WSZECHSWIAT

PISMO PRZYRODNICZE

Tom 102 Nr 1-3 fi? o\ Styczen-Luty-Marzec 2001

Moralnos¢ a nauka
Historia narkotykow
Oczarowanie przyroda



LODOWE FORMY. Fot. Waldemar Frackiewicz



Wszechswiat

Z polskimi przyrodnikami od 3 kwietnia 1882

Zalecany do bibliotek nauczycielskich i licealnych od r. 1947 (pismo Ministra Oswiaty nr IWOc-2734/47)

Wydano z pomoca finansowa Komitetu Badan Naukowych

\

023W3 TresC zeszytu 1-3 (2445-2447)

Redaktor Naczelny, D0 Sieg0 W e KU ...
JVetulani, MOoOralnoSE W NaU CE ..ottt et e st e e

M. PanczyKowsKi, Czym Jest ZYCIE? et

M.W. Lorenc, Najdtuzszajaskinia Wyzyny Krakowsko-CzestochowskKigj...........c........

R.Rywotycki, ChorobyzakaZzne azabezpieczenia zdrowia zwierzatiludzi. . ..

C.Zekanowski, Diagnostyka molekularna: zadania i pytania.....................

R.Rywotycki, Gabczastaencefalopatia- choroba centralnego uktadu
NETFWOWEGO ZW H8 T ZG ittt ettt ettt

JSwiecimski, Oczarowanie przyrodga informacja Nnaukowa.......c.ccoccveveveeenene.

I.Choczynska, Informacja naukowa i oczarowanie przyrodag..........o.

A. Langowska, Wybrane czynnikiregulujgce podziat pracy w rodzinie pszczelej. .

R.Rywotycki, Kryteriaimetody identyfikacji bydtai miesa wotowego............
J.Vetulani, Krotkahistoria narkotyKOW ...

Sylwetki cztonkdw honorowych PTP im. Kopernika: Henryk SzarsKi.....cceceernenene.

PRZYRODA, EKOLOGIA, SRODOWISKO

Srodowisko przyrodnicze i krajobraz najblizszej okolicy Szkoly Podstawowej

Nr 80 w Krakowie (M. Ostrowska-WalCzak).........cccoeiiiiiiiiiiiiiee e
Slimak przydrozny Helicella obvia (Menke) (W. Wojtas, A. Stoklosa-Wojtas). . .
Chrzagszcze (Coleoptera) jako jeden ze sktadnikéw pokarmowych dla puszczyka
StriXx aluco L. (A. TrZeCiak) o
Kleszcze - pasozyty przenoszace grozne choroby zakazne na zwierzeta i ludzi

(R RYWOTY CKIY ettt
Ptazy i gady okolic alpejskiego schroniska Freiburger Hutte (M. Guzik)
Rosliny kwitngce zimg (R. K OZiK) oo
ZIimowe grzyby (R. K OZIK) e

DROBIAZGI
Zbiezna ewolucja zabawy u ptakow i ssakow a mozliwo$¢ zabawy
MiedzygatuUnNKOWe] (K. STEZYZ) ..ottt
Zmierzch testu LD50 (J. VetUTANT) .o

Sposob dziatania lekéw przeciw malarii na modelu komérkowym pierwotniaka
Paramecium calkinsi (M. GreczeK-Stachura)........cccoovieiiieiriiiniiiieieicisieiesesee s

Kto ponosi wine za starzenie? Telomery, telomeraza (J. Skommer)....

WSZECHSWIAT PRZED 100 LATY (0DF. JGV)...ooooooooeeeoeeeoeeeeeeeeeseesessessesssessesseseseseeeeeeseeeseseseesssessssss

ROZMAITOSCI
Jeszcze o pochodzeniu endotermizmu (H.S.)- Nowa planeta? (J. Latini)..........ccoovveeinnieinnnccnnees

OBRAZKI MAZOWIECKIE  (Z POIGKOWSKI)........ccveiiiisiereisietecrescees s

Akfl* : 2013

13

23
28
30
31
33
37
42

44
50

52

53
57
60
62

63
65

66
67

69

73
74

17



RECENZIJE
Z. Bochenski, A. Lasota-Moskalewska, Z. Bochenski, T. Tomek: Podstawy

archeozoologii - Ptaki (K. KOWaISKI)....ccoooiiiiiiiiieieiesei s 75
B.J. Skinner, S.C. Porter, D. B. Botkin: The Blue Planet. An Introduction to Earth
System Science (W.C. Kowalski, W. M izZersKi) .. 75
M. Kowalski, G. Lesinski (red.): Poznajemy nietoperze (K. Kowalski)......coeu... 76
KRONIKA
Wystawa ,,Zielef to zycie” (M. MarkOWSKa)......coceveveiireiniiiininisieseessesre e 77
X1l Ogélnopolska Konferencja Naukowa Dydaktykow Biologii Szkot Wyzszych
(L. Nowak, I. Zeber-DZIiKOWSKA)......c.ceorierieiiieiiiise et 78

NAGRODY KOPERNIKANSKIE MIASTA KRAKOWA
Przemowienie Prezesa PAU (A. Biatas) .o 79
Uogolniona zasada Kopernika (M. HEllEr) ... 80

M

Oktadka: WIATROLOMY NA BALTYCKIEJ PLAZY. Fot. Jerzy Miskiewicz

Rada redakcyjna. Przewodniczaca: Halina Krzanowska
Z-ca przewodniczgcego: Jerzy Vetulani, Sekretarz Rady: Irena Nalepa
Cztonkowie: Stefan Alexandrowicz, Andrzej Jankun, Jerzy Kreiner,
Wiestaw Krzeminski, Barbara Plytycz, Marek Sanak,
January Weiner, Bronistaw W. Wotoszyn

Komitet redakcyjny. Redaktor Naczelny: Jerzy Vetulani,
Z-ca Redaktora Naczelnego: Halina Krzanowska
Sekretarz Redakcji: Wanda Lohmanowa, Cztonkowie: Stefan Alexandrowicz,
Barbara Plytycz, January Weinter

Adres Redakcji'. Redakcja Czasopisma Wszechs$wiat,
31-118 Krakdw, ul. Podwale 1, tel. (0-12) 422-29-24
B-mail: nfvetula@cyf-kr.edu.pl; Strona internetowa http:/fwaclaw.fimmea kaneddoowpdl~ wiszech

Wydawca: Polskie Towarzystwo Przyrodnikéw im. Kopernika, Krakdéw ul. Podwale 1


mailto:nfvetula@cyf-kr.edu.pl
http://waclaw.fema.krakow.p1/~
mailto:nfvetula@cyf-kr.edu.pl
http://waclaw.fema.krakow.pl/-

PISMO POLSKIEGO TOWARZYSTWA PRZYRODNIKOW EM KOPERNIKA
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TOM 102 STYCZEN-LUTY-MARZEC 2001 ZESZYT 1-3
ROK 120 2445-2448

DO SIEGO WIEKU!

Chwila obecna dla Wszech$wiata jest osobliwa. Wchodzac w nowe tysigclecie i w nowy wiek, zaczynamy sto
dwudziesty rok naszego istnienia, a dwudziesty rok pod obecnym kierownictwem. Nie czujemy jednak, aby cza-
sopismo nasze zaczynato sie starze¢. Chcemy, aby wraz z rozkwitem nauki Wszechswiat coraz lepiej petnit swarole
popularyzatora wiedzy, a takze miejsca debiutu mtodych przyrodnikéw. Chcemy, aby jego forma i tres¢ stawata sie
coraz bardziej atrakcyjna. Mamy nieSmiatg nadzieje, ze przetrwa nadchodzace stulecie, tak jak cudem przetrwat
poprzednie.

Przetom wieku jest czesto czasem spekulacji, jak rozw6j nauki w nastepnym stuleciu bedzie wygladac¢. Czy rzeczy-
wiscie, jak twierdzi Stanistaw Lem ,,wiedza wspierana doSwiadczeniem nauki otwiera wrota czasu”? Dotychczasowe
doswiadczenie wskazuje raczej, ze wigkszo$¢ naukowych prognoz przysztosci byta chybiona, otwieraty sie bowiem
nowe, niespodziewane Sciezki rozwoju, i tylko wizje prawdziwie fantastycznych pisarzy niekiedy sie spetniaty.

Nie ulega watpliwosci, ze rozw0j nauki bedzie dtugo jeszcze ulegaé przyspieszeniu, przetamywane bedg coraz to
nowe bariery, stosowane coraz to nowe techniki, ktére przeksztatca¢ bedg tak prace uczonego, jak i zycie codzienne
ogotu. Czy uda sie unikngé katastrofalnego w skutkach wciggniecia nauki w dzieto zniszczenia? Czy tez moze w po-
goni za stworzeniem ,,nowego wspaniatego Swiata” nauka w niezauwazalny, przyjemny, pokojowy sposéb nie znie-
woli spoteczenstw i nie pozbawi ludzkos$ci dobrodziejstw jej biologicznego dziedzictwa?

Czy iw jaki sposéb nauka bedzie stuzy¢ ludzkosci, nie potrafimy przewidzie¢ i nie kusimy sie o prognozy. Mamy
jednak przekonanie, ze aby stuzyfa dobrze, potrzebne jest zachowanie pewnych zasad moralnych w zdobywaniu, roz-
powszechnianiu i stosowaniu wiedzy. Dla tego tez otwieramy ten rocznik Wszech$wiata rozwazaniami na temat moral-
nosci w nauce. Ponizszy tekst nie rosci sobie pretensji do omdwienia wszystkich zagadnien etyki pracy naukowej, a
takze nie stara sie by¢ tekstem moralizatorskim. Sadze jednak, ze moze dostarczy¢ nieco materiatu do przemyslen.

Zycze Czytelnikom i Zespotowi Redakcyjnemujak najlepszego ijak najdtuzszego prosperowaniaw nowym stuleciu.

Redaktor Naczelny
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JERZY VETULANI (Krakéw)

MORALNOSC W NAUCE
Referat wygtoszony na Zjezdzie Zarzaddw Towarzystwa Asystentéw UJ 13 X 2000 r.

Szanowni Panstwo!

Nie jestem pewien, czy jest rzeczg stuszng i celowa,
aby biolog méwit o moralnosci. W kazdym razie wiem,
dojakich rzeczy dochodzi, kiedy o biologii méwig mora-
lisci. Ale dziekujac za zaproszenie podejmuje wyzwanie.

Czy poznanie prawdy moze szkodzié?

Twierdzenie, ze nauka ma na celu poszukiwanie praw-
dy, jest stwierdzeniem uwazanym za banalne. Banalne
bytoby jednak, gdyby prawda byta banalna, a banalna
ona nie jest. Prawda moze pomdc, ale moze tez bardzo
zaszkodzi¢. Poznanie nowej prawdy moze bowiem zmie-
ni¢ nasz Swiatopoglad, podwazy¢ istniejacg ideologie,
na ktdérej opierajg sie fundamenty sprawnie funkcjo-
nujacego spoteczenstwa. Moze nie prawda sama w sobie,
lecz tylko jej interpretacja, ale pewne interpretacje nasu-
wayjg sie same i trzeba nielada karkotomnych wyczynéw,
aby pewne nowo odkryte przez nauke prawdy wtopi¢ w
uznany system pojec¢ i wartosci.

Czy kfamstwo moze poméc prawdzie?

Jednym z probleméw zwigzanych z moralno$cigw nau-
ce jest kwestia zdobywania informacji, i interpretacji
tych informacji. Znamy przyktady w historii nauk, kiedy
wybitny uczony byt tak przekonany o stusznosci swojej
hipotezy, ze przytaczat gtéwnie fakty jg potwierdzajace,
azapominat o przeciwnych. Co ciekawe, w wielu wypad-
kach intuicja uczonego tryumfowata, a analiza zjawisk
niezgodnych z hipotezg wykazata, ze byty one wynikiem
naturalnego szumu i bteddéw pomiarowych. Znanym
przyktadem jest tutaj Mendel, ktdrego obserwacje nad
wystepowaniem réznych fenotypéw w krzyzéwkach tak
doktadnie potwierdzaty jego prawa dziedziczenia, ze pdz-
niejsza analiza statystyczna zmuszata do wniosku, ze wy-
niki byty fatszowane. Jedyne, co zrobiono, aby ratowaé
reputacje duchownego, to uznanie, ze wyniki byty fatszo-
wane przez jego wiernego, a inteligentnego ogrodnika,
ktéry usuwat poszczegdlne okazy roélin, gdy byto ich
wiecej, niz wskazywaty na to zatozeniajego pryncypata.
Inny przyktad naciggania wynikéw to sprawa Millikana,
ktéry postulowat niepodzielno$¢ tadunku elektronu, ale
aby teza ta nie byta kwestionowana, korygowat fakty do-
Swiadczalne, przemilczajgc nie pasujgce do hipotezy wy-
niki. Jego hipoteza okazata sie prawdziwa i Millikan
stusznie zostat uhonorowany Nagrodg Nobla.

Ale oczywiscie nie zawsze nacigganie wynikéw stuzy
prawdzie. Amerykanski termin ,to doctorize facts” dos¢
dobrze wskazuje, co prosta opinia publiczna sadzi o
uczonych pracujacych nad hipotezg doswiadczalng. |
chyba opinia ta nie jest catkiem nieuzasadniona. Jako
biolog i chemik z wyksztalcenia, a neurobiolog z za-
mitowania i profesji, wiem, po czterdziestu czterech la-
tach pracy naukowej, jak wielka jest pokusa uwazania za

btedne wyniki sprzeczne z hipotezg, a za poprawne wyni-
ki z nig zgodne.

Czy w ogodle istnieje prawda w naukach

humanistycznych?

Trudno mi sie wypowiada¢ na temat tego, co u nas na-
zywa sie naukami humanistycznymi, ktére naukami w
sensie popperowskim nie sg ale majg czestojeszcze wiek-
szy wptyw na ideologie spoteczenstwa niz chemia, fizy-
ka, czy nawet biologia, uwazana za jedng z najbardziej
ideologicznych nauk. Moéwiac jako cztowiek o niewiel-
kiej kompetencji w tym zakresie musze jednak zauwa-
zy€, ze uczciwi zapewne historycy odkrywaja w pocie
czota karty historii, ale potem dzieci niemieckie i polskie
jako$ catkiem inaczej widza wiasng historie i historie
sgsiadéw. Kto kiedy uczyt polskie dzieci w polskich
szkotach, ze nasz bohater z dwudziestoztotéwki toczyt
zawzietgwojne z prawdziwym $wietym, jakim byt cesarz
Henryk 11?7 O innym za$ Swietym, Istvanie Arpadzie, tez
wiladcy oSciennego panstwa, jednak uczyliSmy sie, ze
op6znit rozwdj polskiej historii o ¢wieré¢ wieku, przy-
wiaszczajac sobie nie przeznaczong dlan korone prze-
sytang przez papieza Sylwestra Il Chrobremu (niepolskie
zrodta jednak podajg, ze Sylwester Il Swiadomie sprzeci-
wit sie cesarzowi Ottonowi Il w sprawie koronacji Chro-
brego). Z catg pewnoscigo tym, ze Bolestaw Chrobry byt
adresatem przesyiki z korong Swietego Stefana, nie uczy
sie dziatwa wegierska.

(Po wystuchaniu trzy miesigce p6zniej, naposiedzeniu
Komisji Zagrozehn Cywilizacyjnych Polskiej Akademii
Umiejetnosci, Swietnego odczytuprof. Jerzego Wyrozums-
kiego ,,Historia i cywilizacja” ipo dyskusji z nim, do-
szedtem do wniosku, ze moje sady byty zbyt pochopne.
Prawda historycznajest wprawdzie wykorzystywana do
formowania Swiadomosci historycznej spoteczenstw i za-
zwyczaj bardzo naginana w tym procesie, jednakze ist-
niejazrodia, ktérych warto$¢ obiektywna, a wiecprawda,
mozna ocenic stosujgc wspotczesny warsztat historyczny.
A korona $wietego Stefana bytaprzeznaczona dla Swiete-
go Stefana.)

lle prawdy podawac¢ i komu?

| tu dochodzimy do istotnego punktu — jak podawac
prawde, czy nalezy podawac calg prawde i tylko prawde,
czy tez jakos$ jg dawkowac, w zaleznosci od poziomu od-
biorcy. Czy skrywanie pewnych prawdziwych faktéw przed
catym spoleczeristwem badZ czeScig spoteczenstwa, uz-
nangzaniepowotangdo ich poznania, jest rzeczamoralng?

Mato kto zarzuca nieetyczno$¢ Platonowi, ale to on
wiasnie twierdzit, ze opowiadanie o prawdziwej naturze
walki Kronosa z Zeusem powinno by¢ dostepne tylko gar-
stce, ajego propozycja, aby opowiadac te historie wytgcz-
nie na uroczystosciach, na ktére przynosi¢ nalezy bardzo
kosztowne ofiary, woty a nie drob, byta propozycja cieka-
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wego manewru socjotechnicznego. Ostatecznie nic sie
nie dzieje ztego, kiedy nasze dzieci nie poznajg wszy-
stkich szczego6tow mitologii greckiej, bo i po c6z majg
wiedzie¢, czym naprawde byta piana, z ktérej narodzita sie
Afrodyta, ale my traktujemy mitologie jako ciekawe fanta-
zje raczej prymitywnych przodkéw, podczas gdy dla Pla-
tona ijego wspoétczesnych byta to autentyczna, zywa i praw-
dziwa religia.

Prawda a ideologia i dobre samopoczucie

spoteczenstwa

Ukrywanie czesci prawdy nie jest— moim zdaniem —
mniej etyczne od fatszowania wyniku, jezeli celem tego
ma by¢ wplyw nauki na spoteczeristwo. Ale szukanie
catej prawdy i podawanie jej do wiadomosci publicznej
jest sprawa, ktéra moze mie¢ bardzo zlg recepcje
spoteczng. Jak na przyktad przypomnienie loséw jencéw
sowieckich z korpusu Gala czy wiezniow obozéw kon-
centracyjnych dla Niemcéw na Slasku, nie méwiac o
tym, ze Polska byta terenem jednej z najwiekszych i naj-
skuteczniejszych czystek etnicznych, w wyniku ktérych
ziemie pozyskane nazwano ziemiami odzyskanymi, a na-
rod stat sie etnicznie bardzo jednorodny. No, ale, jak po-
wiedziatem, tak zwana prawda historyczna bardzo zalezy
od geografii politycznej, i my, Polacy, nie jesteSmy pod
tym wzgledem zadnym wyjatkiem. Zresztg chyba nie
szkodzi, ze nie pamigetamy o pewnych sprawach, ktore
chcieliby$Smy zapomnie¢, bo i tak pamietajg je dobrze
nasi sasiedzi. A my im nie pozostajemy dtuzni.

Prawda biologiczna tez miewata znaczenie ideologicz-
ne. Cokolwiek by nie mdwiono, w pojeciu spoteczenstwa
potowy XIX wieku teoria ewolucji byta degradacjg czto-
wiekajako gatunku, ateoria Weissmana byta poczatkiem
degradacji cztowieka jako organizmu, sprowadzajac go
do przenos$nika materii dziedzicznej, ktéry to proces de-
gradacji zakonczyt Dawkins. Méwie o tym dlatego, ze
dla wielu uczonych aktywnie pracujacych na polu prze-
sigknietym ideologia, praca ta byta czesto okresem dra-
matycznych wyboréw, rozterki miedzy tym, co trzeba
i co powinno byto sie powiedzie¢. Z perspektywy historii
widaé, ze prawdziwa nauka zawsze przebijata sie z cza-
sem, ale ,,e pur si muove” Galileusza byto dramatycz-
nym szeptem uczonego zmuszonego do zaparcia sie swej
wiedzy.

Czy mozna odkrywac prawde w sposdb niemoralny?

Waznym problemem jest zagadnienie, czy dla zdoby-
cia prawdy mozna sie ucieka¢ do srodkéw nieetycznych.
Oczywiscie normy etyczne, do czego — walczac z post-
modernizmem — nie bardzo chcemy sie obecnie przy-
znawaé, zmieniajg sie bardzo szybko pod wplywem
mody i uwarunkowan zewnetrznych. Doswiadczenia na
ludziach bez ich zgody, a czesto narazajace ich na choro-
be i Smier¢, byty w XIX wieku przeprowadzane przez
uczonych profesoréw, ktdrzy we wiasnej i otoczenia opi-
nii byli wzorcami moralnosci. A przeciez niezmiernie
wazny fakt, ze syfilis jest na prawde chorobg zakazng,
udowodniono w niemieckich szpitalach dla ubogich
przeszczepiajac krew od chorych na syfilis osobom nie
dotknietych tg chorobg. Matg pociecha byt dla podda-
nych badaniom fakt, ze niektérzy uczeni uwazali, ze sami
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muszgpierwsi podda¢ sie doswiadczeniu na sobie. Szla-
chetny ten gest w niczym nie zmieniat losu ofiar doSwiad-
czen, bez wiedzy i woli torujgcych droge postepom me-
dycyny. Przyktadem stosunku do zagadnien etyki w na-
uce byta prowadzona ponad wiek temu w USA dyskusja
0 doswiadczeniach na skazaricach. Przedmiotem sporu
nie byto, czy doswiadczenia takie wolno przeprowadzac,
ale jedynie to, czy jezeli przypadkiem skazany na $mierc
eksperyment przezyt, powinno sie go utaskawic, czy jed-
nak w koncu przeprowadzi¢ orzeczong wyrokiem sgdo-
wym egzekucje.

Mowi sie, ze ze wzgledéw etycznych nie wykorzysty-
wano badan prowadzonych przez nazistbw w obozach
koncentracyjnych. Wydaje mi sie jednak, ze wyniki te
przegladnieto, tyle ze z tego, co wiem, idea tych badan
byta — tagodnie méwigc — mato naukowa. DosSwiad-
czenia nad tym, czy ciata oséb wychtodzonych prawie
do stanu $mierci klinicznej najlepiej jest rozgrzewac
oktadajac je nagimi dziewczynami, naprawde nie miaty
ani teoretycznych podstaw, ani wartosci aplikacyjnych.

Moéwiac o nieetycznosci korzystania z wynikow dos-
wiadczen zdobytych nieetyczng drogg warto sobie jesz-
cze uSwiadomié, ze cata nasza wczesna wiedza anato-
miczna zostata zdobyta na drodze jednego z najciez-
szych przestepstw, jakim byto w owym czasie sekcjono-
wanie zwiok. Ciato ludzkie byto uznane za $wigtynie
Pana ijej naruszanie bylo uwazane za przestepstwo ka-
rane na gardle. Zresztg do dzi$ dnia utrzymuje sie w na-
szym kregu kulturowym irracjonalny, ale stanowigcy
fakt spoteczny lek przed sekcjg wiasnych zwiok. Na
szczedcie badania fizjologiczno-anatomiczne na zy-
wych ludziach skonczyty sie w zasadzie juz w starozyt-
nej Grecji.

Interesujacajest rzecza, jak zmieniaja sie nasze pojecia
etyczne wiasnie w stosunku do cztowieka. Dzisiaj sekcja
zwilok, chociaz moze nie byé mita, nie budzi oporéw mo-
ralnych, podobnie jak nie budzi u wiekszosci przetacza-
nie krwi i przeszczepianie narzagddw. Ale tu nie u wszyst-
kich — sg grupy wyznaniowe, takze chrzescijanskie, uwa-
zajace transfuzje krwi i transplantacje narzagdéw za spra-
wy niedopuszczalne.

Trzeba powiedzie¢, ze w mojej dziedzinie nowych
probleméw etycznych dostarczyt postep wiedzy biome-
dycznej. Eutanazja nie byta w zasadzie potrzebna we
wczesniejszych wiekach, a dobicie ciezko rannego prze-
ciwnika byto uwazane za czyn szlachetny ze strony
zwyciezcy, czego dowodem byta nazwa matego miecza
stuzacego do tego celu, mizerykordii. Obecnie eutana-
zjajest problemem niezwykle burzliwie dyskutowanym
1stanowiska jej zwolennikow nie ulegajg zblizeniu. Je-
szcze bardziej zywe sg dyskusje natemat embrionéw lu-
dzkich i ich ewentualnego wykorzystania. Jest zresztg
rzeczg interesujaca, ze w pewnych kregach, w ktérych
pozyskiwanie embrionéw dla celow badan jest uwazane
za nadzwyczaj naganne, nie zauwaza sie faktu, ze przy
pozamacicznym zaptodnieniu standardowa procedura
polega na implantacji w macicy o$Smiu embrionow, z
ktérych moze pozosta¢ tylko dwa, ijezeli sukces prze-
zyciowy byt niespodziewanie wysoki, przeprowadza si¢
zabieg analogiczny do przerywania rzodkiewek na
grzadce. | tu wszystko jest w porzadku.



Etyka doswiadczen na zwierzetach

Przy poruszonych wyzej problemach stosunkowo mniej
dramatyczne wydajga sie sprawy ochrony zwierzat labora-
toryjnych, w zwigzku z ktorg powstajg zresztgjuz nie tyl-
ko towarzystwa opieki na zwierzetami, ale tez towarzy-
stwa ochrony badan naukowych. Jest rzeczg Smieszna, je-
zeli nie bytaby ona tragiczng, jak walczac o prawa do zy-
cia laboratoryjnych szczurdéw i myszy pomija sie w zasa-
dzie sprawe wykorzystywania zwierzat do celow konsum-
pcyjnych, gdzie procedura uboju jest prowadzona na
zwierzetach o wiekszym mozgu i prawdopodobnie bar-
dziej cierpigcych. Nie przeszkadza tak zwanym antywi-
wisekcjonistom straszy¢ uczonych pracujgcych na
zwierzetach np. porwaniem ich dzieci.

Moralne problemy robienia kariery naukowej

PowiedzieliSmy o moralnosci w zdobywaniu i podawa-
niu prawdy. Istnieje ponadto caty szereg probleméw mo-
ralnych waznych dla uczonych, a nie przektadajgcych sie
na postep nauki w sposéb bezposredni. Wigze sie to ze
sposobami robienia kariery przez tych, ktérzy prawde od-
krywaja.

