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Polskie Towarzystwo Przyrodnikéw
iIm. Kopernika*

wydawca czasopisma Wszechswiat

organizator konferencji Tydzien Mozgu w Krakowie

ma status organizacji pozytku publicznego
dzieki czemu na naszg dziatalno$¢ mozna przekazac 1% PODATKU

JAK TO ZROBIC? - oto szczegotowa instrukcja:

Obecnie nalezy jedynie obliczy¢ kwote, ktéra mozemy przekazac
i wypetni¢ odpowiednia rubryke w zeznaniu podatkowym.

Najpierw nalezy obliczy¢ swéj podatek nalezny Urzedowi Skarbowemu, a nastepnie odliczy¢ 1%b6 od tego podat-
ku. Przy wypetnianiu odpowiedniego dla siebie formularza PIT (PIT-36, PIT-36L, PIT-37 lub PIT-38) w ostatnich
rubrykach zeznania podatkowego wpisujemy nazwe: "Polskie Towarzystwo Przyrodnikdw im. Kopernika" i numer
KRS: "0000092796". Wpisujemy takze kwote, ktéra chcemy przekaza¢ dla Towarzystwa. Kwota tanie moze
przekroczy¢1% podatku naleznego, wynikajgcego z zeznania podatkowego, po zaokragleniu dopetnych
dziesigtek groszy w dot.

Pienigdze przeleje Urzad Skarbowy w terminie do 3 miesiecy.
Z wyliczonej kwoty potracone zostang koszty przelewu.

Podatnik nie moze podzieli¢ swojego I1°/o miedzy kilka organizacji.
0 mozna przekazaé tylko w zeznaniach podatkowych ztozonych w terminie.
19¢ , kaza¢ tylk iach podatk h zto? h ini

*  Polskie Towarzystwo Przyrodnikow im. Kopernika istnieje od 1875 roku ijest jednym
z najstarszych towarzystw naukowych w Polsce. PTP im. Kopernika jest organizacjga typu
"non profit", tzn. cztonkowie Towarzystwa peinig swe funkcje honorowo a dziatalno$é¢
nasza opiera sie na dotacjach i darowiznach, ktére niestety z roku na rok coraz trudniej
poLskie  Uzyskal. Posiadany obecnie status organizacji pozytku publicznego umozliwia otrzy-

TOWARZYSTWO — mywanie przez Towarzystwo 1% PODATKU.

PRZYRODN Ko Gtéwnym celem Towarzystwa jest popularyzacja osiagnie¢ nauk przyrodniczych,
miedzy innymi poprzez organizowanie odczytéw naukowych, konferencji, wydawanie cza-
sopism. W obrebie Towarzystwa dziata Komitet Gtéwny Olimpiady Biologicznej organizu-
jacy co roku konkurs olimpiady biologicznej w liceach ogélnoksztatcacych na terenie ca-
tego kraju.

Polskie Towarzystwo Przyrodnikéw im. Kopernika, Zarzad Gtéwny: 31-118 Krakéw, ul. Podwale 1/2
NIP 521-01-22-918 REGON 000810437 NR KRS 0000092796
Tel.: 012 422 29 24 (siedziba), 012 663 26 42 (Prezes), fax. 012 634 49 51, www.if-pan.krakow.pl/ptp
Prezes: prof. dr hab. Elzbieta Pyza (elzbieta.pyza@uj.edu.pl), Sekretarz: mgr Grzegorz Wojtczak (grzegorz.wojtczak@uj.edu.pl)
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K onferencja
~TYDZIEN MOZGU” (15 - 21.03.2009)

15.03.2009
Prof. dr hab. Jerzy Vetulani:,,M6zg asztuka” (Instytut Farmakologii PAN w Krakowie)

16.03.2009
Drhab. Stanistaw Gtazewski: ,,Czy mdzg mozna naprawic¢ ?” (Keele University, Keele, W. Brytania)

17.03.2009
Prof. dr hab. Lucyna Antkiewicz-Michaluk: ,,Pestycydy a choroby neurodegeneracyjne” (Instytut Farmakologii

PANw Krakowie)

18.03.2009
Prof. dr hab. Marta Dziedzicka-Wasylewska: ,,Geny, srodowisko a choroby moézgu” (Instytut Farmakologii

PAN w Krakowie)

19.03.2009
Prof. dr hab. Elzbieta Pyza: ,,Genetyczne i Srodowiskowe aspekty starzenia sie¢ mézgu” (Zaktad Cytologii
i Histologii, Inst¥tutZooIogii, Uniwersytet Jagielloriski)

20.03.2009
Prof. dr hab. Irena Nalepa: ,,Funkcjonowanie mdézgu, a zdrowy tryb zycia” (Instytut Farmakologii PAN

w Krakowie)

21.03.2009
Prof. Richard S. J. Frackowiak: ,,Obrazowanie mézgu cztowieka - czego nauczyliSmy sie o sobie?” (Centre
HospitalierUniversitaireduVaud, Lausanne, Szwajcaria)

Wyktady beda odbywaty sie w Auditorium Maximum Uniwersytetu Jagiellofiskiego w Krakowie przy

ul. Krupniczej 35 o0 godz. 17-tej.
Serdecznie zapraszamy

prof. dr hab. Elzbieta Pyza Prof. dr hab. inz. Jacek Rajchel

Prezes Zarzadu Gtdwnego Redaktor Naczelny
Polskiego Towarzystwa Przyrodnikow im. Kopernika Pisma Przyrodniczego Wszech$wiat
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"TYDZIEN MOZGU” 2009 w Krakowie

Od 15 do 21 marca 2009, juz po raz 10.
w Krakowie, organizowany jest tydzien wiedzy
0 mézgu. W tym roku ,, TydzieA Mbézgu” odbywa
sie pod hastem ,,W zdrowym ciele zdrowy m6zg”
ljest czeScig programu edukacyjnego 2008/2009
»Rok dla ekologii i zdrowego stylu zycia
w Towarzystwie Przyrodnikéw im. Kopernika”,
organizowanego i koordynowanego przez Zarzad
Giéwny Polskiego Towarzystwa Przyrodnikow
im. Kopernika.

W tym roku w czasie ,,Tygodnia Mo6zgu”,
podczas wyktadow i dyskusji po wyktadach,
zajmiemy sie szczeg6lnie wptywem srodowiska
oraz interakcjami pomiedzy czynnikami S$rodo-
wiskowymi a czynnikami genetycznymi, ktore
majg znaczenie dla prawidtowego funkcjonowa-
nia mézgu. Te wptywajace na zdrowie czynniki
srodowiska to nie tylko czynniki naturalne, takie
jak pogoda, zmiany dobowe i sezonowe tem-
peratury, wilgotnosci oraz Swiatta, na ktore nie
mamy wptywu, ale takze takie, jak dieta i styl
zycia, ktére znajdujg sie pod nasza kontrolg
a majg istotny wptyw na kondycje fizyczngipsy-
chiczng przez cate zycie. Niestety, wraz z roz-
wojem przemystu, w Srodowisku naturalnym po-
jawito sie takze wiele ,nowych” dla organizmu
cztowieka, i innych gatunkéw, substancji a wiek-
szo$¢ z nich okazata sie w duzym stopniu tok-
syczna - toksyczne czynniki S$rodowiska. Co
wiecej, do Srodowiska naturalnego trafia coraz
wiecej nowych substancji, ostatnio w wyniku roz-
woju nanotechnologii, ktérych wptyw na zdrowie
cztowieka i Srodowisko naturalne nie zostatjesz-
cze zbadany lubjest zbadany tylko w niewielkim
stopniu. Stad tez nie wiemy, jakie bedag kon-
sekwencje stosowania np. nanomateriatéw dla
Srodowiska izdrowiacztowiekaw przysztosci.

Obecnie wiadomo juz, ze metale ciezkie,
zwtaszcza kadm i otéw, u 0séb narazonych na ich
dziatanie, zwtaszcza u dzieci, wywotujg zmiany
w rozwoju mézgu i wptywajg na jego plastycz-
nos$¢. Z kolei powszechnie stosowane w rolnic-
twie pestycydy majg wptyw na rozwéj choréb

neurodegeneracyjnych. Z badan nad wplywem
substancji chemicznych wprowadzonych i ciggle
uwalnianych przez przemyst i gospodarstwa
domowe do S$rodowiska naturalnego jedno-
znacznie wynika, ze dbajagc o srodowisko dbamy
o wiasne zdrowie i zycie. RoOznego rodzaju
zwigzki chemiczne obecne w Srodowisku dziatajg
na wszystkie narzady i tkanki, w tym réwniez na
mdézg. Pomimo zabezpieczenia przez bariere
krew/mdzg mozgjest narazony na dziatanie wielu
z nich, co prowadzi do zaburzen procesow
fizjologicznych i rozwoju proces6w neurodege-
neracyjnych. W pordwnaniu z innymi narzgdami
zdolnos$ci regeneracyjne moézgu sg bardzo nie-
wielkie. Réwniez mozliwo$¢ naprawy uszko-
dzonego mozgujest ograniczona, stad tez obecnie
wiele badan koncentruje sie na poznaniu mecha-
nizméw neurodegeneracyjnych w mozgu, aby
w przysztosci skutecznie ,naprawiac¢” mozg.
Zmiany neurodegeneracyjne w mozgu zachodzg
szczegOlnie intensywnie po 60. roku zycia, wiec
badania te sag tym wazniejsze, ze w krajach wyso-
ko uprzemystowionych osoby w tym wieku bedg
wkrotce stanowity wiekszos¢ ich spoteczenstwa.

Majac na uwadze wage problemdw, ktére
bedg poruszane w czasie tegorocznego ,, Tygod-
nia Mézgu” w Krakowie, zapraszam do uczest-
niczenia w wyktadach, oraz zapoznania sie z ar-
tykutami przygotowanymi przez wyktadowcéw
»Tygodnia Mo6zgu” w biezacym wydaniu Wszech-
Swiata.

Prof. drhab. Elzbieta Pyza

Prezes Zarzadu Gtownego
Polskiego Towarzystwa Przyrodnikow
im. Kopernika
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M 6zgasztuka

Jerzy Yetulani (Krakéw)

Sztuka - kryterium cztowieczenstwa

Jedng z charakterystycznych cech gatunku
ludzkiego, uwazang za probierz naszego cztowieczen-
stwa, jest zdolno$¢ do tworzenia, oceny i odczuwania
przyjemnosci z dziet sztuki. By¢ moze podobne zdol-
nosci majg niektdre ptaki, zwtaszcza altanniki Ptilo-
norhynchus violaceus (ryc. 1), ale w gromadzie ssa-

Ryc. 1. Altannik I$nigcy Ptilonorhynchus violaceus dekorujacy wejscie do
swojej altanki, Zrdto: Richard Dawkins net.
http://www.fritzhaeg.com/webpic/4NIM4-pic/animals/birds/bower04.jpg

kow, nawet w rzedzie naczelnych, tworzenie przed-
miotow czy aranzacja otoczenia w celu wywotania
doznan estetycznych, nie zostata opisana. Wprawdzie
wspoliczesna matpa lubi sie bawi¢ farbami i pedzlem,
ale naog6tuwaza sie, ze efekty tego sg zbyt prymityw-
ne, przypadkowe iniezorganizowane, aby zastuzy¢ na
miano dziet sztuki. Trzeba jednak dodac, ze niektére
szympansy lubig bawi¢ sie pedzlami i farbami, jak to
czynita szympansica Congo (ryc. 2). Jej ,,dzieta” sagdla
niefachowca trudne do odréznienia od obrazéw wy-
bitnych, uznanych abstrakcjonistow, takich jak Jack-
son Pollock czy Wasyl Kandynski. Mozna sie o tym
przekona¢ wchodzac na strone: An artist or an ape?
Mikhaila Simkina
http://reverent.org/Images/Ape_quiz/.

Ryc. 2. Szympansica Congo przy ,,pracy tworczej” ijej dzieto.
http://reverent.org/Images/Ape_quiz/

Przewage nad matpg w tym zakresie, podobnie
jak w zakresie wielu innych zdolno$ci poznawczych,
zwiaszcza myslenia abstrakcyjnego, zawdzieczamy

rozwojowi naszego mézgu, w ktérym w toku ewolucji
wyksztatcity sie nowe struktury. Poréwnanie wielkosci
struktur mozgu naszego najblizszego zyjacego krew-
niaka, szympansa bonobo Pan paniscus z moézgiem
ludzkim (ryc. 3) wykazato, ze w procesie ewolucji na-
szego mozgu najsilniejszy rozwdj nastgpit w obszarze
brzuszno-oczodotowej kory przedczotowej, brzuszne-
go pasma kory wzrokowej, oraz neuroendokrynnego
obszaru podwzg6rza. Gdzie$ w tych strukturach kryja
sie funkcje okreslajace nasze cztowieczenstwo, miedzy
innymi umiejetno$¢ myslenia abstrakcyjnego, religij-
nos¢, a takze zdolnos¢ do pojmowania i tworzenia
sztuki.

>6
Stopienn deformacji

Ryc. 3. Poréwnanie wielkosci struktur mézgu szympansa bonobo i cztowie-
ka (wektorowe natozenie obrazéw komputerowych), wykazato, ze w proce-
sie ewolucji najwieksze zmiany nastapity w obszarze brzuszno-oczodotowej
kory przedczotowej (1), brzusznego pasma kory wzrokowej (2), oraz neuro-
endokrynnego obszaru podwzgoérza (3). Fotografia: Karl Zilles, Hartmut
Mobhlberg, i Peter Pieperhoff, Research Center Jiilich (Niemcy).

