990 2  150–5 000 Philips i współaut. 1996

Owoce 159–10 000
Lachman i współaut. 
2001, Friedman i Dao 
1992

180–1350 Coxon 1981

Bulwy 0,5–6,5 Philips i współaut. 1996                     10–665
Knuthsen i współaut. 2009, 
Hellenäs i współaut. 1992, Van 
Gelder 1990
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przechowywania. Za przykład może tu służyć 
odmiana Żagiel, która po zbiorze zawierała 
48 mg kg-1 św.m., a uszkodzona, po przecho-
wywaniu — 80 mg kg-1 św.m. Gdy prócz zra-
nienia, bulwy dodatkowo oświetlano, zawar-
tość TGA zwiększała się o 45% po zbiorze i 
15% po przechowywaniu (Zgórska i współ-
aut. 2006). Wyniki te wskazują, że zarówno 
zranienie, jak i światło stymulują syntezę i 
gromadzenie się TGA w bulwach.

Na zawartość glikoalkaloidów w ziem-
niaku mają również wpływ różne zabiegi 
agrotechniczne, w tym system nawadniania 
roślin. Z doświadczeń wynika, że pod wpły-
wem nawadniania zwiększa się zawartość 
TGA w roślinach. Wśród 8 odmian ziemnia-
ka przeznaczonych do upraw ekologicznych 
średnia zawartość solaniny w bulwach zebra-
nych z pól nawadnianych wynosiła 89,5 mg 
kg-1 św.m., podczas gdy z pól nienawadnia-
nych 77,5 mg kg-1 św.m. (Wierzbicka 2011).

gdy wystawiono je na działanie światła sło-
necznego, zawartość TGA w skórce (1 mm 
grubości) wzrastała 10-krotnie. Im głębiej w 
bulwach badano zawartość TGA, tym róż-
nice te między bulwami przechowywanymi 
w ciemności, a wystawionymi na działanie 
światła słonecznego ulegały zatarciu, co od-
notowano już w obrębie 5–14 mm warstwy 
miękiszu (Haddadin i współaut. 2001).

Zwiększona zawartość TGA w bulwach 
wystawionych na działanie światła słonecz-
nego jest bezpośrednio związana z syntezą 
chlorofilu (Ramaswamy i współaut. 1976). Za-
obserwowano, że biosynteza obydwu związ-
ków przebiega niezależnie od siebie, ale 
wzrastająca ilość chlorofilu może stymulo-
wać syntezę TGA. Zjawisko to ma szczególne 
znaczenie podczas zbiorów. Wykopane bul-
wy należy usunąć z pola jak najszybciej, aby 
zapobiec gromadzeniu się w nich zielonego 
barwnika (Haddadin i współaut. 2001).

Również uszkodzenie bulwy powodu-
je wzrost zawartość TGA wraz z czasem jej 

ROLA TGA W ROŚLINIE

Zawartość (poziom) glikoalkaloidów 
wpływa również na odporność ziemniaka 
na patogeny i szkodniki. Zaobserwowano, 
że podczas ataku stonki ziemniaczanej (Lep-
tinotarsa decemlineata Say.), głównego szkod-
nika w uprawach ziemniaka, istotnie (o 
50%) zwiększała się zawartość tych związ-
ków (Hlywka i współaut. 1994). Natomiast 
toksyczność TGA potwierdzono dla szkodni-
ków produktów spożywczych obecnych w 
przechowalniach: trojszyka gryzącego (Tri-
bolium castaneum Herbst) oraz wołka ryżo-
wego (Sitophilus oryzae L.) (Nenaah 2011). 
Owady te charakteryzowały się różną wraż-
liwością na TGA wyizolowane z roślin ziem-
niaka. Wołek ryżowy był bardziej podatny 
na ich działanie. Współczynnik LD50, mówią-
cy o dawce związku, która powoduje śmierć 
50% osobników w populacji, dla tego gatun-
ku oszacowano na 38 μg cm2 powierzchni 
ciała, podczas gdy dla trojszyka gryzącego 
wynosił 60,2 μg cm2 (Nenaah 2011). Badania 
na dwóch odmianach ziemniaka różniących 
się odpornością na Phytophthora infestans, 
powodującą zarazę ziemniaka, Pampeana 
INTA (odmiana odporna) oraz Bintje (od-
miana podatna) dowiodły, że wraz ze zwięk-
szaniem się zawartości TGA w liściach, rośli-
ny były bardziej odporne na tego patogena. 
Jednak nie zaobserwowano takiej zależności 

w bulwach ziemniaka (Andreu i współaut. 
2001). 