Walka o utrzymanie autorytetu

Uczeni nie sg ludzmi pozbawionymi naturalnych in-
stynktow, pobtazliwie nazywanych stabostkami, z kto-
rych najczestszg bywa nieprzemozona che¢ postawienia
na swoim. Prosze od$wiezy¢ sobie Erystyke Schopenhau-
era, w ktorej na wstepie filozof ten daje przezabawny
a prawdziwy obraz myslenia adwersarza, tracacego grunt
pod nogami w czasie dyskusji. Spér toczony jest nie
o prawde, ale o to, zeby wygraé. Pot biedy jeszcze, kiedy
spierajacy sie sg na mniej wiecej tej samej pozycji. Ale
jezelijestto sporszefaiucznia... Nie musimy siegac da-
leko do historii: laureat tegotygodniowej Nagrody Nob-
la, Arvid Carlsson, po przyjezdzie do USA na stypendium,
ze swymi pogladami na role amin katecholowych, nora-
drenaliny i dopaminy, w zachowaniu normalnym i patolo-
gicznym zostat na site zmuszony do zajecia sie, a posred-
nio uznania wytgcznej roli serotoniny w behawiorze. Jego
szef, B.B. Brodie, wybitny i bardzo zastuzony uczony, byt
znany wsrdd swoich, uwielbiajacych go zreszta, doktoran-
tow i ,postdokdw”,jako cztowiek zyczliwy i o gotebim
sercu, ale wpadajacy w furie, gdy kto$ kwestionowat jego
hipotezy. Ten jego charakter zemscit sie¢ na nim zreszta,
kiedy Nagrode Nobla wiasnie za odkrycie roli noradrenali-
ny zdobyt jego byty laborant, Julius Axelrod. Brodie
przyptacit to udarem. Tak wiec dochodzimy do waznego
punktu, w ktérym moralno$¢ uczonego ijego poczucie
przyzwoitosci sg narazone na szwank.
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Nietadne metody budowania kariery

Plagiaty, podbieranie pomystéw, walka o pierwszerist-
wo, wykorzystywanie mtodszych pracownikéw dla budo-
wy wiasnej stawy tylko w matym stopniu hamuja postep
zdobywania wiedzy, a moze niekiedy nawet go przyspie-
szajg. Laureat Narody Nobla polskiego pochodzenia, An-
drew Schally, byt bardzo nielubiany ze wzgledu na prakty-
ki, ktore polegaty na wysytaniu swoich pracownikow na
wszystkie kongresy naukowe w USA, aby tam wytapywali
ciekawe doniesienia o wtasnie toczacych sie badaniach, a
gdy temat uznano za ciekawy, Schally rzucat wszystkie
swoje, potezne zreszta, sity i srodki, aby rozwigza¢ zagad-
nienie jak najszybciej, oczywiscie wyprzedzajgc dokto-
ranta, ktérego badania inspirowaty odkrycie. Znane byty
tez spory o osobe odkrywcy, ze przypomne tu klasyczng
sprawe Nagrody Nobla za odkrycie insuliny. A nie tak da-
wno z napieciem $ledzono sp6r pomiedzy wybitnym ame-
rykanskim neurobiologiem, niestety patologicznym pola-
kozerca, Salomonem Snyderem, ajego doktorantka, Can-
dace Perth. Wygrany sitowo przez szefa epizod ten wska-
zuje, ze uczeni nie stanowia solidarnej societas, jaka
wydawatoby sie tworzy¢ powinni.

Sprawy przywiaszczania cudzych odkry¢, plagiatow, wy-
korzystywania wiadomosci powierzonych w dobrej wierze,
jak np. w pracach przestanych do recenzji, nie majg wiel-
kiego wptywu na postep wiedzy, ale mogakrzywi¢ moral-
nie uczonych. Inngsprawa, bardzo popularnga etycznie co
najmniej watpliwa, jest nagminne dopisywanie do prac
0s6b, majacych nic albo niewiele wspolnego z twoércza
czescig pracy, a petnigcych jedynie role techniczng. Tu o
palme pierwszenstwa walczgbiolodzy molekularni z fizy-
kami jadrowymi — ich prace majg czasem po kilkadzie-
sigt, a nawet ponad stu autoréw. Nie méwimy juz o drob-
nych sprawkach, jak wzajemnym a nieuzasadnionym cy-
towaniu wiasnych prac, aby podbi¢ swdj wskaznik cyto-
walnosci, uwazany obecnie, zresztg nie bez pewnej racji,
za najwazniejszy wyktadnik statusu uczonego.

| co z tego?

Czym to wszystko mozna podsumowac? Wskazdéwka
dla uczonego rzeczywiscie powinno by¢ poszukiwanie
prawdy. Zajakga ceng? To wtasnie jest problem indywi-
dualnego poczucia przyzwoitosci. A najbardziej niemo-
ralny czyn uczonego: chyba jednak zakochanie sie we
wiasnej hipotezie. A moze jeszcze trzymanie si¢ jej na-
wet wtedy, kiedy innijuz jg energicznie molestuja.

Wptyneto 10 X2000
prof. dr hab. Jerzy Vetulani, dyrektor ds. naukowych Instytutu Far-

makologii PAN, kierownik Zaktadu Biochemii i Redaktor Naczel-
ny miesiecznika Wszech$wiat
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MACIEJ PANCZYKOWSKI (Warszawa)

CZYM JEST ZYCIE?

W komdrce nie ma nic zywego oprdcz catej komorki.
L. Cuenot

Wstep

Biologia jest naukg o zyciu. Fundamenty tej dziedziny
wiedzy kiadli juz tacy filozofowie jak Empedokles, De-
mokryt czy Arystoteles. Cho¢ od tamtego czasu mineto
ponad 2000 lat, to dzi$ biologiajest nadal dziedzing roz-
wijajgcasie i obfitujgcgw pytania, na ktére nie znamy sa-
tysfakcjonujacych odpowiedzi. W$réd nich mozna wyro-
zni¢ cztery podstawowe:

1. Czym jest zycie? (kierowane do biochemikdw)

2. Jak powstato zycie? (kierowane do ewolucjonistow,
biochemikéw i biologdw molekularnych)

3. Jakajest budowa organizméw zywych i jakie konk-
retne procesy w nich zachodzg? (kierowane do bio-
logdbw molekularnych, cytologéw, fizjologéw roslin i
zwierzat, anatomow)

4. Dlaczego organizmy zywe majg takie cechy, jakie
maja? (kierowane do ewolucjonistow)

W tym artykule sprébujemy odpowiedzie¢ na pierwsze
pytanie w sposdb ogdélny i popularny. Wezmy przyktad
naukowcow, ktoérzy chcg zbadac cechy ifunkcjonowanie
spotecznosci pawiandw (ilos¢ wydanego potomstwa ro-
cznie, strukture spoteczng strategie polowania itd.). W
tym celu umieszczajg kazdego pawiana z tej populacji w
osobnym pomieszczeniu i badajg go. Czy mato sens?

Taka metoda poznania catosci poprzez rozbijanie jg na
czesci i badanie ich wiasnosci nazywa sie podejsciem
kartezjanskim (od filozofa Kartezjusza, ktéry byt jej
tworcg). By¢ moze da sie jg zastosowaé do wyjasnienia
dziatania prostej zabawki, ale w przypadku badania zja-
wiska zycia jest ona niewystarczajgca i nieodpowiednia.
Mozemy domyslec sie dlaczego. Wyodrebnianie biatek i
gendw i innych czastek organicznych nic nam o same;j
istocie zjawiska, jakim jest zycie, nie powie. Te czastecz-
ki zywe nie sa. Jak sobie zatem poradzic¢?

Przez dtuzszaczes¢ XIX wieku uwazano, ze zycianie da
sie wyjasni¢ i zrozumiec tylko za pémocaskomplikowanej
fizyki czy chemii. Uwazano, ze na tak wysokich pozio-

Ryc. 1 Cecha systemowa - zdolno$¢ do zatrzymania wody po-
jawia sie w wyniku odpowiedniego potaczenia 3 czesci, z ktdrych
zadna wody zatrzymac nie jest w stanie

mach ztozonosci pojawia sie co$, co nie jest redukowalne
do zjawisk fizykochemicznych. Takie przekonanie, md-
wigce, ze catos$¢ to co$ wiecej niz suma czesci i ze nigdy
nie jest ona z nich wyprowadzalna, nazywa si¢ holizmem.
Konkretnie przypuszczano, ze zycie jest mozliwe dzieki
istnieniu tajemniczej, niematerialnej sity zyciowej (yis vi-
tali$) i to tylko dzieki niej materia moze byé ozywiana i
tworzy¢ organizmy.

Dzisiaj wiemy juz, ze istnieje trzecia mozliwo$¢ (pra-
widtowa zresztg) bedaca niejako syntezg podejscia karte-
zjanskiego i holizmu. Mowi ona, ze cato$¢ to rzeczywiscie
co$ wiecej niz suma czesci, ale jej cechy sgpoznawalne na
gruncie materialistycznym (wyprowadzalne), jesli znamy
wiasnosci czesci i sposéb ich potaczenia. Innymi stowy,
dana cecha systemowa moze powsta¢c w wyniku odpo-
wiedniego potaczenia czesdci, ktére same tej cechy nie
majg (patrz ryc. 1).

Wiemy doskonale, ze zadna z czasteczek czy organelli
budujacych organizmy sama zywa nie jest. Zyja zawsze
cate komorki lub wielokomérkowe organizmy. Nalezy
wiec domyslac sie, ze:

Zycie jest cecha systemowa, ktdra pojawia sie w wy-
niku specyficznej organizacji czastek materialnych,
ktére same zywe nie sa.

Swiaty zywych i umartych

Przypomnijmy sobie podstawowe pojecie rownowagi
chemicznej na przyktadzie prostej reakcji:

A< »B

Gdy reakcja ta jest w rownowadze, to wtedy stezenia
zwigzkéw A i B nie zmieniajg sie w czasie. Ma ona chara-
kter dynamiczny, tzn. caty czas A przechodzi w B iodwrot-
nie, ale w taki sposob, ze ich stezenia pozostajg niezmien-
ne. Jak tojest mozliwe? W zrozumieniu tego pomoze nam
poréwnanie do ludzi gtosujgcych TAK i NIE w programie
»,Decyzjanalezy do Ciebie”. Moze sie zdarzy¢ taka sytua-
cja, ze podczas trwania programu réwnoliczne grupy ludzi
przeszty z pola NIE na TAK i TAK na NIE. Ta sytuacja
jest odzwierciedleniem stanu dynamicznej réwnowagi.
Roéwnowagi nie trzeba podtrzymywac, jest ona stabilna
sama w sobie.

Sprébujmy zrozumiec¢ teraz pojecie oddalenia od stanu
rownowagi. Zatozmy ze stezenia rownowagowe wyno-
szg: [A] =4, [B] = 4. Poczatkowo w naczyniu umieszcza-
my roztwory zwigzkéw A i B o stezeniu [A] = 6, [B] = 2.
Jest to stan nierbwnowagowy i sam z siebie bedzie zmie-
rzat w kierunku réwnowagi (6—4,2—>4). Czy da sie uczy-

Usuwanie nadmiaru
B do poziomu 2

Daznos¢do ...
stanu r6wnowagi Dostawa utraconej ilosci A
aa dopetniajgca do 6

e 2 < — — R

Ryc. 2. Schemat pokazuje jak mozliwa jest stabilnos¢ stanu dale-
kiego od réwnowagi
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Ryc. 3. Obrazowy przyktad réwnowagi i stabilnego stanu od-
dalenia od niej

ni¢ oddalenie od réwnowagi stanem stabilnym? Spo6jrzmy
na powyzszy rysunek:

1lo$¢ zwigzku A réwna 6 to nadmiar. Dgzac do rowno-
wagi rozpada sie on zwiekszajac ilo$¢ zwigzku B ponad
2. Aby utrzymac w czasie stan (2, 6), trzeba uzupetnia¢ A
i usuwac¢ nadmiar B.

Spoéjrzmy teraz na nastepny, bardziej obrazowy przy-
ktad (zob. ryc. 3):

Stan A to réwnowaga stabilna w czasie. W stanie B
dwie kulki majgtendencje do spadku (dgzg do rownowa-
gi) imuszabyc¢ caty czas uzupetniane. Aby stan B byt sta-
bilny, trzeba rowniez usuwac z uktadu 2 kulki, ktére spadty.

Charakterystyczng cechg organizméw martwych jest
to, ze wszystkie reakcje chemiczne w ich organizmie saw
stanie rownowagi chemicznej lub zmierzajgw jej kierun-
ku w sposdb niekontrolowany. Organizmy zywe utrzy-
mujg stabilne stany od niej oddalone. Taka jest linia de-
markacyjna pomiedzy Swiatem zywych i umartych. W
nastepnej czesci artykutu dowiemy sie dzieki czemu or-
ganizmy zywe sgw stanach dalekich od rownowagi i dla-
czego jest to dla nich niezbedne.

Woda na miyn zycia

Wszystkie organizmy aby zy¢, muszg dysponowaé wy-
sokoenergetycznymi zwigzkami organicznymi, ktére dajg
im energie. Heterotrofy (zwierzeta, grzyby) uzyskuja je

Reakcje anaboliczne
N-<20

Makroczastki

Monomery (Aminokwasy, monocukryiinne)

Ryc. 4. Schemat oddajacy zasade dziatania organizméw zywych
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juz wyprodukowane i to nie przez nie same, a autotrofy
(rosliny) potrafig je sobie wyprodukowaé dzieki wyko-
rzystaniu energii stonecznej. Wyobrazmy sobie teraz, ze
spadajace 2 kulki z rysunku 3B zostang ponownie pobra-
ne i podniesione do gory. Zat6zmy, ze dokonujemy tego
za pomocg matego miynu. Ten trzeba jednak napedzac.
Moze stuzy¢ do tego spadajgca woda tracaca swa energie
potencjalng Spdjrzmy na ryc. 4.

Zwigzki organiczne w pokarmie (woda) w wyniku kata-
bolicznych reakcji swego rozpadu wytwarzajg energie
gromadzong w postaci wysokoenergetycznych zwigzkow
chemicznych, gtéwnie ATP. Na rysunku symbolizuje je
miyn.

Przechwytuje on energie wody, ktéra zostaje uzyta do
syntezy skomplikowanych zwigzkéw organicznych ta-
kich, jak biatka, polisacharydy i ttuszcze wchodzacych w
sktad organizmu. Na ryc. 4 symbolizowane sg one przez
3 kulki. Zwigzkdéw tych musi by¢ bardzo duzo (ostatecz-
nie to gtdwny budulec), a sg one w duzych iloSciach w
organizmach zywych niestabilne, bo w stanie réwnowagi
chemicznej ze swymi monomerami zwigzkow tych jest
niezmiernie mato. Jak organizmy zywe rozwigzaty ten
problem? Stan oddalony od réwnowagi mozna utrzymac
réownowazgac rozpad ciggta syntezg. A to wymaga ener-
gii. | dlatego musimy jes¢, bo to dostarcza nam ,,wody” na
miyn zycia. Rozpad zwigzkéw organicznych pokarmu
daje energie, ktéra utrzymuje w stabilnym stanie oddalo-
nym od réwnowagi duze iloSci makroczasteczek organiz-
mu. Co dzieje sie, gdy zabraknie mujedzenia lub przestaje
on wytwarzaé sobie zwigzki organiczne?

Spojrzmyjeszcze raz na rysunek. Woda przestaje nape-
dza¢ mityn, ktéry po prostu zatrzymuje sie. Kulki prze-
stajg by¢ podnoszone do gory, wiec obserwujemy tylko
ich opadanie do osiggniecia stanu réwnowagi. Stabilna
struktura trzech kulek rozpadta sie. Rozpad budulca orga-
nizmu najpierw powoduje chudniecie (co mozna zaobser-
wowac u gtodujacych w Etiopii), a potem $mier¢, po kto-
rej proces ten toczy sie dalej i nazywany jest gniciem.

Cukry,
tuszcze w
pokarmie

akcje
kataboliczne
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Chemoton — pomyst bardzo dobry

W poprzednim rozdziale wyznaczyliSmy biochemicz-
ng granice miedzy organizmami zywymi a takimi, ktére
Zywe juz nie sg. Sprébujmy wiec teraz odpowiedzia¢ so-
bie na pytanie: czym r6znigsie organizmy zywe od wszy-
stkich systemow, ktore zywe nie sa (i nigdy nie byty)?

Niezwykle pomystowy schemat systemu wykazujgcego
ceche: ,,zycie” przedstawit w swojej ksigzce Podstawy zy-
cia Wegier — Tibor Ganti. Przed ukazaniem sie jego
ksigzki temat — biogeneza (czyli powstanie zycia) intere-
sowat biologdw, ale udawato im sie odpowiedzie¢ gtéwnie
na pytanie: jak mozliwa jest synteza skomplikowanych
zwigzkéw organicznych w warunkach, w ktdrych nie ist-
nieje jeszcze zadna zywa komarka (tzw. prebiotycznych).
Stwierdzili oni, ze jest to mozliwe w przypadku prostych
monocukrow, aminokwasOw i zasad azotowych.

Ganti poszedt znacznie dalej. Skonstruowat on abstrak-
cyjny model systemu, ktéry zyje. Abstrakcyjny czyli nie
istniejacy realnie, a to dlatego, ze organizmy zywe sg dla
modelowania zdecydowanie zbyt skomplikowane. Poza
tym podejscie Gantiego byto stuszne, gdyz zaczat on ba-
dac istote zycia na modelach prostych. Osiggniecie Gan-
tiego to schemat minimalnego systemu zywego, tzn. naj-
mniejszego, jaki wykazuje ceche systemowa— ZYCIE.
Innymi stowy wszystkie jego sktadniki sg potrzebne, aby
ta cecha sie pojawita i odjecie cho¢ jednego z nich powo-
duje jej zanik.

Przystagpmy do opisu chemotonu. Mozna $miato po-
wiedzieé, ze jest on podstawowa jednostkg zycia, czyli
tym dla biologii czym dla fizyki jest punkt materialny, a
dla chemii — atom. Spo6jrzmy na ponizszgryc. 5.

Dzigki pobranemu zwigzkowi X (pokarm) chemoton
wytwarza jeden ze swoich skfadnikow — Ai, a takze T
i V wydalajgc zbedny metabolit Y. Wz6r sumaryczny
reakcji to:

A+X->2A, +Y+T+V

T — to skfadnik btony komorkowej, zwigzek V — to
monomer czasteczki informacyjnej, ktdra jest polimerem.

A4

X

Ryc. 5. Schemat minimalnego systemu zywego - chemotonu
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Jej liniowa sekwencja gwarantuje trwato$¢ zapisanej in-
formacji.

Chemoton spetnia wszystkie kiyteria zycia zadane przez
Gantiego i ktore uwaza on za spetniane przez wszystko, co
zyje i — co wazniejsze — niespetniane nigdy przez sy-
stemy nieozywione. Sgto:

¢ Inherentna cato$é: zadna z czesci sktadowych che-
motonu nie jest zywa. Dopiero cato$¢ ma te ceche.

¢ Metabolizm: chemoton pobiera zwigzek X i metaboli-
zuje go do zbednego produktu przemiany materii Y z
wydzieleniem energii. Potrafi wyprodukowac sobie
skfadnik btony komérkowej — T i monomer materiatu
genetycznego — V.

« Stabilnos¢: cykl reakcji mato do siebie, ze jest w stanie
odtworzy¢ sie z kazdego sktadnika. Bez wzgledu na to,
w jakim punkcie zaczniemy reakcje zawsze jestesmy w
stanie zrobi¢jeden obieg. Aby cykl przestat dziata¢, mu-
siatyby zging¢ wszystkie jego sktadniki, a to jest mato
prawdopodobne. Dlaczego obieg ,kreci sie” tylko w
jedngstrone? Przeciez reakcje chemiczne sg zawsze od-
wracalne. Istnieje w chemii tzw. reguta przekory
Chateriera. Mowi ona, zejesli naruszymy réwnowage w
systemie, to system zrobi wszystko, by jg przywrécic.
Jesli dodamy do chemotonu nadmiar X, to system
bedzie chciat go zmetabolizowaé do Al +Y +T +V,
by doszto do réwnowagi. Wiemyjuz, jak radzi¢ sobie z
przekorg i tak radzg sobie wszystkie organizmy zywe.
Po prostu caly czas usuwany jest przynajmniej jeden
produkt przemiany materii (wydalanie) i dodawane
nowe porcje zwigzku odzywczego (jedzenie). Reakcja
przebiegnie wtedy w jedng strone i bedzie oddalona od
rownowagi. Woda na mtyn chemotonujest X, ate , trzy
kulki” to duze ilosci zwigzkéw T i V. Zwiagzek T jest
wbudowywany w btone komorkowsa i nie uczestniczy
dalej w metabolizmie. Btona ma ogromny wptyw na
stabilno$¢ chemotonu, bo zapobiega dyfuzji sktadnikéw.

¢ Informacja genetyczna i kontrola przez nig zacho-
dzacych w systemie proceséw: Czasteczki V bedg w
duzych ilosciach taczy¢ sie w polimer Vm Im dtuzszy
bedziejego tancuch, tym zaobserwujemy wiekszy spadek
stezeniamonomeru w jednostce czasu. Z reguty przekory
wynika, ze ubytki ilosci monomeréw bedg rekompen-
sowane zwigkszeniem obiegéw chemotonu usitujgcym
uzupetnié ich utrate. Zostanie wiec on powielony w wielu
kopiach. W konsekwencji: im dtuzszy taincuch Vm tym
krétszy czas miedzy podziatami komérki. Polimer kon-
troluje wiec dtugos¢ trwaniajednego pokolenia.

Epilog

Bardzo czesto w dyskusjach na temat zycia styszy sie
wierdzenie mowigce, ze to, co uznamy za zywe, zalezy
tylko od przyjetych kryteriéw. Mozna sie zgodzié¢ z tym
ierdzeniem tylko cze$ciowo, gdyz'trzeba podkreslic,

ze te kryteria nie mogg by¢ dowolne lecz odpowiednio
dobrane. Na przyktad méwi sie, ze wirusy sg zywe, jesli
za kryterium przyjmiemy zdolno$¢ do replikacji i odrzu-
cimy metabolizm. Problem w tym, ze rosngce krysztaty
tez potrafig sie replikowac, a nikt ich za zywe nie uznaje.
Chodzi wiec o takie kryteria, ktore wyznaczytyby linie de-



10

markacyjng miedzy tym, co ewidentnie jest zywe a tym, co
nie jest. Do takich mozna zalic2y ¢ kryteria Gantiego. Samo
kryterium replikacji ,,uchwytuje” za duzo, bo oprécz catego
Swiata ozywionego i wiruséw ,uchwytuje” martwe kry-
sztaty, ktorymi biologia przeciez nigdy sie nie zajmowata.
Kryterium musi wiec by¢ wihasciwe, a nie dowolne.

**k*

Przez organizmy zywe ciggle przeptywa energia i ma-
teria. Wysokoenergetyczne zwigzki organiczne rozpa-
daja sie w nich dostarczajac energii zwigzanej gtownie w
postaci wigzan chemicznych ATP. Zwigzek ten jest row-
niez utrzymywany w stanie dalekim od rownowagi che-
micznej reakcji ADP + P <-—-->ATP. Gdyby byt on w
rébwnowadze, nie dostarczatby wypadkowej energii, bo ta
wydzielana przy jego rozpadzie wystarczytaby tylko na
powrotng synteze z ADP i P. Objawem stanu rGwnowagi
powyzszej reakcji w migsniach jest stezenie poSmiertne.

Energia ATP zuzywanajest do syntezy duzej ilosci ma-
kroczastek budujacych organizm. Zycie wydaje nam sie
stanem stabilnym, a nawet oczywistym, podczas gdy jest
to stan wysoce specyficzny. Stabilno$¢ zycia osiggana
jest tylko dzieki doptywowi i odptywowi energii i mate-
rii. Ksztalt organizmu dorostego pozostaje przez caly
czas zachowany, cho¢ atomy jego ciata sg caty czas wy-
mieniane (zob. ryc. 6).
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Ryc. 6. Przyktad zachowania struktury przy stopniowej wymianie
sktadnikow

Jest to mozliwe dlatego, ze wymiana jest stopniowa.
Atomy, ktore kilka lat temu budowaty moj organizm, sg
teraz w trawie, jeziorach, rzekach, powietrzu. To sg,,kul-
ki”, ktore spadly, a byly kiedy$ jednymi z trzech (patrz
ryc. 4). Istnieje nadal, bo mdj organizm caty czas podno-
sit nowe kulki i wymieniatje na te, ktére spadty. Dostar-
czatem mu sktadnikow i energii w jedzeniu.

A co z naszymi przodkami sprzed setek lat? Gdzie oni
sg? Istniejatylko w trawie, jeziorach, rzekach, powietrzu.
Po ich $mierci ,kulki” w ich organizmach spadty. | nie
byty juz uzupetniane.

Whptyneto 4 12001

Mgr Maciej Panczykowski, sekretarz naukowy Ogolnopolskiej
Olimpiady Biologicznej

MAREK W. LORENC (Wroctaw)

NAJDLUZSZA JASKINIAWYZYNY KRAKOWSKO-CZESTOCHOWSKIE]J

Wyzyne Krakowsko-Czestochowska budujg skaty,
ktére tworzyly sie przez powolne, trwajace kilkanascie
milionéw lat, osadzanie sie substancji wapiennej w phyt-
kim morzu, w okresie gérnej jury. Z czasem, substancja
weglanowa ulegta stwardnieniu i dzi§ stanowi pakiet
twardych wapieni, siegajacy grubos$ci 200-300 m i li-
czacy sobie az 150 milionéw lat. Znacznie pézniej, w
dolnej czesci mtodszego trzeciorzedu, podczas intensyw-
nych ruchoéw goérotworczych, prowadzacych do fatdowa-
nia Karpat, sztywna ptyta jurajskich wapieni zaczeta
peka¢ i rozpadaé sie na roznej wielkosci bloki, tworzac
wyniesione zreby i obnizone rowy tektoniczne. Ozy-
wione procesy erozyjne doprowadzity do tworzenia sig i
sukcesywnego pogtebiania dolin przez sptywajace wody
powierzchniowe oraz intensywnego rozwoju form kraso-
wych, tworzacych sie w wyniku migracji wod podziemnych
wzdtuz skalnych szczelin. Wyrazne ochtodzenie klimatu
podczas plejstocenskich zlodowacen sprzyjato dalszemu
postepowi zjawisk krasowych i znacznemu powiekszeniu
powstatych wczesniej jaskin. Wiasnie wtedy tutejsze jaski-
nie — podobnie jak we wszystkich czesciach pokrytej
ladolodem Europy — stanowity bardzo dogodne miejsca
schronienia lub egzystencji dla wiekszosci éwczesnych
mieszkancow najblizszych okolic, nie wytgczajac ludzi.

Wyzyna Krakowsko-Czestochowskajest najwigkszym
w Polsce obszarem wystepowania zjawisk krasowych
i poza niewatpliwymi walorami krajobrazowymi, jej
szczegO6lng atrakcjg pozostaja, mimo wszystko, jaskinie.
Jest ich na tym terenie bardzo duzo, poczawszy od
niewielkich i mato skomplikowanych, konczac za$ na
rozbudowanych systemach korytarzy, taczacych prze-
stronne, podziemne komory. Do dzi$ znanych jest okoto
900 ,,takich miejsc”, z czego tylko w 80 przypadkach
dtugosé korytarzy przekracza 40 m. Najbardziej spekta-
kularne jaskinie udostepnione sg do ruchu turystycznego,
ale tylko dwie z nich posiadajg oswietlenie elektryczne,
umozliwiajgce petng prezentacje najciekawszych miejsc
i najlepiej rozwinietych form krasowych. Jedng z takich
jaskin jest Jaskinia L.okietka w Ojcowie, znana od dawna
i owiana siegajgcq sredniowiecza legenda. Druga z nich,
to mniej znana, ale za to znacznie dtuzsza, Jaskinia
Wierzchowska Gorna, znajdujaca sie na terenie miejsco-
wosci Wierzchowie.