Sztuka powstata w ewolucji pézno. Jeszcze Ne-
andertalczyk nie pozostawit po sobie dziet sztuki, uczy-
nit to dopiero cztowiek madry, Homo sapiens. Nato-
miast fakt, ze sztuka towarzyszyta cztowiekowi od po-
czatkdw powstania naszego gatunku sugeruje, ze jest
dla nas aktywnoscig niezbedng. Nie sposob powie-
dzie¢, czy byta poczatkowo czynnoscig jedynie spra-
wiajaca przyjemnos¢, czy moze oryginalnie miata zna-
czenie wylacznie uzytkowe: przy pomocy obrazow
i rzezb mozna byto przekazywac¢ instrukcje, np. doty-
czace polowania. Jednymi z najstarszych zachowanych
dziet sztuki sg malowidfa $cienne z pdinocnego Kim-
berley w Australii, znane jako malowidta Bradshawa
(odkrytje Joseph Bradshaw w 1891 r). Malowidia te
w wiekszosci przedstawiajg postacie w ruchu, tancza-
ce, wpatrujace sie w niebo. Ws$rdd nich znajduje sie
miotacz bumerangiem, namalowany, jak sie ocenia,
okoto 40 000 lat temu. Malowidta jaskiniowe z Europy


http://www.fritzhaeg.com/webpic/4NlM4-pic/animals/birds/bower04.jpg
http://reverent.org/Images/Ape_quiz/
http://reverent.org/Images/Ape_quiz/
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Ryc. 4. Instrukcje towieckie (?) zLascaux(17 0001atp.n.e).
http://www.dkimages.com/discover/DKIMAGES/Discover/previews/862/
20152284

przedstawiajg z reguty zwierzeta, ale czesto, jak nie-
ktore malowidta z Lascaux (17 000 lat p.n.e.), wy-
gladajg na instrukcje towieckie (ryc. 4). Malarstwo jas-
kiniowe uwaza sie rowniez za zwigzane z szama-
nizmem i kultami religijnymi. Niezaleznie jednak, czy
poczatkowo malowidta jaskiniowe miaty znaczenie
praktyczne (podobniejak altanki budowane przez sam-
ce altannikéw majg na celu przyciggniecie uwagi sa-
micy), ich walor estetyczny nie ulega watpliwosci. Co
wiecej - przedstawienia ludzi dajg nam wglad w po-
czatki naszych dziejow i niektore malowidta jaski-
niowe dowodzg istnienia sztuki tarica (ryc. 5), a wiec
prawie na pewno i muzyki, od pierwszych dni
ludzkosci.

Ryc. 5. To malowidto jaskiniowe dowodzi istnienia sztuki tanca, a wiec
prawie napewno i muzyki, od pierwszych dni ludzkosci.
http://www.geneseo.edu/~blood/cave.jpg

Neurobiologia estetyki

Powstanie sztuki zostato umozliwione przez to,
ze cztowiek ma poczucie piekna. Ale gdzie lezy zrédto
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piekna? Jego poszukiwanie, pytanie, czy lezy onow po-
dziwianym przedmiocie, czy w obserwatorze, intrygo-
wato filozofow i pisarzy od stuleci. Platon, ktérego po-
glady ksztattowaty teorie estetyczne Zachodu w prze-
ciggu ostatnich dwach tysiacleci, wierzyt, ze pieknojest
zawarte w przedmiocie, niezaleznie od tego, kto je oce-
nia. Jednakze nawet dla niego udziat obserwatora w od-
biorze piekna miat zasadnicze znaczenie, i chociaz
w Fajdrosie iw Uczcie okre$la pieknojako cos$ o wiecz-
nej obecnosci niezaleznej od cztowieka, w Hippiaszu
Wiekszym uznaje, ze pigknym jest co$ ,,przyjemne dla
oka iucha”, awiec zwigzane z odbiorem. Od publikacji
Kanta O uczuciupieknosci i wzniostosci [Beobachtung-
en iiber das Gefiihl des Schonen und Erhabenen] uwaga
myslicieli skierowata sie na poszukiwanie zasad piekna
i estetyki w odbiorcy sztuki. Po 240 latach od ukazania
sie rozprawy Kanta zaistniata mozliwos¢ doswiadczal-
nego sprawdzenia, czy istniejg swoiste struktury neuro-
nalne zaangazowane w ocene estetyczngobserwowane-
go przedmiotu. Badania takie przeprowadzili Hideaki
Kawabata (z Uniwersytetu w Kagoszimie) i profesor
Semir Zeki w University College w Londynie. Bada-
nym osobom pokazywali oni na ekranie monitora po
300 obrazkéw z czterech kategorii (abstrakcja, martwa
natura, pejzaz i portret), ktore kazdy indywidualnie oce-
niat w skali od 1do 10 (1 oznaczat bardzo brzydki, 10 -
piekny), Nastepnie w czasie, kiedy monitorowano ak-
tywnos$¢ mozgu badanych technikg fMNR pokazywa-
no im kolejno osiem obrazkéw z kazdej kategorii, tak
dobranych, aby w kazdym bloku znajdowato sie albo 6
obrazkéw uznanych za piekne, jeden obojetny ijeden
brzydki, albo tez 6 obrazkéw brzydkich, jeden obojetny
i jeden piekny. Okazato sie, ze kiedy wsrod obrazkéw
brzydkich nagle pokazywat sie piekny nastepowata
wyrazna reakcja - piekny obrazek powodowat wzrost
aktywnosci neuronéw w przysrodkowej korze oczo-
dotowo-czotowej. Natomiast pojawienie sie obrazka
brzydkiego wsréd uznanych za piekne aktywowato
fragment kory motorycznej lewej pdtkuli (ryc. 6). Warto
wspomnieé, ze kora motoryczna jest rowniez aktywo-
wana przez inne bodzce niemite, na przyktad obrazy
agresywnych twarzy. Z drugiej strony kora oczodoto-
wo-czotowa jest - jak wspomniano - nowg zdobyczg
w ewolucji ludzkiego mézgu i by¢ moze jej szczeg6l-
nemu wyksztatceniu zawdzieczamy, wsrdd innych roz-
nic z naszymi matpimi kuzynami, naszg wyjatkowg
zdolnos$¢ do tworzenia sztuki.

Odbidér sztuki aktywuje moézg

Wspéiczesne badania nad neurobiologig sztuki
wykazaty, Ze jej uprawianie czynne i bierne aktywuje
okreslone sieci neuronalne w korze mozgowej, i ze po-
szczeg6lne rodzaje sztuki aktywuja odrebne sieci,
znajdujace sie w roznych czesciach kory, zresztg
zgodnie z lokalizacjg przetwarzania danych zmysto-
wych zasadniczych dla danego rodzaju sztuki. Tak


http://www.dkimages.com/discover/DKIMAGES/Discover/previews/862/
http://www.geneseo.edu/~blood/cave.jpg
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wiec odbior obrazéw bedzie aktywowaé kore poty-
liczng, odbior muzyki - ptat skroniowy, ogladanie tan-
ca - kore ruchowa, odbiér poezji - sieci neuronalne
w ptatach czotowych.

Ryc. 6. Reakcje mézgu na pojawienie sie obrazu odmiennego estetycznie od
pozostatych. A. Reakcja na pokazanie si¢ pigknego obrazka posrod brzyd-
kich. Widoczna silna aktywacja kory orbitofrontalnej. B. Reakcja na pokaza-
nie sie brzydkiego obrazka posrdd pieknych. Widoczna silna aktywacja le-
wostronnej kory motorycznej. Kawabata H. Zeki S., Neural correlates of
beauty. J. Neurophysiol, 2004;91:1699-1705.

Funkcjg aktywowang przez wszelkie aspekty
sztuki jest uwaga poznawcza, czyli zdolno$é na wy-
biérczym skupieniu sie na bodzcach intelektualnych
przez czas wystarczajgcy dla ich zakodowania i zapi-
sania w pamieci roboczej. Czynnikami aktywujacymi
aktywno$¢ poznawczg jest na przyktad dowcip, no-
wos$¢ informacji, porada, czy ztamanie pewnych pra-
widtowosci. Na tej zasadzie uwage poznawczg akty-
wuje na przyktad aktywnos$¢ posta Palikota.

Uwaga i kontrola poznawcza, zdolno$¢ do
elastycznego kierowania i lokowania zasobéw dla
osiagniecia zamierzonego celu przez wybor i integra-
cje istotnych informacji kontekstualnych, majg pod-
stawowe znaczenie dla wyzszych zdolnosci umysto-
wych. Badania na ludziach wykazaty, ze sg one zwiga-
zane z aktywnoscig sieci neuronalnych w réznych ob-
szarach kory mézgowej, zwiaszcza grzbietowej iprze-
dniej czesci zawoju obreczy, grzbietobocznej korze
przedczotowej ikorze ciemieniowej.

Uwaga poznawcza gra istotng role w codzien-
nym zyciu, a szczegOlnie istotnajest w rozwoju dzie-
cka, gdzie ma zasadniczy wptyw na kontrole mysili,
uczu¢ i zachowania. Jednym ze schorzen charaktery-
zujacym sie bardzo niskim poziomem uwagi poznaw-
czej jest ADHD. Uwage poznawczg mozna w rézny
sposob trenowac, a dla naszych rozwazan jest istotne,
ze rozwija jg kontakt ze sztuka: zaréwno pasywna
nauka o sztuce,jak iuczenie dziatalnosci artystycznej.

O tym, ze zainteresowanie sie sztukg i jej upra-
wianie pomaga w osigganiu lepszych wynikow w nauce
wiedziano od dawna. Wiedza ta byta podstawg stworze-
nia specjalnego osrodka wspomagania procesu eduka-
cyjnego przez uczenie sztuki: Centrum Leonarda Bern-
steina w Gettysburgu (Leonard Bernstein Center for
Artful Leaming at Gettysburg College), zatozonego
przez wybitnego amerykanskiego kompozytora, dyry-
genta i uczonego, Leonarda Bernsteina, moze najbar-
dziej znanego w Polscejako autoramuzyki do musicalu
i filmu West Side Story. Centrum dazy do zwrdcenia
ogolnokrajowej uwagi na znaczenie edukacji muzycz-
nej i estetycznej i reformowania procesu edukacji ucz-
niéw ze wszystkich grup wiekowych tak, aby przez

TYDZIEN MOZGU 7

uczenie sztuki podnies¢ ogolny poziom edukacji. Cen-
trum powstato w 1992 r. i objeto swa dziatalnoscig
wiele szkotw USA.

Uzyskane wyniki sg rewelacyjne, zwitaszcza
w szkotach z okolic zaniedbanych, jak np. w nie-
ktérych okolicach Kalifornii, gdzie przewazajg Swie-
zy imigranci z Meksyku.

Takim przyktadem byta Moffett Elementary
School, duza szkota w centrum Los Angeles Metro-
politan Area, obszarze uwazanym w 1999 r. za najsil-
niej opanowany przez gangi w catej Kalifornii. Ze
wzgledu na nasilenie przemocy zwigzanej z walkami
gangow Califomia State Healthy Start Office stwier-
dzit, ze co czwarty uczen w tej szkole moze cierpieé na
zespot stresu pourazowego. Uczniowie szkoty byli
biedni - 96% kwalifikowato sie do darmowego albo
tylko czesciowo odptatnego positku, a 43% ich rodzi-
cOw nie miata Sredniego wyksztatcenia. Ponad potowa
uczniow mieszkata w USA krécej niz 5 lat, a 85%
znato wyltacznie jezyk hiszpanski. Nic dziwnego, ze
wyniki nauczania byly bardzo niezadowalajace - od
lat szkota znajdowata sie w ostatniej ¢wiartce w ran-
kingu iw 1999 r uznana za szkote niedostateczng. Jej
indeks API (punkty rankingowe, ktérych rozpietosc
moze wynosi¢ od 200 do 1000, przy czym 800 jest
wynikiem bardzo dobrym) wynosit417 w roku 2000.

Objecie szkoty programem Centrum Bernsteina
spowodowato niezwykle szybkg zmiane: w ciggu pier-
wszego roku ilos¢ punktéw API przyrosta o 30, w na-
stepnym o 40, w kolejnym o 77, a w roku 2004 API
wyniosta juz 616. Tak szybki wzrost uwazany jest za
prawie nieprawdopodobny.

System uczenia przez sztuke znakomicie akty-
wuje uczniow, wcigga ich i zmusza do myslenia, a po-
niewaz wynikiem systemu jest réwniez dziatalnos¢
artystyczna: wystawy i przedstawienia otwarte dla
publicznos$ci, motywuje rowniez rodzicow.

Systematyczne badania majace odpowiedzie¢,
czy fakt, ze osoby z wyksztatceniem artystycznym ma-
ja lepsze osiagniecia akademickie wynika stad, ze do
sztuki ciggng inteligentniejsi, czy stad, ze trening arty-
styczny rozwija inteligencje zbadato ostatnio konsor-
cjum powotane przez DANA (organizacje zajmujaca
sie propagowaniem wiedzy o moézgu, miedzy innymi
inicjujaca i popierajacg Tygodnie Mdzgu na catym
Swiecie). Wyniki wielu niezaleznych grup badawczych
byly jednoznaczne: Kontakt ze sztukg sprzyja rozwo-
jowi funkcji poznawczych, ajedngz przyczynjestto, ze
zainteresowanie sztukg wykonawcza: muzyka taficem,
aktorstwem, prowadzi do wysokiego poziomu moty-
wacji, ktéry utrzymuje stan uwagi poznawczej, ko-
nieczny do dobrego poziomu artystycznego.