Wykazano również, że wraz ze zwięk-
szonym stężeniem TGA zmniejsza się liczba 
wytwarzanych spor zarówno przez P. infe-
stans (Adrivon i współaut. 2003), jak i grzy-
by Ascobolus crenulatus i Phoma medicagi-
nis (McKee 1959). Natomiast zahamowanie 
wzrostu grzybni obserwowano dla A.crenula-
tus, Alternaria brassicicola, P. medicaginis i 
Rhizoctonia solani (Fewell i Roddick 1997).

Znaczenie TGA dla odporności ziemniaka 
na choroby bakteryjne jest do tej pory słabo 
poznane, a różni autorzy podają sprzeczne 
wyniki. Z doświadczeń na kulturach bakterii 
Bacillus subtilis, Micrococcus luteus, Erwinia 
spp. i Pseudomonas spp. rosnących na po-
żywce z dodatkiem 2 g l-1 α-solaniny wynika, 
że solanina nie miała wpływu na wzrost bak-
terii (McKee 1959). Podobny brak zależności 
obserwowano również podczas badań nad 
zawartością TGA w dwóch gatunkach ziem-
niaka S. vernei oraz S. berthaultii, a odpor-
nością na bakterię E. carotova subsp. atro-
septica, powodującą mokrą zgniliznę bulw 
ziemniaka (Adrivon i współaut. 2003). Nie 
można jednak wykluczyć, że niezmieniona 
zawartość TGA może być efektem szybkiego 
jej rozkładu przez enzymy (w tym glikozyda-
zy i ramnozydazy) bakteryjne, jak to zaobser-



135Solanina i chakonina — główne glikoalkaloidy ziemniaka uprawnego

fitoaleksyn jak i TGA. Kluczowym zjawiskiem 
wpływającym na to, który ze związków bę-
dzie syntetyzowany, glikoalkaloidy czy fi-
toaleksyny, jest rodzaj reakcji: kompatybil-
na lub niekompatybilna (Fewell i Roddick 
1997). W reakcjach niekompatybilnych, gdy 
patogen powoduje nieznaczne uszkodzenia 
rośliny, zmniejsza się synteza TGA, a zwięk-
sza fitoaleksyn. Z kolei w reakcjach kompa-
tybilnych, synteza TGA pozostaje niezmienio-
na (Fewell i Roddick 1997). Kluczową rolę 
może odgrywać również rodzaj uszkodzeń. 
Jeden z genów kodujących HMGR ulega eks-
presji podczas zranienia, natomiast drugi w 
wyniku ataku bakterii patogenicznych (Yang 
i współaut. 1991).

wowano w przypadku Gibberella pilicaris 
(Weltrig i współaut. 1997) i Plectosphaerel-
la cucumerina, co utrudnia badania wpływu 
tych związków na odporność roślin (Oda i 
współaut. 2002). 

Jednoznaczne określenie udziału glikoal-
kaloidów w odporności roślin na patogeny 
jest zatem trudne do weryfikacji. Z doświad-
czeń wynika jednak, że zarówno zranienie, 
jak i obecność patogena (jego specyficzne-
go elicytora) powoduje zwiększenie syntezy 
związków mających wpływ na odporność 
m.in. fitoaleksyn oraz TGA (Yang i współ-
aut. 1991). Jest to związane ze stymulacją 
ekspresji genów HMGR przez patogena, en-
zymu biorącego udział w syntezie zarówno 

LOSY TGA W GLEBIE

W roślinach ziemniaka uprawianych na 
polu w ciągu sezonu wegetacyjnego, znajdu-
je się ok. 25 kg ha-1 TGA (Jensen i współaut. 
2007). Oszacowano, że po zbiorze w glebie 
pozostaje od 0,1 do 0,5 kg m-2 bulw. Zarów-
no żywe jak i martwe fragmenty roślin sta-
nowią źródła TGA, które przedostają się w 
niewielkich ilościach do gleby. Z badań wy-
nika, że tylko 2% tego związku wymywane 
jest z roślin i wnika w glebę (ok. 0,6 kg ha-1) 
(Jensen i współaut. 2007). Zaobserwowano 
również przesunięcie czasowe między naj-
wyższą zawartością TGA w roślinie (w lipcu) 
i w glebie (w sierpniu), co może być zwią-
zane ze starzeniem się tkanek, wymywaniem 
TGA  z rośliny i przedostawaniem się ich do 
gleby (Jensen i współaut. 2009b). O  zawar-
tości TGA w glebie decydować może rów-
nież współczynnik DT50 mówiący o czasie 
w jakim rozkładowi ulega 50% związku, dla 
α-solaniny wynosi on 0,9 dnia w 20°C, a 6,5 
dnia w 5°C (Jensen i współaut. 2009c). 