Jaskinia ta znajduje sie napdtnocno-zachodnim zboczu
doliny Kluczwody i posiada trzy otwory wejsciowe: dwa
nizsze znajdujg sie okoto 10 m nad dnem doliny, na wy-
sokos$ci 388 m n.p.m., trzeci ukryty jest wsrdd skat, kilka-
nascie metréw wyzej. Dtugosé wszystkich korytarzy wy-
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Ryc. 1 Jedna z najbardziej reprezentacyjnych hal w jaskini
Wierzchowskiej Gornej. Fot. M.W. Lorenc
nosi okoto 950 m, natomiast réznica miedzy najnizszym i
najwyzej potozonym miejscem jaskini dochodzi do 25 m.
Najstarsze dokumenty, zwigzane z Jaskinig Wierzchow-
skq Gorng, pochodzaz 1853 roku. Pierwsze, archeologicz-
ne badania jaskini rozpoczat w latach 1871-1873 Jan
Zawisza — oOwczesny wiasciciel Ojcowa. Wykonat on
pierwszy plan jaskini, a takze odkryt $lady paleniska oraz
zgromadzone wokét niego liczne wyroby kosciane, krze-
mienne jak rowniez fragmenty ceramiki. W tym samym
mniej wiecej czasie (1872-1879) osady wielujaskir okolic
Ojcowa byty eksploatowane w celach gospodarczychjako
naw0z. Wiele cennych eksponatéw zostato wtedy, zapew-
ne, zniszczonych.

Ryc. 2. Kociot wirowy, wydrgzony przez podziemng rzeke w
stropie korytarza. Fot. M.W. Lorenc

n

Duze znacznie dla nauki mialy badania Gotfryda
Ossowskiego, dziatajgcego tu w latach 1884-1886, z
ramienia Komisji Antropologicznej Akademii Umiejet-
nosci. Po blisko 100-letniej przerwie, ponowne prace ba-
dawcze podjeto Muzeum Archeologiczne w Krakowie,
gdzie obecnie znajdujg sie wszystkie eksponaty i mate-
riaty pochodzace z eksploracji jaskini.

Jaskinia Wierzchowska Gdrna znana byta jako obiekt
turystyczny juz od do$¢ dawna, bo az od konca XIX
wieku. Od lat tez datuje sie mato elegancki zwyczaj po-
zostawiania przez turystow ,naskalnych” napiséw. Naj-
starsza z takich inskrypcji znaleziona w jaskini i dajgca sie
odczyta¢, pochodzi z roku 1903. Pierwszy dekret nato-
miast, nakazujacy ochrone tego miejsca, pochodzi z 1933
r. i zostat wydany przez wojewode kieleckiego. Niestety,
przez wiele lat publicznej eksploracji wnetrze jaskini
zostato ogotocone z wielu form naciekowych i zdewas-
towane. Dopiero w roku 1966, decyzjg Wojewodzkiej
Rady Narodowej w Krakowie, Jaskinia Wierzchowska
Gorna zostata uznana za pomnik przyrody nieozywione;j.
Od tego czasu rozpoczeto udostepnianie turystom kolej-
nych, nieznanych wczesniej czesci jaskini, zmoderni-
zowano os$wietlenie, wprowadzono efekty specjalne.
Ostatecznie, obiekt przystosowany zostat do nowoczes-
nego zwiedzania. Wiele nieznanych wczesniej frag-
mentéw jaskini odkryto w latach powojennych, a szcze-
go6lne zastugi w tym dziele mieli speleolodzy z Krakow-
skiego Klubu Turystyki Jaskiniowej. Tak wiec, wcze$niej-
szy, udostepniony do zwiedzania odcinek jaskini, wy-
noszacy 640 m, zostat powiekszony do 950 m. Spo-
rzadzono tez nowy plan jaskini oraz nadano wiele nowych
nazw nie nazwanym dotychczas jej czeSciom.

Do niedawna, gtéwne i bardzo okazate wejscie do jaskini
prowadzito przez najwiekszy otwor, rozwiniety na roz-
legtej, pionowej szczelinie. Po nagtym obrywie mato sta-
bilnych blokow skat, ktdre spadajgc skutecznie przestonity
otwdr wejsciowy, obecne wejscie znajduje sie w innym
miejscu i prowadzi przez sasiedni, niewielki otwor, zabez-
pieczony przed niepowotanymi go$émi zelazng brama.

Zwiedzanie jaskini odbywa sie wytgcznie w grupach,
prowadzonych po wyznaczonej trasie przez przewod-
nika, ktory zwraca uwage turystow na wspaniate formy
erozyjne i naciekowe oraz na wyrazne $lady obecnosci
dawnych i obecnych mieszkancdow jaskini. Przechodzac
dtugimi korytarzami, wyztobionymi przez wode w skal-
nych szczelinach, odwiedzamy liczne komory, z ktérych
najwieksze — nazwane ,halami” — osiggaja dtugos¢ kil-
kadziesieciu metrow, a szeroko$¢ nawet do 10 metrow
(ryc. 1). Niektdre komory i korytarze posiadaja w stropie
naturalnie wydrgzone, dtugie ,,kominy”. Sgto tzw. ,,kotty
wirowe”, bedace Swiadectwem erozyjnej dziatalnosci
podziemnych waéd, drazacych skate pod duzym cisnie-
niem, nawet w kierunku przeciwnym do dziatania sity
cigzenia (ryc. 2).

Wiele jaskiniowych sal i korytarzy zdobi bogata szata
form naciekowych. Bardzo malownicze sg zwisajgce ze
stropu, rozmaitego ksztattu i wielkosci, stalaktyty. Nies-
tety, cze$¢ z nich stanowi juz tylko ,,martwe” formy ko-
palne. Takie stalaktyty nie sg biate, lecz szare, a poza tym
sg zupetnie suche. Na pewnym etapie ich rozwoju
zmienit sie system hydrogeologiczny, w zwigzku z czym
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przestaty by¢ one zasilane szczelinowgwoda i przerwato
sie ich narastanie. Wiele stalaktytéw zdobigjednak wcigz
btyszczace kropelki wody, $wiadczace o tym, ze ,,sys-
tem” nadal dziata, weglan wapnia w dalszym ciggu na nich
narasta, a tym samym stalaktyt nadal ,,zyje”. W kilku
miejscach kapigca ze stropu i sptywajgca po S$cianach
woda zbiera sie w miseczkowatych zbiornikach, tworzac
bardzo ciekawe formy, znane jako ,pola ryzowe”.
Zupetnie inng grupe naciekOw przedstawiajg dos¢ masy-
wne stalagmity, narastajace zawsze doktadnie pod stalak-
tytami, od dnajaskini ku gorze (ryc.3). Po potgczeniu sie
z ,dostarczajagcymi” im wode stalaktytami, oba nacieki
zrastajg sie w monumentalne kolumny zwane stalagna-
tami, wspierajace skutecznie strop jaskini. Na $cianach
korytarzy i komdr mozna podziwiaé jeszcze jeden rodzaj
form naciekowych, jakim sg wspaniate kalcytowe kas-
kady, polewy i draperie, przypominajace pofatdowane
zastony i zamrozone w czasie wodospady.

W niektérych miejscach, na wystepach $cian korytarzy,
uwage zwraca wygtadzony az do potysku pas wapiennej
skaty. Satzw. ,szlify niedzwiedzie”, czyli takie miejsca, w
ktérych wchodzace i wychodzace z jaskini niedzwiedzie,
zawsze ocieraty sie o Sciane. Do dzi$ nie wiadomo z catg
pewnoscia, czy czynno$¢ ta byta przypadkowa, zwigzana z
morfologig Scian korytarzy, czy tez — jak niektorzy
twierdzag— byta czynnoscig celowa dla lepszej orientacji w
ciemnosciach. Faktem jednak jest, ze $lad ten pozostawiony
na wysokosci okoto 1,2 m od podtoza, najlepiej Swiadczy o
wielkosci tych dawnych zwierzat.

Ryc. 3. Okazaty stalagmit rosnacy na $rodku jednego z bocznych
korytarzy. Fot. M.W. Lorenc
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Ryc. 4. Pajgk Meta menardi - jeden z bardzo wielu osobnikéw
zamieszkujacych te jaskinie. Fot. M.W. Lorenc

Wiasnie niedzwiedzie jaskiniowe byty gtdbwnymi miesz-
kancami jaskini Wierzchowskiej Gérnej, o czym niezbicie
Swiadczy bogaty materiat kostny. W wielu miejscach, bar-
dzo migzsze, denne namulisko zawierato liczne szczatki
innych zwierzat. W jednej z sal, wéréd namuliskowych
szczatkOw, znaleziono zeby hieny jaskiniowej, co sprawito,
ze miejscu temu nadano nazwe Jamy Hieny.

Wsrdd wielu ciekawych czesci Jaskini Wierzchowskiej
Gornej, na szczegdlng uwage zastuguje olbrzymia komo-
ra, nazwana Halg Wielkg Gérng o dtugosci 40 m, szero-
kosci 10 m. W stropie tej komory, wznoszacym sie miejs-
cami na wysokos¢ okoto 6 m, woda wyztobita prawie
10-metrowej wysokosci komin iolbrzymie kotty wirowe.
Z jednej strony Hala Wielka Gorna konczy sie waskim
tunelem, wypetnionym namuliskiem, w innym za$ miejs-
cu posiada dwa ciekawe rozgatezienia. Jedno z nich pro-
wadzi do komory, ktérej dno lezy ok. 7 m nizej, a tutejsze
namulisko byto szczegdlnie bogate w szczatki kostne,
skad wzieta sie dos¢ ponura nazwa tego miejsca— Kost-
nica. Sciany tej komory zdobig liczne kalcytowe kaskady
i zwisajgce ze stropu drobne, rurkowate stalaktyty (tzw.
makarony). Drugie odgatezienie, znajdujace sie za Kost-
nicg, posiada w poziomym stropie wiele ptytkich kottéw
wirowych, w zwigzku z czym miejsce to nazwano Czap-
kami. Tutaj tez znajduje sie kilka bardzo ciekawych stala-
gmitéw.

Warto zwrdci¢ uwage na jeszcze jedng z komor, ktorej
silnie popekany strop ma bardzo charakterystyczny,
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trojkatny ksztatt. Sala ta, majaca niegdy$ bezposrednie
potaczenie z trzecim, gérnym otworem, prowadzacym na
powierzchnig, ma wyraznie suche $ciany i moga niegdys$
stanowi¢ dogodne schronienie dla ludzi. Przypuszczenia
takie zostaty potwierdzone przez badania archeologicz-
ne. Nie znaleziono tu, co prawda, $ladow tworczej, czy
tez adaptacyjnej dziatalnos$ci cztowieka, ale bogata kole-
kcja fragmentéw ceramicznych naczyn oraz rozmaitych
wyrobéw z kamienia, kosci i rogu, pozwolita dokfadnie
zidentyfikowac ich tworcow i uzytkownikow jako przed-
stawicieli réznych kultur neolitycznych sprzed 4300 lat.
Ze wzgledu na dokonane tu odkrycia, komore te nazwano
»Salg Cztowieka Pierwotnego” i ozdobiono rekon-
strukcja postaci ludzkiej, siedzacej przy ognisku, wokot
ktérego lezg ceramiczne naczynia codziennego (wow-
czas) uzytku.

Dzis$ Jaskinie Wierzchowska Gdrng zamieszkujg tylko
drobne zwierzeta, gtéwnie owady i pajeczaki. Wsrdd
tych ostatnich dominujg bardzo liczne okazy charaktery-
stycznego gatunku pajgka jaskiniowego Meta menardi
(ryc. 4). W miejscach bardziej suchych, gdzie wyczuwa-
Inajest cyrkulacjg powietrza, doptywajacego z otworéw
wejsciowych, mozna spotka¢ takze S$pigce nietoperze.
Tutejsza jaskinia jest ulubionym miejscem bytowania
pieciu gatunkow nietoperzy, a sg nimi: podkowiec maty,
nocek duzy, nocek orzesiony, mopek i gacek wielkouch.
Najlepszym tego dowodem sg tzw. ,,cmentarzyska”, w
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ktérych znajduje sie olbrzymie ilosci kosci nietoperzy,
najwyrazniej Swiadczace o wielopokoleniowym zamie-
szkiwaniu konkretnych czesci jaskini przez te niezwykte,
latajgce ssaki.

Obecnie jaskinig administruje profesjonalne biuro,
oferujace turystom ponad 1-godzinng wedréwke po wielu
zawitych korytarzach i salach oraz petng informacje o his-
torii tego miejsca, genezie zdobigcych go form skalnych i
mineralnych oraz o jego dawnych i obecnych miesz-
karicach. Ze wzgledéw technicznych, do ruchu turystycz-
nego nie jest udostepniona cata jaskinia, a przygotowana i
odpowiednio zabezpieczona trasa ma 370 m dtugosci.

Do Wierzchowia wtasnym $rodkiem lokomocji mozna
dojechac jedynie od strony wsi Biaty Kosciot. Stad,
czarny i zOky szlak turystyczny, na odcinku 600 m
prowadzi malowniczg doling do wywierzyska potoku
Kluczwoda i prosto do jaskini. Korzystajgc z komu-
nikacji autobusowej, nalezy wysigs¢ na przystanku PKS
w Murowni, a stamtad szlakiem z6ttym przej$¢ odcinek
okoto 1 km, docierajac do malutkiego, drewnianego
domku, spod ktérego przewodnicy prowadzg kilkuoso-
bowe grupy do jaskini.

Wptyneto 28 V1112000
Doc. dr hab. Marek W. Lorenc pracuje w Instytucie Nauk Geo-

logicznych PAN we Wroctawiu i jest Prezesem Polskiego
Towarzystwa Ochrony Zabytkéw Podziemnych HADES-Polska

RYSZARD RYWOTYCKI (Krakéw)

CHOROBY ZAKAZNE A ZABEZPIECZENIA ZDROWIA ZWIERZAT | LUDZI

WSsSrdd zagrozenn zywnos$ci pochodzenia zwierzecego
objetych HACCP znajdujg sie czynniki biologiczne, a
wsréd nich bakterie, wirusy i pasozyty wystepujace u
zwierzat jako czynnik etiologiczny choréb zwanych zoo-
nozami. Stad kraje cztonkowskie Unii Europejskiej
zobowigzaty sie do systematycznego zwalczania zoonoz
w stadach zwierzat zgodnie z dyrektywg 92/117/EEC z
dnia 17.12.1992 r. Decydujgce w'tym wzgledzie byto
zatozenie, ze wszelkie zagrozenia zdrowotne dla konsu-
mentéw sg czynnikiem hamujgcym konkurencje i wolny
przeptyw przez granice zwierzat, eliminacje sztuk chorych
badz podejrzanych o chorobe jak i pochodzacych od nich
srodkow spozywczych. Do najwazniejszych zadan wy-
mienionej dyrektywy dotyczacej zoonoz nalezg: — rejes-
tracja danych epidemiologicznych na temat zoonoz w kra-
jach UE tak wsérdd zwierzat, jak i ludzi oraz w paszach i
wsréd nieudomowionych zwierzat; — opracowanie na
podstawie tych danych postepowan w zakresie szcze-
gétowych badan rozpoznawczych; — opracowanie
wiasciwych postepowan w zakresie kontroli i zwalczania
Zo0onoz.

Dla utrzymania tego statusu konieczne sg dalsze badania
kazdego roku pewnej liczby zwierzat, a takze szczeg6towe

badania bydta przed i po uboju w zaktadach miesnych. W
przypadku stwierdzenia zwierzat ze zmianami choro-
bowymi konieczne jest dochodzenie epizootiologiczne w
miejscu pochodzenia zwierzat, a wszystko to bedzie
mozliwe przy prowadzeniu doktadnej dokumentacji we-
terynaryjnej zardbwno w zaktadach miesnych, jak tez u
lekarzy weterynarii opiekujgcych sie okreslonymi rejona-
mi. Budzi to powazne obawy gdyz nieche¢ do pisaniajak i
spos6b odreagowywania na obowiazujacgbiurokracje jest
niemal powszechny. Warto chyba poréwnac jak robig to
inni w krajach cywilizowanych.

Podobne uwagi odnoszg sie do brucelozy bydta. Polska
jest rdbwniez urzedowo wolna od tej choroby. W latach
piecdziesigtych i sze$édziesigtych zakazenie brucelozg
bydta obejmowato w niektorych rejonach od 7,2% do
22,8% zwierzat w poszczeg0lnych gospodarstwach. W
latach 1981-1992 badano kazdego roku na terenie nasze-
go kraju w kierunku brucelozy bydta od 4,5 min sztuk
(1981 r.) do ponad 1,5 min sztuk (1992 r.), co stanowito
od 35% (1981 r.) do 17% (1992 r.) pogtowia tego ga-
tunku. Liczba zwierzat podejrzanych o chorobe w
wyniku badar serologicznych wahata sie od 401 (1981 r.)
do 11 (1992 r.).
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Badajac poronione ptody w wojewddztwach, gdzie
wczesniej wystepowato najwieksze nasilenie choroby —
w latach 1987-1991 — na 1309 badanych sztuk nie
stwierdzono badaniem bakteriologicznym ani jednego
przypadku brucelozy. Utrzymanie takiego stanu jest
ogromnie wazne dla zdrowia ludzi i zwierzat. Musi to by¢
przedmiotem zainteresowania zaréwno hodowcow jak
tez zajmujacych sie ubojem zwierzat i przetworstwem
miesa. Szczegdlnie 0s6b zajmujacych siejego importem.

Bakterie rodzaju Brucella sg przyczyng brucelozy —
groznej choroby zwierzat i ludzi okre$lanej rowniez jako
ronienie zakazne, choroba Banga, goraczka maltanska,
goraczka $rédziemnomorska, gorgczka falujgca. Zgodnie
z tradycyjng terminologig w obrebie rodzaju Brucella
wyro6znia sie 6 gatunkow: B. abortus, B. melitensis, B. suis,
B. canis, B. ovis i B. neotomae, ktére majgwsrod zwierzat
swoich gtdwnych nosicieli. Sg nimi odpowiednio bydto,
kozy i owce, $winie, psy, owce i szczury pustynne.

Znaczenie ekonomiczne brucelozy zwierzat oraz
zachorowania wséréd ludzi spowodowaty, ze w wielu kra-
jach od szeregu lat sg realizowane programy zwalczania i
monitorowania brucelozy ws$réd zwierzat domowych.
Dzieki prowadzonym szczepieniom oraz coraz lepszym
metodom diagnostycznym, szczegOlnie serologicznym,
pozwalajgcym na skuteczne wykrywanie, a nastepnie eli-
minacje zwierzat zakazonych, w wielu krajach skala
zakazen tymi drobnoustrojami zostata znacznie ograniczo-
na, a niektére z nich legitymujg sie statusem krajow
wolnych od brucelozy. Zdecydowana wiekszo$¢ badan
dotyczy cztowieka i zwierzgt udomowionych. Liczne pub-
likacje dotyczg takze brucelozy zwierzat wolno zyjacych.
Problem ten staje sie szczegOlnie wazny w tych krajach,
gdzie bruceloze zwalczono i przypadki jej wystepowania
sg rzadkie. Populacje dzikich zwierzat sg bowiem kolej-
nym rezerwuarem zarazka i stanowiag przedmiot zaintere-
sowania epidemiologéw. Dostrzezenie roli dzikich zwie-
rzat w procesie szerzenia si¢ zakazen wywotanych przez
pateczki Brucella wymusza prowadzenie badan majacych
na celu monitorowanie tego srodowiska i stuzy lepszemu
zrozumieniu zjawisk zwigzanych z brucelozg. Pozwala na
wyjasnienie przypadkéw pojawienia sie brucelozy u
zwierzat w zupetnie niespodziewanych okolicznosciach,
czy tez zachorowan ludzi. W Rosji, Kanadzie i Wielkiej
Brytanii potwierdzono zakazenie brucelami lisbw po-
larnych (Alopex lagopus) i rudych (Yulpes vulpes). W
USA stwierdzono reakcje dodatnie w badaniu surowic ko-
jotéw (Canis latrans) i niedzwiedzi grizzly (Urs aretos
horribilis). Wyniki badan serologicznych wskazujace na
infekcje pateczkami Brucella potwierdzajg udane izolacje
tego zarazka. B. abortus izolowano od gorskich kéz cha-
moix (Rupicapra rupicapra) z terenu Szwajcarii, za$ B.
melitensis biotyp 3 od zwierzecia tego gatunku z Francji.
We Wioszech Ferroglio i wsp. izolowali B. melitensis bio-
typ 2 od koziorozca alpejskiego (Capra ibex). Oprécz wy-
mienionych, szereg innych gatunkdéw zwierzat wolno
zyjacych moze by¢ nosicielami pateczek Brucella. Dos¢
sensacyjnie brzmig tez doniesienia o izolacji od ssakow
morskich drobnoustrojéw spetniajacych w petni cechy
rodzaju Brucella, wywotujacych odpowiedZ serologiczng
wykrywang antygenem brucelozowym, i znaczeniu tego
faktu dla zdrowia ludzi.
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Drugim, obok dzikéw, rezerwuarem B. suis biotyp 2 sg
zajgce szaraki. W badaniach serologicznych przeciwciata
anty-Brucella stwierdzono u 1,8-7,97% badanych zwierzat.

W tancuch epidemiologiczny izolowanych od zajecy
drobnoustrojéw B. suis biotyp 2 mogaby¢ wigczone, jak
juz wspomniano, dziki oraz Swinie domowe, psy, bydto.
Zrodtem infekcji moga by¢ same zajace — w przypadku
pséw, lub tez zanieczyszczone drobnoustrojami Brucella
pastwiska. O ile inne biotypy B. suis sg grozne dla ludzi, o
tyle B. suis biotyp 2 jest uwazany za mato patogenny,
cho¢ Teysson i wsp. opisali przypadek brucelozy czto-
wieka wywotany przez ten drobnoustrdj. Zakazenie
moze nastgpi¢ przy skoérowaniu, wytrzewianiu tuszek
zajecy lub spozywaniu niedogotowanego miesa. Dziki
mogg stanowi¢ zrodto zakazenia zwierzat udomowio-
nych i cztowieka. Kautsch i wsp. prowadzac badania og-
niska brucelozy Swin w Niemczech stwierdzili, ze
zrodtem zakazenia drobnoustrojami B. suis biotyp 2 byty
dziki kontaktujace sie ze Swiniami domowymi. Z kolei w
Australii Rogers i wsp. wskazali na kontakt z dzikimi $wi-
niami jako przyczyne brucelozy swin. Autorzy ci izolo-
wali B. suis od 35 z 80 badanych $win, podobnie jak od
58 z 345 badanych dzikich swin. Natomiast Cook i Noble
izolowali B. suis biotyp 1o0d 4 sztuk bydta pochodzgcych
z réznych gospodarstw, wskazujac dzikie Swinie majace
kontakt z bydtem, jako Zrédto infekcji. B. suis od bydta
izolowano rowniez w Teksasie i na Florydzie (USA).
Grozngpostacig zakazenia kréw powodowanego przez B.
suis jest infekcja gruczotu mlekowego, prowadzgca do
wydalania bakterii z mlekiem, co stanowi istotne niebez-
pieczenstwo dla zdrowia ludzi. Bigler i wsp. przedstawili
dane wskazujace, ze 22% przypadkow brucelozy ludzi na
Florydzie stwierdzonych w tatach 1974-1975 dotyczyto
mysliwych majacych kontakty z dzikimi $winiami. Ba-
dania prowadzone w Australii przez Robsona i wsp. 14
0sOb zakazonych pateczkami B. suis wykazaty, ze
wszystkie one miaty wczedniej kontakt z dzikimi $wi-
niami, uczestniczagc w ich zabijaniu i oprawianiu. W
Polsce badaniami na szerszg skate objeto rowniez Swinie,
kozy, owce, a takze podjeto prace umozliwiajgce oceng
stanu epidemiologicznego okresu 1990-1998 i stwier-
dzano rocznie od 4 do 13 seroreagentow. Na tle innych
krajow sytuacja epidemiologiczna brucelozy pogtowia
zwierzagt domowych jest dobra. Pomimo to w latach
1986-1996 byto zarejestrowanych 840 przypadkéw
brucelozy ludzi. Wiekszo$¢ z nich wigzaé nalezy z praca
zawodowg 0s6b zatrudnionych przy tuczu i obstudze
zwierzat oraz majacych kontakt z tuszami zwierzecymi,
szczegOlnie w okresie powojennego epizootycznego na-
silenia brucelozy bydta. W ostatnich latach stwierdzono
réwniez przypadki ostrej i podostrej brucelozy, szcze-
g6lnie u strzygaczy owiec pracujagcych za granicg. W
innych przypadkach zebrany wywiad wskazywat na kra-
jowe odzwierzece zrddto zakazenia u ludzi. Mozna
przypuszcza¢, ze niektdre przypadki brucelozy
zwierzat, jak i ludzi, dla ktérych trudno znalez¢ Zrédto
zakazenia, mogg mie¢ swojg przyczyne wsrod zwierzat
wolno zyjacych. W naszych warunkach rezerwuarem
drobnoustrojow Brucella sg z pewnoScig zajace i dziki.
Co do innych gatunkéw zwierzat brak dotychczas da-
nych. Biorgc pod uwage wzgledy epidemiologiczne
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prowadzenie badan zwierzat wolno zyjagcych w kierunku
brucelozy, w oparciu 0 nowoczesne metody diagnostycz-
ne, nalezy uwaza¢ za wazny element monitorowania tej
zoonozy.

Reasumujac, najwazniejszymi gatunkami drobnoustro-
jow Brucella wywotujgcymi bruceloze zwierzat wolno
zyjacych sg B. abortus i B. suis. Sposréd gatunkéw
zwierzat stanowigcych gtéwne rezerwuary zarazka izolo-
wano B. abortus biotyp 1i2 od bizonéw, B. abortus 1od
jeleni kanadyjskich, B. abortus 1i 3 od bawotéw, B. suis
1, 2 i 3 od dzikéw, B. suis 2 od zajecy i B. suis 4 od
reniferow i karibu. Wszystkie wymienione biotypy za-
razka ze wzgledu na ich patogennos¢ dla cztowieka i
zwierzat posiadajg znaczenie edpidemiologiczne.

Transmisyjne gabczaste encefalopatie (transmissible
spongiform encephalopathies) w skrdcie TSEs, sg choro-
bami centralnego uktadu nerwowego ludzi oraz zwierzat.
Narastajgce w ostatnich latach przypadki gabczastej
encefalopatii bydta— BSE spowodowaly nie tylko straty
materialne w pogtowiu zwierzecym, przede wszystkim w
Wielkiej Brytanii, we Francji, w Niemczech, ale wy-
wotaly niemate zaniepokojenie ewentualnoscig prze-
noszenia tej choroby takze na ludzi i to przez miegso.