Prowadzone w ramach konsorcjum badania Mi-
chaela Posnerawykazaty, ze istniejg swoiste sieci neu-
ronalne zwigzane z poszczeg6lnymi rodzajami dzia-
falnosci artystycznej oraz ze istnieje ogélny czynnik
zainteresowania sztukg i otwarcia na nig. Dzieci silnie
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Uczenie przez sztuke (Arts Learning) jest modelem nauczania, w kt6-
rym sztuka odgrywa istotna role. Oto przyktad jednostki lekcyjnej
poswieconej pojeciu réwnowagi w klasie 6smej w szkole w Oregon.
Podstawg jest ogladniecie zdje¢ dos$¢ niezwyktego dzieta sztuki:
Wiez z Watts (ryc. R1). Sg one wspaniatym przyktadem nietradycyj-
nej Swieckiej architektury i amerykanskiej sztuki ludowej. Zbudo-
wat je wioski imigrant, robotnik budowlany Sabato Rodia (1879-
1965), ktory w wieku 15 lat przybyt do Stanéw Zjednoczonych spod
Neapolu i po 17 latach wedrédwki osiedlit sie w dzielnicy Watts w Los
Angeles, i tu przez 33 lata w wolnym czasie na swojej parceli wias-
norecznie budowat amatorskie konstrukcje ze stalowych rur i pretdw,
owinietych siatkg metalowg i pokrytych zaprawg cementowg. Ten
podstawowy szkielet byt pokryty kawatkami porcelany, dachéwek
i szkta i dekorowany réznymi znalezionymi przedmiotami, np. frag-
mentami ram t6zek, butelkami, kaflami ceramicznymi, kawatkami
ztomu i muszlami. Kiedy zmeczony niezyczliwo$cig sagsiadow Rodia
opuscit swoja parcele, pozostawit 17 potagczonych struktur architek-
tonicznych. Po roznych dramatycznych perypetiach (nakaz znisz-
czenia, komitet obrony, testy wytrzymatosci) wieze uzyskaty w koncu
status stanowego parku historycznego (Watts Towers o fSimon Rodia State Historie Park) oraz zabytku narodo-
wego (National Historie Landmark). Przeprowadzone testy, w czasie ktdrych chciano wieze obali¢ wykazaty,
ze znajduja sie w stanie doskonatej rownowagi.
Po ogladnieciu wiez nauczyciel i uczniowie proponujg odpowiedz na pytanie o pojecie rGwnowagi uktadu.
Napoczatku dyskutuje sie pytania:
Co sktonito Simona Rodie do uzywania takiego a nie innego materiatu do budowy wiez?
» Jakie sgpodobienstwairoznice miedzy wiezami Rodii awiezgEiffela?
Co dzi$ sadzimy o wiezach z Watts?
Nastepnie omawia sie pojecie rownowagi w nauce, panstwie i architekturze:
« Nauka: Zebranie informacji o wybranych systemach: Ziemia-Ksiezyc, pogoda, ciato ludzkie, system wod-
ny. Rysowanie schematow wskazujacych na wspolne cechy systemoéw, omowienie cyklicznosci systemow,
znajdowanie symboli graficznych systemdw.
» Panstwo: Czytanie fragmentow historii z okreséw, gdy rzad i naréd nie byli w stanie réwnowagi (np. ruch
sufrazystek). Tworzenie zywych obrazéw przedstawiajgcych ten okres.
» Architektura: Zaproszony architekt przedstawia prezentacje wyjasniajacg fizyczna strukture wiezy i spo-
sobyjej réwnowazenia. Pokazuje sie tez fotografie znanych pieknych wiez.
» Wiasna praca tworcza: W ciggu miesigca (godzina lekcyjna dziennie) studenci budujg wtasnorecznie pro-
jektowane makiety wiez. Nie ma ograniczer materiatu (rury kartonowe, szkto, kafelki, tynk, klej, masa papie-
rowa, wyklejanki, drut, piora ptasie, rurki plastykowe, rozmaite mate przedmioty). Ich dzie-
tamajg przedstawi¢ dowody rownowagi fizycznej i wizualnej (ryc. R2).
Ostatnia faza to spojrzenie krytyczne: uczniowie rysujg swoje wieze na czarnej kartce pa-
pieru kredkami, wypetniajg rysunek kolorami tak jakby mozaike. Wieze i rysunki sg wy-
stawione w bibliotece szkolnej przez miesigc, dostepne dla ucznidéw, rodzicéw i grona
nauczycielskiego. Uczniowie piszg esej o tym, czego sie nauczyli w czasie wykonywania
projektu.

Ryc. RI. Wieze z Watts. Zr6dto: City-Data com
http://img.photobucket.com/albiuns/v245/drumersl/
LA/IMG_1395.jpg

Ryc. R2. Budowanie wiasnej wiezy, majacej ilustrowaé zasady réwnowagi. Zrédto: Artful leamiung http://webadrenaline.com/artful-2-3-04/about/
images/watts-pop-up.jpg

zainteresowane sztuka i zajeciami z tego zakresu roz-
wijajg silng motywacje, ktora utrzymuje uwage,
wykorzystywang nie tylko w uczeniu sztuki, ale
i rozwigzywaniu innych zagadnien, co prowadzi do
usprawniania funkcji poznawczych.

Wyniki projektu DANA nie budza watpliwosci:
wczesne zapoznanie dzieci ze sztuka, uczenie jej od-
bioru, angazowanie mtodziezy w twdrczo$¢ artystycz-
najest skutecznym sposobem wyraznego podniesienia

funkcjonowania poznawczego mtodego pokolenia. Po-
twierdzajg one w petni wyniki uzyskane przez Cen-
trum Bernsteina.

Genetyka aestetyka
RoOznice miedzyosobnicze w poziomie uwagi

poznawczej, mierzonym odpowiednimi testami, majg
podioze genetyczne: potgczone badania neuroobrazo-


http://img.photobucket.com/albiuns/v245/drumersl/
http://webadrenaline.com/artful-2-3-04/about/
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wania moézgu i mapowania genetycznego doprowa-
dzity do odkrycia kilku genéw-kandydatow, ktére mo-
ga byé zaangazowane w regulacje poznania estetycz-
nego, poprzez wptyw na uwage poznawczg Tymi gena-
mi-kandydatami sg geny regulujace transkrypcje mo-
noaminooksydazy typu A (MAOA), budowe receptora
dopaminowego D4 oraz aktywnos$¢ katecholo-tleno-
metylotransferazy (COMT), a wiec wptywajgce na ak-
tywnos¢ uktadu dopaminowego, szczegdlnie istotnego
wiasnie w obszarach zaangazowanych w uwage po-
znawcza: korze przedczotowej i zawoju obreczy. | tak
0soby z trzema powtdrzeniami w rejonie promotoro-
wym genu kodujagcego MAOA majg pieciokrotnie
nizszg indukcje transkrypcji niz osoby z czterema po-
wtdrzeniami, aw zwigzku z tym majg wyzsze poziomy
dopaminy. W tescie na aktywnos$¢ poznaczg osoby z al-
lelem z czterema powtérzeniami (mniej dopaminy) wy-
kazywaly wieksza aktywnos$¢ przedniej grzbietowej
czesci zawoju obreczy, co sugeruje lepsze rozwigzywa-
nie konfliktow, a zapewne rowniez stabsze przezycia
estetyczne. Réwniez polimorfizm genu COMT wplywa
na aktywacje poznawcza: polimorfizm val/val zwig-
zany jest z wiekszg aktywnoscig i gorszym wykona-
niem testu niz polimorfizm met/met. Oczywiscie wy-
nika stad, ze niektére osoby moga by¢ bardziej prede-
stynowane do przezywaniawrazen estetycznych, a inne
mniej. Na tych ostatnich piekno nie bedzie robi¢ wiel-
kiego wrazenia.

Oczywiscie warto mie¢ na uwadze, ze uktad do-
paminergiczny odgrywa réwniez kluczowa role w na-
szej motywacji, pamieci, a takze poczuciu przyjem-
nosci. Przyjemne doznania, a jeszcze bardziej oczeki-
wanie na przyjemne doznania, pobudzajg uktad dopa-
minowy, a pobudzenie uktadu dopaminergicznego po-
woduje poczucie przyjemnosci. To, ze piekno dostarcza
nam przyjemnosci wydaje sie w sposob oczywisty by¢
zwigzane z faktem, ze pobudzona wrazeniami estetycz-
nymi uwaga poznawcza aktywuje ukiad dopami-
nergiczny.

Kreatywnos¢ - warunek tworzenia sztuki

Kreatywnos$¢: zdolno$¢ do tworzenia nowych
idei i koncepcji lub nowych skojarzeh miedzyjuz istnie-
jacymi ideami jest nieodzownym warunkiem rozwoju
ludzkosci, a w szczeg6lnosci tworzenia nauki i sztuki.
By¢ moze to wytworzenie kreatywnosci miato decydu-
jacy wptyw na rozwdj cztowieka, poniewaz kreatyw-
nos$¢ moze by¢ pierwotna w stosunku zaréwno do two-
rzenia sztuki, jak inarzedzi.

Wiele testdw psychologicznych pozwala zmie-
rzy¢ kreatywnos¢ oséb dorostych i dzieci. Jednym
z najprostszych jest zapytania, do jakich celow moze
by¢ wykorzystany prosty przedmiot, z ktérym spotyka-
my sie w zyciu codziennym, na przyktad cegta. Liczba
zastosowarn zaproponowanych w ciggu trzech minut
mowi nam o kreatywnosci badanego (kreatywnymi,
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niespotykanymi zastosowaniami moze by¢ uzycie do
pisania, zrobienie pigmentu do pomalowania sie na bar-
wy wojenne, ,,sprzedanie cegty”, oczywiscie w dodatku
do standardowych: uzycie jako przycisku, rozbicia ko-
mus glowy, wbicie palika do ziemi i tak dalej). Oczy-
wiscie kreatywno$¢ ma swoje rézne rozmiary i mozemy
jako jej elementy bada¢ fluencje stowng elastycznosé
i oryginalnos¢. Obecnie dzieki badaniom fNMR wiemy,
ktére obszary kory mézgowej sa zwigzane z wyzszg
kreatywnos$cig a nawet zjakimijej aspektami.

Obszary mézgu aktywniejsze u 0séb kreatyw-
nych niz mniej tworczych to: prawostronny zakret
przedsrodkowy, zakret czotowy prosty, czub mézdzka,
lewostronny zakret czotowo-oczodotowy, zakret czoto-
wy Srodkowy oraz zakret skroniowy dolny.

Sztukaichory mdzg

Zmiany zachodzgce w mézgu ulegajgcemu cho-
robie psychicznej moga wyrazac sie rowniez w zmia-
nach odbioru i tworzenia sztuki. O ite odbi6r sztuki
przez osoby umystowo chore jest trudny do obiek-
tywnego zbadania, o tyle, jezeli osoba taka tworzy,
pozostajg po niej dzieta, ktore mozna obiektywnie ana-
lizowaé, spodziewajac sie, ze analiza ta pozwoli na
whnikniecie w mechanizmy dziatania zaburzonego,
amoze potem i zdrowego mozgu.

Schizofrenia

Wielu artystéw na przestrzeni wiekdw cierpiato
prawdopodobnie na schizofrenig. Czasem jednak, jak
w przypadku Vincenta van Gogha toczg sie spory, czy
chorobg byta schizofrenia, czy choroba dwubieguno-
wa (maniakalno-depresyjna). Sztuka schizofrenikow
wydaje sie by¢ raczej intelektualna i chtodna uczu-
ciowo. Interesujgce sgzwitaszcza przypadki schizofre-
nikdw, nigdy nie ksztatconych plastycznie, ktérzy roz-
poczynali malowa¢ dopiero w szpitalu psychiatrycz-
nym. Jednym z najciekawszych przypadkow byt
Adolf Wolfli (1864-1930). Po ciezkim dziecifistwie -
bity iwykorzystywany seksualnie - sierota od 10. roku
zycia, pracowatjako parobek, skazany nawiezienie za
pedofilie i w wieku 29 lat umieszczony dozywotnio
w szpitalu psychiatrycznym w Bemie, w ktérym spe-
dzit ostatnie 35 lat swego zycia. W szpitalu zaczat
rysowac i pisa¢ ksigzki, bedgce wymyslong historig
jego dziecinstwa: ,,0d kolebki do Grobu”, w ktédrym
opisuje na 3000 stron swoje wyimaginowane, fanta-
styczne podroze po catym Swiecie, bogato ilustrujac
ksigzke wymyslonymi mapami, portretami, patacami,
lochami, kosciotami, obrazami krélow i krolowych,
wezy, mowigcych rodlin itp. (ryc. 7).

Wspotczesnym Wolfliemu byt inny schizofre-
nik-samouk, urodzony prawdopodobnie w Wersalu
w 1869 (inni podajg 1861, Boltigen) robotnik w win-
nicach, konstruktor dziwacznych maszyn oraz wiel-
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Ryc. 7. AdolfWolfli. Zrédio:
http://www .katyelliott.com/blog/uploaded_images/adolf_wolfli_01-
709699.jpg

kich rysunkoéw fantastycznych zwierzat i ludzi, Hein-
rich Anton Muller. Od 1906 r. do $Smierci w 1930 r.
przebywat w zaktadzie psychiatrycznym w Miinsin-
gen. Swoje maszyny wiasnorecznie zniszczyt, ale
przetrwaty rysunki, bardzo r6zne, charakteryzujace
sie nostalgicznym urokiem.

Sztuka schizofrenikow, zwitaszcza Wolfliego
i Mullera, zostata doceniona przez $wiat artystyczny,
a w r. 1945 znany francuski artysta Jean Dubuffet
stworzyttermin ,,Art Brut” dla okre$lenia tego rodzaju
twdrczosci, twérczosci naturalnej, nie zwigzanej z ak-
tualnymi tendencjami w kulturze i sztuce.

Ryc. 8. Heinrich Anton Muller. Hermione oraz jedna z jego maszyn.
Zrédto: Ron Dowd - Art and Psyche. Heinrich Anton Muller and his
“useless” machines.
http://www.rondowd.com/rdblogimg/Heinrich_Muller_415x279.jpg

Szczego6lnie interesujgcym obiektem  sztuki
schizofrenicznej jest cykl obrazéw - autoportretéw wy-
konanych przez brytyjskiego artyste-schizofrenika,
Bryana Chamley’a (1949-1991), rozpoczynajacy sie
od czwartego dnia po gwattownym zmniejszeniu daw-
ki lekéw przeciwpsychotycznych. Dokumentujg one
postepujace zaburzenia psychiczne przez nastepne sto
dni, do samobdjczej $mierci. Cykl portretow mozna
znalez¢ pod adresem:
http://www.bryanchamley.info/lportriat.asp.

Obrazy schizofrenikdw charakteryzuje niekon-
wencjonalnos¢, wskazujaca na kreatywnos$¢ i wysoki
poziom inteligencji.

Otepienia - chorobaAlzheimera

Catkowicie inaczej niz w schizofrenii przedsta-
wia sie aktywnos$¢ w dziedzinie sztuki u osob z otepie-
niami typu alzheimerowskiego. Nie ma tu podjecia
malowania spontanicznie w okresie rozwoju choroby,
natomiast artysci, ktérzy mieli za sobg dtuga owocng
kariere probujg czesto dalej uprawia¢ malarstwo. Trud-
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nosci polegaja na tym, ze tworzenie sztuki jest ztozo-
nym procesem, w ktorym poza szczeg6lnym talentem
uczestnicza umiejetnosci techniczne, a sprawnos¢ mo-
toryczna i umystowa w czasie rozwoju choroby ote-
piennej spada. Obserwacja, jak dzieta sztuki profesjo-
nalnych artystow zmieniajg sie w czasie rozwoju scho-
rzen neurodegeneracyjnych réznego typu, jest intere-
sujacym polem badan, poniewaz natura tych zmian
w kontekscie $cisle okreslonych przestrzennie zaburzen
neurologicznych moze da¢ pewien wglad w podstawy
strukturalne procesu twérczego. Sztuka rozpatrywana
w kontekscie demencji stanowi réwniez niezwykte
okno wgladu w procesy poznawcze réznych obszarow
madzgu i moze sugerowac drogi rehabilitacji.