Alfa-solanina gromadzi się w glebie i 
przedostaje do wód gruntowych przy okre-
ślonych warunkach atmosferycznych i rodza-
ju gleby. Wykazano, że α-solanina ze względu 
na wysoką hydrofobowość, dobrze wiąże się 
z materią organiczną. Potwierdza to wysoki 
(4,3) współczynnik adsorpcji w glebie (Log 
Koc). Z doświadczeń wynika, że α-solanina 
ulega szybszemu rozkładowi w glebie piasz-
czystej. Już po 7–8 dniach ubywa 90% tego 
związku, podczas gdy w glebie o dużej za-
wartości materii organicznej, czas ten wy-
dłuża się do 32–33 dni (Jensen i współaut. 
2009a). 

Losy α-solaniny uzależnione są również 
od pH gleby. Związek ten występuje w 
dwóch formach, uprotonowanej i cząstecz-
ki obojętnej, o czym świadczy wartość pKa 
wynosząca 6,7. Większy udział formy katio-
nowej, która łatwiej ulega hydrolizie, odnoto-
wuje się w glebach kwaśnych, co prowadzi 
do kumulacji produktów pośrednich rozkła-
du cząsteczki (β2-solanina i γ-solanina) z wy-
łączeniem β1-solaniny (Friedman i McDonald 
1995, Jensen i współaut. 2009a).

Rozkład α-solaniny w wodach grunto-
wych odbywa się głównie przy udziale mi-
kroorganizmów. Odnotowano trzy, spośród 
czterech produktów rozkładu solaniny w wo-
dzie: β1-solaninę, γ-solaninę i solanidynę, na-
tomiast nie wykryto β2-solaniny. Jako pierw-
sze produkty rozkładu tego związku pojawiły 
się β1-solanina i γ-solanina, dopiero kilka dni 
później zaobserwowano obecność solanidy-
ny. O kluczowym udziale mikroorganizmów 
w rozkładzie α-solaniny świadczy fakt, iż w 
wodzie z dodatkiem związku biobójczego nie 
zaobserwowano istotnych zmian jej zawarto-
ści (Jensen i współaut. 2009a).

Niektóre gatunki grzybów chorobotwór-
czych ziemniaka, jak np. G. pulicaris, stadium 
wegetatywne F. sambucinum czy Septoria 
lycopersici mają zdolność rozkładu α-solaniny 
(Weltrig i współaut. 1997). Enzymy G. puli-
caris rozkładają α-solaninę przez odłączanie 
reszt cukrowych od cząsteczki. Początko-
wo są to, α-1,2-L-ramnoza, następnie β-1,3-D-
glukoza, uwalniana przy udziale enzymów: 
ramnozydazy i glikozydazy, z wytworzeniem 
γ-solaniny (Weltrig i współaut. 1997).
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jest silnym inhibitorem acetylocholinoeste-
razy (ang. acetylcholinesterase, AChE) oraz 
butyrylocholinoesterazy (ang. butyrylcholi-
nesterase, BuChE), enzymów odpowiedzial-
nych za rozkład neurotransmitera — acetylo-
choliny, przewodzącego impulsy nerwowe w 
ośrodkowym układzie nerwowym (McGehee 
i współaut. 2000). Zablokowanie rozkładu 
acetylocholiny powoduje zaburzenia koor-
dynacji ruchu i równowagi, przyspieszenie 
rytmu serca i płytki oddech. Wartość IC50, 
mówiąca o takim stężeniu związku, przy któ-
rym następuje 50% zahamowanie aktywności 
enzymu, w przypadku α-solaniny wynosi 14 
μM dla AChE i 0,17 μM dla BuChE (McGehee 
i współaut. 2000).

Alfa-solanina wywołuje zaburzenia trans-
portu jonów Ca2+ i Na+ przez błony komór-
kowe, przyczyniając się do ich depolaryzacji 
(Michalska i współaut. 1985). Związek ten 
tworzy kompleksy z cholesterolem i innymi 
sterolami obecnymi w błonach, co przyczy-
nia się do ich destrukcji i uwolnienia zawar-
tości komórki. 

Należy zaznaczyć, że dostępne na rynku 
polskim odmiany ziemniaka nie przekraczają 
ustalonych przez FDA limitów zawartości so-
laniny (Mazurczyk i Lis 2000, Tajner-Czopek 
i współaut. 2008, Wierzbicka 2011). Szcze-
gólną rolę dla zdrowia ludzi spożywających 
ziemniaki, odgrywają właściwe zabiegi agro-
techniczne, odpowiedni zbiór bulw oraz wa-
runki ich przechowywania.

Glikoalkaloidy ziemniaka mogą być rów-
nież toksyczne dla ssaków. Oszacowano, że 
dzienne spożycie TGA nie powinno prze-
kraczać 14 mg, podczas gdy jedząc dzien-
nie 500  g ziemniaków można dostarczyć do 
organizmu nawet 100 mg tych związków 
(Lachman i współaut. 2001). Z tego wzglę-
du wielu autorów obecnie sugeruje, aby do-
puszczalny limit zawartości TGA w bulwach 
ziemniaka obniżyć do wartości 60–70 mg 
kg-1 św.m. (Smith i współaut. 1996).