Na nowe mozliwosci przyzyciowego jeszcze roz-
poznawania TSEs a nawet, jak to jest sugerowane, lecze-
nia tych choréb, wskazujg wyniki badari ogtoszonych
stosunkowo niedawno gdyz 6 listopada 1997 r. w cza-
sopismie brytyjskim Nature. Wyniki tych badan ogtosit
zespot 17 szwajcarskich pracownikéw naukowych. Li-
derami w tym zespole jest grupa trzech pracownikéw
naukowych Uniwersytetu w Zurichu — Bruno Oesch,
Markus Moser i Carsten Korth, ktérzy utworzyli w
powigzaniu z uczelnig prywatng firme p.n. Prionics AG.
Do wspétpracy pozyskali innych jeszcze naukowcow z
wym. Uniwersytetu, a mianowicie z Zaktadu Badan nad
Mézgiem, Zaktadow Biochemii, Neuropatologii, Biolo-
gii Molekularnej i Biofizyki, Zaktadu Patologii Wetery-
naryjnej i Kliniki Medycyny Przezuwaczy i Koni oraz
Zaktadu Neuropatologii Uniwersytetu w Gottingen w
Niemczech. Badania przeprowadzono na materiale ze
zmianami gabczastej encefalopatii tj. BSE u bydta, cho-
roby Creutzfeldta-Jakoba u ludzi oraz myszy zakazonych
eksperymentalnie materiatem z przypadku scrapie. Wy-
mienieni autorzy uzyskali w wyniku swych badan specy-
ficzne, monoklonatne ciata odpornosciowe, okreslone
jako ,,15B3”, ktdore r6znicowaty patogenne priony PrPs&
od niepatogennych PrPc. Przeciwciata te tgczyty sie je-
dynie z epitopami, tj. determinantami antygenowymi pato-
gennych prionéw tj. PrPsSc doprowadzajac do ich precypi-
tacji. Nie aczyty sie natomiast z czgsteczkami niepato-
gennych prionéw PrPc. Przeciwciata ,,15B3” sgprzy tym
zdolne rozpoznawac i precypitowac priony PrPs cwszyst-
kich trzech gatunkéw tj. bydta, myszy i ludzi. Wskazy-
wac to moze na zblizony, jesli nie identyczny, czynnik
chorobowy gabczastej encefalopatii u zwierzat i ludzi.
Przeciwciata te majgponadto te zalete, ze moggwykrywaé
niewielkie ilosci patogennych prionéw. Ma to duze zna-
czenie praktyczne, gdyz u chorych na gabczaste encefalo-
patie osobnikéw chorobotworcze priony PrPsSgromadzg
sie w wiekszych ilosciach jedynie w mdzgu. Natomiast
stosunkowo niewielkie ilosci obecne sg w obwodowych
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komorkach organizmu. Daje to duze mozliwosci diagno-
styczne, gdyz pozwala na wykrycie niewielkich ilosci
patogennych PrPs& i to wystepujacych w obwodowych
tkankach. Wyniki badan szwajcarskich uczonych stwa-
rzajg olbrzymie perspektywy w rozpoznawaniu choréb
TSEs we wczesnej jeszcze fazie procesu chorobowego
oraz stwarzajg mozliwos$¢ selekcji chorych zwierzat np. w
rzezni, jeszcze przed ich ubojem. Zespét wymienionych
naukowcow jest, jak sie wydaje, odpowiedzialng grupaba-
dawcza. Nieodzowne jest jednak blizsze podanie jak
uzyskuje sie przeciwciata ,,15B3”,jakie sg mozliwosci ich
otrzymywania na wiekszg skale ijakie bedg tego koszta.

Szwajcarscy uczeni sugeruja ze stosowanie przeciw-
ciat ,,15B3” moze by¢ takze sposobem na leczenie przy-
padkoéw gabczastych encefalopatii — TSEs, tak u ludzi
jak i ewentualnie u zwierzat. Przeciwciata te tgczac sie z
epitopami antygenowymi patogennych prionbw —
PrPs cdoprowadzajg do ich neutralizacji a nawet znisz-
czenia. Takie w kazdym razie jest przypuszczenie czy
zatozenie autoréw tej pierwszej swego rodzaju ijak sie
wydaje wprost rewolucyjnej pod wzgledem wynikow
pracy.

Wykrywanie obecnosci patogennych prionéw PrPs&
jeszcze za zycia zwierzecia lub cztowieka nie jest dotad
mozliwe. Na proces chorobowy wskazujg jedynie ob-
jawy Kliniczne zwierzecia czy cztowieka, a dopiero po
$mierci stwierdzi¢ mozna, na sekcji i w preparatach z
mdzgu, zmiany patogenne charakteru ggbczastego. Jest
to do$¢ pdzna diagnoza, ktéra utrudnia odpowiednio
wczesne rozpoznawanie choroby i wszczecie wiasci-
wych postepowan zapobiegawczych.

Termodynamika biologiczna to wazna dziedzina nau-
ki, stuzaca do opisu réznych proceséw zachodzgcych w
zywych organizmach. Organizmy te dazg do znalezienia
sie w stanie stacjonarnym sprzyjajagcym zyciu. Opis
proceséw zachodzacych w organizmie, z uwzglednie-
niem termodynamiki biologicznej, umozliwia zrozu-
mienie takich zjawisk jak: transport aktywny i bierny
przez btony biologiczne, filtracja i ultrafiltracja, powsta-
wanie potencjatéw bioelektrycznych, transformacja ener-
gii w procesach metabolicznych, zagadnienia rozwoju,
ewolucji, znaczenia struktur dyssypatywnych oraz sta-
néw stacjonarnych dalekich od stanu réwnowagi.

Jednaz funkcji stanu termodynamicznegojest entropia,
czyli miara stopnia nieuporzadkowania uktadu makro-
skopowego. Organizm zywy to uktad o bardzo ztozonej i
wysoko zorganizowanej strukturze. Jest to ukfad otwarty,
wymieniajacy entropie z otoczeniem, ktdrg otrzymuje z
produktami pokarmowymi, a oddaje jg wraz z zde-
gradowanymi produktami przemiany materii i zdegrado-
wang entropig w postaci ciepfa. Jednoczesnie w ustroju
zachodzg procesy nieodwracalne, tworzace entropie.

W organizmie zywym catkowita zmiana entropii moze
by¢ rézna, tj. dodatnia, ujemna lub réwna zeru. W tym
ostatnim przypadku uktad pozostaje w stanie r6wnowagi
dynamicznej, czyli w stanie stacjonarnym otwartym,
charakterystycznym dla zdrowego, dojrzatego ustroju.
PrzejScie z tego stanu w stan rownowagi oznacza $Smierc
organizmu i maksymalny wzrost entropii.

Rozwoj organizmu, okres jego stabilizacji, starzenie sie i
$mieré sg zjawiskami termodynamicznymi stosunkowo
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dobrze poznanymi. Z danych tych wynika, ze szybkos$¢
produkcji entropii jest miarg zywotnosci organizmu.
Przyktadem ,,odmtodzenia” tkanki w sensie termody-
namicznym, a nawet morfologicznym jest tkanka nowo-
tworowa, ktéra bedac w ciggtym stanie rozwoju oddaje
wiecej ciepta do otoczenia, czyli charakteryzuje sie
wiekszg dyssypacjgq energii niz organizm dojrzaty.
Oznacza to, ze zr6dto entropii jest wieksze od wyma-
ganego zasadg Prigogine’a minimum, co manifestuje sie
wiekszg szybkos$cig proceséw metabolicznych. Komorki
nowotworowe funkcjonujg zatem na wyzszym poziomie
entropii niz komérki prawidtowe, co wptywa takze na
zmiang ich czynnosci.

Tradycyjne badanie zwierzat rzeznych i migsa wedtug
systemu ustalonego jeszcze przez EWG jest i bedzie na-
dal obowigzujace. Badanie poszczegdlnych zwierzat o
nieznanej lub niedostatecznie znanej historii bedzie
stosowane. Natomiast zwierzeta hodowane w kontrolowa-
nych i dobrze udokumentowanych warunkach bedg w
przysztosci badane w bardziej nowoczesny sposdb. Da to
lepsza gwarancje jakosci produktu i bedzie bardziej skute-
czne. Ten nowy system moze by¢ wprowadzony w stosun-
ku do bydta, cielat, $win i drobiu. Badanie to oparte bedzie
na: — analizie realnych zagrozen zdrowia publicznego; —
uwzglednieniu bilansu kosztéw badania i korzysci dla
zdrowia ludzi; — informacjach ze strony hodowcy i lekarza
weterynarii na temat historii stada (stan zdrowia, leczenie
itp.), a takze zwrotnych informacjach dla rolnika-hodowcy;
— badaniu przedubojowym, uwzgledniajagcym uproszc-
zone badanie kliniczne, kontroli ksiegi identyfikacyjnej
zwierzecia i losowym pobieraniu prob; —kontroli sanitar-
nej oraz wedtug systemu punktéw krytycznych (HACCP)
w trakcie samego uboju; — uproszczonym wizualnym ba-
daniu post-mortem, (wykonywanym w szerszym zakresie
tylko w przypadkach wyraznych wskazan (nienormal-
nosci); — zwrotnym przekazie informacji z rzezni (od-
chylenia, pozostatosci, czynniki mikrobiologiczne) do
wszystkich poprzednich ogniw produkcyjnych.

Wymagaé bedzie jeszcze wyjasnienia czy celowe jest
rozciagniecie badania sanitarnego na analize krwi, zas-
tosowanie sensorow i techniki video. Wydaje sie, ze anali-
za krwi pobranej podczas uboju dostarczy¢ moze wiary-
godnych i cennych informacji nie tylko dla inspekcji
miesa, lecz takze dla hodowcow i stuzby weterynaryjnej.

Czy moze wiec dziwi¢ niedawna informacja, ze ,,0 de-
cyzjach zamykajgcych, w leku przed chorobg granice
Polski, Wegier, Czech i Stowacji rozmawiali w Kopen-
hadze ambasadorzy panstw Czworokata, ktérzy zebrali
sie przy okazji konferencji w sprawie rozwoju gospo-
darczego $rodkowej i wschodniej Europy. Rozmowa
trwata i nie przyniosta konkretnych ustalen”.

A jak wyglada kontrola naszych granic? Wiadomo.
Zresztg najlepiej to widaé¢ w Warszawie.

Interpretacja tych decyzji zajeto sie wielu politykéw, z
ministrem ds. integracji europejskiej i premierem rzadu
wigcznie. Akcentuje sie merytoryczny, a nie polityczny
charakter naszego odwetu. Mozna wiec domniemywac,
ze polskie wtadze weterynaryjne, po otrzymaniu doku-
mentow informujacych o wystgpieniu pryszczycy we
wszystkich krajach UE, atakze w krajach bytej Jugostawii,
europejskiej czesci bytego ZSRR, w Czechach, Stowaciji,
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na Wegrzech, w Rumunii, Albanii, Butgarii i Austrii,
wprowadzity zakaz importu. £acznie decyzja ,,odweto-
wa” dotyczy 32 panstw.

Jednakze z wczes$niejszych informacji wynikato, ze
pryszczyca wystapita we Wioszech juz 14 dni wczesniej.
Mozna wiec zapyta¢ dlaczego zaden z krajéow Europy
Srodkowej czy Wschodniej nie podjat wéwczas decyzji o
zakazie importu zwierzat bgdz miesa z Wioch?

O pryszczycy zdajg sie wiedzie¢ wszystko lub prawie
wszystko dyplomaci, handlowcy, ekonomisci, dzienni-
karze, a takze lekarze weterynarii, wszakze wypowiedzi
tych ostatnich styszeliSmy najmniej. Moze wiec warto
przypomnieé, ze wsrdd groznych dla zwierzat (a czasem i
ludzi) choréb zarazliwych, wpisanych na tzw. liste A
Miedzynarodowego Urzedu ds. Epizootii w Paryzu (OIE),
jedno z pierwszych miejsc zajmuje wiasnie pryszczyca.

Jest ona chorobg wirusowg. Na zakazenie wirusa prysz-
czycy wrazliwe sg zwierzeta racicowe, przy czym wrazli-
wo$¢ poszczegolnych gatunkdw jest rozna. Bydto zajmuje
pierwsze miejsce, wykazujgc niemal 100% zapadalnosci;
na drugim miejscu sg $winie. Na dalszych — owce i kozy,
jak réwniez dzikie zwierzeta racicowe (samy, jelenie, da-
niele, dziki, renifery, tosie, kozice, antylopy, zebu, jaki,
zubry, bawoty, wielbtady, lamy, zyrafy itp.).

W Polsce w latach piecdziesigtych z powodu pryszczy-
cy stwierdzono liczne zejscia $Smiertelne saren w ogro-
dach zoologicznych i zubréw w rezerwatach przyrody.
Czlowiek jest bardzo mato wrazliwy na dziatanie wirusa
tej choroby, chociaz podczas kazdej wiekszej epizootii
notowane byly sporadyczne przypadki zachorowan u
ludzi, szczegdlnie u dzieci i niemowlat karmionych mle-
kiem od chorych kréw.

Skuteczne zwalczanie choroby polega na likwidacji
zwierzat chorych i podejrzanych o chorobe — obejmuje
to praktycznie cate stada, w ktérych pryszczyca zostanie
rozpoznana.

Sposobem skutecznego zapobiegania chorobie u bydta,
jak réwniez u owiec i S$win, w wiekszosci panstw EWG i
innych, bylty — przez dlugie lata— powszechne szczepie-
nia bydta oraz czesci stad owiec szczepionkg przeciw-
pryszczycowg. Metoda ta, cho¢ bardzo pracochtonna i
kosztowna, pozwala spokojnie spa¢ hodowcom i handlow-
com, a producentom lekéw i szczepionek oraz weterynarii
przyniosta znaczne dochody. Doswiadczenia licznych
krajow, ktore szczepienh masowych bydta nie prowadzity (w
tym Polska), a pomimo to przed pryszczycg skutecznie sie
bronity, spowodowaty ze w 1990 r. kraje EWG nie tylko
zaprzestaty szczepieh przeciw pryszczycy, ale wrecz ich
zakazaty. Zaostrzyly jednocze$nie wymagania dotyczace
importu na ich teren zwierzat i miesa badz surowcow po-
chodzacych ze zwierzat. O tym nalezy pamietac.

W dyskusji nad restrykcjami, jakie nas dotknety,
prawie wszyscy zabierajacy gtos powotuja sie na fakt, ze
w Polsce od bardzo wielu lat nie byto pryszczycy, co ma
stanowi¢ gwarancje rdwniez na dzi$. Nie wdajac sie w
polemike, przypomnijmy jak wygladato zabezpieczenie
przed pryszczycaw latach, na ktdre sie powotujemy.

Mielismy wiec zawsze aktualne rozeznanie zagrozenia
pryszczycg na Swiecie i tak kierunkowalismy zakupy
zwierzat oraz zywnosci pochodzenia zwierzecego, surow-
coOw i produktéw zwierzecych, by unikngé¢ mozliwosci
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przeniesienia choroby do kraju. Zadali$my aktualnych
dokumentow weterynaryjnych na kazdg przesytke. W
przypadkach budzacych watpliwosci delegowalismy
przedstawicieli administracji weterynaryjnej do danego
kraju dla zapoznania sie z aktualng sytuacjg epizoo-
tyczng, organizacjg stuzby weterynaryjnej, metodami
rozpoznawania i zwalczania pryszczycy oraz ich prak-
tyczng realizacjag. W przypadkach watpliwych nie wy-
razaliSmy zgody na import, wzglednie udzielaliSmy zez-
wolenia na $cisle okre$long partie towardéw, ktore po
przywiezieniu do Polski podlegaty specjalnym rygorom.
Ich przetwarzanie odbywato sie w wytypowanych do
tego celu zaktadach, przewaznie na terenie duzych miast,
by mimo rygoréw i ograniczen wykluczyé mozliwosé
kontaktu pracownikéw tych zakladéw z terenami, na
ktérych prowadzony byt chéw zwierzat.

Specjalnej kontroli granicznej podlegaty wszystkie
transporty zwierzat oraz surowcow i produktow pocho-
dzenia zwierzecego przychodzace do nas, jak tez prze-
chodzace tranzytem przez nasze terytorium.

SprawdzaliSmy catg dokumentacje handlowg i weteryna-
ryjng oraz jej zgodno$¢ ze stanem faktycznym. Odpowied-
nie informacje przekazywano lekarzom weterynarii, na te-
renie ktérych znajdowaty sie zaklady majace przerabia¢ za-
kupione surowce czy produkty. Prowadzono tez state do-
szkalanie stuzby weterynaryjnej, a wszelkie zagrozenie z
panstw osciennych byto podawane do wiadomosci nie tylko
pracownikom stuzby weterynaryjnej, ale takze przedstawi-
cielom wiadz administracyjnych zainteresowanych rejo-
néw. W przypadkach szczeg6lnych nastepowata blokada
przej$¢ granicznych dla ruchu osobowego, prowadzona
przez wojsko z udziatem lekarzy weterynarii. Kazde za-
chorowanie zwierzat, ktérego objawy mogty nasuwaé
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podejrzenie choroby pryszczycopodobnej, poddawano
szczegOlnej analizie i badaniom laboratoryjnym, a do cza-
su wykluczenia podejrzenia stosowano czesciowgblokade
okreslonego obiektu. Stuzba weterynaryjna miata w dys-
pozycji okoto 300 tys. dawek szczepionki przeciwprysz-
czycowej — typow klasycznych. Podejrzany przypadek
choroby podlegat dodatkowemu badaniu z udziatem przed-
stawicieli centralnych wiadz weterynaryjnych.

PosiadaliSmy ponadto dostateczng rezerwe S$rodkéw
dezynfekcyjnych oraz bedgce w pogotowiu do natych-
miastowej akcji ekipy dezynfekcyjne w liczbie 230. EKki-
py te pozostawaly pod nadzorem lekarzy weterynarii
osrodka zwalczania choréb zarazliwych wojewddzkich
zaktad6w weterynarii.

W przypadku dalszego zagrozenia organizowano ze-
brania rolnikéw we wsiach oraz pogadanki w wiejskich
szkotach dla starszych klas, gdzie kazde dziecko wie-
dziato, ze jak krowa nie chce je$¢, Slini sie badz kuleje,
nalezy podejrzewac pryszczyce.

Jak skuteczne byly to poczynania, wystarczy przypom-
nie¢ lata 1972-1973, kiedy to pryszczyca wystapita prawie
w catej Europie, a nam udato sie uchroni¢ Polske, pomimo
licznych ognisk choroby w panstwach osciennych. Utrzy-
maliSmy jednoczesnie przez caty czas eksport bydta na Za-
chod, gtéwnie eksport buhajoéw do Wioch, nie narazajgc sie-
bie ani innych najakiekolwiek ktopoty.

Pismiennictwo do wgladu u autora
Whpilyneto 5 X 112000
Dr inz. Ryszard Rywotycki, Katedra Mikrobiologii AR, Srodowis-

kowe Laboratorium Analiz Fizykochemicznych i Badan Struktu-
ralnych UJ

CEZARY ZEKANOWSK1 (Warszawa)

DIAGNOSTYKA MOLEKULARNA: ZADANIA I PYTANIA

1. Choroby, mutacje i DNA

Mutacje obserwowa¢ mozna na wielu poziomach
organizacji uktadow biologicznych. Od wiekéw znano
choroby wrodzone, pojawiajace sie w ciggu pokoleri w
rodzinach. Doktadne badania krewnych obcigzonych
konkretnymi schorzeniami i zespotami klinicznymi do-
prowadzity do okreslenia sposobéw dziedziczenia wielu
mutacji. W latach czterdziestych XX wieku opracowano
dostatecznie czute metody badania struktury fizycznej
biatek, by stwierdzi¢ na przykiad, ze czagsteczki hemo-
globiny pochodzgce od ludzi zdrowych oraz chorych na
niedokrwistos¢ sierpowatokrwinkowg nieznacznie sie
réznig. W kilka lat pézniej wykazano, ze odmiennos¢
form tego biatka wynika z zastapienia jednego amino-
kwasu innym. Dopiero w 1982 roku poznano mutacje w

genie kodujagcym P-globine, odpowiedzialng za niedokr-
wisto$¢ sierpowatokrwinkowg. Odkrycie to wyznacza
poczatek dynamicznego rozwoju réznorodnych metod
wykrywania mutacji powodujacych schorzenia uwarun-
kowane genetycznie.

2. Zasady diagnostyki molekularnej

Diagnostyka molekularna dla celéw klinicznych pole-
ganaanalizie probki DNA lub RNA pacjenta, w celu wy-
krycia genotypu zwigzanego np. z chorobg uwarun-
kowang genetycznie.

Wykrywanie mutacji powodujgcych choroby jest obec-
nie rutynowgq praktyka w nowoczesnych laboratoriach
przyszpitalnych. Wskazaniami do badania molekularne-
go moga by¢:
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1 weryfikacja rozpoznania choroby genetycznej,

2. okreslenie nosicielstwa zmutowanego genu wsréd krew-
nych chorego lub w populacji ogélnej, gdy konkretna
mutacja warunkujgca chorobe wystepuje z duzg czes-
toscig

3. identyfikowanie mutacji powodujacych pdzne wystapie-
nie choroby genetycznej, oraz

4. prenatalne rozpoznanie choroby genetycznej (jezeli jest
ono akceptowane z etycznego punktu widzenia).

We wszystkich przypadkach wynik badania moleku-
larnego, zaréwno pozytywny, jak negatywny, nalezy zin-
terpretowa¢ w kontekScie petnego obrazu klinicznego
pacjenta lub rodziny.

3. Organizacja systemu diagnostyki molekularnej
dla celéw Kklinicznych

Diagnostyka molekularna chordb genetycznych jest
stosunkowo mitodg dziedzing diagnostyki klinicznej.
Wiekszo$¢ z utworzonych w $wiecie do korica lat osiem-
dziesigtych laboratoriéw powstato w oparciu o grupy ba-
dawcze zajmujace sie réznymi aspektami genetyki mo-
lekularnej. Najwazniejszym problemem ijednocze$nie za-
daniem, jakie pojawito sie przed nowo powstajacymi labo-
ratoriami, byta konieczno$¢ wypracowania struktury i
zasad organizacji stuzacych dobrej wspdtpracy z ist-
niejacym systemem stuzby zdrowia. Jednym z pierw-
szych elementéw takiej integracji byto wprowadzenie
jednolitych standardéw jakosci wykonywanych badan.

W krajach rozwinietych gospodarczo (USA, Kanada,
Japonia, kraje Europejskiego Obszaru Gospodarczego)
stosowanie molekularnych testéw diagnostycznych pod-
dane jest obecnie wielostronnej kontroli, zapewniajacej
ich niezawodnos$¢ i ewentualne polepszanie jakosci
uzyskiwanych wynikéw. Na przyktad w USA kilka
osrodkéw opracowuje programy licencjonowania labora-
toriow diagnostycznych. Najwazniejsze z nich to: Col-
lege ofAmerican Pathologists (CAP), The Health Care
Financing Administration (HCFA) oraz istniejgce w
poszczegblnych stanach programy akredytacyjne. Przy
udzielaniu oficjalnego uznania laboratoriom, og6lnokra-
jowy The Joint Council on the Accreditation ofHealth-
care Organizations (JCAHO) opiera sie na protokotach
diagnostycznych zaaprobowanych przez CAP. Wiele
laboratoridw referencyjnych w USA uczestniczy w do-
browolnych programach kwalifikacyjnych, z ktorych
najbardziej znanym jest kierowany przez National Com-
mittee for Clinical Laboratory Standards (NCCLS).
Rowniez The College ofAmerican Pathologists wraz z
American College ofMedical Genetics (ACMG) organi-
zuja co dwa lata program kontrolny dla laboratoriow
diagnostyki molekularnej. Test, w ktérym uczestnictwo
jest dobrowolne, ma na celu sprawdzenie zdolnosci kon-
kretnego laboratorium do wyizolowania DNA z dostar-
czonej prébki tkanki, identyfikacji mutacji oraz interpretacji
uzyskanego wyniku.

W USA dopiero w drugiej potowie lat sze$c¢dzie-
sigtych, poczatkowo w poszczeg6lnych stanach, a w
1967 roku ustawg Clinical Laboratory Improvement Act
(CLIA) na szczeblu federalnym, wprowadzono stan-
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dardy laboratoryjnych testéw o zastosowaniu klinicz-
nym. Ustawe uwspo6tcze$niono w 1988 roku. Podaje ona
ogélne standardy dla laboratoriow badajacych materiat
pochodzacy z organizmu ludzkiego w celu ,,diagnostyki,
zapobiegania lub leczenia chor6b lub oceny stanu
zdrowia cztowieka”. Wskazania obejmujg zasady poste-
powania z pacjentem, wymagania stawiane personelowi,
dotyczace kontroli i certyfikatow jakosci, merytorycznej
wartosci testbw oraz wyposazenia i organizacji
przestrzennej pracowni. Ustawa wymienia badania cyto-
genetyczne, lecz nie wspomina w sposéb szczegélny o
diagnostyce molekularnej.

Zaréwno organizacje federalne, jak zawodowe sfor-
mutowaty szereg wskazowek dotyczacych najkorzystniej-
szego zastosowania testbw molekularnych. Na przyktad w
kwietniu 1997 roku na konferencji zorganizowanej przez
Narodowe Instytuty Zdrowia (NIH) okreslono zasady ba-
dan molekularnych w mukowiscydozie. Rozszerzajac
pierwotne ustalenia z 1992 roku (tylko diagnostyka w ok-
resie dziecigcym) uznano, iz identyfikacja mutacji moze
by¢ proponowana dodatkowo dorostym, w rodzinach
ktérych wystgpita mukowiscydoza, rodzicom chorych
dzieci oraz wszystkim parom wyrazajgcym che¢ diagno-
styki prenatalnej z dowolnych powoddw. Podobne us-
talenia wypracowano dla innych monogenowych choréb
dziedzicznych.

W krajach europejskich diagnostyka molekularna
choréb dziedzicznych poddana jest réznego rodzaju
ograniczeniom, mniej lub bardziej formalnym. Jeden z
najstarszych inajpetniejszych systemow diagnostyki mo-
lekularnej posiada Wielka Brytania.

4. Zewnetrzna ocena jakosci badah molekularnych
— przyktad Wielkiej Brytanii

W Wielkiej Brytanii wiekszo$¢ laboratoriéw diagno-
styki klinicznej uczestniczy w zewnetrznej ocenie jakosci
oferowanych analiz. Zazwyczaj do akredytacji laborato-
rium konieczne jest uczestnictwo w takim programie.
Organizacje programow zewnetrznej kontroli jakosci
EQA, external quality assurance) nadzoruje komisja
(Joint Working Group, JWG) ztozona z przedstawicieli
organizacji profesjonalnych (np. lekarzy, genetykow)
oraz cztonkéw prestizowego Royal College of Patholo-
gists. JWG aprobuje procedury oceniajgce oraz przeka-
zuje wyniki do Sekretarza Stanu ds. Zdrowia. Podkomisje
doradcze, reprezentujgce poszczeg6lne dziaty diagno-
styki klinicznej, sledzgwykonanie programu kontrolnego
dla grupy laboratoriéw. Podkomisje tworzg eksperci z
poszczegblnych dziedzin, a ich gidwnym celem jest
rozwigzywanie biezacych problemow organizacyjnych
EQA. W przypadku genetycznej diagnostyki molekular-
nej merytoryczng i techniczng organizacjag programu
kontrolnego, formutowaniem pytan, dostarczaniem pré-
bek DNA oraz przygotowaniem raportu koAcowego
zajmuje sie odpowiedni komitet organizacyjny (steering
committee for Molecular Genetics External Quality
Assurance).

Probki DNA wraz z opisem klinicznym dostarczajg
cztonkowie komitetu organizacyjnego. Sg one nastepnie
rozprowadzane do uczestniczacych w programie labora-
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toribw. Wykonanie testu wymaga badz bezposredniej
identyfikacji mutacji, badz $ledzenia markeréw gene-
tycznych sprzezonych z chorobg Wybér metody po-
zostaje w gestii uczestniczacego w programie laborato-
rium. Dla kazdej z choréb dziedzicznych, objetej progra-
mem, dostarczonych jest kilka (4-5) probek DNA, przy
czym mogato by¢ prébki pochodzace od cztonkdéw jed-
nej rodziny lub pojedynczych pacjentdw. Wyniki wraz z
interpretacja muszg zostaé zwrdcone organizatorom w
ciggu 6 tygodni. Wszystkie probki oraz uczestniczace
laboratoria oznaczone sg kodem, znanym tylko organiza-
torom.