Poniewaz sztuki plastyczne wymagajg duzej
sprawno$ci poznawczej i motorycznej, czesto préby
tworzenia dzieta przez chorych nie spetniajg kryteriow
dzieta sztuki, podobnie jak obrazy malowane przez
matpy, chociaz czasem obrazy spontanicznie malowa-
ne farbami akrylowymi rozmazywanymi palcami robig
catkiem estetyczne wrazenie.

Niekiedy jednak zdolnosci tworcze utrzymuja
sie dtugo mimo bardzo zaawansowanej choroby Alz-
heimera, czesto pozostajgc ostatnig nicig kontaktu ze
Swiatem. Przyktadem tego moze by¢ Danae Chambers
(ur. 1941), kanadyjka, uwazana za wybitng malarke,
zwiaszcza portrecistke. Pierwsze objawy otepienia wy-
stapity u niej w wieku 49 lat, a choroba posuwata sie
szybko i badanie w r. 1998 wykazato globalne uszko-
dzenie poznawcze, zwiaszcza funkcji lewopotkulo-
wych, ktopoty z uczeniem i pamiecig. Stwierdzono tez
ostabienie werbalnego zakresu pamieci roboczej i fun-
kcji wykonawczych, natomiast nienaruszony zostat ob-
szar przestrzenno-wzrokowy. W tym czasie w tzw. tes-
cie Minimental wynik artystki wynosit zaledwie 8, co
oznacza gtebokie otepienie (Minimental jest testem 30-
punktowym, w ktorym wynik ponizej 27 oznacza pew-
ne upo$ledzenie poznawcze, wynik 19-10 - powazne
uszkodzenie, a ponizej 10 - upo$ledzenie bardzo giebo-

Ryc. 9. Danae Chambers - autoportret. Detal. Zrodto: Fomazzari LR. Pre-
served painting creativity in an artistwithAlzheimer's disease. Eur. J. Neurol
2005;12:,419-424.

kie). Mimo tego gtebokiego upos$ledzenia Danae
Chambers stale pracowata nad swoim autoportretem,
czynigc ciggle korekty twarzy. Mimo tego, ze widac¢
zaburzenia proporcji i pewne deformacje ust i nosa,
catos¢ sprawia zupetnie profesjonalne wrazenie, mimo,
ze funkcje poznawcze artystki praktycznie zanikly,
i wkrétce potem musiata by¢ przeniesiona do domu
opieki (ryc. 9).


http://www.katyelliott.com/blog/uploaded_images/adolf_wolfli_01-
http://www.rondowd.com/rdblogimg/Heinrich_Muller_415x279.jpg
http://www.bryanchamley.info/lportriat.asp
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Bardzo interesujgcym doswiadczeniem jest
przegladniecie dziet wybitnego malarza krakowskie-
go, Mariana Siwka (1936-2007) w ciggu ostatnich lat
zycia. Poczatki otepienia wystgpity u artysty w roku
2000, ale on z uporem tworzyt swoje dziwne i fas-
cynujace obrazy az do ostatnich chwil. Mozna za-
uwazy¢, ze eksploatowat kilka gtownych motywow -
krowa, zdeformowane meskie twarze, postacie kobiet
ubrane, ale z cialem prze$witujagcym przez szaty, na-
wet w pieknym obrazie Madonny i Dziecigtka w sta-
jence (ryc. 10). Do ostatniego roku zycia wida¢, jak
uprawianie sztuki hamuje skutki degeneracji neu-
ronéw korowych.

Ryc. 10. Marian Siwek. Betlejem (2005). Ze zbioréw corki, lwony Siwek-
Front.

Otepienie skroniowo-czotowe

W odroznieniu od otepienia typu Alzheime-
rowskiego, w otepieniu czotowo-skroniowym, cho-
robie atakujgcej w pierwszym rzedzie obszary kory
zwigzane z kontrolg impulséw z nizszych pieter méz-
gu, kreatywnos$¢ pacjentow wzrasta, prawdopodobnie
w zwigzku z ogdlnym ostabieniem zahamowan. Fi-
gurki malowane przez pacjentéw z otepieniem czo-
towo-skroniowym charakteryzuja sie zywym kolorem
i ekspresyjnymiwzorami (ryc. 11).

I+

Ryc. 11. Figurki malowane przez pacjenta z otgpieniem czotowo-skronio-
wym. Bruce L. Miller, MD; Craig E. Hou, MD. Portraits of Artists. Emer-
gence ofVisual Creativity in Dementia. Arch. Neurol., 2004; 61:, 842-844

Dobrym przyktadem wyzwolenia kreatywno$-
ci tworczej przez rozw0j otepienia czotowo-skronio-
wego jest historia Jancy Chang, malarki chifskiego
pochodzenia, uczacej w rysunku w szkole $rednigj
w San Francisco. W wieku 43 lat rozpoczety sie u nigj
pogtebiajgce sie ktopoty z wykonywaniem zawodu,
coraz wieksze trudnosci z przygotowaniem do zajeé
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i oceny, a kiedy w wieku 52 lat nie potrafita zapa-
mieta¢ nazwisk ucznidw musiata zosta¢ zwolniona
z pracy. Leczacy jg neurolog, obserwujac dalsze obja-
wy, takie jak zachowania kompulsywne i utrate za-
hamowan, co prowadzito do nieodpowiednich zacho-
wan, rozpoznat bez ktopotow otepienie czotowo-skro-
niowe, ale réwnoczes$nie zauwazyt znaczny wzrost
kreatywnosci pacjentki. Zaczela zarabia¢ na zycie
portretujac klientow kafejek (ryc. 12), ale rownoczes-

Ryc. 12. Jancy Chang Portret kawiarniany. 7. rok rozwoju otepienia czoto-
wo-skroniowego. Meli JC, Howard S.M., Miller B.L., Neurology, 2003,
60:1707-1710

Ryc. 13. Maski. Jeden z ostatnich rysunkéw Jancy Chang. 13. rok choroby.
MeliJ.C., Howard S.M., Miller B.L.,Neurology, 2003,60:1707-1710

nie na wiasny uzytek malowata serie ciekawych, bar-
dzo ekspresyjnych obrazéw, tgczacych w sobie ele-
menty sztuki chinskiej i europejskiej. Jej cykle ,,Chin-
ski horoskop”, ,,Zawodnicy sumo” i, Nadzy mezczyz-
ni”, stworzone w 7 - 9. roku trwania choroby wskazujg
na coraz wiekszg kreatywnos$¢ artystki, ktéra w tym
czasie tracita az do konca swoje zdolnosci jezykowe
i spoteczne. Im giebszg byta ta utrata, tym dziksza
ibardziej wyzwolona stawata siejej sztuka (ryc. 13).

Choroba Parkinsona

Choroba Parkinsona wywotana jest uszkodze-
niem neuronéw dopaminergicznych tworzacych szlak
prowadzacy z istoty czarnej do prazkowia, a kon-
sekwencjg tego jest utrata zdolnosci do doktadnej
kontroli ruchéw dowolnych, czego wynikiem sg drze-
nia, sztywnos$¢ miesniowa, klopoty z rozpoczeciem
ruchu. Choroba Parkinsona tgczy sie zwykle z wyste-
pujacym jeszcze przed pojawieniem sie objawéw
motorycznych spadkiem aktywnosci dopaminergicz-
nej rGwniez w innych obszarach moézgu, w tym i w uk-
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tadzie nagrody. Osoby z chorobg Parkinsona, a takze
osoby, u ktérych proces chorobowy juz sie zaczal, ale
jeszcze jest utajony, mniej energicznie niz osoby
zdrowe poszukujgnagrody i cieszg sie zyciem. Osoby
takie majg cechy charakteru uznane za pozyteczne:
solidnos¢, obowigzkowos$¢, powage, nie uzywajgnar-
kotykéw, nie sg hazardzistami, majg ograniczone
potrzeby seksualne inie poszukujgnowych partneréw.
Sg bardzo dobrymi kandydatami na solidnych mat-
zonkéw, kierownikoéw, nauczycieli, uczonych, kapta-
néw. Twércy dotknieci tg chorobg uprawiajg rowniez
sztuke powazna, moze nawet nieco smutng, mroczng
i ponurg. Kiedy cierpigcy na chorobe Parkinsona sg
leczeni $rodkami podnoszacymi poziom dopaminy
moga zmienia¢ swoje zachowanie - zaczynajg sie za-
chowania hedonistyczne - pogon za przyjemnosciami,

Ryc. 14.Rysunek pacjenta, lat 65, architekta, choroba Parkinsona od 15 lat.
Karsten Witt, Paul Krack, Giinther Deuschl: Change in artistic expression
related to subthalamic stimulation. J. Neurol., 2006; 253:955-956

uprawianie hazardu, wzmozone ponad norme zacho-
wania seksualne. Postepy mikrochirurgii mézgu do-
prowadzity do opracowania skutecznych metod lecze-
nia choroby Parkinsona, kiedy stosowanie farmako-
terapii nie wystarcza. Polegajg one na stymulacji ele-
ktrycznej (przy pomocy specjalnych rozrusznikéw)
obszarow mdézgu hamujgcych neurony dopaminowe,
takie jak gatka blada lub jadro niskowzgdrzowe, co
powoduje natychmiastowe usuniecie drzen i innych
objawdéw choroby Parkinsona. Okazuje sie, ze lecze-
nie tego typu powoduje tez zmiany w osobowosci,
ktéra ze sztywnej, chociaz og6lnie pozytywnej osobo-
wosci preparkinsoidalnej moze ulec dalekiemu roz-
luznieniu i mniej powaznemu traktowaniu zycia. Oka-
zato sie to wyraznie w przypadku niemieckiego archi-
tekta cierpigcego od 16 lat na stale pogiebiajaca sie
chorobe Parkinsona. Malowat on wiele, alejego obra-
zy dotyczyty wylgcznie architektury (ryc. 14). Kiedy
miat 65 lat wszczepiono mu rozrusznik do jadra ni-
skowzgo6rzowego, co natychmiast poprawito jego stan
fizyczny, a gdy trzy miesigce po operacji przyjeto go
na badania kontrolne do szpitala okazato sie, ze cal-
kowicie zmienit swoje zainteresowania artystyczne -
zaczat malowacé wytgcznie akty kobiece, czego nigdy
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Ryc. 15. Gwattowna zmiana charakteru twérczosci tegi samego pacjenta
po implantacji elektrod stymulujacychjadro niskowzgérzowe. Obraz zaty-
tutowat ,,Poszukiwanie doskonatosci”. Karsten Witt, Paul Krack, Giinther
Deuschl: Change in artistic expression related to subthalamic stimulation.
J. Neurol., 2006; 253:955-956

przedtem nie czynit (ryc. 15). Tej zmianie zaintereso-
wan artystycznych nie towarzyszyt zaden wzrost nor-
malnej aktywnos$ci seksualnej ani pojawienie sig in-
nych zmian behawioralnych - zmieniony zostat jedy-
niejego typ kreatywnosci.

Mozna sie zastanowic¢, czy we wszystkich przy-
padkach i u wszystkich pacjentow gwattowny wzrost
hedonizmu w wyniku leczenia choroby Parkinsona
moznabytoby uwazac za korzystny?

Podsumowanie

Sztuka, jej odbidr ijej tworzenie, sg immanent-
nymi i swoistymi cechami natury ludzkiej.

Sztuka moze by¢ tworzona w oparciu o kazda
modalnos¢ sensoryczng czyli kazdy zmyst, zwlaszcza
wzrok, stuch, propiocepcje.

Wrazenia estetyczne odczuwamy w wyniku
aktywacji okres$lonych struktur naszego mozgu.

Ro6zne obszary mdzgu sg aktywowane przez roz-
ne rodzaje sztuki, rézne obszary sg aktywowane przez
bodzce estetyczne oceniane jako pozytywne i negaty-
wne.

Dzieki mézgowi nie tylko odbieramy sztuke, ale
takze jg tworzymy, tym lepiej, im wyzszg mamy kre-
atywnos¢.

Uczenie sie odbioru sztuki i produkowania sztuki
rozwija naszguwage poznawczg awraz z nig wszystkie
aspekty poznawcze naszego mdzgu.

Trening artystyczny dzieci w kazdej dziedzinie
sztuki sprzyja ich rozwojowi ogélnemu. Uczenie dzieci
malowania, taica, gry na instrumentach, wystepowania
na scenie, jest najlepsza inwestycjg ze strony rodzicow,
a wprowadzanie przedmiotéw artystycznych do szkot
powoduje znaczne podniesienie wynikéw nauczana
i powinno by¢ promowane przez systemy oSwiatowe.

rof. dr hab. Jerzy Vetulani, neuropsychofarmakolog, cztonek PAU, PAN i EDAB, jest profesorem MWSZ im. J6zefa Dietla
Instytutu Farmakologii PAN w Krakowie. E-mail: nfvetula@ cyf-kr.edu.pl; nfvetula@cyfironet.pl
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Czy MmMoézg mozna naprawic?