U ludzi objawy zatrucia TGA występują 
zazwyczaj po 7–19 godzinach od momen-
tu spożycia (Barceloux 2008), ale pierwsze 
symptomy obserwowano już po pół godzi-
nie: wymioty, bóle głowy, gorączka, zaburze-
nia świadomości i halucynacje (Hellenäs i 
współaut. 1992). Gdy stężenie TGA we krwi 
utrzymuje się dłużej, może pojawić się tachy-
kardia, sztywnienie karku, częściowy para-
liż czy śpiączka (Barceloux 2008). Nadmiar 
TGA, których organizm nie jest w stanie wy-
dalić, gromadzi się głównie w wątrobie, ner-
kach lub sercu (Lachman i współaut. 2001). 

Ponadto, w badaniach nad efektami wy-
wołanymi dietą bogatą w TGA u królików 
karmionych 20 dni ziemniakami bogatymi 
w glikoalkaloidy (49–53 mg kg-1 masy ciała) 
odnotowano zmniejszoną ilości czerwonych 
krwinek i hemoglobiny w krwi, prowadzącą 
do anemii (Azim i współaut. 1983).

Objawy zatrucia TGA są następstwem 
licznych zmian w funkcjonowaniu organów i 
układu nerwowego. Wiadomo, że α-solanina 

PROFIL TOKSYKOLOGICZNY TGA

PODSUMOWANIE

Ziemniak uprawny jest jednym z naj-
ważniejszych gatunków rolniczych na świe-
cie. Prócz substancji odżywczych, takich jak 
węglowodany, witaminy, mikro- i makro-
elementy, zawiera również liczne związki 
aktywne biologicznie. Należą do nich m.in. 
alkaloidy sterydowe, takie jak α-solanina i 
α-chakonina. Z jednej strony stanowią one 
naturalną barierę ochronną rośliny przed 
szkodnikami i patogenami, z drugiej zaś, 
ich wysoka zawartość w bulwach może sta-
nowić potencjalne zagrożenie dla zdrowia 
człowieka. Z tego względu w uprawie ziem-
niaka szczególną uwagę zwraca się obecnie 
na dobór odpowiednich odmian, o niskiej 
zawartości TGA oraz na prawidłowe prze-
chowywanie bulw. 

Mimo iż α-solanina przedostająca się z ro-
ślin do gleby i wód gruntowych nie stanowi 
istotnego zagrożenia dla zdrowia człowieka 
oraz wywiera tylko marginalny wpływ na 
środowisko naturalne, nie należy lekceważyć 
skutków jej obecności w produktach spo-
żywczych.

Wiedza o biosyntezie i regulacji zawar-
tości glikoalkaloidów w bulwach, może być 
pomocna w hodowli odmian ziemniaka z ob-
niżoną zawartością TGA. 
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ność rośliny na patogeny i szkodniki. Zbyt wysoka 
zawartość TGA w spożywanych przez konsumentów 
bulwach, może stanowić potencjalne zagrożenie dla 
zdrowia człowieka. Niniejszy artykuł stanowi prze-
gląd dostępnej literatury, dotyczący syntezy, rozkła-
du, zawartości oraz właściwości toksycznych TGA 
obecnych w ziemniaku uprawnym. 

Solanina i chakonina są głównymi glikoalkalo-
idami ziemniaka uprawnego, potocznie zwanymi 
całkowitymi glikoalkaloidami (TGA). Ich synteza i 
kumulacja przebiega we wszystkich organach rośli-
ny. W bulwach, najwięcej TGA zlokalizowanych jest 
w obrębie 1,5 mm warstwy perydermy. Całkowite 
glikoalkaloidy wpływają przede wszystkim na odpor-

SOLANINA I CHAKONINA — GŁÓWNE GLIKOALKALOIDY ZIEMNIAKA UPRAWNEGO (Solanum 
tuberosum L.)

S t reszczenie

SOLANINE AND CHACONINE — MAIN GLYCOALKALOIDS OF POTATO 
(Solanum tuberosum L.)

Summary

Potato contains two major steroidal glycoalka-
loids, solanine and chaconine, also called “total gly-
coalkaloids” (TGA). Total glycoalkaloids accumulate 
in all plant organs, including tubers. These glycoal-
kaloids are mainly responsible for plant resistance to 
herbivores, as well as diseases caused by fungi and 

bacteria. They may also affect human health. That is 
why attention was also paid to toxic effects of TGA’s 
overdoses after tubers consumption. In this review, 
the most important information about synthesis, 
degradation, occurrence and toxical properties of 
TGA are described.
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