Wykonanie analizy molekularnej ocenia sie na dwu
poziomach poprawnosci: okre$lenia genotypu i interpre-
tacji. Wazne sg zatem jasne kryteria diagnozowaniajed-
nostki chorobowej, ktére ustala jeden z cztonkdw
komitetu organizacyjnego i przekazuje nastepnie dru-
giemu ekspertowi z komitetu. W razie niezgodnosci
wszelkie watpliwosci interpretacyjne rozwigzuje sie na
forum catego komitetu organizacyjnego.

Laboratoria uczestniczagce w programie otrzymujg
prébki dwa razy w roku. Wyniki ogtasza sie corocznie, po
drugim tescie programu kontrolnego. Kazde laboratorium
otrzymuje podsumowanie ogélne, z anonimowym zes-
tawieniem wynikéw i — co wazne — kryteriami oceny
oraz wyniki wiasne z komentarzem organizatorow.

Program EQA obejmuje choroby diagnozowane przy-
najmniej w o$miu brytyjskich laboratoriach. Jezeli nato-
miast badana choroba wystepuje w populacji rzadko lub
techniki stosowane do jej identyfikacji sa zbyt wyspecja-
lizowane, organizatorzy posredniczgw wymianie probek
miedzy konkretnymi laboratoriami.

W przysztosci przewiduje sie, iz uczestnictwo w pro-
gramie kontrolnym stanie sie wymogiem uzyskania akre-
dytacji przez laboratorium diagnostyczne. W Wielkiej
Brytanii juz obecnie instytucje zajmujace sie ubez-
pieczeniami zdrowotnymi wywierajg presje na laborato-
ria, w celu utrzymania odpowiednio wysokich standardéw
profesjonalnych. Jednym ze sktadnikéw oceny jest wias-
nie wynik uzyskiwany w programie EQA.

Znaczenie programdw kontroli zewnetrznej wykracza
poza ramy konkretnego laboratorium, konkretnej diagno-
zowanej choroby i techniki okre$lania genotypu. Wy-
wiera bowiem wptyw na caty system diagnostyki klinicz-
nej w skali kraju. Jednym z najwazniejszych rezultatéw
jest inicjowanie wymiany informacji i koncepcji na
forum publicznym, w postaci spotkan i konferencji
poswieconych szczegdtowym aspektom diagnostyki mo-
lekularnej, rozszerzaniu lub zmianie zakresu badanych
chordb czy wprowadzaniu nowych metod i aparatury.

5. Europejski program zewnetrznej kontroli jakosci

Projekt organizacji europejskiego programu kontroli
jakosci w diagnostyce molekularnej (European Molecu-
lar Genetics Quality Network, EMQN) sformutowano w
Londynie, na spotkaniu European Workshop on Quality
Issues in Clinical Molecular Genetics w 1996 roku. Cele
zakre$lono szeroko, poczynajac od ujednolicenia ist-
niejacych i narodowych programéw kontrolnych i zapro-
ponowania systemu standaryzacji krajom nie posia-
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dajacym dotychczas podobnych programow. Zaplanowano
wprowadzenie europejskich kryteriow kontroli zewne-
trznej dla rzadko wystepujacych chorob genetycznych
oraz zbudowanie systemu wymiany wiadomosci, zapew-
niajgcego wprowadzanie w laboratoriach europejskich
najwiasciwszych metod, protokotéw laboratoryjnych,
warunkéw prowadzenia analiz, kontroli, interpretacji
wynikéw oraz formutowania raportéw koncowych. Roz-
poczeto tworzenie bazy danych diagnozowanych choréb,
dostepnej dla lekarzy i laboratoriow diagnostycznych
oraz organizowanie kolekcji linii komorkowych pocho-
dzacych od rodzin z chorobami genetycznymi. Zasad-
nicze elementy planowanego systemu europejskiego
oparto na, przedstawionym powyzej, brytyjskim system
kontroli zewnetrznej.

Od tego czasu EMQN stat sie czescig finansowanego
przez Unie Europejska programu badawczo-rozwojowego
w ramach sekcji Standardéw Pomiaréw i Testow. Pro-
gramy EQA diagnostyki konkretnych choréb koordyno-
wane sg przez laboratoria referencyjne z réznych krajow
Wspolnoty.

6. System diagnostyki molekularnej w Polsce

Sytuacja diagnostyki molekularnej w Polsce pod wie-
lomawzgledami przypomina sytuacje w Grecji, gdzie nie
istniejg formalne regulacje dotyczace norm laboratoryj-
nych, kontrola jakosci testéw genetycznych jest sprawg
wewnetrzng laboratorium i nie istnieje takze ogolnokra-
jowy program zewnetrznej kontroli jakosci. Wiekszo$¢é
osrodkow genetyki medycznej w Polsce, w ktdrych
prowadzona jest diagnostyka chordb dziedzicznych,
powigzanajest nadal z osrodkami naukowo-badawczymi
lub akademickimi (por. tabela 1).

Zaktad Genetyki Cztowieka PAN w Poznaniu oraz
Zaktad Genetyki Medycznej Instytutu Matki i Dziecka w
Warszawie uczestniczgod 1997 roku w europejskim pro-
gramie kwalifikacyjnym organizowanym w ramach Euro-
pean Concerted Action on Cystic Fibrosis (obecnie
koordynowanym przez EMQN). Zaktad Genetyki Me-
dycznej Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie uczest-
niczy tez od 1997 roku w brytyjskim programie kontrol-
nym laboratoridw cytogenetycznych (United Kingdom
National External Quality Assessment Scheme in Clinical
Genetics). Uzyskiwane wyniki potwierdzajg merytoryczng
zasadnos¢ stosowanych metod, wysoka wykrywalnosé
mutacji i aberracji chromosomalnych oraz petny profe-
sjonalizm, nie odbiegajgce od standardéw obowigzu-
jacych w laboratoriach krajow EWG.

W roku 1996 Kolegium Medycyny Laboratoryjnej w
Polsce rozpoczeto we wspdtdziataniu z finskg organi-
zacjg niedochodowg Labguality realizowanie programu
zewnetrznej kontroli laboratoriéw diagnostycznych.
Uczestnictwo w programie jest dobrowolne i obejmuje
wybrane testy biochemiczne, hematologiczne, immuno-
logiczne oraz mikrobiologiczne. W zatozeniu program
sprawdzajacy dotyczy¢ bedzie réwniez dziedziny gene-
tyki klinicznej.

Poszczegblne laboratoria dostrzegajg konieczno$¢ wpro-
wadzenia systemu kontroli zewnetrznej. W Polsce nie po-
wotano jednak dotychczas ogo6lnokrajowej instytucji,



20

ktora zajmowataby sie wypracowywaniem kryteriow ba-
dan oraz formutowaniem zalecen dla laboratoriéw diag-
nostycznych, a w szczeg6lnosci laboratoriow genetycz-
nych. Krajowych struktur kontrolnych nie moze tez
zastgpi¢ uczestnictwo w europejskich i zagranicznych
programach oceniajacych.

W Polsce nie opracowano niestety spdjnego i zorien-
towanego na rozwoj i przyszte zadania systemu finanso-
wania diagnostyki molekularnej oraz programu szkolenia
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Czestos¢ wad wrodzonych i choréb wieloczynnikowych
o sktadniku genetycznym wynosi okoto 4%. Skala prob-
lemu spotecznego jest zatem mniejsza, niz w przypadku
dzieciecych schorzen onkologicznych, co do pewnego
stopnia ttumaczy mniejsze zainteresowanie problemem
ze strony instytucji finansujgcych system opieki zdrowot-
nej. Niemniej wiele z chordb genetycznych ma charakter
przewlekty, o skomplikowanym i ciezkim przebiegu
klinicznym oraz o zwigkszonym prawdopodobieristwie

specjalistow.

7. Mozliwe kierunki zmian organizacyjnych...

Choroby uwarunkowane mutacjami pojedynczych
genow dotykajg okoto 1.5% zywo urodzonych dzieci.

powtdérnego wystapienia w rodzinie. Charakter tej klasy
chorob stwarza tym samym wiele problemow leczni-
czych i ludzkich. Konwencjonalna diagnostyka schorzen
uwarunkowanych genetycznie jest takze niekiedy utrud-
niona, co przyczynia sie do pdzniejszego postawienia
trafnego rozpoznania, a w konsekwencji odwleka mo-

Tabela 1 Zestawienie gtéwnych osrodkéw prowadzacych diagnostyke molekularng choréb uwarunkowanych genetycznie

Zaktad Genetyki Medycznej
Polsko-Amerykanski Instytut Pediatrii
Collegium Medicum UJ (Krakoéw)

Zaktad Genetyki Medycznej Lubelskiej AM (Lublin)

Zaktad Genetyki Medycznej
Instytutu Endokrynologii tédzkiej AM (L6dZ)

Pracownia Genetyki Nowotworéw
Instytut Chemii Bioorganicznej PAN (Poznan)

Katedra i Zaktad Chemii Fizjologicznej
Akademia Medyczna w Poznaniu (Poznan)

Zaktad Genetyki Cztowieka PAN (Poznah)

Zaktad Genetyki i Patomorfologii
Pomorska Akademia Medyczna (Szczecin)

Zaktad Genetyki Medycznej
Instytut Centrum Zdrowia Dziecka (Warszawa)

Zaktad Genetyki Medycznej
Instytut Matki i Dziecka (Warszawa)

Zaktad Genetyki
Instytut Psychiatrii i Neurologii (Warszawa)

Zaktad Biochemii Instytut Hematologii (Warszawa)

Zaktad Genetyki

Katedra Patofizjologii Wroctawskiej AM (Wroctaw)

siatkéwczak, mukowiscydoza, achondroplazja,
hypochondroplazja

mukowiscydoza
zaburzenia rozwoju cielesno-pitciowego (chromosom Y)

dziedziczna postac raka sutka ijajnikow (geny BRCAL i
BRCAZ2)

zespo6t Christa, Siemensa, Tourainera, testokortykoza
dziedziczna (gen receptora lutropiny), zespét Reifensteina (gen
receptora androgenéw), psychoza afektywna, dwubiegunowa
(gen ADARBL1 i TRPC7), wrodzony brak przedtrzonowcéw (gen
MSX1), wrodzony przerost kory nadnerczy (gen
21-hydroksylazy steroidowej), zesp6t nadci$nienia tetniczego
(gen 11-dehydrogenazy steroidowej), anhydrotyczna dysplazja
ektodermalna (gen EDA)

dystrofia miesniowa Duchennea i Beckera, fenyloketonuria
(gen PAIH), mukowiscydoza, zaburzenia determinacji pici
(chromosomy X iY), cukrzyca insulinozalezna, rodzinna
polipowatos$¢ jelita (gen APC), stwardnienie guzowate (geny
TSC1 i TSC2), nieptodnos$é meska (region AZF chromosomu
Y), osteoporoza (wielogenowo)

hipercholesterolemia rodzinna, siatkéwczak, dziedziczne
postaci raka (sutka, jajnikéw, jelita grubego), zesp6t von
Hippela-Lindaua

rodzinna krzywica hipofosfatemiczna, zesp6t Lescha-Nyhana,
mukopolisacharydoza typu Il, zesp6t Pradera-Willego, zespoét
Angelmana, hiperamonemia typu |l, wrodzony przerost kory
nadnerczy, zesp6t Smitha, Lemlego i Opitza

mukowiscydoza, hiperfenyloalaninemia, (geny PAH, PTS i
PCDH), galaktozemia (gen GALT), zesp6t tamliwego
chromosomu X, zesp6t Pradera-Wllego, zesp6ét Angelmana,
choroba Friedreicha, rdzeniowy zanik miesni (SMA),
dziedziczna postac gluchoty (gen GJB2), obustronna
niedrozno$¢ przewodoéw nasiennych (CBVAD, gen CFTR)

dystrofia miesniowa Duchennea i Beckera, choroba
Huntingtona, rdzeniowy zanik miesni (SMA), ataksja rdzeniowo
mézdzkowa (typ I, Il, lll, 1V), padaczka miokloniczna (DRPLA)
pseudodeficyt arylosulfatazy A, fawizm, rodzinny defekt apoB

hemofilie

zaburzenia determinacji pici, muskowiscydoza
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ment wprowadzenia wiasciwego leczenia i objecia we
wiasciwym czasie opieka rodziny zwiekszonego ryzyka
genetycznego.

Diagnostyka molekularna w wielu przypadkachjestje-
dynym sposobem postawienia szybkiego i pewnego roz-
poznania choroby genetycznej.

W Polsce istnieje kilkanascie laboratoriow prowa-
dzacych diagnostyke molekularng choréb uwarunkowa-
nych genetycznie (tabela 1). Najpilniejszym zadaniem
wydaje sie wprowadzenie jednolitego w skali kraju syste-
mu autoryzacji i kontroli zewnetrznej laboratoriéw diag-
nostyki molekularnej. lIstniejagce w Polsce laboratoria,
rézna sie od odpowiednich stuzb w krajach rozwinietych
gospodarczo przede wszystkim brakiem sformalizowa-
nych kryteriow wykonania i kontroli.

Coraz wigksza odpowiedzialno$¢ prawna i finansowa
laboratoriow diagnostycznych dziatajgcych w reformo-
wanym systemie stuzby zdrowia, wymusza dbato$¢ o
jakos¢ wykonywanych analiz. Podobnapresje wywieraty
beda zapewne instytucje ubezpieczeniowe.

Wymienione w tabeli jednostki organizacyjne sg zdol-
ne do wspdlnego wypracowania ogélnokrajowego pro-
gramu diagnostyki molekularnej choréb genetycznych,
sformutowania wskazdwek dla laboratoriéw diagnosty-
cznych, standardéw wykonania testdw oraz opracowania
systemu akredytacji i kontroli zewnetrznej. Niemnigj
wazne jest opublikowanie przez koordynatoréw progra-
mu listy chordb genetycznych, w ktérych diagnostyka
molekularna znajduje uzasadnienie kliniczne. Role koor-
dynacyjng i integracyjng utatwiajgcg wymiane informa-
cji, mogtyby petni¢ Polskie Towarzystwo Genetyki
Cztowieka oraz Polskie Towarzystwo Diagnostyki Labo-
ratoryjnej. W tworzeniu programu, z waznym gtosem do-
radczym, winni uczestniczy¢ filozofowie, etycy iteolodzy.

8.... i pytania zasadnicze

Istnienie reprezentatywnego komitetu doradczego wy-
daje sie szczegOlnie istotne. Nadal bowiem — nie tylko
w Polsce — bez odpowiedzi pozostaje pytanie kto decy-
dowat bedzie, w ktérych genach badac jakie mutacje
Whbrew pozorom nie jest to pytanie trywialne. Na
przyktad czy prenatalnie diagnozowa¢ mutacje tagodne,
powodujace lekki przebieg choroby uwarunkowanej ge-
netycznie, czy tez mutacje prowadzace nieuchronnie do
$mierci? A jezeli do Smierci, to co z mutacjami powo-
dujacymi choroby manifestujgce sie w trzeciej lub czwar-
tej dekadzie zycia? Niektére mutacje za$ sg szkodliwe
tylko w okre$lonych warunkach $rodowiskowych. Np.
mutacje powodujagce hemochromatoze w bogatych
spoteczenstwach, zostaty prawdopodobnie wyselekcjo-
nowane w przesztosci dla kompensowania diety ubogiej
w zelazo. Mutacje w genach kodujgcych chemokiny i ich
receptory sg szkodliwe, jednak mutacje receptora CCR5
powodujg w osobnikéw homozygotycznych wzgledng
odporno$¢é na wirusa HIV-1. Czy nalezy diagnozowac
prawdopodobieristwo wystapienia choroby, poprzez oz-
naczanie genotypdw nadajacych podatnos¢ na okreslone
schorzenia (susceptibility-conferring genotypes, SCG)?
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Ostatnie pytanie dotyczy takze choréb nowotworo-
wych. Czy bowiem identyfikacja 0s6b zagrozonych roz-
wojem choroby nowotworowej w populacji ogdlnej lezy
w interesie jednostki i spoteczenstwa? Mozliwosci profi-
laktyki sg bardzo ograniczone i polegajg przede wszyst-
kim na unikaniu czynnikdw muta- i kancerogennych.
Trudno wyobrazi¢ sobie szczeg6lng profilaktyke u nosi-
cieli mutacji w genach supresorowych nowotworéw.
Diagnoza molekularna staje sie istotna we wczesnej diag-
nozie nowotworu, w stadium przedrakowym, gdzie inter-
wencja np. chirurgiczna, najczesciej konczy sie wylecze-
niem. Odmienna sytuacja ma miejsce w przypadku
nowotworow rodzinnych. Lecz i tu diagnoza wskazujaca
nawet wysokie prawdopodobienstwo zachorowania,
roztozone w czasie na kilkadziesiat lat, moze by¢ kon-
trowersyjna z punktu widzenia dobra pacjenta.

Interesujace sg badania reakcji ludzi na wyniki testow
ujawniajgcych genetyczny skfadnik chordb czy predy-
spozycji do ich wystgpienia. Sposéb, w jaki pacjenci po-
strzegajg swoja chorobe, a zwlaszcza mozliwosci leczenia,
okresla ich zachowania. Informacja np. o0 zwiekszonym
prawdopodobienstwie wystapienia choroby serca w
zwigzku z rodzinng hipercholesterolemia moze by¢ przyj-
mowana fatalistycznie. W takim przypadku pacjenci sg
mniej sktonni do zachowan zmniejszajgcych prawdopo-
dobienstwo zawatu (zmiana diety, zaprzestanie palenia).
Z badan socjologicznych wynika takze, iz pacjenci
postrzegaja choroby w r6znym stopniu uwarunkowane
genetycznie, jako mniej poddajace sie leczeniu, mniej
zalezne od dziatan zmierzajacych do poprawy zdrowia.

Podobne wnioski mozna wyciagna¢ z opublikowanych
wynikOw programu zaprzestania palenia papieroséw, w
ktérym uwzgledniono badanie predyspozycji genetycz-
nych do wystapienia raka ptuc. Uczestnicy programu, kt6-
rych poinformowano o zwiekszonym ryzyku wystgpienia
nowotworu, mowili o wielkich obawach, depresji, rozu-
mieli znaczenie wyniku testu — jednak nie byli bardziej
chetni do porzucenia palenia papierosow.

Jeszcze istotniejsze pytania o sensowno$é podejmowa-
nych dziatan zada¢ mozna w odniesieniu do poszuki-
wania nosicieli jednej kopii zmutowanego genu. Na
przyktad czy sensowne jest poszukiwanie zmutowanego
genu PAH w populacji ogélnej lub tylko w rodzinach
ryzyka (mutacje w obu allelach tego genu powodujg fe-
nyloketonurig). Fenyloketonuria jest jednym z niewielu
przyktadéw chor6b genetycznych, catkowicie uleczalnych
objawowo (dzieki stosowaniu diety z ograniczong podaza
fenyloalaniny). Czy zatem znalezienie mutacji w jednym
allelu genu PAH, np. u zdrowej siostry osoby chorej nie
stanie sie zrédtem dodatkowych, niepotrzebnych niepoko-
jow? Whpierw dla matki, a pézniej dla miodej kobiety za-
mierzajgcej zawrze¢ zwigzek matzenski? Nawet jesli
bedzie to mutacja tagodna, powodujgca tagodny lub
klinicznie bezobjawowy przebieg choroby? Czy diagno-
styka w rodzinie ryzyka nie bedzie wymuszata poszuki-
wania mutacji u potencjalnych partneréw oznaczonych
nosicieli? Mniej wiecej co 43 osoba z populacji ogolnej
jest nosicielem mutacji w genie PAH. Je$li za$ wykonana
zostanie diagnostyka w kierunku mutacji u potencjalnego
partnera, to czy wynik pozytywny co$ zmieni? Czy powi-
nien? A wynik negatywny? Nie oznaczat bedzie przeciez
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nieobecnosci recesywnych, szkodliwych alleli innych
genow.

Wydaje sie, ze zwiaszcza poszukiwanie mutacji wsrdd
zdrowych krewnych oséb chorych, moze utorowac droge
wymuszaniu przez towarzystwa ubezpieczeniowe ruty-
nowej diagnostyki molekularnej ciezkich schorzeh gene-
tycznych manifestujgcych sie w trzeciej lub czwartej
dekadzie zycia, a nawet predyspozycji do wystapienia
chorob wieloczynnikowych. Juz w tej chwili niektore in-
stytucje ubezpieczeniowe w USA wymagajg badan prena-
talnych w kierunku np. mukowiscydozy czy dystrofii mio-
tonicznej. W Wielkiej Brytanii majg za$ prawo zadac
wynikow testow w kierunku niektérych choréb w r6znym
stopniu uwarunkowanych genetycznie.

We wskazowkach opublikowanych w 1997 roku przez
Brytyjskie Stowarzyszenie Instytucji Ubezpieczenio-
wych mozna byto przeczytac, ze w razie ubiegania sie o
dowolng z postaci ubezpieczenia na zycie, jezeli klient
wykonat test genetyczny na niektére choroby dziedzicz-
ne, powinien poda¢ wynik testu do wiadomosci ubez-
pieczajacego. Do chor6b zaliczono m.in.: cukrzyce typu |
oraz Il, hipertriglicerolemie, hipercholesterolemie, nad-
ci$nienie, rak sutka, jelita grubego (FAP, HNPC) i
chorobe Alzheimera. W przypadku wielu z wymienionych
chorob okresla sie jedynie predyspozycje do wystgpienia
choroby, czesto jedynie posrednio, przez oznaczenie
markerdw polimorficznych zwigzanych z choroba.
Sytuacja ta zostata ostatnio usankcjonowana prawnie.

W tym miejscu nasuwa sie pytanie, czy promujac
zatem np. ze wzgledu na poradnictwo genetyczne rodzi-
ny ryzyka, diagnostyke molekularng wsrod rodzenstwa
osoby chorej nie przyblizamy niebezpiecznie realizacji
spoteczenistwa eugenicznego, w ktérym np. pary dobiera-
ne bedana zasadzie ,,najodpowiedniejszego wyposazenia
genetycznego”? Zastosowanie ,,ukfadéw scalonych DNA”
czyni mozliwo$é przegladania catego genomu technicz-
nie prawdopodobngjuz w bliskiej przysztosci.

Decyzja ,jakie mutacje, w ktérych genach badaé” ok-
reSlana jest zatem przez stan wiedzy, system prawny,
Swiatopoglad lekarza i pacjenta, stan Srodowiska natural-
nego, zamoznos$¢ (indywidualna i zbiorowa) czy akcep-
towany ideal spoteczenstwa przysztosci. Problem tak
ztozony nie moze sta¢ sie problemem wytgcznie tech-
nicznym. Inna wersja postawionego pytania brzmi bo-
wiem nastepujaco: czy technika nie ustali kierunku zmian
w dziedzinie moralnej?

Na razie decyzja o zakresie diagnostyki molekularnej
spoczywa zasadniczo w rekach naukowcow i lekarzy. Je-
zeli nawet sg onijedynie autorami ekspertyz, wptywajagw
istotny sposob na decyzje zasiegajacych rady decyden-
tow, urzednikow i opinii publicznej. Wolny wybor, ktéry
czesto przywotuje sie np. w dyskusjach o aborcji, ograni-
czony jest obecnie przede wszystkim przez rachunek
ekonomiczny, naciski instytucji ubezpieczeniowych czy
opinie i interesy przewazajgce w organizacjach zawodo-
wych naukowcow i lekarzy. Jak na razie badania genety-
czne sg stosunkowo drogie i nadal towarzyszy im aura ta-
jemniczosci i skomplikowania. W takiej sytuacji fatwe sta-
je sie przekonywanie decydentéw o niezbednosci wyko-
nywanych testow genetycznych, nawet w przypadku
watpliwej ich uzytecznosci.
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Oczywiscie duzgrole odgrywa takze kalkulacja eko-
nomiczna konkretnych firm, osrodkoéw czy instytutow ge-
netyki medycznej. Komercjalizacja i zysk zaczynajg od-
grywac istotngrole w planowaniu i wdrazaniu molekular-
nych programdw diagnostycznych.

Zarysowana sytuacja nie sprzyja prowadzeniu spokoj-
nej i pogtebionej publicznej debaty. Wprowadzenie do
rutynowej diagnostyki ,,uktadéw scalonych DNA” moze
przyspieszy¢ jedynie akceptacje przesiewowej diagno-
styki molekularnej.

Watpliwosci pojawiajg sie zresztg w odniesieniu do
prostszych technik. Na przyktad wspomniana ustawa Cli-
nical Laboratory Improvement Act (CLIA) z 1988 nie
naktada na laboratoria w USA obowiazku dostarczenia
dowodu na uzytecznos$¢ kliniczng prowadzonego testu.
Regulacje takie wprowadzita natomiast Food and Drug
Administration. Niekonsekwentnie jednak. Jezeli bowiem
test genetyczny trafia na rynek jako ,,zestaw diagnostycz-
ny”, producent musi wpierw udowodni¢ jego kliniczng
przydatnos$¢, korzysci dla pacjenta, jak réwniez udowod-
ni¢, ze nie wyolbrzymia uzytecznosci testu. Jednak gdy
test trafia na rynek jako ustuga (clinical laboratory servi-
ce), wprowadzajace jg laboratorium nie musi nawet infor-
mowac o tym fakcie FDA. Wiekszos$¢ laboratoriow wpro-
wadzajacych testy typu SCG, nazywaje ustugami labora-
toryjnymi. Sytuacja w wyniku dyskusji i pod presjg opinii
publicznej ulegnie zapewne niebawem zmianie.

Powyzsze uwagi nie dotyczg oczywiscie wytgcznie ge-
netyki medycznej. Ekonomia i technologia zmieniajg
caly obszar zaleznoSci pomiedzy pacjentem a lekarzem.
Medycyna wspotczesna przeksztatcana zostaje przez za-
sady stosowane w wielkim biznesie: zasade zysku,
wspo6tzawodnictwa, odpowiedzialnosci przed udziatowca-
mi oraz zasade rynku ustug. Pacjenci stajg sie konsumen-
tami, lekarze dostawcami ustug medycznych, a horyzont
decyzyjny wyznacza kryterium ograniczenia kosztow.
Rzymska, handlowa dewiza caveat emptor (,,niech sie
strzeze kupujacy”) zaczyna obowigzywa¢ w szpitalu.
Stad odpowiedz w postaci ruch6w obrony praw pacjenta,
ktére nie moga zastgpic jednak altruizmu i zaufania.

W Polsce nie istnieje forum, na ktérym pytania takie
mogtyby by¢ dyskutowane. Réwniez fachowe pisma z
zakresu medycyny i biologii nie sg sktonne do po-
dejmowania skomplikowanych kwestii na pograniczu
genetyki, medycyny, ekonomii i etyki. Sytuacja ta od-
biega zdecydowanie od standardéw europejskich i ame-
rykanskich.

9. Koszta i przysztosc

Zarysowany powyzej program rozwoju i formalizacji
diagnostyki molekularnej w Polsce wymaga takze, by w
porozumieniu z Akademiami Medycznymi oraz uniwer-
syteckimi Wydziatami Biologii, opracowac program kur-
séw diagnostyki molekularnej, na wzér programu do-
ksztatcania lekarzy i genetykdw w dziedzinie genetyki
klinicznej, molekularnej oraz cytogenetyki, prowadzone-
go przez Federalny Zwigzek Lekarzy oraz Niemieckie
Towarzystwo Genetyki Czilowieka. Ukoriczenie kursu
autoryzowanego przez Ministerstwo Zdrowia przez lekarza
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genetyka lub biologa molekularnego z tytutem nauko-
wym uprawniatoby w przysztosci do kierowania labora-
toriami genetycznymi.