Stanistaw Glazewski (Keele, Wielka Brytania)

Nadzieje i smutki

Os$rodkowy uktad nerwowy czasami sie psuje.
Niestety, nie tylko metody, ale nawet mozliwosci jego
naprawy daleko odbiegajgjednak od tych, jakie istnie-
ja w przypadku innych tkanek. W$r6d chor6b neurolo-
gicznych i psychiatrycznych nie ma chyba ani jednej,
ktéra mozna by zaliczy¢ do w petni uleczalnych. Nie
ma skutecznego lekarstwa ani na chorobe Alzheimera,
ani na chorobe Parkinsona, ani na stwardnienie roz-
siane, ani na konsekwencje udaru, schizofrenie iwiele
innych. Wynika to z pieciu zasadniczych powodow.
Po pierwsze, mozg jest organem stosunkowo stabo
poznanym; azeby skutecznie go naprawi¢ trzeba naj-
pierw wiedzie¢ jak on dziata. Po drugie, neurony sta-
nowiagce funkcjonalny zrab uktadu nerwowego prak-
tycznie nie majg zdolnosci do odnawiania sie w doro-
stym mozgu. Raz uszkodzone w zasadzie wypadajg
z obiegu (ale, patrz tez dalej). Po trzecie, w przypadku
uktadu nerwowego liczy sie nie tylko sama obecnos¢
neuronow, ale réwniez spos6b ich wspotdziatania.
Neurony potgczone sg miedzy sobg przy pomocy mi-
liarddw ztgczy zwanych synapsami, tworzac sieci
neuronalne. Sieci te majg zdolno$¢ do przesytania,
przetwarzania i zapamietywania informacji ze Swiata
zewnetrznego oraz do wypracowywania odpowied-
nich na nie reakcji. Z uwagi na poziom komplikacji
sieci neuronalnych obecnie nie potrafimy ich kontro-
lowaé. Zeby byto jeszcze trudniej, sie¢ ta wcale nie
jest stabilna, ale zmienia swoj charakter i to zaréwno
spontanicznie, jak i pod wplywem przetwarzanych
informacji (Gtazewski, Wszechswiat, 2007). Ten os-
tatni faktjednoczesnie ogranicza, jak i stwarza pewne
nadzieje na rozwdj technik naprawy uszkodzonych
fragmentéw uktadu nerwowego. Ogranicza, bo trudno
sobie obecnie wyobrazi¢ na przyktad transplant do-
skonale przystajacy do tkanki gospodarza i zawieraja-
cy wszystkie elementy ubytku, ktéry ma kompenso-
wac. Daje, bo pokazuje zdolnos$é uktadu nerwowego
do reorganizacji, szczegOlnie u osobnikow mitodo-
cianych (patrz dalej). Po czwarte, osrodkowy okitad
nerwowy nie lubi ingerencji z zewnatrz. Transplanto-
wane neurony zazwyczaj nie odnajduja sie w nowym
Srodowisku i szybko ging. Po pigte, mimo tego, ze
uszkodzone wypustki neuronéw posiadajg zdolnosé
do regeneracji, bardzo rzadko prowadzi ona do odtwo-
rzenia sytuacji sprzed uszkodzenia. Wspotczesna neu-
robiologia nie zna jeszcze przyczyn wiekszosci cho-
rob uktadu nerwowego (jednym z nielicznych wyjat-

kow jest plasawica Huntingtona), a dopiero ich roz-
poznanie umozliwi opracowanie skutecznych metod
leczenia tych schorzen. Tym bardziej dziwi fakt, ze
obecnie badania zmierzajgce do poznania mechaniz-
moéw dziatania uktadu nerwowego, w tym zmian plas-
tycznych, ktdre mézg wykorzystuje do samonaprawy,
nie znajdujg wystarczajacych zrddet finansowania,
natomiast wielkie pienigdze inwestuje sie w opra-
cowanie technik transplantacyjnych.

O strategiach nakierowanych
na uzupetnienie ubytkéw w tkance nerwowej

Nie do korncajest zgodne z prawdg mniemanie,
ze neurony dorostego mozgu nie posiadajg zdolnosci
do odnawiania sie. Znaleziono w nim bowiem co naj-
mniej dwa obszary, w ktérych majg miejsce podziaty
komorkowe wiodace do wyrdznicowania sie komorek
neuronalnych. Jeden z nich, to tzw. obszar podkomo-
rowy (centralng cze$¢ mézgu zajmuje system komor
wypetnionych ptynem mézgowo-rdzeniowym, a ter-
min ,,obszar podkomorowy” odnosi sie do komor
bocznych tego systemu). Obszar podkomorowy jest
jedng ze stref zarodkowych mozgu, tj. miejscem,
gdzie rodza sie komérki w czasie rozwoju tego organu.
Kom@rki, ktére w nim rezydujg, to tzw. komorki pnia
(macierzyste), czyli takie, ktére moga sie dzieli¢
w nieskonczonos$¢ (sa nieSmiertelne) i ktére w pro-
cesie réznicowania prowadzg do wielu linii komér-
kowych, niekoniecznie neuronalnych. Komérki po-
tomne komorek pnia migrujg do miejsc, w ktorych
spedza swoje dalsze zycie. Obszar podkomorowy
posiada zdolnos¢ do produkcji neuronéw nie tylko u
osobnikéw mtodocianych, ale i u dorostych. Neurony
w nim generowane migrujgjednak tylko do opuszek
wechowych i nigdzie indziej. Drugi obszar aktywny
pod wzgledem podziatéw komdérkowych prowadza-
cych do wyrdznicowania sie neuronéw, to tzw. zakret
zebaty formacji hipokampa, struktury zaangazowanej
w procesach uczenia sie i zapamietywania. Tempo
podziatéw w obu strefach jest jednak u osobnikow
dorostych znacznie mniejsze od obserwowanego
w czasie wczesnych etapow rozwoju uktadu nerwo-
wego, praktycznie zaniedbywalne. W obu tych obsza-
rach acznie powstaje kilkadziesiat tysiecy neurondw
dziennie, co trudno poréwnac z ok. 250 tysigcami neu-
ronow generowanych w ciggu kazdej minuty w dru-
gim trymestrze cigzy. Liczba neuronéw w ludzkim
maézgu liczona jest przy tym w miliardach. Skala
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podziatow neuronalnych u dorostych osobnikow jest
wiec wiecej niz niewystarczajgca dla uzupetnienia
jakichkolwiek ubytkéw w tkance nerwowej, nie
mowigc juz o przywrdceniu jej utraconych funkcji.
Mozna jednak mys$le¢ o sposobach przyspieszenia
podziatéw komorkowych w strefach zarodkowych
i takie proby sgjuz podejmowane. Pewne nadzieje
budza tez wyniki doSwiadczen sugerujacych, ze neu-
rony generowane w obszarach podkomorowych, i za-
krecie zebatym, majg zdolno$¢ do migracji do ob-
szarow uszkodzonych, nawet je$li znajdujg sie one
daleko poza obszarem ich normalnej migracji. Nie-
stety, wiekszos¢ z nich ginie wkrétce po osiggnieciu
celu. Nie bardzo tez wiadomo, czy w tych nietypo-
wych dla siebie miejscach neurony integrujg sie z sie-
cig neuronalng, ani nawet czy sg to neurony odpo-
wiednie, tj. takie, ktére s, co najmniej podobne do
rezydujacych w tych miejscach przed uszkodzeniem.
Mys$lac o wykorzystaniu komdrek pnia dorostego
moézgu do uzupetnienia ubytkdw neuronalnych trzeba
nauczy¢ sie kontrolowa¢ tempo ich podziatdw (co
w duzym stopniu juz potrafimy) i réznicowania oraz
pozna¢ mechanizmy ich integracji z siecig neuro-
nalng okreslonego rodzaju. Wydaje sie, ze w przypad-
ku dwoch ostatnich aspektow czeka nas jeszcze diuga
droga. Nie wiemy réwniez, dlaczego komorki pnia
w ludzkim mézgu odnajdywane sg tylko w obrebie
dwoch struktur, aich aktywnosé proliferacyjnajest tak
niska. By¢ moze jest to zwigzane z faktem, ze obie
struktury, o ktérych mowa, sg ewolucyjnie bardzo
stare. Jest bowiem rzeczg wiadoma, ze im nizej na
drabinie ewolucyjnej znajduje sie organizm, tym
wieksze sg zdolnosSci regeneracyjne jego mozgu, np.
moézg jaszczurki potrafi zregenerowaé cale swoje
pofacie. Sugeruje to, ze mézg ludzki po prostu stracit
zdolInos$¢ do regeneracji neurondw w procesie ewo-
lucji. Ale dlaczego?

Inng strategig uzupetniania ubytkéw w uktadzie
nerwowym sgprzeszczepy, praktykowanejuz od kilku-
dziesieciu lat. Jednak skutki tych zabiegéw sg na razie
bardzo ograniczone. Obecnie najwieksze sukcesy od-
notowuje sie w przypadku przeszczepdw embrionalnej
tkanki nerwowej pochodzacej z okreslonego obszaru
do topograficznie poréwnywalnego miejsca mozgu
dorostego osobnika, najlepiej miodocianego. Takie
operacje wykonywane na ludzkim mézgu budzajednak
watpliwosci natury etycznej. Na przyktad w przypadku
transplantacji wykonywanych w celu uzupeinienia
ubytkéw dopaminy, charakterystycznych dla choroby
Parkinsona, potrzeba 4-6 ludzkich embrionéw na kaz-
dag potowe uszkodzonego moézgu. W zwigzku z tym
uwaga badaczy i lekarzy jest w tej chwili bardziej na-
kierowana na transplanty neuronéw namnazanych
i réznicowanych poza organizmem in vitro. Potrafimy
juz wyhodowac w ten sposob caty szereg roznych ro-
dzajow neuronéw. Kitopot jednak w tym, ze po trans-
plantacji nie spetniajgone jeszcze naszych oczekiwan.
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0 podatnosci struktury moézgu nazmiany

M6zg jest bardzo podatny na zmiany, szcze-
gélnie w miodosci. Dotyczy to nie tylko zmian wywo-
tanych przez manipulacje z wykorzystaniem na-
rzadow zmystéw, ale réwniez przez bezposrednie
ingerencje w tkanke nerwowg. Na przyktad u przy-
najmniej niektérych ssakow zastoniecie jednego oka
w wieku mitodocianym prowadzi do odtgczenia go od
jego reprezentacji w korze wzrokowej, a implantacja
embrionalnej kory wzrokowej do kory somatosen-
sorycznej miodocianego gryzonia - do odtworzenia
w niej struktur charakterystycznych dla kory somato-
sensorycznej. Jeszcze lepszym przykiadem mozli-
wosci reorganizacyjnych mozgu jest doswiadczenie
przeprowadzone wiele lat temu na mézgu fretki. Fre-
tki rodza sie ze stabo rozwinietym uktadem nerwo-
wym. Daje to szanse manipulacji osrodkowym ukta-
dem nerwowym na etapie rozwoju nieosiggalnym np.
u naczelnych. Ot6z moézg fretki mozna przeorga-
nizowac w ten sposéb, ze informacja wzrokowa kiero-
wana jest do obszaru kory mdzgu normalnie zarezer-
wowanego dlareprezentacjistuchu (ryc. 1). W wyniku
takiej manipulacji komorki tej kory uzyskuja zdolno$é
do reakcji nabodzce Swietlne. Co wiecej, te zwierzeta
widzg (chociaz niezbyt dobrze) pomimo nieobecnosci
w ich mézgu ,naturalnej” kory wzrokowej. Neurony
zwierzat hibernujacych i znajdujacych sie w fazie
odretwienia tracg prawie potowe synaps i wypustek
neurondw, a ich ciata komdrkowe ulegaja skurczeniu.
W zwigzku z tym zwierzeta te zuzywajg znacznie
mniej energii. Proces tenjestrzeczjasna odwracalny.

U naczelnych korowe reprezentacje palcow
powiekszajg sie kosztem reprezentacji sgsiadujgcego
z nimi palca uprzednio amputowanego. W rezultacie
palce te stajg sie sprawniejsze. Stanowi to przykiad
czeSciowej kompensacji utraconej funkcji przez re-
organizacje tkanki nerwowej. Powszechnie znane jest
réwniez zjawisko kompetencji stuchowej u oséb nie-
widomych. Dane te niedwuznacznie wskazujgna fakt,
ze przynajmniej w niektérych przypadkach mézg
potrafi Swietnie sie dostosowac do zmieniajacych sie
warunkow zewnetrznych (manipulacje na narzadach
zmystow) i wewnetrznych (uszkodzenia tkanki ner-
wowej). W zwigzku z tym frapujgcajest mysl, ze moz-
na by te zdolnosSci reorganizacyjne moézgu wykorzy-
sta¢ do wypracowania metod terapii schorzen neuro-
logicznych. Naprzyktad kompensacjiutraconych fun-
kcji po udarach, ktére obecnie prowadzg do paralizu
u ok. 50 tys. BrytyjczykOw rocznie i nieproporcjo-
nalnie wiecej, bo u ponad 250 tys. rocznie Ame-
rykanow. Pierwsze kroki uczyniono juz do$¢ dawno w
postaci nowej techniki rehabilitacyjnej, znanej pod
kryptonimem FUT (od ang. Forced-use therapy). Jest
ona bardzo prosta, polega na unieruchomieniu kon-
czyny nie dotknietej konsekwencjami udaru (zdrowej)
lpoddanie zabiegom rehabilitacyjnym konczyny do-
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Doswiadczenie Mriganki Sur
A. Przed operacja

uktad wzrokowy uktad stuchowy

kora wzrokowa kora stuchowa
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B. po operacji

Uktad wzrokowy Uktad stuchowy

Kora wzrokowa kora stuchowa

MW

wzgoérze
wzrokowe

wzgoérze
stuchowe

Ryc. 1. Schematyczne przedstawienie doswiadczenia Mriganki Sur i wspétpracownikéw przeprowadzonego na mézgu fretki tuz po jej urodzeniu. Wjego
wyniku informacja wzrokowa z siatkéwki oka kierowanajest do obszaru kory mézgu normalnie zarezerwowanego dla reprezentacji stuchu. Przetaczenie
nastapito w rezultacie zniszczenia naturalnego celu aksondw siatkéwki, czyli (a) wzgoérza wzrokowego (przez wsteczng degeneracje ich aksonow
rezydujacych w korze wzrokowej) i (b) tzw. wzgérkéw gérnych z jednoczesnym odnerwieniem kory stuchowej, naturalnego celu aksonéw wzgérza
stuchowego (przez ich zniszczenie). Aksony siatkéwki pozbawione naturalnego celu szukaty innego, nieunerwionego, ktéry mogtyby zasiedli¢ i znalazty
go w postaci odnerwionej kory zarezerwowanej dla reprezentacji stuchu. A. Obraz potaczen w uktadzie wzrokowym i stuchowym przed operacja.

B. Obraz potgczen w uktadzie wzrokowym i stuchowym po operacji.

tknietej skutkami udaru. Pozytywne skutki sgjak na
razie ograniczone do bardzo specyficznych typdw
udarow.

Te ograniczone skutki terapeutyczne sgniestety
naszymijedynymi, jak narazie, sukcesamiw leczeniu

schorzen uktadu nerwowego u ludzi. A rownoczesnie
os6b na nie cierpigcych, wobec gwattownego wzrostu
dtugosci zycia, wcigz przybywa, przynajmniej w kra-
jach rozwinietych. Wiekszo$¢ choréb uktadu nerwo-
wegojestbowiem zwigzanaz wiekiem starczym.

Dr hab. Stanistaw Gtazewski jest wyktadowca w Keele Uniyersity, Wielka Brytania. E-mail: s.glazewski@cns.keele.ac.uk

Patogenezachoroby Parkinsona:
EGZOGENNE CZYNNIKI RYZYKA

Lucyna Antkiewicz-Michaluk (Krakow)

Choroby neurodegeneracyjne osrodkowego
uktadu nerwowego (OUN), takie jak choroba Parkinso-
na, Alzheimera, Huntingtona sg powaznym wyzwa-
niem dla wspotczesnej medycyny. Wraz z przediuza-
niem sie zycia wzrasta zapadalno$¢ i rozpowszechnie-
nie tych schorzer w populacji. Szacuje sig, ze choroba
Parkinsona jest jedng z najpowszechniejszych choréb
neurodegeneracyjnych, dotyka ok. 1-2% populacji
iw 70% przypadk6éw rozpoczyna sie miedzy 55a 70 ro-
kiem zycia, wystepuje z podobng czestotliwoscig u ko-
biet i mezczyzn. W poczatkach lat 70. ubiegtego wieku
Homykiewicz, wraz ze swoimi wspo6tpracownikami,
odkryt neurochemiczng przyczyne choroby Parkinso-
na, ktérg okazata sie silna degradacja szlaku czamo-
prazkowiowego w mdzgu, tworzonego przez neurony
dopaminowe (komorki nerwowe produkujace neuro-
przekaznik - dopamine). Uszkodzenie tego szlaku
prowadzace do poteznych 80-90% spadkéw poziomu
dopaminy objawia sie charakterystycznymi sympto-
mami:

S sztywnoscigmies$niowa;
S zubozeniem ruchowym (bradykinezj g);
S drzeniami (tremorem).

Wielu autoréw zwraca uwage na towarzyszace
uszkodzeniom neuronéw dopaminowych w szlaku
czamoprazkowiowym takze zwyrodnienia komorek
noradrenergicznych w miejscu sinawym. Uwaza sig, ze
uszkodzenie uktadu noradrenergicznego wigze sie z ob-
jawami depresji oraz narastajgcymi objawami otepien-
nymi u pacjentéw z chorobgParkinsona.

Mimo doktadnego poznania biochemicznego
podtoza choroby Parkinsona nie znamy pierwotnej
przyczyny zaniku komérek dopaminergicznych. W roz-
wazaniach na temat patomechanizmu zaniku neuronéw
bierze sie pod uwage rozne czynniki, takiejak:

S uwarunkowania genetyczne;

S apoptoze (programowanasmieré komarki);

S stres oksydacyjny;

S a takze, udziat zarébwno egzo- jak i endogen-
nych toksyn.
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Neuropatologicznym ,,markerem” choroby Par-
kinsonajest obecno$¢ ciat Lewy'ego w obszarze istoty
czarnej, w ktdrej stwierdzono wystepowanie zmie-
nionego biatka, a-synukleiny. Nalezy pamieta¢ takze
0 tym, ze nadal nie dysponujemy skutecznym lekiem,
a dotychczasowe terapie skupiajg sie gtdwnie na le-
czeniu objawowym. Dlatego, wcigz poszukuje sie leku,
ktéry w wersji idealnej magtby nie tylko spowalniaé
tempo progresji choroby, ale zatrzymac catkowicie pro-
ces destrukcji neuronéw, a nawet w wersji najbardziej
idealnej prowadzi¢ do odtworzenia obumartych ko-
morek nerwowych. Dodatkowo, powaznym utrudnie-
niem w diagnozowaniu choroby Parkinsonajest fakt, ze
pierwszy etap choroby trwajacy wiele lat ma charakter
utajony, a wyrazne symptomy pojawiajg sie bardzo
p6zno. Wariantem teorii genetycznego uwarunkowa-
nia choroby Parkinsona moze by¢ hipoteza o umiera-
niu komarek istoty czarnej w przebiegu apoptozy zaini-
cjowanej réznymi czynnikami np. stresem oksydacyj-
nym izwiekszongprodukcjgwolnych rodnikow.

Obecnie stosowane terapie w chorobie Par-
kinsona pozwalajg jedynie tagodzi¢ objawy choroby
1 czeSciowo spowalnia¢ jej przebieg. Dlatego tez,
z klinicznego punktu widzenia, bardzo istotna jest jak
najwczesniejsza diagnoza choroby jeszcze przed wy-
stagpieniem jej klinicznych symptoméw. Badacze
w wielu naukowych osrodkach na Swiecie skupiajg sie
po pierwsze: na poszukiwaniu przyczyn tej skompli-
kowanej choroby neurodegeneracyjnej, oraz po drugie,
na stworzeniu dobrego zwierzecego modelu choroby
Parkinsona. Model taki powinien odzwierciedla¢ dtu-
gotrwaty (wieloletni) utajniony etap choroby, podczas
ktérego nie obserwujemy charakterystycznej triady
symptomow. Do chwili obecnej nie dysponujemy taki-
mi idealnymi modelami eksperymentalnymi. Najczes-
ciej stosowane sg gtdwnie dwa zwierzece modele cho-
roby Parkinsona wywotane podaniem egzogennych
toksyn takich jak: N-metylo-4-fenylo-1,2,3,6-
tetrahydropirydyna (MPTP) oraz 6-hydroksydopamina
(6-OHDA).

Zwierzece modele choroby Parkinsona to:

S model 6-OHDA,
zwigzany z indukowaniem objawéw parkinso-
nizmuu gryzoni (myszy, szczury);

oraz

S model MPTP,
indukuje objawy parkinsonizmu u naczelnych
(matpy, cztowiek).

6-OHDA - eksperymentalny model
choroby Parkinsona

6-OHDA (6-hydroksydopamina) jest tzw. ,,fat-
szywym substratem”, analogiem katecholamin. Nie
przenika przez bariere krew-mozg, stad koniecznosc¢ jej
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podawania do konkretnych struktur mézgowych, gdzie
gromadzi sie w neuronach, zaréwno dopaminergicz-
nych, jak i noradrenergicznych. Neurotoksyczny me-
chanizm dziatania 6-OHDA polega na szybkiej auto-
oksydacji w obecnosci tlenu i metali (zelaza lub mie-
dzi), tworzeniu toksycznego parachinonu i generowa-
niu nadtlenku wodoru (H2 2, a tym samym kaskady
wolnych rodnikdw z najbardziej agresywnym i niebez-
piecznym dla komdrek rodnikiem hydroksylowym
(OH). Do $mierci komdrek dopaminowych w miejscu
podania dochodzi w przeciggu 48 godzin, a silne spadki
poziomu dopaminy w prazkowiu obserwowane sgjuz
po 4 dniach. Model 6-OHDA jest wykonywany niemal
wytgcznie na gryzoniach.

MPTP - eksperymentalny model
choroby Parkinsona

Zespot po MPTP uwazany jest za najlepszy
model parkinsonizmu u cztowieka i innych naczel-
nych i dlatego warto oméwi¢ nieco szerzej intere-
sujgcy mechanizm dziatania tej substancji. Nalezy
podkresli¢, ze parkinsonizm wywotany przez MPTP
(podobnie jak przez 6-OHDA) rézni sie od naturalnej
choroby Parkinsona tym, ze choroba rozwija sie bez-
posrednio, z dnia na dzief, a wiec neurodegeneracja
komorek dopaminowych w ukladzie pozapiramido-
wym wystepuje natychmiast po podaniu toksyny i nie
ma charakteru progresywnego. Na poczatku lat 80.
ubiegtego stulecia Williama Langstona, neurologa
zadziwit przypadek, kiedy u kilku oséb uzaleznionych
od heroiny po dozylnym podaniu Zle oczyszczonej
syntetycznej heroiny pojawity sie szybko narastajgce
objawy nieodwracalnego parkinsonizmu. Wygladato to
tak, jakby z dnia na dzien rozwinefa sie u nich ostra
posta¢ choroby Parkinsona. Dalsze wnikliwe badania
toksykologiczne wykazaty, ze zazyte dziatki narkoty-
kéw zanieczyszczone byly zwigzkiem MPTP, i ten
zwigzek mogiby by¢ przyczyngparkinsonizmu w przy-
padku tych pacjentéw. Wniosek ten okazat sie stuszny
i badania eksperymentalne na zwierzetach nad mecha-
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N-metylo-4-fenylo-1,2,3,6-tetrahydropirydyna (MPTP)

MAO B

-ch3
Jon N-metylo-4-fenylopirydowy (MPP#4)

Ryc. 1 Struktura chemiczna MPTP oraz jego metabolizm w mézgu pod
wplywem monoaminooksydazy (MAQO)

nizmem dziatania MPTP, prowadzone od tamtego cza-
su bardzo intensywnie, pozwolity odkry¢ przynaj-
mniej jeden szlak metaboliczny, na ktdrym dochodzi do
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uszkodzenia komérek dopaminowych. Wiadomo obec-
nie, ze MPTP nie bytaby taka grozna, gdyby nie ulegata
swoistym przemianom enzymatycznym w mézgu. Me-
chanizmtych przemian przedstawiaryc. 1

MPTP jako zwigzek lipofilny tatwo penetruje
z obwodu przez bariere krew-moézg do osrodkowego
uktadu nerwowego (OUN), tam zostaje pobrana przez
astrocyty i komorki mikrogleju, anastepnie kierowana
do mitochondriéw, gdzie poddana jest dziataniu en-
zymu monoaminooksydazy (MAO) i przeksztatcona
w bardziej aktywng chemicznie forme - jon MPP+
Toksyczny jon MPP+po uwolnieniu z komorek glejo-
wych jest specyficznie wychwytywany przez system
transportu i wychwytu dopaminy w obrebie istoty
czarnej. Stwierdzono, ze MPP+wykazuje silne powi-
nowactwo iwigze sie do neuromelaniny obecnej w du-
zych ilosciach w komoérkach dopaminowych istoty
czarnej zbitej, gdzie w wyniku akumulacji moze pro-
wadzi¢ do ich zniszczenia. Nalezy zaznaczy¢, ze jon
MPP+est substancjg szczeg6lnie toksyczng dla czto-
wieka w przeciwienstwie do gryzoni i w stezeniach
$ladowych (mikrogramowych) moze spowodowac
trwate uszkodzenie komdrek dopaminowych istoty
czarnej w mdzgu. Tak wiec, pracujac na zwierzecych
modelach choroby Parkinsona z uzyciem MPTP nale-
zy zachowac daleko posunietg ostroznosé.

Innym réwnie istotnym mechanizmem urucha-

mianym przez MPP+ prowadzacym do $mierci komo-
rek dopaminowych jest zaburzenie wielu proceséw
zachodzacych w mitochondriach komorek nerwo-
wych. MPP+hamuje przede wszystkim kompleks I mi-
tochondriow prowadzac do giebokich i nieodwra-
calnych proceséw takichj ak:
wywotanie deficytu energetycznego;
zwiekszenie naptywu Ca”do komorki;
nasilenie produkcjiwolnych rodnikéw;
spadek aktywnosci przeciwutleniaczy;
aw konsekwencji stresu oksydacyjnego uszko-
dzenie neurondw.
W3Srod zalet modeli wykorzystujgcych MPTP,
mozna wymieni¢ fakt, ze stopien zaburzen jest zalezny
w duzym stopniu od wieku zwierzat eksperymental-
nych, co odpowiada pojawianiu sie tej choroby u ludzi
starszych. Istotnym jest takze, szczegOlnie u maip,
pojawiajgca sie, podobnie jak to ma miejsca u ludzi,
asymetrycznosc¢ uszkodzenia.

>(I')E’U)U7

Choroba Parkinsona - czynniki srodowiskowe

Badania epidemiologiczne, a takze badania pro-
wadzone na bliznietach jednojajowych wykazaty, ze za
rozwdj idiopatycznej postaci choroby Parkinsona,
w znacznie wiekszym stopniu odpowiedzialne sg czyn-
niki Srodowiskowe niz genetyczne. W wielu pracach
epidemiologicznych wskazuje sie na zwigkszong zapa-
dalnos¢ na chorobe Parkinsona w$réd osdb dtugotrwale
narazonych na kontakt z pestycydami, herbicydami czy
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innymi zanieczyszczeniami wystepujacymi w $rodo-
wisku. Stwierdzono, ze osoby zamieszkujgce regiony
wiejskie i korzystajgce z wody studziennej oraz majace
bezposredni kontakt z substancjami stuzagcymi do och-
rony roslin (parakwat, rotenon) znacznie czesciej zapa-
dajg na réznego rodzaju choroby neurodegeneracyjne,
w tym na chorobe Parkinsona. Wykazano takze, ze pac-
jenci cierpigcy na chorobe Parkinsona majg bardziej
przepuszczalngbariere krew-mdzg, stad moze wynikac
zwiekszona podatnos$¢ na toksyny srodowiskowe. Cie-
kawostkajest, ze wsrod czynnikdw obnizajacych praw-
dopodobienstwo wystapienia choroby Parkinsona wy-
kazano potwierdzone korelacje z wieloletnig konsump-
cja kawy itytoniu.

» Parakwat (syntetyczny herbicyd)

Parakwatjest herbicydem, ktory zaburzaproces
fotosyntezy i niszczy zielone czesci roslin. Sprzeda-
wany jestjako 20% roztwor i stuzy w wielu krajach do
niszczenia chwastow. Jego spozycie wywotuje syste-
mowe zatrucia u ludzi, szczeg6lnie uszkodzenie ptuc,
atakze mézgu.
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Ryc. 2. Wz6r strukturalny parakwatu

Struktura chemiczna parakwatu bardzo przypo-
mina strukture MPTP (ryc. 1 i ryc. 2). Parakwat
przenika przez bariere krew-mdézg tylko w niewielkim
stopniu przez transporter neutralnych aminokwaséw,
stad jego toksycznosc jest znacznie stabsza od MPTP.
Jego spozycie moze spowodowac systemowe zatrucia
u ludzi, szczegélnie uszkodzenie ptuc, a takze mézgu.
Do chwili obecnej, badania nad mechanizmem tok-
sycznos$ci parakwatu wykonywane byty najczesciej na
myszach, awyniki sgdos¢ rozbiezne.

* Rotenon (naturalny biologiczny pestycyd)

Rotenon jest naturalnym pestycydem pocho-
dzenia roslinnego (rodzina Leguminosae), uzywanym
jako insektycyd. Jest to ekstrakt otrzymywany z ko-
rzeni, lisci oraz nasion roslin tropikalnych. Rotenon
jest podstawowym sktadnikiem wielu organicznych
insektycydow ogrodowych.