Zmiany powinny objaé réwniez profil zatrudnienia w
laboratoriach diagnostyki molekularnej, tak by byt zgod-
ny z zasadami wprowadzanej reformy stuzby zdrowia,
przyznajacej kryteriom efektywnosci ekonomicznej wazng
role. W zwigzku z tym wiekszo$¢ analiz mogg wykony-
waé odpowiednio przeszkoleni technicy. Tytut uniwersy-
tecki (magistra lub doktora) wymagany bytby jedynie u
0s6b dokonujacych weryfikacji otrzymanych wynikéw i
opracowania raportu koncowego. Dziatalnos¢ naukowa,
zwigzana z poznawaniem podtoza molekularnego choréb
i wprowadzaniem nowych metod pozostataby domeng
laboratoriow referencyjnych. Pozostate osrodki powinny
by¢ podporzadkowane biezgcym zadaniom, wynikajagcym
z zapotrzebowania na testy diagnostyczne.

Nie bez znaczenia pozostaje takze opracowanie zasad
dobrego wspdtdziatania laboratoriéw diagnostyki mole-
kularnej, z laboratoriami zajmujgcymi sie innymi rodza-
jami diagnostyki oraz z klinicystami. Nalezy pamietac, ze
diagnostyka molekularna nie jest metoda absolutng lecz
pomocniczg i zawsze wymaga interpretacji w Swietle
petnego obrazu klinicznego chorego lub rodziny ryzyka.
Rowniez wprowadzenie nowych testdw molekularnych,
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zwiaszcza na szerokg skale, powinno by¢ poprzedzone
otwartg dyskusjg nad ich uzytecznos$cig i znaczeniem dla
dobra badanych os6b.

Nie wydaje sie racjonalne powstawanie publicznych
instytucji zajmujacych sie wytgcznie genetykgkliniczngi
diagnostykag molekularng w organizacyjnym oderwaniu
od Akademii Medycznych, uniwersyteckich Wydziatow
Medycznych czy instytutéw resortowych.

Realizacja tak zakreslonego programu wymaga wspot-
dziatania wielu jednostek: Ministerstwa Zdrowia, Ministe-
rstwa OSwiaty, istniejgcych osrodkdw diagnostyki mole-
kularnej, akademii medycznych i uniwersytetéw, a takze
kosciotéw i zwiazkow religijnych. Wydaje sie wiec, iz
przynajmniej w pierwszym okresie powinien by¢ on finan-
sowany z budzetu centralnego. Program ten jestjednak lo-
giczng konsekwencjg dostosowania systemu stuzby zdro-
wia w Polsce do standardéw jednoczacej sie Europy.
Mogtby takze stymulowaé wspotdziatanie osrodkéw upra-
wiajacych filozofie, medycyne oraz biologie podstawowg i
stosowana.

Whplyneto 1412001

Dr Cezary Zekanowski pracuje w Zaktadzie Genetyki Medycznej
Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie

RYSZARD RYWOTYCKI (Krakow)

GABCZASTA ENCEFALOPATIA - CHOROBA CENTRALNEGO
UKLADU NERWOWEGO ZWIERZAT

Gabczasta encefalopatia bydta (BSE) jest ciagle przed-
miotem zainteresowania. Czesto$¢ wystepowania tej
choroby ostatnio wyraznie spadta. W 1990 r. zanotowano
ok. 10 tys. przypadkow BSE, w 1991 r. — 23 tysigce, w
1992 r. — 35 tysiecy, w 1993 r. — 37 tysiecy, w 1994 r—
26 tysiecy, w 1995 r. — 15 tysiecy, a w 1996 r. ok. 10
tysiecy. Interesujace sg liczby stwierdzonych przypad-
kéw BSE w poszczegOlnych krajach Europy w latach
1990-1996: Wielka Brytania — 150 357 przypadkdw,
Szwajcaria — 221, Irlandia — 110, Portugalia — 29,
Francja— 18, Niemcy — 4, Dania i Wtochy po 1przy-
padku.

Bovine spongiform encephalopathy (BSE; encefalopa-
tia ggbczasta bydta) jest rodzajem choroby, ktdrg po raz
pierwszy zaobserwowano w potowie lat osiemdzie-
sigtych w Wielkiej Brytanii. Chore bydto wykazywato
takie symptomy kliniczne, jak anomalie w zachowaniu,
w ruchu i w swej postawie:

a) zmiany stanu psychicznego - lekliwo$¢, zmiana tem-
peramentu i zachowania sig, agresywnosc,

b) zmiany czuciowe - nadwrazliwo$¢ dotykowa, gtosowa i
wzrokowa, czeste oblizywanie nozdrzy,

¢) zmiany funkcji motorycznych — poruszanie sig: ataksja
konczyn tylnych, dysmetria, wysokie unoszenie kon-
czyn, potykanie sie; postawa: szerokie rozstawienie
koAczyn, niskie potozenie gltowy; ruchy miesniowe:
drgania widkienkowe, drzenia miesniowe, drgawki
kloniczne,

d) zmiany somatyczne — spadek mlecznosci, spadek masy
ciata mimo zachowanego apetytu.

Wskazane dane literaturowe pozwalajg na ograniczenie
sie we wstepie do niezbednych informacji wprowadza-
jacych do przedstawionego tematu, ktorym jest:

a) scharakteryzowanie aktualnych mozliwosci wczesnego
wykrycia BSE

b) podanie kryteriow uznania populacji bydta za wolng od
tej choroby

Oproécz tych gtdwnych punktéw — opracowanie niniej-
sze zawiera niektore inne elementy, istotne dla uchro-
nienia populacji bydta od BSE.

BSE jest chorobg w przebiegu ktérej zmiany histopa-
tologiczne lokalizujg si¢ w mézgu. Objawy kliniczne to:
niepokdj, ataksja konczyn tylnych, nadwrazliwosc¢, utrata
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masy ciata, obnizona wydajno$¢ mleka. Mechanizm po-
wstawania zaburzen w zdrowiu nie jest wystarczajgco
wyjasniony. Choroba ma zwigzek ze spozywaniem przez
krowy maczki miesno-kostnej z owiec, u ktérych wy-
stapito scrapie, inna niz BSE, pasazowalna ggbczasta
encefalopatia. Rdwniez niebezpieczne sg maczki mies-
no-kostne od bydta zawierajgce czynnik chorobowy, po-
chodzacy pierwotnie z przypadkdw scrapie, ktéry zaadap-
towat sie do organizmu krowy.

Z uwagi na rozprzestrzenianie sie BSE w nastepstwie
skarmiania maczek miesno-kostnych, Ministerstwo Rol-
nictwa Wielkiej Brytanii wydato w marcu 1996 r. zakaz
podawaniajako paszy wszystkim gatunkom zwierzat fer-
mowych czyli gospodarskich, tagcznie z rybami, maczek
miesno-kostnych zawierajgcych biatko ssakow, a wiec
nie wytgcznie bydta i owiec. Chodzi tu o zapobieganie
nie tylko BSE, ale rowniez innym pasazowalnym encefa-
lopatiom, ktére mogtyby wystgpi¢ u innych niz bydto ga-
tunkow zwierzat gospodarskich.

Zakazne gabczaste encefalopatie (ang. transmissible
spongiform encephalopathies — TSEs) ludzi i zwierzat
stanowig ciggle intrygujacy temat, gtéwnie ze wzgledu na
charakter czynnika zakaznego (prion) oraz zagrozenie dla
cztowieka (nowy wariant choroby Creutzfeldta-Jakoba —
new variant CJD — nvCJD). Wzgledy ekonomiczne
wskazuja takze na wazkos$¢ problemu. Dotychczas wybito
w Wielkiej Brytanii 1,8 min bydta chorego na gabczastg
encefalopatie bydta (bovine spongiform encephalopathy
— BSE) lub podejrzanego o zakazenie, a szacowany koszt
zwalczania BSE w tym kraju do 2000 r. zamyka sie w
kwocie 3,5 mld funtéw. Badania naukowe na BSE, kosz-
towaty rzad brytyjski do korica 1998 r. 30 min funtow.
Unia Europejska planuje wyda¢ 1 min ECU (okoto 1,14
min dolaréw) na opracowanie testu do przyzyciowej,
przedklinicznej diagnostyki BSE. Typowe cechy tych
schorzen, do ktérych zalicza sie m.in.: dtugi okres inku-
bacji, a takze brak reakcji zapalnej oraz odpowiedzi im-
munologicznej ze strony gospodarza, prowadzgdo duzych
trudnosci w diagnostyce, zardwno klinicznej jak i labora-
toryjnej. Stad badania w zakresie diagnostyki TSEs sku-
piaja sie gtéwnie na ulepszaniu istniejgcych testéw pod
wzgledem czutos$ci i specyficznosci oraz przygotowaniu
wiarygodnych testéw do badan przyzyciowych, zaréwno
w fazie klinicznej jak i bezobjawowej zakazenia.

Problem nowej odmiany choroby Creutzfeldta-Jakoba
(new variant of Creutzfedt-Jakob Disease — vCJD) po-
jawit sie wiosng 1996 r. Wtedy to Minister Zdrowia
Wielkiej Brytanii przedstawit lzbie Gmin stanowisko
Doradczego Komitetu ds. Ggbczastych Encefalopatii
(SEAC-Spongiform Encephalopathy Advisory Commit-
tee), ktéry uznat ze wobec braku innych alternatyw,
nalezy przyja¢é za wysoce prawdopodobne istnienie
zwigzku przyczynowego miedzy zachorowaniami ludzi
na te chorobe a ekspozycjg spoteczenstwa na czynnik
wywotujacy gabczastgencefalopatie u bydta (BSE — bo-
vine spongiform encephalopathy). Powodem o$wiadcze-
nia ekspertow byty zachorowania i $mieré w okresie po-
przedzajacych 14 miesiecy 10 osob, chorujgcych wsrod
objawéw przypominajacych chorobe Creutzfeldta-
Jakoba (CJD), ktére jednak pod niektérymi wzgledami
zasadniczo réznity sie od obserwowanych przy dotych-
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czas znanych formach tego schorzenia. Ws$rdd najistot-
niejszych z nich nalezy wymieni¢ mtody wiek chorych w
momencie ujawnienia pierwszych objawow choroby
(ponizej 40 lat) i znacznie wydtuzony czas jej trwania (od
10 do 24 miesiecy) oraz przewaga objawow ataksji nad
otepieniem. Te i szereg innych odmiennosci, charaktery-
zujacych przebieg tej neurodegeneracyjnej choroby
sprawity, ze uznano jg za nowg dotychczas nie wyste-
pujaca u ludzi, forme CJD. Novum w rozwazaniach nad
epidemiologig tej choroby byta akceptacja zwigzku
przyczynowego miedzy jej pojawieniem sie a epidemiag
BSE w latach 1986-1992 w Wielkiej Brytanii. Dotad
bowiem w oficjalnych o$wiadczeniach, takich jak raport
WHO okreslano jako mato prawdopodobng mozliwosé
transmisji czynnika infekcyjnego BSE do cztowieka.
Uznano bowiem, ze efektywna ekspozycja jest funkcjg
ilosci czynnika infekcyjnego, drogi zakazenia i skutecz-
nosci bariery miedzygatunkowej. Ograniczenie dostep-
nosci czynnika BSE spowodowat obowiazujacy od 1989
r. zakaz uzywania w przetworstwie zywnosci podrobéw
bydlecych. Nie stwierdzono bowiem zakaznosci dla
myszy zarowno mleka, jak i innych tkanek, wprowadza-
nych im droga iniekcji domoézgowych. Do zakazenia tg
droggwystarcza dawka 100 tys. razy mniejsza od koniecz-
nej przy drodze per os. Jest to wiec w pewnym sensie
uspokajajgca wiadomos¢, poniewaz w przypadku czto-
wieka zakazenie tg droga nie moze by¢ brane pod uwage.
Istotne znaczenie w tym kontekscie ma rowniez fakt sta-
bilnego charakteru genu kodujgcego synteze biatka PrP u
bydta, ktéry nie wykazuje tendencji mutacyjnych ani po-
limorfizméw. By¢é moze z niezmiennoscig fenotypu BSE
zwigzana jest zdolno$¢ pokonywania bariery miedzyga-
tunkowej. Jej skutecznos$¢ jest zalezna od wielkosSci
réznic w sekwencjach nukleotydéw gendéw kodujgcych
synteze komoérkowego biatka prionowego u gatunku
zakazonego i eksponowanego. Zwykle udaje sie japoko-
na¢ poprzez domoézgowe wprowadzenie materiatéw
zawierajgcych wysokie koncentracje czynnika infekcyj-
nego. Przeniesienie takie jednak miedzy niektérymi ga-
tunkami zwierzat nie jest mozliwe, jak to na przykiad
stwierdzono przy prébach transmisji infekcji z norek na
myszy. W polskim pisSmiennictwie szczeg6towe dane nt.
natury prionéw i mozliwosci ich patogennego dziatania
zawierajg publikacje Larskiego i Liberskiego. Zachoro-
wania ludzi na vCJD, ktorych do korica 1997 r. zarejestro-
wano 21 przypadkow, budzg w Swietle stanowiska SEAC
watpliwosci czy bariera miedzygatunkowa miedzy czio-
wiekiem a bydtem jest wystarczajgco silna. Chcac odpo-
wiedzie¢ na to pytanie, wykonano liczne badania, w
ktorych szczegétowej analizie poddano aktywnos$¢ pato-
gennabiatka prionowego, wyosobnionego od zmartych na
vCJD. Dostarczyty one szeregu danych, potwierdzajacych
fakt, ze pojawienie sie zachorowan ludzi niemal wytgcznie
w Anglii, w 10 lat po wybuchu epidemii BSE u bydia, nie
moze by¢ uznane za jedynie przypadkowgq zbieznosc.
Niezwykiej wagi w tym aspekcie nabiera fakt odtworzenia
u matp Macacus rhesus zmian histopatologicznych, roz-
wijajgcych sie w przebiegu vCJID u ludzi, po wprowadze-
niu im homogenatow tkanki mézgowej krow chorych na
BSE. Zmiany te to nagromadzenie w tkance mo6zdzku
ptytek patologicznego biatka i jego nieupostaciowanych
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ztogbw. W przeciwienstwie do fizjologicznych biatek
PrPc biatko chorobotworczych priondw PrPS gromadzi
sie w uktadzie lizosomalno-endosomalnym, co pobudza
lizosomy do wydzielania enzymo6w niszczacych komor-
ke. W wyniku rozpadu neuronéw patologiczne biatka
wydostaja sie do przestrzeni miedzykomaérkowej i zaka-
zajg nastepne komarki.

Utrzymujace sie zainteresowanie tymi chorobami po-
wodowane jest sugerowanym mozliwym powigzaniem
miedzy nalezacg do nich BSE (ggbczastg encefalopatig
bydta) a nowym wariantem choroby Creutzfeldta-Jakoba
(vCJD). Sprawa ta daleka jest od wyjasnienia, argumentu
za i przeciw zakaznemu charakterowi nienormalnego
biatka prionowego. To nie sg zwykle detale lecz raczej
$cisle mowiac, centralne sedno problemu, ktére wymaga
wyjasnienia. Koncepcja, ze TSEs wywotywane sg przez
subwirusowe wirino, bedace bardzo matym, nie ule-
gajacym translacji kwasem nukleinowym, tworzacym
czynnik zakazny przez potgczenie z biatkiem PrP gospo-
darza, albo ukrytym w tym biatku. Przeciw wylgcznie
prionowej etiologii TSEs przemawiajg wyniki badarn,
ktéry dla zrozumienia istoty tych choréb uzyt syntetycz-
nego peptydu prionowego, PrP 106-126, jako modelu. Jako
pierwszy wykazat, ze ten prionowy fragment jest w stanie
wigza¢ sie z DNA z sitg poréwnywalng do dziatajacej
miedzy retrowirusowym biatkiem p 10 a modelowymi
kwasami nukleinowymi. Jezeli udatoby sie wykazac, ze
cate biatko rowniez wigze sie tak mocno z DNA w od-
powiednich warunkach, wspieratoby to hipoteze, za-
ktadajgcg obecnosé jeszcze dotad niezidentyfikowanego
czynnika zakaZnego i, ze to oddziatywanie indukuje zmia-
ny przestrzenne biatka normalnego w patologiczne,
powodujace chorobe. Nandi stwierdzit w dalszych bada-
niach modelowych, ze uzyty DNA, zarbwno plazmidowy
jak i linearny, powodowat polimeralizacje syntetycznego
peptydu PrP 106-126 w amyloid w warunkach, w ktérych
sam peptyd nie polimeryzowat.

Rola PrP<X jak tez normalnego endogennego PrP po-
zostajg jeszcze niecatkowicie wyjasnione, a ostatnio
wykazano obecno$¢ niezwykiej srodkomdrkowej trans-
membranowej formy biatka prionowego. Moze ono
wywotaé neurodegeneracyjne zmiany u transgenicznych
myszy, a takze ma zwigzek z pewng dziedziczng ludzka
chorobg prionowg tego typu, przy braku zakaznego
biatka prionowego. Wskazuje to, ze btedna regulacja bio-
genezy biatka w siateczce endoplazmatycznej moze
powodowa¢ zmiany neurodegeneracyjne.

Znaczne osiggniecie stanowi otrzymanie przez 17
szwajcarskich badaczy z kilku placéwek medycznych i
weterynaryjnych przeciwciat monoklonalnych swoistych
dla epitopu (antygenu czastkowego) PrPs\ Bedg one
nieocenione w odréznianiu normalnej komdrkowej i pa-
tologicznej postaci PrP, a tym samym w rozpoznawaniu
TSEs, takichjak BSE i CJD u ludzi w odczynie immuno-
precypitacji homogenatu mézgu. Te monoklonalne prze-
ciwciata (15B3) reagujg swoiscie z PrP<bydta, myszy i
cztowieka natomiast nie z PrP komoérkowym. Uzyskane
przez nich wyniki moga stanowi¢ punkt wyjscia do
sporzadzenia dalszych preparatéw nie tylko diagno-
stycznych ale tez terapeutycznych. Dalszy postep w tym
kierunku to osiagniecia dwu grup badaczy, dotyczace od-
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krycia receptorow komérkowych dla PrP. Prion wy-
wotujacy gabczastg encefalopatie wchodzi do komarki i
wywotuje w niej przemiane przestrzenng PrP w PrP<;
prawdopodobnie w endosomach. Wydaje sig, ze wniknie-
cie do komorki wymaga obecnosci odpowiednich recep-
toréw. Stwierdzenie mozliwosci oddziatywania na nie
stanowi¢ moze wazny krok w leczeniu nowego wariantu
choroby Creutzfeldta-Jakoba (vCJD).

Wazne sg badania wskazujace na udziat uktadu odpor-
nosciowego w patogenezie BSE. Brown stwierdzit, ze
myszy z ciezkim ztozonym niedoborem immunologicz-
nym, SCID (severe combined immunodeficiency), a wiec
dotyczacym réwnoczes$nie niesprawnosci limfocytéw B i
T, wykazujg znaczng rezystencje nawet na tgczne do-
otrzewnowe i domdzgowe wprowadzenie im homoge-
natu moézgu krowy chorej na BSE. Z 22 zakazonych
myszy z SCID, BSE rozwineta sie tylko u 5 zwierzat po
$rednim okresie inkubacji 573 dni, natomiast u wszyst-
kich myszy immunologicznie sprawnych BSE wystgpita
po $rednim okresie inkubacji 456 dni. Wskazuje to, za
namnazanie sie czynnika zakaznego w obwodowych
tkankach limfoidalnych moze ulatwi¢ szerzenie sie
zakazenia do o$rodkowego uktadu nerwowego. Uzyto do
badan Kkilku szczepdw myszy pozbawionych metodami
inzynierii genetycznej poszczegolnych elementow ukta-
du odpornosciowego. Wykazano, ze brak limfocytow T
lub interferonu odpornosciowego (gamma) nie ma
wptywu na rozwdj klinicznej trzesawki u myszy zakazo-
nych dootrzewnowo, natomiast wszystkie zaburzenia
réznicowania i odpowiedzi limfocytow B zapobiegajg
wystapieniu objawéw chorobowych. Obserwacje dotyczg
mozliwosci przenoszenia choroby droga krwi w warunkach
laboratoryjnych, ale nie stanowig dowodu, ze tak samo jest
u ludzi i zwierzat w warunkach naturalnych. Nie stwierdzo-
no ani jednego przypadku przeniesienia CJD (choroby
Creutzfeldta-Jakoba) przez transfuzje krwi, réwniez dane
epidemiologiczne przemawiajg przeciw takiej mozliwo-
Sci. Tak jest jednak w odniesieniu do klasycznej CJD,
jednak moze by¢ inaczej w nowym jej wariancie vCJD.
Tu wiasnie uktad immunologiczny moze odgrywac
wiekszg role. O ile bowiem w migdatkach pacjentéw
przy klasycznej CJD nienormalnego biatka nigdy nie
stwierdzono, to migdatki chorych na nowy wariant tej
choroby sg go petne. Skoro limfocyty B sg niezbedne do
rozwoju procesu chorobowego, moga one réwniez
zawierac (szczeg6lnie w migdatkach) czynnik zakazny i
przenosi¢ go. By¢ moze wiec supresja limfocytow B
mogtaby, w przypadku kontaktu z materiatem zakaznym,
by¢ jedna z postaci poekspozycyjnej profilaktyki TSEs,
tagodzacej ich przebieg.

Badania dotyczace patogenezy TSEs wskazaty, ze po
wprowadzeniu czynnika scrapie do réznych miejsc ob-
wodowych, w tym tez do zotgdka, zakazno$¢ pojawita sie
najpierw w uktadzie siateczkowo-limfatycznym — w
migdatkach, grasicy, weztach chtonnych, a zwlaszcza w
$ledzionie. Tam nastepuje pierwsza faza replikacji za-
razka w czesciach bogatych w limfocyty B, a zakazno$¢
tych i innych znacznie odlegtych od siebie narzadéw
nasuwa wniosek, ze zarazek przenosi sie z pradem krwi
(stwierdzono to wykazujac jej zakazno$¢ zaréwno w
przedklinicznej jak tez klinicznej fazie choroby), a dopie-
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ro pézniej wykrywa sie zakaznos¢ w os$rodkowym
uktadzie nerwowym. Taka kolejnosc¢ jest zdaniem Brow-
na uzasadniona zaréwno przy przyjeciu wirusowej jak i
prionowej etiologii scrapie. Udziat dojrzatych limfo-
cytow B w neuroinwazji zarazka wymaga bardziej Scistej
oceny tego zjawiska m.in. na przyktad czy limfocyty B
dziatajajako nosiciele czynnika zakaznego czy tez wyka-
zujg swe dziatanie w $ledzionie. Z omawianych Kilku
drég neuroinwazji najwydajniejszg wydaje sie pole-
gajaca na kontakcie limfocytow z terminalnymi zakon-
czeniami nerwowymi w $ledzionie. Do fizycznego
przejécia czynnika zakaznego z limfocytu do komérki
nerwowej moze by¢ potrzebna drobina ligandu, np. ta-
jemniczego ,biatka X”. Perspektywy wykorzystania
terapeutycznego wynikajace z badan sg problematyczne.
Brak jeszcze testow przedklinicznych wskazujacych
zakazone osoby, ktdrym zagraza wystgpienie vCDJ, i
dlatego nie moze wchodzi¢ w rachube zastosowanie
eliminacji limfocytow B. Dopiero gdy pozna sie doktad-
nie sposéb w jaki te komorki wptywajgna neuroinwazje,
bytoby mozliwe znies$¢ ich dziatanie bez uciekania sie do
ich catkowitego usuniegcia.

Zainteresowani patogenezgBSE znajdgwiele waznych
danych zakaznych per os 40 cielat, w wieku 4 miesiecy,
podajac im po 100 g materiatu ze zmieszanych pni mézgu
z 75 przypadkow BSE, a nastepnie po trzy zwierzeta pod-
dano ubojowi w okreslonych odstepach czasu — od 2. do
40. miesigca po zakazeniu. Pobierano od nich rézne
tkanki do préb zakazno$ci na myszach, do wykrywania
obecnosci PrP i do badan histopatologicznych.

Najnowsze badania wykazaty obecnos¢ czynnika zaka-
Znego BSE w zwojach nerwowych korzeni grzbietowych
(tkanek nerwowych lezacych w obrebie koSci kre-
gostupa), w zwojach nerwu tréjdzielnego w czaszce, a
takze prawdopodobnie w szpiku kostnym. Zwoje nerwu
trojdzielnego nie stanowig zagrozenia, poniewaz cata
gtowa podlega zniszczeniu. Badania zakazno$ci migsa i
krwi daty ponownie wynik ujemny. Chociaz czynnik za-
kazny w szpiku kostnym stwierdzono tylko u zwierzat
wykazujacych objawy kliniczne, jednak w celu zwigk-
szenia marginesu bezpieczeAstwa wprowadzono obo-
wigzek odkostniania catego migsa wotowego (zaréwno
brytyjskiego, jak i importowanego) od zdrowego bydta w
wieku ponad 6 miesiecy. Minister Rolnictwa Wielkiej
Brytanii wydat w grudniu 1997 r. zakaz sprzedazy miesa
wotowego z koscia.

Na podstawie szeregu ,pesymistycznych” zatozen,
uwzgledniajagcych rézne elementy dotyczace ewentual-
nego przenoszenia sie BSE na ludzi, brytyjski Komitet
Doradczy ds. Ggbczastych Encefalopatii (SEAC) ocenia
na 95% prawdopodobiefAstwo nie wystgpienia ani jed-
nego przypadku, ana5 % — jednego przypadku nowego
wariantu CJD.

Jako czynnik etiologiczny uznaje sie prion (PrP ). Jest
to biatko, ktére stanowi izoforme normalnego biatka
PrPc, ktére wystepuje w komorkach nerwowych. Gen dla
syntezy biatka PrPcjest obecny u wszystkich ssakow.
Sekwencja aminokwasow biatka PrP° i PrPjest iden-
tyczna, ardznica miedzy tymi biatkami dokonuje sie po-
translacyjnie. Zmiany te dotyczg konformacji czasteczki
biatkowej, ktdra zmienia sie ze spiralnej na ptaska. Tak
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zmieniona czasteczka, juz jako PrPS; zaczyna dziataé
katalitycznie, lub jako element samoreplikujacy sie.
Powoduje to, ze inne czasteczki PrPcprzeksztatcajg sie w
PrPS. PrPX wykazuje nadzwyczajng oporno$¢ na
dziatanie endogennych proteaz, dzieki czemu dochodzi
do jego gromadzenia sie, agregacji i precypitacji, a to
powoduje tworzenie sie wakuol w cytoplazmie neu-
rondéw i w efekcie daje obraz ggbczastego uszkodzenia
komarek nerwowych.

Biatko PrPScwykazuje nadzwyczajng oporno$¢ na wy-
sokie temperatury. Do jego inaktywacji potrzebna jest
temperatura ponad 130°C, dziatajgca przez 30-60 minut
na czastki o rozmiarach 50x50x50 mm. Biatko PrP< nie
ulega inaktywacji pod wptywem promieniowania ra-
dioaktywnego i UV, dziatania formaliny, niskiego lub
wysokiego pH. W zwitokach zakopanych w ziemi
zachowuje zakaZzno$¢ przez lata. Zakazno$¢ biatka PrP&
jest inaktywowana przez IM NaOH przy 55°C oraz
chlorowanie przy koncentracji 20 000 ppm.