Jako zwigzek lipofilny przenika z obwodu przez
bariere krew-mdzg i silnie oddziatuje na komérki do-
paminowe w OUN. Uwaza sie takze, ze jest on szcze-
g6lnie niebezpieczny, gdy dostanie sie do organizmu na
drodze inhalacji, gdyz moze wywota¢ powazne kom-
plikacje ze strony uktadu oddechowego. Rotenon po-
dobnie do MPP+jest silnym inhibitorem kompleksu
I enzymu mitochondrialnego i w konsekwencji zaburza
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gospodarke energetyczng komarki, prowadzac do jej
$mierci. Po obwodowych podaniach rotenonu wyka-
zano uszkodzenie neurondéw dopaminowych szlaku
czamopragzkowiowego u szczurdw, a takze zmiany be-
hawioralne typu parkinsonowskiego takie jak: sztyw-
nos¢ miesniowa, niestabilno$¢ postawy, trudnosci mo-
toryczne. W modelu rotenonowym w przeciwienstwie
do innych modeli, wykazano obecno$¢ inkluzji cyto-
plazmatycznych przypominajacych ciatka Lewiego,
charakterystycznych dla przebiegu choroby Parkin-
sona. Ponadto, degeneracja postepowata podobnie, jak
to sie sugeruje w chorobie Parkinsona, od zakoriczen
nerwowych do ciat komorkowych. Pomimo tych obie-
cujacych cech rotenonu, jako substancji modelowej do
badania patogenezy choroby Parkinsona, podkres$la sie
réwnoczesniejego wysokgtoksycznos¢ obwodowa.

HC"CH3

Ryc. 3. Wzo6r strukturalny rotenonu

Mechanizm toksycznos$ci rotenonu nie jest do
konca wyjasniony, albowiem zahamowanie aktyw-
nosci kompleksu I mitochondriéw nie wywotuje spad-
kow produkcji adenozynotréjfosforanu (ATP) na tyle
duzego, aby maégt on wywota¢ Smieré komorki.
W naszych wiasnych badaniach eksperymentalnych
stwierdziliSmy, ze podanie obwodowe nawet niskich
dawek rotenonu prowadzi w mozgu szczuréw do sil-
nego stresu oksydacyjnego zwigzanego z uwalnia-
niem nadtlenku wodoru (HD 2 i generowaniem wol-
nych rodnikéw. Uwaza sig, ze ten mechanizm dzia-
tania rotenonu maégtby by¢ odpowiedzialny za jego
neurotoksyczngaktywnos$¢. Prooksydacyjne dziatanie
rotenonu wykazano rowniez w badaniach in vitro na
hodowlach komérkowych, w ktérych stwierdzono, ze
chroniczna ekspozycja komérek na rotenon wywotuje
uwalnianie H2 2 spadek poziomu zredukowanego
glutationu, utlenianie biatek, oraz uszkodzenie DNA,
a wiec generowanie typowych objawdw stresu oksy-
dacyjnego, ktéry w konsekwencjijest odpowiedzialny
za Smier¢ komoérek nerwowych. W swietle tych badan
stwierdzono duze podobieristwo modelu rotenono-
wego do przebiegu choroby Parkinsona, co wydaje sie
obiecujace dla naukowcéw poszukujgcych substanciji
mogacych dziata¢ neuroprotekcyjne wtym modelu.

Wszechéwiat, t. 110, nr 1 - 3/2009

el-metylo-1,2,3,4-tetrahydroizochinolina (IMeTI1Q)
endogenna substancja neuroprotekcyjna

Substancjgwykazujgcg istotne dziatanie neuro-
protekcyjne w modelu rotenonowym okazat sie, endo-
genny zwigzek z grupy tetrahydroizochinoliny, zbli-
zony swojg budowg do dopaminy - I-metylo-1,2,3,4-
tetrahydroizochinolina (IMeTIQ).

Ryc. 4. Wz6r strukturalny 1-metylo-1,2,3,4-tetrahydroizochinoliny (1MeTIQ)

IMeTIQjest zwigzkiem endogennym wystepu-
jacym w madzgu zaréwno zwierzat jak i ludzi, a po
podaniu obwodowym tatwo penetruje przez bariere
krew-mézg i wykazuje ochronne dziatanie na o$rod-
kowy uktad nerwowy (OUN), w tym:
®S  dziatanieantyoksydacyjne(inhibitorMAO, ha-
muje produkcje HD 2oraz najbardziej niebezpiecznego
rodnika hydroksylowego, OH);

3] posiada witasciwosci zmiatania wolnych rodni-
kow;
S dziakanie neuroprotekcyjne.

W badaniach eksperymentalnych na szczurach
przeprowadzonych na ,rotenonowym modelu” cho-
roby Parkinsona, IMeTIQ po podaniu obwodowym
skutecznie zapobiegat neurotoksycznym efektom ro-
tenonu: Smiertelnosci zwierzat, istotnie hamowat stres
oksydacyjny, a w konsekwencji zapobiegat spadkom
dopaminy w prazkowiu. Tak wiec, antyoksydacyjne
i neuroprotekcyjne efekty dziatania IMeTI1Q na zwie-
rzetach sgbardzo obiecujace i nalezy mie¢ nadzieje, ze
w najblizszej przysztosci bedzie mozliwe wprowadze-
nie tej substancji do terapii choréb neurodegenera-
cyjnych w klinice.

Niezaleznie jednak od wszystkich obecnych za-
strzezen odnosnie zastosowania neuroprotekcji w le-
czeniu choréb neurodegeneracyjnych OUN, niewat-
pliwie przyszto$¢ terapii tych obecnie nieuleczalnych
schorzen, zaleze¢ bedzie od wczesnego zastosowania
odpowiednich dziatan ochronnych, przy réwnoczes-
nym spetnieniu warunku jak najwczes$niejszego ich
rozpoznania, najlepiej jeszcze w fazie przedklinicznej.
Do spetnienia tego warunku koniecznym jest znale-
zienie specyficznych, obwodowych markeréw bioche-
micznych chordb neurodegeneracyjnych.

Prof. dr hab. Lucyna Antkiewicz-Michaluk jest kierownikiem Zaktadu Neurochemii Instytutu Farmakologii PAN w Krakowie.

I E-mail: antkiew@if-pan.krakow.pl
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G eny,srodowisko achoroby mézgu

Marta Dziedzicka-Wasylewska (Krakdow)
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Pojecie genu‘ewoluowato przez" lata. Pierwot- u"oE W%vu ch&roby ?_nkurjgpﬁ}g,l&ule skuteﬁng fer
S j j zchynoweJ czego przy adenljestplqsawic un-

nie okreslano gen jako ,jednostke dziedzicznosci

nastepnie definiowano to pojeciejako ,,odcinek DNA,
ktéry wywiera wptyw na organizm poprzez RNA
i produkty biatkowe”.Przez dtugi czas uwazano takze,
7e ,jeden gen tojeden enzym”. Geny okazaty siejed-
nak ,,nieciggte” - skiadajg sie z sekwencji kodujgcych
oraz niekodujacych. Poznano takie procesy, jak alter-
natywne skitadanie, prowadzgce do powstania Kilku
produktéw tego samego genu. Okazato sie takze, ze
regiony kontrolujace ekspresje genéw nie muszga sie
znajdowac¢ w bliskim sgsiedztwie sekwencji kodu-
jacych, ani nawet na tym samym chromosomie.
Istniejg tez przypadki, ze jeden produkt biatkowy mo-
ze powstawacé poprzez ekspresje dwoch réznych ge-
néw; odkryto dziedziczenie na poziomie RNA. Obec-
nie wiec ,,gen” definiuje sie jako sekwencje kodujgca
spojny zestaw funkcjonalnych produktéw - nie defi-
niujac wyraznie, czy te produkty to biatka czy RNA.

Srodowisko - wg Stownika Jezyka Polskiego
pod redakcjg Doroszewskiego - rowniez moznarozu-
mie¢ co najmniej trojako, np.: jako ,,zesp6t ludzi pota-
czonych wspdélnotg warunkéw zycia”, albo ,,096t wa-
runkow zewnetrznych, w ktoérych zyje jednostkowy
organizm”, czy tez jako ,zespét czynnikéw che-
micznych lub/i fizycznych stwarzajgcych okreslone
warunki i wptywajacych na zachodzace zjawiska”.
Nalezy zaznaczy¢, ze wedtug najnowszych koncepcji
epigenetycznych $Srodowisko, nawet rozumiane wg
pierwszej definicji, wptywa¢ moze na ekspresje ge-
now, czego przyktady zostangomdwione ponizej.

Z kolei choroby mézgu sa takze roznie defi-
niowane - w niniejszym artykule zaproponowano
nastepujacy podziat: choroby neurologiczne, wsérdd
ktérych nalezatoby wymieni¢ takie schorzenia neuro-
degeneracyjne, jak choroba Alzheimera, plasawica
Huntingtona, czy choroba Parkinsona (ale tez i pa-
daczka, chociaz to raczej zespdt objawow wynikajacy
z najrézniejszych przyczyn), oraz schorzenia psychia-
tryczne, jak m.in. schizofrenia czy choroby nastroju
(depresja czy psychozy maniakalno-depresyjne), uza-
leznienia lekowe. Dla wszystkich tych choréb postu-
luje sie znaczacag role zmian genetycznych, choé
w réznym zakresie sg one zdefiniowane. Omowione
zostang niektore z tych schorzen. Nalezy jednak pa-
mietaé, ze stopien skomplikowania osrodkowego uk-
tadu nerwowego jest tak wielki, ze nawet doktadna

nym stanie wiedzy na petne zrozumienie ztozonych

tingtona). 1?°Q

Istniejg jednak schorzenia, prowadzace do wa-
dliwego funkcjonowania mézgu, chociaz nie wyni-
kaja one bezposrednio z patologicznego funkcjono-
wania systemu nerwowego, a raczej prowadzg do
stanu chorobowego. Ws$rod takich schorzen mozna
przyktadowo poda¢ fenyloketonurie. W tym przy-
padku zidentyfikowano wadliwy gen oraz bioche-
miczny skutek tej wady i nauczono sie temu zapobie-
ga¢ poprzez odpowiednig diete - czyli ingerencje
poprzez czynniki Srodowiskowe. Fenyloketonuriajest
chorobg autosomalna, recesywng; mutacja w genie
kodujacym enzym przeksztatcajgcy fenyloalaning
w tyrozyne powoduje wadliwe funkcjonowanie tego
enzymu, co prowadzi z kolei do szkodliwego wzrostu
stezenia fenyloalaniny w organizmie nosiciela takiej
mutacji. Skutkuje to powstaniem zaburzehA neuro-
logicznych z napadami padaczkowymi wigcznie, ale
takze prowadzi do upos$ledzenia rozwoju umystowe-
go. Jednak wczesne wykrycie tej wady genetycznej
(poprzez pomiar poziomu fenyloalaniny we krwi, lub
jej metabolitow w moczu noworodkéw) pozwala
zastosowac diete niskofenyloalaninowag z substytucjg
tyrozyny i zapobiec niekorzystnym efektom wady
genetycznej. Obecnie robi sie to rutynowo.

Plgsawica Huntingtona jako przyktad genetycznie
zdeterminowanej choroby neurodegeneracyjnej

Plagsawica Huntingtona jest z kolei przyktadem
przeciwnym, w tym sensie, ze poznanie wady genety-
cznej nie stato sie tozsame z opracowaniem skutecznej
terapii. Jest to choroba neurodegeneracyjna wynikajaca
wprost z obecnosci mutacji wjednym tylko genie. Cha-
rakterystyczne sg zaburzenia motoryczne, tzw. mimo-
wolne ruchy plasawicze, poczatkowo zwigzane tylko
z niektérymi grupami miesni, pozniej rozwijajace sie
w staty niepokdj ruchowy i zaburzenia chodu, oraz za-
burzenia psychiczne, gtéwnie funkcji poznawczych.
Objawy chorobowe w wigkszosci przypadkow wyste-
puja ok. 40 roku zycia; przy czym istnieje duze zroz-
nicowanie objawdéw klinicznych, nawet w obrebie tej
samej rodziny. Obecnie wiadomo, ze genetyczne pod-
toze choroby wynika ze zmian w genie kodujacym biat-
ko o nazwie huntingtyna. W poblizu konca 5. tego genu
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zidentyfikowano powtarzajacy sie kodon CAG, kodu-
jacy aminokwas glicyne. Liczba powtorzen tej sekwen-
cji u 0s6b zdrowych jest zmienna, od 7 do 36, najczes-
ciej nie przekracza 30, natomiast u 0s6b chorych spo-
tyka sie liczbe powtdrzen sekwencji CAG w zakresie
od 37 do nawet 120. Prowadzi to do powstania biatka,
ktore mana N-koncu nadmierng liczbe reszt glicyny, co
prowadzi do jego niestabilnosci. Fizjologiczna funkcja
biatka nie jest do korica poznana, dlatego wysunieto
wiele hipotez na temat mechanizmu powodowania
przez to biatko zmian chorobowych. Jedna z koncepcji
opiera sie na stwierdzeniu, ze nadmierna ekspansja
reszt glutaminowych na N-koricu huntingtyny prowa-
dzi do zmian konformacyjnych oraz zmian w oddziaty-
waniu z innymi biatkami, co prowadzi do tego, ze zmie-
nione biatko staje sie podatne na dziatanie enzymow
proteolitycznych, m.in. kaspazy-3. Usuniety w wyniku
tego procesu N-koniec ulegatby wtedy translokacji do
jadra komorkowego i tam wraz z innymi fragmentami,
tworzytby nierozpuszczalne ztogi, oporne na normalne
procesy degradacyjne - powstawatyby wiec nieroz-
puszczalne wewnatrzjgdrowe wtrety biatkowe, mogace
by¢ przyczyna degeneracji neuronéw. Inna koncepcja
mowi o tym, ze zmieniona huntingtyna zaburza oddzia-
tywania z innymi biatkami, ktérych normalng funkcja
jestudziatw precyzyjnej regulacji ekspresji genow.

Nadmierna ekspansja powtoérzen kodonu CAG
jest uznana za specyficzny marker, pozwalajacy nie
tylko na weryfikacje rozpoznania klinicznego, ale tak-
ze na stwierdzenie lub wykluczenie nosicielstwa mu-
tacji determinujacej chorobe. Jednakze nalezy dodac,
ze huntingtyna wystepuje nie tylko w uktadzie ner-
wowym (znajduje sie takze w ptucach, jadrach czy
jajnikach), ale zmiany patologiczne w chorobie Hun-
tingtona ograniczajg sie do mdzgu, a w zasadzie do
jednego jego obszaru, mianowicie pragzkowia (fupina
ijadro ogoniaste). Chociaz najwieksza ekspresja hun-
tingtyny w mézgu zachodzi w innych regionach (mo6z-
dzku, pniu mozgu, hipokampie, korze mézgowej), to
degeneracji ulegajg wybidrczo jedynie okre$lone po-
pulacje neuronéw w prazkowiu.