Niektérzy badacze uwazajg ze nie prion, a wirus jest
czynnikiem etiologicznym BSE. Brak odpowiedzi im-
munologicznej wyjasniajg hipotezg iz moze to by¢ wirus
zawierajgcy sam kwas nukleinowy bez plaszcza
biatkowego, catkowicie otoczony amyloidem, a wiec nie-
immunogenny, lub wirus posiadajagcy ptaszcz biatkowy,
ale dodatkowo otoczony warstwg amyloidowg co unie-
mozliwia pobudzenie uktadu immunologicznego.

Jak wynika z dotychczasowych badan i obserwacji
czynnik etiologiczny vCJD zdecydowanie r6zni sie od
patogenéw wyosobnionych z pozostatych form CJD,
wykazujac wysoki stopiert podobienistwa z biatkiem prio-
nowym BSE. Te podobienistwa oraz zbiezno$¢ czasu i
miejsca wystgpienia obu chorob sugerujg ze sg one
wywolywane przez ten sam czynnik. Podglad ten
wspierajg wyniki badan grupy Johna Collinge’a prze-
prowadzone na transgenicznych myszach syntetyzu-
jacych PrP° cztowieka, zakazanych tkankg mozgu krow
chorych na BSE. Celem ich byto stwierdzenie czy istnieje
bezposredni zwigzek miedzy spozywaniem zakazonego
migsa a zachorowaniami na vCJD. Je$li bowiem mozliwa
jest ta drogag transmisja choroby do myszy synte-
tyzujagcych biatko PrP ludzkiego genotypu, mozna
przyja¢ ze taki sam proces zachodzi u ludzi. Znaczenie
tych doswiadczen jest tym wieksze, ze podobnym bada-
niom nie mozna podda¢ ludzi. Okazato sie, ze po diugim,
wynoszagcym przecietnie 602 dni okresie inkubacji
zachorowato 40% badanych myszy. Przy ocenie tych
wynikOw nie bez znaczenia jest fakt, ze uzyto do dos-
wiadczen myszy syntetyzujgcych wytacznie polimor-
ficzng odmiane ludzkiej PrP z waling w pozycji 129,
ktére wykazywaty wyraznie wiekszg opornos¢ na zaka-
zenie prionami BSE niz vCJD. Ponadto inokulacja dwu
grup wsobnych myszy (FVB) infekcyjnym biatkiem
vCJD i BSE powodowata u jednych i drugich synteze
glikoformy charakterystycznej dla typu 4 PrPS o identy-
cznej wielkosci fragmentéw opornych na proteolize.
Wiele zatem wskazuje na mozliwos¢ pokonania przez
priony BSE bariery miedzygatunkowej. Sgto wprawdzie
dowody posrednie, uzyskane w badaniach na modelach
mysich ale podobieAstwa strukturalne i fenotypowe obu
czynnikobw moga potwierdzaé teze o ich identycznosci.
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We wszystkich stwierdzonych do wrzesnia 1997 r. 21
przypadkach vCJD chorzy produkowali typ biatka prio-
nowego z ekspresjg metioniny w pozycji 129 tancucha
peptydowego czasteczki. Stwierdzenie czy tego rodzaju
poliformizm determinuje wrazliwos$¢ osobniczag wymaga
jednak dalszych badan.

Niezaleznie od przedstawionych danych nalezy mieé
Swiadomos¢ wielu niewiadomych w procesie patogen-
nego oddziatywania prionéw BSE, na organizm cztowie-
ka. Nie znanajest dawka infekcyjna wprowadzanego per
os zarazka. Doswiadczenia na zwierzetach, ktére karmio-
no infekcyjnym biatkiem BSE udowodnity, ze jest to
droga skuteczna. Nie znany jest rowniez okres inkubacji
choroby. Nie zdotano takze dotad rozstrzygnaé czy Smier-
telne uszkodzenie mézgu jest rezultatem gromadzenia sie
w komérkach nerwowych patologicznego biatka czy
powodowane jest eliminacjg jego fizjologicznej izofor-
my. Nie wiadomo jaki wptyw na zdrowie dorostych
myszy wywartoby usuniecie im genu kodujgcego synteze
komorkowego biatka PrP. Aktualnie akceptowany jest
poglad, ze prion przedostajgc sie do komérek inicjuje
procesy patologiczne poprzez indukcje zmian konforma-
cyjnych w czasteczkach fizjologicznego biatka. Pojawia-
jaca sie patogenna izoformajest ich animatorem. Okazuje
sie jednak, ze sama konwersja w forme o zwigkszonej
opornos$ci na proteolize nie zawsze prowadzi do infekcyj-
nosci. Taki wniosek wynika z doswiadczen, w ktérych
transgeniczne myszy syntetyzujagce hybrydowe biatko
myszy i cztowieka ( oHPrP) zakazano infekcyjnym
PrPSchomika. Myszy te, w przeciwienstwie do konwek-
cjonalnych, ulegaty bardzo tatwo infekcji, a wyosobnio-
ne od nich patogenne biatko uzyskiwato zdolno$¢ zaka-
zania konwekcjonalnych myszy. To samo biatko, ale
uzyskane przez konwersje w warunkach in vitro, mimo
wykazywanej opornosci na proteinazy, nie bylo pato-
genne dla myszy. Podobne préby konwersji in vitro PrPc
cztowieka, indukowanej infekcyjnym biatkiem BSE po-
wiodly sie tylko w ograniczonym stopniu. Efektywno$¢
reakcji tych heterologicznych biatek byta zdecydowanie
nizsza od reakcji biatek homologicznych. Zatem cecha
opornosci na proteolize nie zawsze jest rownoznaczna z
infekcyjnoscig. R6znice te by¢ moze sg wynikiem istnie-
nia posrednich form konformacyjnej przebudowy
czasteczki o réznej infekcyjnosci. Poréwnanie struktury
C-terminalnych fragmentow czasteczek PrP cztowieka,
bydta i myszy umozliwito zlokalizowanie epitopéw mo-
dulujacych ich konwersje w oraz kontrolujgcych trans-
misje miedzygatukowsa.

W patogenezie ggbczastych encefalopatii nie zostat
réwniez okreslony udziat poszczeg6lnych typéw komo-
rek budujacych centralny uktad nerwowy. O ile wydaje
sie niewatpliwym, ze komoérkami docelowymi sg neu-
rony, to zaangazowanie w proces patogenezy takich
komorek jak astrocyty i komorki mikrogleju jest rowniez
wielce prawdopodobne.

Charakterystyczng witasciwoscig vCJID sg zachorowa-
nia ludzi zdecydowanie mtodszych od zapadajgcych na
pozostate formy CJD. Je$li zatem jej czynnikiem etio-
logicznym jest BSE, to sprawa mtodego wieku chorych
zapewne pozostaje z nim w zwigzku. Zjawisko to ttuma-
czy¢ moze konkurencja miedzy szczepami zarazka o
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réznej patogennosci dla cztowieka. Zgodnie z tym po-
gladem wiekszos$¢ populacji w Anglii bytaby ekspono-
wana na szczepy niezjadliwe lub o matej patogennosci.
Zatem ich nosiciele stawali by sie w spos6b naturalny
niewrazliwi na BSE. W tej sytuacji tylko nieliczna grupa
mitodych i byé moze genetycznie wrazliwych ludzi
mogtaby ulega¢ zakazeniu. Trudno ocenia¢ jak dalece i
czy w ogdle hipoteza jest prawdziwa. Na istnienie takiej
mozliwosci wskazujg jednak doswiadczenia zgodnie z
ktdrymi mozliwe jest wzajemne blokowanie aktywnosci
patogennej przez szczepy rdéznigce sie dtugoscia okresu
inkubaciji, jesli wprowadza sig je tym samym myszom w
réznych odstepach czasu.

Watpliwosci licznych autoréw co do bezspornego
zwigzku miedzy zachorowaniami na vCJD a ekspozycja
na BSE, a takze nieznana wielko$¢ dawki infekcyjnej i
dtugo$¢ okresu wylegania sie choroby sprawiajg ze
prognozowanie przysziej sytuacji epidemiologicznej
vCJID jest trudne. Niewatpliwie wielko$¢ ekspozyciji
czyni prawdopodobnym wystgpienia dalszych zachoro-
wan. Nasilenie zachorowan na BSE na Wyspach Brytyj-
skich w ostatnich latach zdecydowanie sie obnizyto.
Znajduja potwierdzenie w praktyce przewidywania z
1997 r., dotyczace przysztych trenddw przebiegu tej
choroby. Najprawdopodobniej w 2002 r. wystgpig tylko
pojedyncze przypadki zachorowan. Jesli obserwowane
dotad zachorowania mtodych ludzi sg rzeczywiscie efek-
tem ich dtugiej ekspozycji na biatko BSE, to nieznany ok-
res inkubacji choroby, a takze szereg innych niewiado-
mych, takich jak wielko$¢ dawki infekcyjnej, ewentualne
predyspozycje genetyczne czy liczba wrazliwych ludzi
wséréd ogotu eksponowanych sprawiaja ze niemozliwe
jest prognozowanie przysztego przebiegu tej choroby.
Wedtug aktualnej oceny, po pierwszej fali zachorowan w
latach 1966-1997 nasilenie ich zmniejszyto sie i liczba
wszystkich stwierdzonych do 1999 r. przypadkéw nie
przekracza 40. Dotychczasowe obserwacje sugeruja
zmniejszanie sie stanu zagrozenia dla zdrowia ludzi.
Niemniej biorgc pod uwage wynikajagce z doswiadczen
zwigzki miedzy obu chorobami, powinniSmy wiedzie¢
czy mozliwajest zupetna eradykacja BSE, czy tez bedzie
ona nadal wystepowaé endemicznie, powodujac sporady-
czne zachowania. Optymistyczne dane wynikajg z kumu-
latywnych obliczen badaczy angielskich oceniajgcych, ze
prawdopodobienstwo infekcji BSE u bydta opasowego
jest niemal dziewigeciokrotnie mniejsze niz u bydta mle-
cznego, ktdre rzadko przeznaczane jest na konsumpcje.

Zupetna likwidacja choroby eliminuje zrédto czynnika
infekcyjnego, a tym samym zagrozenia dla zdrowia kon-
sumentdw. Wczesne, dokonane przed wystapieniem symp-
toméw, wykrycie czynnika infekcyjnego umozliwia
podjecie skutecznych dziatan w celu izolacji i likwidacji
zagrozenia. Mozliwosci wczesnego rozpoznania infekcji
sugeruje zastosowanie monoklonalnych przeciwciat 15B3,
wybidrczo reagujacych z biatkiem BSE. O stanie choro-
by $wiadczy¢ ma takze obecno$¢ w ptynie mézgowo-
rdzeniowym specyficznego biatka 14-3-3. Uzytecznos$c
tego symptomu jest jednak poddawana w watpliwosc.
Niemniej tylko wiarygodne metody wczesnego diagno-
zowania choroby sg fundamentalnym warunkiem skute-
cznosci sprawowanego nadzoru nad zdrowotng jakoscig
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zywnosci i bezpieczenstwem ludzi. Konieczne wiec jest
ich doskonalenie ze wzgledu na znaczne skomplikowanie
i wcigz jeszcze niepeing wiedze na temat etiologii tej
choroby.

PiSmiennictwo do wgladu u autora
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OCZAROWANIE PRZYRODA A INFORMACJA NAUKOWA
REFLEKSJE NAD WYSTAWA FOTOGRAFIKI ANDRZEJA K. TARKOWSKIEGO

Wystawy przyrodnicze, w tym takze wystawy foto-
grafiki przyrodniczej, przyzwyczaity nas nie tyle moze do
specyficznego ich stylu, ile raczej do pewnego sposobu
spojrzenia na $wiat przyrody. Jest tak zwiaszcza, gdy auto-
rami tych wystaw sg profesjonalni przyrodnicy: specjali-
$ci-badacze. Badacz zawodowy sktonny jest ogladac przy-
rode w sposob, jaki nakazujg mu cele poznawcze, oraz me-
todyka badan: podstawag takiego widzenia jest analityczny
opis badanego obiektu, rejestracja szczeg6téw. Przyrodnik
specjalista ogladajac jakikolwiek obiekt przyrodniczy
(,,okaz™) stara sie go zobaczy¢ nie jako catos¢, a tym bar-
dziej niejako zjawisko, lecz tylko jako zestaw elementow,
czesci, oraz jako zbior cech, zawsze oczywiscie konkret-
nych, czyli dajagcych sie zmierzy¢, policzy¢ i scharak-
teryzowac w sposob mozliwie obiektywny. Opis dokona-
ny przez jednego autora nie rézni sie tez zazwyczaj od
opisu dokonanego przez innego autora: wszystkim rzadzi
bowiem jednolita reguta, niekiedy takze konwencja i — w
konsekwencji — schemat. Odpowiednio do tych zasad
przyrodnik-specjalista obrazuje przedmioty swego bada-
nia. Kazdy ,,0kaz” pokazany jest wiec przede wszystkim
jako zbior wyraznie wyrdéznionych czesci sktadowych.
Jest w takim zobrazowaniu ponadto uproszczony: gdy
jaki$ organizm okres$lony zostaje jako np. ,,symetryczny”,
badacz stara sie pokazac te symetryczno$¢ w sposéb geo-
metryczny; czyni to nawet wtedy, gdy symetrycznos¢ ta
jest w rzeczywisto$ci niepetna, czy przyblizona. Gdy jaki$
inny okaz zostaje opisany jako ,,promienisty”, pokazuje on
jego promienisto$¢ w geometrycznej idealizacji: tak jak w
technicznym rysunku jakiej$ konstrukcji i w schematycz-
nym uproszczeniu. Wyglada to wszystko tak, jakby to
przyroda sama przestrzegata praw geometrii (i to w sposéb
idealny!) nie za$, jakby wiasnie badacz i stosowana przez
niego metodyka poznania oraz spos6b obrazowania
wynikow poznawczych narzucaty przyrodzie éw swoisty
rygoryzm, czy schematyczno$¢. Tak w kazdym razie
wykonuje sie ilustracje naukowe zamieszczane czy to w
pracach specjalistycznych, czy w podrecznikach. One tez
stanowig ,,wz0r”, czy ,,model” obrazu przyrody, nakazujg
nam spostrzega¢ obiekty przyrodnicze w okreslony, usta-
lony regutami sposéb; niwelujg i ujednolicajg to, co w
rzeczywistosci przyrody stanowi jej indywidualnos$g¢, jed-
nostkowos$¢, niepowtarzalnosc¢ i przez to wszystko, co nie
jest wazne dla stwierdzen naukowych.

Przyrodnik badacz pokazujgc w ilustracji naukowej
obiekty natury (,,okazy”) stara sie tez, aby byty one dla
kazdego od razu rozpoznawalne. llustracja taka infor-
muje bezbtednie: ,to jest kwiat”, ,,tojest motyl”, ,to jest
czaszka psa”. Stara si¢ tez by¢ maksymalnie zgodna z
opisem danego okazu, nie pozostawiajac zadnych watpli-
wosci, cojest obrazowane: zadnych niejasnosci, zadnych
zagadek, zadnego pola do domystéw, czy swobodnej in-
terpretacji tresci. Uwaza sie tez za zalete informacji przy-
rodniczej, gdy przybliza ona ,,pokr6j”, ,,barwe”, czy cechy
budowy organizméw w sposéb mozliwie lapidarny:
jasno, wyraznie i — jak powiedziano — w geometrycz-
nym uproszczeniu. Cho¢ ilustracja przyrodnicza wyko-
nywana jest w zasadzie na podstawie obserwacji poje-
dynczych ,,okazéw”, pokazuje ona nie jednostki, lecz
typy ogdlne (np. gatunki, rodzaje itp.); przyrodnik-ba-
dacz stara sie wiec uchwyci¢ w poszczeg6lnych obiek-
tach nie to, co w nich jest niepowtarzalne, jedyne, ale to,
co ogdlne: tak, aby w wykonanej przez niego ilustracji
zmiescit sie kazdy, nalezacy do danej klasy przypadek.
llustracja przyrodnicza, przynajmniej ta, do ktorej przyz-
wyczajajg nas publikacje naukowe i podreczniki, nie jest
nigdy ,,portretem” czegos$ jednostkowego; jest ilustracjg
typdw ogdlnych — i dlatego tez jest zawsze jakim$ sche-
matem. Wazna w niej jest tylko informacja. Nie piekno.

Swiat przyrody, ktéry ogladamy w fotogramach Andrzeja
K. Tarkowskiego stanowi zaprzeczenie wszystkich kano-
noéw, ktorymi rzadzi sie naukowa ilustracja przyrodnicza.
Jest to tym bardziej zaskakujace, ze autor nie jest bynaj-
mniej fotografikiem-amatorem, czy amatorem mito$nikiem
przyrody. Przeciwnie, jest wiasnie przyrodnikiem-specja-
listai to wysokiej rangi akademickiej. Andrzej K. Tarkow-
ski to wybitny embriolog, profesor zwyczajny Uniwersy-
tetu Warszawskiego, a ponadto cztonek rzeczywisty Pol-
skiej Akademii Nauk, cztonek czynny Polskiej Akademii
Umiejetnosci, cztonek zagraniczny Francuskiej Akademii
Nauk i cztonek Academia Europaea. A jednak fotogramy
Andrzeja K. Tarkowskiego zdradzaja wtasnie obserwatora-
artyste i to artyste niezwykle wrazliwego. Nie ma w tych
pracach nic, co z racji zawodu naukowego autora mogtoby
stanowic jakiekolwiek ograniczenie, czy wrecz zniewole-
nie sposobu widzenia Swiata regutami poznania nau-
kowego. Zadnej schematycznosci, czy porzadkujacej
$wiat przyrody idealizacji. Swiat przyrody, wiec przeciez
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takze jakie$ ,,okazy” pokazane sgw fotogramach witasnie
od strony ich indywidualno$ci. Wiec nawet, od strony
chwilowych (czyli od strony naukowej ,,niewaznych”)
sytuacji. Zachowujac baczno$¢ obserwacji, autor poka-
zuje zarazem co$, co w kanonach ilustracji naukowej ab-
solutnie sie nie miesci. Obraz, ktory on prezentujejest ty-
powo poetycki, a fascynacja formami natury polega na
uchwyceniu niezwyktosci tego, co sie oglada. Jest to ta
cata ,,reszta”, ktéra nie mieszczac sie w sztywnym sche-
matyzmie ilustracji naukowej, moze by¢ dostrzezona
wtedy tylko, gdy obserwujacy dysponuje odpowiednig
wrazliwos$cig widzenia: gdy potrafi dostrzec obiekt przy-
rody bez naukowych zatozen, uprzedzen, bez naktadania
sobie konwencjonalnych regut. Jest to widzenie Swiata
charakterystyczne raczej dla malarza czy rzezbiarza, niz
dla badacza-analityka, rejestrujacego to tylko, co uchodzi
za ,naukowo istotne”, co poznawalne, ale zarazem emo-
cjonalnie neutralne, wiec ani piekne czy fascynujace, lecz
wytacznie niosgce w sobie odpowiednig ilos¢ naukowo
waznej informacji.

Charakterystyczne dla przyrodnik-badacza nastawienie
na typowos¢ zastapione zostato w fotogramach Andrzeja
K. Tarkowskiego nastawieniem na jedynos$¢ i niezwy-
ktos¢. Gdzie mozna co$ takiego zobaczy¢? Co to wiasci-
wie jest? Co przedstawia ten fotogram? To sg pytania,
ktére widz, nawet z przyrodg obeznany stawia sobie
ogladajac fotogramy. | okazuje sie, ze ,,modelami” zdje¢
sg ,,0kazy” bardzo znane, tylko ze uchwycone w niez-
wyktych sytuacjach: lis¢, gdy plama stoneczna ktadzie sie
najego powierzchni nadajac jej przedziwng migotliwosé;
kora drzewa (chocby zwyklej sosny) ale tak powiekszona,
ze staje sie ornamentem jakby jakiego$ gobelinu; kwiat
pokazany w jego wnetrzu, gdy zamienia sie w tym ujeciu
w kunsztowng budowle o niezwyktym wdzieku i tajem-
niczosci. Mozna powiedzie¢, ze wszystko to przeciez
znamy (a przynajmniej powinnismy znaé!) — tylko nie
umiemy tego dostrzec: oduczeni schematycznym sposo-
bem ogladania natury, typowym dla badacza specjalisty,
czy studenta wydziatu biologii.

Sgjednak w catym zbiorze fotogramy catkowicie juz
obce jakiemukolwiek ,,naukowemu doswiadczeniu”, bo
catkowicie artystyczne: drzewo majaczace w tumanie
mgty, tgka zalana stoficem, jakie$ konary rysujace sie o0s-
tro na tle nieba, niepodobna wiec okresli¢, jakiego ga-
tunku jest owo drzewo (zadatby tej informacji kazdy bo-
tanik-systematyk), jaki zesp6t fitosocjologiczny prezen-
tuje nastoneczniona tgka, czego to sg konary: wystarczy,
ze drzewo jest zjawiskiem niemal nostalgicznym, ze tgka
migoce kolorami w stoncu, ze konary, niczym czyjes$
dtonie w dramatycznym gescie zdajg sie wotac do nieba. |
to jest najwazniejsze: ekspresja sytuacji, jej nastroj, poe-
tycki podtekst, ktdry nigdy nie jest wyraznie okreslony,
cho¢ nieodparcie sie narzuca naszej jego interpretacji. W
fotogramach Andrzeja K. Tarkowskiego wystarczy, ze sg
one w petni wymowne, i ze jako takie mozemy je odczuc.
Nie umniejsza ich wartosci fakt, ze brak w nich naukowej
informacji: informacja taka nie zawsze jest w nich bo-
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wiem potrzebna i nie o nigtam wiasciwie zawsze chodzi.
Mimo braku tej informacji autor odkrywa jednak przed
widzem kardynalng prawde: ze ,widzenie naukowe”
Swiata przyrody jest w rzeczywistosci tylko czastka tego,
co mozna ujg¢ pojeciem poznania, czastka wprawdzie
racjonalnie dang lecz nie obejmujacg tej catej reszty,
ktéra podporzadkowana jest dziataniu wzruszeniem:
oczarowania przyroda.

I rzecz szczego6lna: owo zauroczenie Swiatem przyrody
przenosi sie w fotogramach autora z obiektéw fotogra-
fowanych na same fotogramy. Ogladajac prace, stajemy
sie zauroczeni nimi samymi jako dzietami sztuki.
Dziatajgone na nas niezaleznie od tego, co przedstawiaja.
Niektdre prace kojarzasie wyraznie z dzietami malarstwa
(np. wspomniana tgka z obrazami Claude Moneta), inne
ze sztuka abstrakcyjng Prezentujg one jaki$ kolor, jaki$
rytm czy ruch i niewazne, co w danych przypadkach
przedstawiajg. Niewazne nawet, gdy przedmioty przed-
stawienia sg nierozpoznawalne. Zagadkowos$¢ tresci
niektérych fotogramow staje sie ich walorem, dodaje im
pewnej tajemniczos$ci i zmusza do odbioru odkrywczego:
pozwala tez kontemplowaé je tak, jakby nie istniaty
zadne ich odniesienia do $wiata rzeczywistego, w szcze-
goblnosci, do Swiata przyrody. Tytut wystawy, nadany
przezjej autora wydaje sie przez to bardzo trafny: impre-
sje botaniczne”: bo nie sg to wiasnie sprawozdania o fak-
tach, lecz obrazy czegos, co dane byto odczuciu ico moze
by¢ z kolei przekazane dla odczucia.

Mozliwos$é percepowania fotogramow Andrzeja K. Tar-
kowskiego na zasadzie autonomicznych, bo niezaleznych
od funkcji obrazowania czegokolwiek dziet sztuki stano-
wi chyba jedno z najwazniejszych odkry¢ autora: naka-
zuje on dostrzeganie w tym, co dla przyrodnika-badacza
jest tylko ,,okazem”, ,przedmiotem analizy” itp. innego
jeszcze aspektu, takiego, ktéry kumuluje sie w pieknie
czy niezwyktosci; naktania odbiorce do odkrywania zas-
kakujacego Swiata w czyms, co w spostrzezeniu ,,codzien-
nym” (a tym bardziej ,,naukowym?”) jest tylko zwykte,
co wystarczy doktadnie opisaé i precyzyjnie narysowac,
by wypetni¢ zadanie poznania. Pokazuje on, ze dziedzina
nauki i dziedzina sztuki sg od siebie odlegte zaledwie o
krok i ze wystarczy przekroczy¢ bariere schematu, by
staty sie one jednoscig cho¢ o rozmaitych obliczach. Od
widza wymaga sie tylko, by mdgt on by¢ elastyczny w
swych nastawieniach spostrzezeniowych.

Wystawa prac Andrzeja K. Tarkowskiego to donioste
zjawisko kulturowe: zaréwno poznawcze, jak artystycz-
ne. Mozna jedynie radowac sie, ze tego rodzaju dzieta
(wybitne!) w ogole powstaty i ze klasa artyzmu, ktorg
prezentuja, jest tak wysoka. Stanowigone doniosty wktad
do zagadnienia poznawania $wiata przyrody i wzbogaca-
nia naszej wrazliwosci najej formy.

Whptyneto 1712001
Prof. dr hab. Jerzy Swiecimski dypl. artysta-plastyk, muzeolog,

cztonek Miedzynarodowej Rady Muzeéw (ICOM), emerytowany
pracownik PAN
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IRENA CHOCZYNSKA (Krakow)

INFORMACJA NAUKOWA | OCZAROWANIE PRZYRODA
REFLEKSJE NAD ARTYKULEM PROFESORA JERZEGO SWIECIMSKIEGO

Artykut profesora Jerzego Swiecimskiego ,,Oczarowa-
nie przyrodg a informacja naukowa” rozpoczyna sie krét-
kim przypomnieniem regut, jakie obowigzujg w obrazo-
waniu naukowym. llustracje zamieszczane w pracach spe-
cjalistycznych i w podrecznikach cechuje schematyczno$¢
i lapidarno$¢ a takze pewna idealizacja formy. Przedsta-
wiajgone typy ogdlne, modele, anie pojedyncze jednostki
obdarzone niepowtarzalnymi cechami.

Ten rodzaj obrazowania przeciwstawiony jest sztuce,
w ktorej brak ,,schematycznosci, czy porzadkujacej Swiat
przyrody idealizacji”. Dzieta sztuki nie wymagaja precy-
zyjnego okres$lenia, jaki przedstawiajg obiekt, a co wiecej
»zagadkowos¢ tresci (...) staje sie ich walorem”. Takimi
wiasdnie dzietami sztuki sg fotogramy Andrzeja K. Tarko-
wskiego, ktére byty (15.10.2000-3.2.2001) wystawione
w Muzeum Przyrodniczym PAN w Krakowie na ekspo-
zycji ,,Impresje botaniczne I1”.

Przy czytaniu artykutu profesora Jerzego Swiecimskie-
go nasuwa sie wniosek, ze badacz-przyrodnik i artysta

llustracja z pracy V. Signoret z 1875 r.

przedstawiajgc jedna tres¢ (ten sam obiekt przyrodniczy)
nadajajej odmienng forme. Tymczasem tozsamos¢ tresci
jest tutaj tylko pozorna. Artysta przekazuje widzowi
swojgwizje Swiata, odczucia, refleksje. Naukowiec stara
sie (bo nie jest to do konca mozliwe) dotrze¢ do prawdy
obiektywnej. Dogodnym S$rodkiem powiedzenia jej in-
nym zainteresowanym jest rysunek. Informacja w nim
zawarta wymusza na rysowniku nadanie mu takiej lub in-
nej formy. | tak na przyktad ryciny w kluczach do ozna-
czania roslin i zwierzat, aby mogty spetnia¢ swoje zada-
nie, muszg przedstawia¢ typy ogolne. Rysunki poka-
zujgce proporcje odznaczajg sie geometryczng ideali-
zacjg ksztattéw. Gdy rysownik chce ujaé¢ graficznie
procesy, zaleznosci, prawidtowosci, musi ucieka¢ sie do
schematow.

Zupetnie innym zagadnieniem jest estetyka czy artyzm
ilustracji naukowych. Na pierwszym roku studiéw (¢wi-
czenia z botaniki i zoologii bezkregowcéw) wraz z kole-
zankami i kolegami gryzmolitam w zeszycie rozne ,,prze-
kroje” i ,,pokroje”. Budzito to w nas bunt, bo ,,jakbySmy
umieli tadnie rysowadé, tobysmy poszli na ASP, aw ogéle
to od tego jest komputer”. Okazuje sie jednak, ze kompu-
ter nie zatatwi za nas wszystkiego, i dobre wykonanie ilu-
stracji naukowej jest problemem wiekszosci przyrodni-
kéw. Wielu z nich przygotowuje swoje rysunki tylko ,,na
brudno”, proszac artyste o nadanie im ostatecznej formy.
Przynosi to czasem wiecej szkody niz korzysci, gdy arty-
sta ,,upiekszajac” rysunek niechcacy zmienia zawartg w
nim informacje naukowgq. Zdarzajg sie réwniez przyrod-
nicy-artysci. Ich rysunki, nie tracac nic z naukowej po-
prawnosci, ukazujg po mistrzowsku piekno przyrody,
utrwalajg chwilowe i nietypowe sytuacje. W przesztosci
(np. X1IX w.) walory estetyczne wchodzity w kanon ilu-
stracji naukowej. Przegladajac stare podreczniki i czaso-
pisma mozemy spotka¢ ryciny, ktorych poszczegdlne
elementy tworzg na stronie niepowtarzalny ornament.

| jeszcze jedna refleksja. Profesor Swiecimski zakon-
czyt opis obrazowania naukowego stwierdzeniem, iz
»wazna w niej (ilustracji naukowej) jest tylko informacja,
nie piekno”. Bytoby to prawdg gdyby piekno byto warto-
§cig ktorej doswiadczamy tylko naszymi zmystami:
wzrokiem, stuchem, dotykiem. Tymczasem piekno tkwi
réwniez w samej informacji i doswiadczamy je intelektu-
alnie. Swiat wokot nas jest piekny i oczarowuje nas mi-
gocacym lisciem i procesem fotosyntezy, przepychem
barw motyli i logika kodu genetycznego, zachodami
stoiAca i E = mc2

Wptlyneto 24 12001

Mgr Irena Choczyniska pracuje w Muzeum Przyrodniczym PAN
w Krakowie
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ALEKSANDRA LANGOWSKA (Poznan)

WYBRANE CZYNNIKI REGULUJACE PODZIAL PRACY W RODZINIE PSZCZELEJ

Pszczota miodna Apis mellifera L. jest jednym z bliz-
szych czlowiekowi owadow spotecznych. Rodzina, w
ktérej zyje, liczy dziesiatki tysiecy osobnikéw pra-
cujacych razem natyle wydajnie i skutecznie, aby zapew-
ni¢ przetrwanie i rozwdj tej poteznej organizacji. Efekty-
wnos¢ ta nie bytaby moze interesujaca, gdyby nie fakt, ze
zaden z przedstawicieli rodziny nie koordynuje dziatan
poszczegolnych cztonkéw. Whrew powszechnej opinii
rola matki, zwanej krélowg ogranicza sie do sktadania
jaj. Zadaniemjej, jako jedynej w petni rozwinietej sami-
cy w rodzinie, jestprodukcja odpowiedniej liczby robot-
nic — pszczo6t z uwstecznionym uktadem rozrodczym,
ktére bedg pracowaé na rzecz calej spotecznosci, oraz
trutni — samcow, ktérych zyciowym celem jest unasie-
nienie mtodej matki. Dobra matka moze ztozy¢ do dwoch
tysiecy jaj dziennie, jej obecnos¢ jest wiec strategiczna
dla istnieniarodziny, tym bardziej ze produkuje ona fero-
mon, zwany ektohormonem matecznym, niezbedny do
prawidtowej pracy robotnic. Niemniej jednak to nie dzie-
ki matce pszczoty dostrzegaja potrzeby swojej rodziny.
Skad pochodzg wiec sygnaty przypisane poszczeg6lnym
zadaniom?

W rodzinie pszczelej istnieje podziat pracy. Zidentyfi-
kowano co najmniej siedemnascie czynnosci, ktérych
wykonywanie zalezy od wieku robotnicy. Miode
pszczoty zaangazowane sg wewnatrz ula. Najmiodsze
czyszczg komarki. U pszczot 3-dniowych nastepuje ua-
ktywnienie gruczotéw gardzielowych, ktére produkujg
mleczko pszczele. Jest ono doskonatym pokarmem
biatkowym, ktérym karmione sg najmtodsze larwy, a tak-
ze matka i trutnie. Inne prace robotnic w gniezdzie to wy-
pacanie wosku i budowa plastrow, zasklepianie komaérek
plastra z czerwiem i z miodem, karmienie oraz pielegna-
cja matki i wspdttowarzyszek, odbior nektaru od pszczot
terenowych, przerabianie nektaru na miéd, magazynowa-
nie pytku, usuwanie zanieczyszczen i martwych osobni-
kéw, wentylowanie gniazda i jego obrona. Po 3 tygo-
dniach pracy w ulu pszczoty zaczynajg wylatywac poza
gniazdo, aby przez najblizsze dwa tygodnie zbierac i
przynosié pozytek, tj. nektar, pytek kwiatowy, substancje
balsamiczne, a takze wode.

Zachowanie pszczo6tjest wiec zaprogramowane. Nasu-
wa siejednak pytanie, w ktérym momencie powstat dany
program: czy odpowiedzialne za to sgjedynie zapisy ko-
déw genetycznych, czy tez w gre wchodzg jakie$ inne
bodzZce.

W obrebie jednej rodziny wystepujg robotnice po-
chodzace od jednej matki, majgce jednak réznych ojcow.
Mitoda matka raz w zyciu, po osiggnieciu dojrzatosci
piciowej, odbywa lot godowy, podczas ktérego kopuluje
z kilkoma, S$rednio o$mioma, trutniami pochodzgcymi
zwykle z réznych rodzin. Po skoiczonym locie wieksza
cze$¢ nasienia zgromadzonego w jajowodach jest wyda-
lana na zewnatrz, a do zhiorniczka nasiennego, w ktérym
nasienie bedzie przechowywane przez caty okres zycia

matki, przedostaje sie jedynie okoto 6% plemnikow, a
wiec mniej niz moze dostarczy¢jeden truten. Wobec tego
faktu zastanawiajgca jest obecnos$¢ poliandrii w zyciu
pszcz6t. W celu wyjasnienia tego zjawiska przeprowa-
dzono badania nad rodzinami ztozonymi z matki i ozna-
kowanych robotnic pochodzacych z 2-3 linii ojcowskich.
Linie takie otrzymuje sie w wyniku sztucznej inseminacji
matki. Obserwacje aktywnosci robotnic wykazaty, ze
pszczoty w podobnym wieku, ale pochodzace z réznych
linii, podejmowaty sie danego zadania z r6zng czestotli-
woscig. R6znice pomiedzy liniami ojcowskimi byty tak
duze, jak pomiedzy potomstwem roznych matek. Ptec
pszczo6t jest determinowana homo- lub heterozygotycz-
nosciggenu chromosomu pici w komorce jajowej, wjego
locus X, oraz poprzez fakt czy jajo zostato zaptodnione,
czy tez nie — u pszczdt wystepuje zjawisko partenogene-
zy. Samice sg diploidalnymi heterozygotami w locus X,
samce za$ hemizygotami albo tez homozygotami w locus
X. Te ostatnie jednak w warunkach naturalnych nie wy-
stepujg poniewaz w stadium larwalnym sg zjadane przez
robotnice. W praktyce wiec spotyka sie jedynie samce
haploidalne. Haplo-diploidalno$¢ u pszczét powoduje, ze
w obrebie linii ojcowskiej roznorodno$¢ genetyczna jest
mocno zredukowana, kazda z cztonkifi takiej linii ma
potowe genomu identyczng jak dowolna inna z tej samej
linii. Kazda linia ojcowska charakteryzuje sie indywidual-
nymi cechami behawioralnymi. Genotypowa kompozy-
cja rodziny wpltywa wiec najej organizacje, jest bowiem
waznym determinantem specjalizacji zar6wno dla mto-
dych pszczét ulowych, jak i starszych robotnic. Rodzina
pszczela musi by¢ przygotowana do adaptacji zmienia-
jacych sie warunkéw Srodowiskowych. Stad réznorod-
nos$¢ genetyczna populacji robotnic.

Nie wszystko jednak da sie wyttumaczy¢ za pomocg
informacji dostarczanych przez genetyke. Opisane po-
wyzej uwarunkowanie pici pszcz6t nie wyjasnia kwestii
réznicowania sie czerwiu powstatego zjaj zaptodnionych
na robotnice i matki. Ot6z zasadniczym czynnikiem de-
cydujacym o takiej dyferentacji jest rodzaj pokarmu, jaki
otrzymujg larwy samicze. Larwy robotnic karmione sg
mleczkiem pszczelim tylko przez pierwsze 3 dni swego
zycia, larwy mateczne za$, ktore sg umieszczone w ko-
maorkach o specjalnym ksztatcie, zywig sie mleczkiem
przez caty okres zerowania.

Rodzaj pokarmu wplywa réwniez na prawidtowosc
spetniania swych zadan przez poszczegélne osobniki w
ulu. U trutni nie nastgpi rozw6j narzadéw rozrodczych i
produkcja nasienia, jesli nie otrzymajg one odpowiednigj
ilosci mleczka pszczelego. Podobnie matka, gdy sktada
jaja, jest co 10-15 minut karmiona przez siedem robotnic
wydzieling ich gruczotéw gardzielowych. Jej dobowa
ptodnos$¢ zalezy od ilosci pozywienia, jakg otrzymuje od
karmicielek. Nalezy wyjasni¢, ze powszechne jest u
pszcz6t zjawisko trofolaksji polegajace na wzajemnym
przekazywaniu przez doroste osobniki pokarmu. Daw-
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czyni oddaje pokarm po tym, jak inna pszczota sie tego
domaga, cho¢ proszenie nie jest regula, jak we wspo-
mnianym przypadku matki. W akcie trofolaksji zasad-
niczgrole odgrywajgczutki. W trakcie podawania pokar-
mu czutki obu osobnikow stale sie poruszajg i czesto sty-
kajg sie ze soba. Robotnice z uszkodzonymi lub bra-
kujacymi czutkami nie proszg o pokarm, cho¢ mogga go
ofiarowywaé, matki i trutnie za$ prosza rzadko i zwykle
bezskutecznie.

Dzieki trofolaksji mozliwe jest bardzo szybkie przeka-
zywanie bodZzcow chemicznych pomiedzy pszczotami.
Cyrkulacja pokarmu umozliwia rozchodzenie sie sub-
stancji matecznej i innych hormonéw w obrebie danego
roju. Jest wiec w pewnym sensie jednym z narzedzi
rzgdzacym rozmnazaniem. Trofolaksja stuzy réwniez
pszczotom terenowym do przekazywania do ula informa-
cji o znalezionym Zrddle wzigtku, ojego smaku i woni. W
ten m.in. sposdb werbowane sg nowe robotnice do pracy
poza ulem.

Przekazywanie pokarmu nie jest jedynym sposobem
wymiany bodzcéw chemicznych. Komérki czuciowe
oskorka robotnic odbierajg bodZzce zapachowe pocho-
dzace z gruczotéw wydzielania zewnetrznego innych ro-
botnic, a takze z kwiatéw roslin. Robotnice czyszczac
matke stykajg sie z substancjami wydzielanymi na po-
wierzchnig jej ciata. Zrodtem informacji sg dla nich réw-
niez sktadniki zawarte w odchodach matki.

Informacje o potrzebach larw robotnice uzyskujg
zagladajgc do komorek z czerwiem. Na kutikuli larw ro-
botnic i trutni znajduje sie wydzielina sktadajgca sie z
mieszaniny r6znych estrow kwasow ttuszczowych. U ro-
botnic stykajgcych sie z tg wydzieling nastepuje rozwadj
gruczotoéw gardzielowych. Wykazano, ze podanie tylko
niektérych sktadnikéw wydzieliny starszym robotnicom,
u ktérych gruczoty gardzielowe sajuz w zaniku, stymulu-
je rozwdj gruczotdw i produkcje mleczka pszczelego.

Gtodne larwy same potrafig swdj gtdd sygnalizowac.
Wysuwajg sie wtedy z komorek i chrobocg. Bardzo
gtodne mogg nawet wypas¢ z komarek.

Robotnice odbierajgtez bodzce fizyczne pochodzace z
plastrow zajetych przez czerw. Zbyt niska temperatura
lub wilgotnos¢ w komorkach z czerwiem popycha
pszczoty do aktywnego wydzielania ciepta czy tez
sktadania wody do komorek z larwami. Podobnie robot-
nice reagujgna zmieniajace sie cechy mikroklimatu gniaz-
da. Utrzymujgone optymalne stezenie pary wodnej, tlenu
i dwutlenku wegla, oraz odpowiednig temperature. Wa-
runki pogodowe panujace na zewnatrz ula sg dla pszczét
rdbwniez waznymi bodzcami sterujgcymi zachowaniem
robotnic i trutni, przede wszystkim wylotami z gniazda.

Jak juz wspomniano, poszczegdlne osobniki niejedna-
kowo reagujagna dany bodziec, kazdaro b o tn ic a mel-
lifera nosi w sobie zaprogramowang te sama sekwencje
zadan, jakich sie podejmuje, a poszczegélne zadania przy-
pisane sg danemu wiekowi. Jesliby jednak spojrze¢ nawy-
niki badan naukowych prowadzonych w réznym czasie i
miejscu, mozna zauwazy¢ olbrzymie rozbieznosci co do
wieku pszczotrobotnic, w jakim dana czynnos¢ byta przez
nie wykonywana. R6znice te wynoszg czasami dwa, nawet
trzy tygodnie, co stanowi ok. 40-60% dtugosci zycia robot-
nicy. Normalny cykl rozwoju osobniczego moze by¢
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mocno modyfikowany i zalezy on zaréwno od uwarun-
kowan genetycznych, jak i $rodowiskowych. Wrazli-
wos¢ pszczot na bodziec zalezy od wieku robotnicy i
przynalezno$ci do danej grupy funkcyjnej, ale tez od sto-
pnia nasilenia danego bodzca. llo$¢ i rodzaj zgromadzo-
nego lub dostepnego w terenie pokarmu, struktura wieku
rodziny, wszystkie te czynniki wymuszajg elastycznos$é i
odstepstwa od typowej $ciezki rozwojowej pszczét. Jed-
nym z bardziej spektakularnych tego przyktadow jest po-
dejmowanie przez bardzo miode robotnice obowigzkéw
zbieraczek. Zjawisko to jest naturalne w klimacie umiar-
kowanym w okresie wiosennym. Profil wiekowy rodziny
znacznie sie odmitadza, ging bowiem robotnice, ktore zi-
mowaty przez p6t roku w ulu, natomiast rosnie gwattow-
nie zapotrzebowanie na pokarm, ktdrego zapasy sg po zi-
mie nawyczerpaniu. W jakijednak sposob podejmowana
jest decyzja, ktére z pszczét wezedniej zostang zbieracz-
kami, a ktore bedgrozwijac¢ sie w zwyktym trybie? Ame-
rykanski badacz Schulz podejmujac probe odpowiedzi na
to pytanie, przeprowadzit szereg dosSwiadczen na matych
rodzinkach, ztozonych wytgcznie z 1-dniowych pszczot.
Dowiedziono, ze pozbawienie rodziny zapaséw pierzgi
powoduje zwiekszenie dostaw pytku o ponad 54%, tj. na-
stepuje intensyfikacja indywidualnego wysitku zbiera-
czego pszczot terenowych. Sg to zmiany krdtkookreso-
we, do ktorych sygnat musi pochodzi¢ z wnetrza ula. W
sytuacji natomiast, gdy w rodzinie nie ma wystarczajacej
liczby zbieraczek, mtode robotnice muszg zwiekszy¢ tem-
po swego rozwoju, aby sprosta¢ potrzebom rodziny. W
eksperymentalnych rodzinkach Schulza, w populacjach
gtodzonych wylatywanie na pozytki zaczynato sie duzo
wczesniej, niz w populacjach dobrze odzywionych ijed-
noczesnie te pierwsze produkowaty o wiele wiecej
pszczdt zbieraczek, niz te ostatnie. Niektdre z gtodnych
zbieraczek miaty zaledwie 4 dni, czyli dojrzaty bardzo
wczesnie w poréwnaniu z 3-tygodniowymi ze zwyktych
rodzin. Dalsze badania wykazaty, ze sygnatem niedostat-
ku pokarmu nie jest pusty plaster: w rodzinach, w ktorych
regularnie usuwano zapasy z komoérek plastra, pszczoty
za$ karmiono syropem cukrowym, przyspieszenie roz-
woju robotnic nie miato miejsca. Tak wiec obecnos¢ pus-
tych plastréow w ulu nie jest wskazéwkg dzieki ktorej
pszczoty dostrzegajg brak pokarmu, poniewaz sama w
sobie nie powoduje ona efektu gtodowania. Odrzucono
rébwniez hipoteze, ze gtodne pszczoly produkujg jakas
substancje zapachowg — feromon, ktéry krazac po ulu
powoduje przedwczesne dojrzewanie pszczot. Dobrze
odzywione pszczoty owiewane powietrzem po-
chodzacym z uli, w ktérych rodziny gtodowaty, nie zmie-
niajgnaturalnego przebiegu procesu swego rozwoju. Ko-
rzystajac z doswiadczen innych badaczy, Schulz wskazu-
je na bezposrednie skutki gtodu, jakie odczuwa dana ro-
botnica, oraz na zmiany w stosunkach pomiedzy
robotnicami, wywotane brakiem pokarmu, jako na naj-
bardziej prawdopodobne sygnaty decydujagce o zmianie
zachowan miodych pszczot. Wiek, w jakim po raz pier-
wszy ma miejsce wylot na pozytek, jest podwyzszany
przez obecno$¢ innych zbieraczek w ulu, przy czym nie
ma znaczenia czy stare zbieraczki moggwylatywac z ula,
czy nie. Przechodzenie pokarmu od starszych do mtod-
szych robotnic moze wywiera¢ wptyw na rozwoj i wy-
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dzielanie niektdrych ich gruczotéw. Jest tojeden z dowo-
déw na to, ze podziat pracy zwigzany z wiekiem jest
przynajmniej czesciowo kontrolowany przez czynniki
socjologiczne. Pozostaje jednak pytaniem czy trofolaksja
odgrywajakakolwiek role w dojrzewaniu pszcz6+ do funk-
cji zbieraczek. Pszczoty z gtodnych rodzin prosza o po-
karm réwnie czesto, jak pszczoty dobrze odzywione, cze-
Sciej jednak spotykajg sie z brakiem odpowiedzi. Ale nie
wiadomo czy to wiasnie czesta odmowajest dla mtodych
pszcz6t sygnatem, ze rodzina potrzebuje zbieraczek.

Lindauer juz w latach pieé¢dziesigtych twierdzit, ze ro-
botnice spedzajg wiele godzin wedrujac po gniezdzie —
patrolujgc — a kazda taka wedrowka skutkuje podjeciem
przez pszczotejakiej$ pracy. Sugeruje to, ze tg drogg zdo-
bywane sg wskazdwki prowadzace do zmian w rozwoju
osobniczym. Z catg pewnoscigjednak wiadomo, ze zbie-
raczki nie potrzebuja bezposredniej stycznosci z zapasa-
mi pokarmu, ani nie wykorzystujg ich zapachu do okre-
Slenia potrzeb rodziny. Niezbedny do tego jest natomiast
kontakt z pszczotami ulowymi: ustawienie ekranu unie-
mozliwiajacego trofolaksje powoduje zaburzenia w zbio-
rze pytku i nektaru.

Samodzielnemu gromadzeniu przez zbieraczki nie-
zbednych informacji przeczy tez zbyt duza czasochton-
no$¢ ewentualnych wedrowek, ktore pszczoty terenowe
musiatyby odbywac zaréwno na plastrach z zapasami,
okreslajac ilos¢ zgromadzonego pokarmu, jak i z czer-
wiem, okreslajgc zapotrzebowanie. Tak wiec pewne jest,
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ze powodem krétkookresowych zmian w pracy zbiera-
czek sg kontakty z pozostatymi pszczotami przy przeka-
zywaniu pokarmu, tj. przy trofolaksji. Nadal jednak nie-
wiadomo jaka jest doktadna natura tak dostarczanych sy-
gnatéw. Camazine ijego wspoOtpracownicy sugerujg dwie
mozliwosci: pierwsza to ilo$¢ biatka lub/i cukru otrzymy-
wana przez zbieraczki w drodze wymiany pokarmu, dru-
ga zas$, to tatwosé, z jakg pokarm jest przez nie otrzymy-
wany, postrzegangjako liczba lub czas kontaktéw nie-
zbednych do otrzymania danej ilosci biatka lub/i cukru.
Potwierdzenie tych hipotez oznaczatoby, ze o plastycz-
nosci niezbednej do zaspokajania potrzeb rodziny, decy-
dujg zarowno czynniki fizjologiczne, jak i behawioralne.
Dodajac do tego genetyczne podtoze wielu zachowan,
jak np. percepcja i preferencje co do pytku i nektaru, czy
wptyw feromondw nar6zne aspekty zyciapszczét, otrzy-
mujemy obraz rodziny pszczelej jako skomplikowanej
organizacji, ktorej dziatalnos¢ regulowana jest niezwykle
precyzyjnie przez réznorodne czynniki. Przedziwna do-
skonato$c¢ tej spotecznosci pozostaje dla nas wcigz taje-
mnicg cho€ jej rgbek zostatjuz mocno uchylony.
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Zmiany miesa powodowane sgprzez szereg czynnikow.
Moga by¢ one wynikiem m.in. chor6b zwierzat, zywienia
lub niewtasciwego przechowywania i przetwdrstwa mie-
sa. Wykrycie i okresSlenie intensywnosci tych odchylen
ma istotny wplyw na ocene przydatnosci spozywczej
surowcoOw i przetworéw miesnych.

Identyfikacja gatunkowa miesa nabiera coraz wieksze-
go znaczenia nie tylko poznawczego, ale takze w duzym
stopniu praktycznego. Nierzadko bowiem majg miejsce
nieprawdziwe deklaracje dotyczace gatunku migsa spro-
wadzanego z zagranicy, jak rowniez wprowadzanego do
obrotu w kraju. Godnymi uwagi sg takze przypadki
ktusownictwa. Ktusownicy z reguly podajg nieprawdzi-
we informacje, najczesciej wskazujac na pochodzenie
kwestionowanego miesa od zwierzat rzeznych. Innymi
wzgledami, dla ktdérych istnieje potrzeba deklaracji ga-
tunkowej jest np. alergia na biatko niektorych gatunkow
zwierzat, zastrzezenia religijne — wyznawcy islamu iju-
daizmu z reguly nie spozywajg miesa wieprzowego, a
Hindusi wotowiny Ilub zakaz handlu miesem po-
chodzacym od gatunkdw zwierzat objetych ochrong lub
zagrozonych. Nieodzowne jest w takich przypadkach, dla

dalszych postepowan dowodowych, rozpoznanie gatun-
ku zwierzecia, od ktorego pochodzi mieso. Osobnym
problemem sg potrzeby rozpoznawania gatunku migsa w
Wyrobach zawierajacych niekiedy takze surowce roslin-
ne. Zabiegi technologiczne zastosowane w produkcji
tych wyrobdw, powodujg dos¢ istotne zmiany witasciwo-
§ci uzytych tkanek i surowcow. Utrudnia to dodatkowo
jeszcze rozpoznanie. Niekiedy zachodzi potrzeba okre-
$lenia udziatu procentowego réznych gatunkdéw miesa w
ztozonych mieszaninach. Nalezy przy tym wzig¢ pod
uwage ewentualno$¢ udzialu w badanym materiale ga-
tunku miesa pochodzacego od zwierzat wyjsciowo juz
nie bedacych rzeznymi.

Przed podobnymi problemami stajg niekiedy inspekto-
rzy weterynaryjni, do ktérych zwracajg sie wtadze poli-
cyjne, sadowe czy prokuratorskie, a takze graniczne
stuzby weterynaryjne, celem identyfikacji gatunkowej
surowcOow lub wyrobéw miesnych. Rozpoznanie takie
nie jest w zasadzie mozliwe do przeprowadzenia przez
terenowa stuzbe weterynaryjng Konieczna jest w takich
przypadkach pomoc laboratoriéw, ktdre wyspecjalizo-
wane sg w tego rodzaju postepowaniach.



34

Metody rozpoznawania gatunku miesa uszeregowac
mozna w nastepujace grupy: a) chromatograficzne, b) im-
munologiczne, c) elektroforetyczne, d) genetyczne (ozna-
czanie DNA). Kazda z tych metod opiera sie na odmien-
nych wskaznikach i stad tez nie reprezentuje tych samych
wartosci zastosowawczych w praktyce rozpoznawczej.
Optymalngbytaby taka metoda, ktéra pozwolitaby na wy-
krywanie gatunku miesa nie tylko w surowcach, ale takze
w przetworach i to zawierajgcych zarowno sktadniki po-
chodzenia zwierzecego jak i roslinnego. Istotne znaczenie
ma zwlaszcza mozliwo$¢ rozpoznawania rodzaju miesa w
produktach poddanych procesom termicznym. Metoda,
majgca takie wiasciwosci winna by¢ czuta, specyficzna i
nieskomplikowana w wykonaniu.

Metody, pozwalajgce na rozpoznanie nieokre$lonej ga-
tunkowo tkanki mie$niowej, opierajg sie na wykazaniu
obecnosci typowych dla niej sktadnikéw lub ich propor-
cji, charakterystycznych dla danego gatunku.

Na podstawie odpowiedniego przepisu rozdziatu ,,Ba-
danie zwierzat rzeznych i migsa” ustawy zywnosciowej
Minister Rolnictwa i Gospodarki Zywnosciowej wydat
nastepujace rozporzadzenia z dnia 20 stycznia 1999 r.
opublikowane w Nr 10 Dziennika Ustaw:

e pod poz. 89 — w sprawie szczegdtowych warunkow
weterynaryjnych wymaganych przy przeprowadzaniu
skupu i przetwdrstwa miesa zwierzat tfownych oraz
jego sktadowaniu,

e pod poz. 90 — w sprawie szczegOtowych warunkow
weterynaryjnych wymaganych ptzy uboju zwierza