Ta selektywno$¢ degeneracji poszczegblnych
populacji neurondw prazkowiowych jest trudna do wy-
ttumaczenia. Ekspresja mRNA kodujgcego hunting-
tyne zachodzi we wszystkich neuronach, a dystrybucja
zmutowanego i natywnego biatka jest szeroka i w za-
sadzie rownomierna. Podobnie, nie obserwuje sie réz-
nic w poziomie huntingtyny pomiedzy ludzmi zdro-
wymi a chorymi. Obserwowana korelacja dotyczy tyl-
ko stopnia nasilenia objaw6w w zaleznosci od liczby
powtdrzen kodonu CAG w zmutowanym biatku.

Ostatnio pojawiajg sie jednak doniesienia o od-
dalonym w czasie (od 2 do 7 lat) poczatku choroby
u blizniat jednojajowych - nosicieli takiej samej mu-
tacji. Wydaje sie wiec, ze i w przypadku choroby Hun-
tigtona czynniki srodowiskowe moga mie¢ wptyw na
przebieg schorzenia.

Wszechswiat, t. 110, nr 1 - 3/2009

W ptyw srodowiska
na schorzenia neuropsychiatryczne

W przypadku innych schorzen neuropsychia-
trycznych sytuacja jest jeszcze bardziej skompliko-
wana, chociaz niewatpliwie wynikajg one z predyspo-
zycji genetycznych oraz wptywu czynnikéw $rodo-
wiskowych. Choroby moézgu, jakkolwiek zréznico-
wane, maja kilka wspélnych cech - rozwijajg sie one
powoli, stopniowo, trwajg dtugo, czesto cate zycie,
najczesciej charakteryzujg sie nawracajagcymi epizo-
dami o réznym nasileniu. Terapia - jezeli w ogole
skuteczna - takze wymaga dtuzszego czasu, w jakim
pojawiajasie efekty kliniczne.

Wiele lat intensywnych badan pozwolito na
identyfikacje zmian morfologicznych, elektrofizjolo-
gicznych, biochemicznych oraz zmian w ekspresji
gendéw - zarbwno w mozgach pacjentéw, jak iw zwie-
rzecych modelach doswiadczalnych. | chociaz dzieki
tym badaniom powstato wiele nowatorskich terapii, to
wcigz nie do konca wyjasniono mechanizmy odpo-
wiedzialne zarozwoj tych ztozonych schorzen.

W latach 80. mozliwe stato sie badanie mate-
riatu genetycznego, pobieranego z limfocytow krwi
obwodowej i rozpoczeta sie era poszukiwania niepra-
widtowosci w chromosomach, wspétwystepujacych
z chorobg (analizy sprzezen i asocjacji). Zidentyfi-
kowano wiele takich loci, ale dopiero pdzniej mozli-
we byto okre$lenie konkretnych genéw i kodowanych
przez nie biatek. Czesto byty to wyniki zaskakujace -
dopiero badania tych biatek (poznawanie ich funkcji
prawidtowych i ewentualnie zmienionych przez pro-
ces chorobowy), przynosity nowe spojrzenie na bio-
chemiczne mechanizmy zaangazowane w patologie.

Interesujacy aspekt tych badan ilustrujg nie-
dawne odkrycia dotyczgce genu kodujgcego trans-
porter serotoninowy (5-HTT) w konteks$cie poszuki-
wania korelacji pomiedzy r6znymi formami tego genu
(polimorfizmami) a podatnoscig na okreslone scho-
rzenianeuropsychiatryczne.

Transporter serotoninowy odpowiada za wy-
chwyt zwrotny serotoniny, uwolnionej w wyniku depo-
laryzacji. Czas, w ktérym taki neuroprzekaznik jak se-
rotonina moze dziata¢ w szczelinie synaptycznej jest
regulowany przez enzymy degradujace obecne w sy-
napsie, ale przede wszystkim przez biatko transportu-
jace serotonine z powrotem do neuronu. Serotonina (5-
hydroksytryptamina, 5-HT) jest jednym z najwazniej-
szych neurotransmiteréw; syntetyzowanajest w neuro-
nach zlokalizowanych w jgdrach szwu (raphe), ktérych
wypustki unerwiajg niemal wszystkie regiony mozgu -
zar6wno liczne obszary kory mézgowej, jak i regiony
podkorowe. Précz integracji wielu tzw. wyzszych funk-
cjimdzgu, m.in. zachowan emocjonalnych, odpowiedzi
na stres, czy tez zachowan agresyjnych, serotonina jest
tez waznym regulatorem wczesnych faz rozwoju moz-
gu, a takze neuroplastycznoscijuz w mozgu dorostym -
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ma swoj udziat w regulacji réznicowania i synaptoge-
nezy. Serotonina wywiera wptyw na tak rézne aspekty
funkcjonowania o$rodkowego uktadu nerwowego po-
przez oddziatywanie z 14. r6znymi, specyficznymi dla
siebie receptorami, zlokalizowanymi w r6znej kombi-
nacji na rozmaitych komdrkach docelowych, integrujac
niejako dziatanie innych waznych neurotransmiterow
i neuromodulatoréw. Regulacja stezenia serotoniny w
madzgu jest bardzo precyzyjna - poprzez enzymy bio-
ragce udziat w jej syntezie i degradacji, ale najwiekszy
wptyw na dziatanie tego neuroprzekaznika ma transpor-

Ryc. 1. Polimorficzny region w sekwencji promotorowej genu SLC6A4,
kodujacy transporter serotoninowy 5HTT asocjuje ze schorzeniami
neuropsychiatrycznymi (na podstawie: Canli T. i Lesch K.-P, 2007,
NatureNeuroscience,20:1103-1109).

ter serotoniny 5-HTT, gdyz to wiasnie aktywnos¢ tego
biatka decyduje o stezeniu serotoniny w przestrzeni sy-
naptycznej.

Transporter serotoninowy kodowany jest przez
pojedynczy gen SLC6A4. Aktywnos¢ transkrypcyjna
tego genujest modulowana przez niewielkg zmiennos¢,
kt6rg czesto sa powtdrzenia pewnych sekwencji. Przy-
ktadowo, w obrebie tego genu istnieje region polimor-
ficzny w sekwencji promotorowej, ktory moze by¢ dtu-
zszy lub krotszy. Upraszczajgc mozna powiedzieé, ze
krétszy wariant promotora ulega stabszej ekspresji
(,,produkuje” mniej biatka 5-HTT) niz wariant dtuzszy
(ryc. 1). Niektére badania genetyczne prowadzone
w celu znalezienia asocjacji pomiedzy polimorfizmem
w rejonie promotorowym genu kodujgcego 5-HTT,
a schorzeniami neuropsychiatrycznymi wykazywaty,
ze nosiciele krétszej formy genu sg bardziej podatni na
zaburzenia neurotyczne, zwigzane najczesciej ze stana-
mi lekowymi, aczkolwiek byty tez wyniki wskazujgce
nabrakjakiejkolwiek korelacji.

Ciekawym podejsciem do tego problemu oka-
zato sie zastosowanie modelu zwierzecego; u matpy re-
zusa Macaca mulatta réwniez stwierdzono wystepowa-
nie podobnego polimorfizmu w genie kodujgcym 5-
HTT. Gdy te zwierzeta doswiadczalne poddano streso-
wi separacji od matki nawczesnym etapie rozwoju oka-
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zato sie, ze wykazujg one w pdzniejszym wieku znacz-
ne zaburzenia w zachowaniach socjalnych (m.in. zabu-
rzona adaptacja do nowych wyzwan oraz zaburzona in-
terakcja w grupie rowiesniczej). Intensywnos$¢ tych za-
burzen nie bytajednak taka sama u wszystkich - okaza-
to sie bowiem, ze stres wczesnej separacji od matki wy-
wotywat silniejsze skutki u tych osobnikdw, ktore miaty
gen 5-HTT z krétszg formg promotora. Takie osobniki
wykazywaty zaburzenia w interakcjach socjalnych,
miaty mniejsza odpornos¢ na stres, a takze szybciej uza-
lezniaty sie od alkoholu. Znajgc wyniki tych doswiad-
czen, rowniez w analizach genetycznych materiatu po-
chodzacego od ludzi, wzieto pod uwage nie tylko poli-
morfizm formy promotora genu 5-HTT, ale takze wyda-
rzenia z wczesnych faz zycia badanych oséb i wtedy
okazalo sie, ze rzeczywiscie nosiciele krotszej formy te-
go genu rozwijajg zespét chorobowy w odpowiedzi na
traumatyczne doswiadczenia zyciowe (Canli T. i Lesch
K-P.,2007, Nature Neuroscience, 20,1103-1109).

W Swietle tych badan mozna zatem powiedziec,
ze chociaz okres$lona forma genu moze leze¢ u podstaw
zespotu chorobowego, to jednak do$wiadczenia zycio-
we, czyli wptyw Srodowiska, determinujg ujawnienie
sie patologicznego fenotypu. Dalsze badania nad mai-
pami wykazaly, ze duzg nietolerancyjnos¢ zachowan,
hierarchiczng organizacje stada i nepotyzm réznych ga-
tunkéw rodzaju Macaca mozna skorelowac nie tylko
z polimorfizmem w obrebie genu 5-HTT, ale takze ge-
nu kodujacego enzym biorgcy udziat w degradacji amin
biogennych, monoaminooksydazy typu A (MAO-A)
oraz z historigwczesnego dziecinstwa.

W badaniach na ludziach réwniez wykazano
zwigzek pomiedzy traumatycznymi przezyciami
z wczesnego dziecinistwa a rozwinieciem w pdzniej-
szym wieku zachowan antysocjalnych, ale zwigzek
ten wykazywano tylko w przypadku rownoczesnego
nosicielstwa okre$lonego polimorfizmu w genie ko-
dujagcym MAO-A.

Autorzy powyzszych badan wysuwajg poglad,
ze na przyczyny schorzen psychiatrycznych nie mozna
juz patrze¢ poprzez poszukiwanie ,,gtéwnego czynnika
sprawczego”, jednej okreslonej zmiany, ktora wywotu-
je chorobe - takjak to obecnie ma miejsce w przypadku
wielu schorzen, takze schorzen ukladu nerwowego
(m.in. plasawica Huntingtona). Nowsze wyniki badan
implikuja, ze geny, czy ich warianty genetyczne, powo-
dujg uwrazliwienie nosicieli tych gendw na patogen-
ne/niekorzystne czynniki $rodowiskowe. Jezeli nie-
sprzyjajace okolicznos$ci srodowiskowe nie wystapig, to
nie zaobserwuje sie asocjacji okreslonego genu z cho-
roba. Cytowani badacze ujmujg to w nastepujacy spo-
sob: ,,geny bardziej reagujg na czynniki srodowiskowe
niz same wpltywajg na czynnosci mézgu” (Caspi i Mof-
fitt, 2006, Nature, Reviews Science, Neuroscience, 7,
583-590).

Postuluje sie obecnie, ze substratem dla interak-
cji ,,geny x Srodowisko” moga by¢ okreslone neurony,
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zlokalizowane w korze czotowej i ciemieniowej, istotne
dla komunikacji socjalnej, analezgce do grupy tzw. neu-
rondw lustrzanych (mirror neurons). Neurony te uak-
tywniaja sie bowiem nie tylko podczas zachowan nakie-
rowanych na zdobycie okre$lonego celu (goal-directed-
behavior), ale takze w czasie obserwacji takiego zacho-
wania u innych (Rizzolatti i Craighero, 2004, Annual
Review Neuroscience, 27,169-192). Wiadomo, ze dys-
funkcja tych komorek moze prowadzi¢ do zaburzen w
interakcjach spotecznych, takich, jak to ma miejsce np.
w przypadku zaburzen autystycznych. Nie ma na razie
dowoddw, ze te akurat neurony sgunerwiane przez pro-
jekcje serotoninergiczne, ale - biorgc pod uwage dane
nt. roli wariantéw genetycznych transportera 5-HTT al-
bo MAO-A - mozna sadzi¢, ze bytoby to logiczne po-
wigzanie wynikow wyzej omoéwionych badan w catosc,
przy zatozeniu, ze - jakkolwiek sg to spektakularne wy-
niki, to jest to na razie duze uproszczenie. Na pewno
bowiem wiadomo, ze ztozone reakcje behawioralne re-
gulowane sgprzez wiele czynnikow.

Jeszcze inne aspekty roli, jakg w pdzniejszym
zyciu odgrywa wczesna opieka nad potomstwem wyni-
kaja z grupy badan, jakie przeprowadzono na gryzo-
niach. U myszy opieka nad potomstwem zaraz po uro-
dzeniu manifestuje sie poprzez zespét zachowan pole-
gajacych na lizaniu i czyszczeniu futerka (licking and
grooming, LG). Mozna rozr6zni¢ samice, ktére wyka-
zujg rozwiniety lub staby zespot LG i okazuje sig, ze
potomstwo tych samic rézni sie znacznie poziomem ak-
tywacji osi podwzgorze-przysadka-nadnercza (hypo-

NISKI ZESPOL LG WYSOKI ZESPOL LG

cc/pactecggcetge cccggactecggetge
cattcattcag”fcctg cattcattcagcgtcctg
gaa™cagctgcc cagaagcccagctgee
%tgccgggaggt gegtetgccgggaggt

Ryc. 2. Potomstwo samic nie wykazujacych ,,instynktéw macierzyrskich”
(niski zesp6t LG) ma zdecydowanie wyzszy poziom mRNA kodujacego
receptory glukokortykoidowe w hipokampie (obszar zaznaczony na czer-
wono).

thalamus-pittuitary-adrenals, HPA) w odpowiedzi na
stres (ryc. 2). Potomstwo samic nie wykazujgcych ,,in-
stynktéw macierzynskich” ma zdecydowanie wyzszy
poziom mRNA kodujacego receptory glikokortykoido-
we w hipokampie, wykazuje zwiekszong wrazliwos¢
wobec hormondw glikokortykoidowych, charakteryzu-
je sie tez spadkiem poziomu mRNA kodujgcego kor-
tykoliberyne (CRF). Efektom tym mozna zapobiec po-
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przez wczesne przekazanie potomstwa takich matek sa-
micom wykazujagcym normalne zachowania matczyne
(wysoki zesp6t LG) - co wskazuje, ze zmiany te nie s
trwale zakodowane u oseskéw, ale sg wynikiem nieko-
rzystnych uwarunkowan srodowiskowych.

CAMP

Demetylaza
PKA

HAT/CBP

& NEF-il«<. iNon-A:

WYSOKI ZESPOL LG NISKI ZESPOL LG

GEN KODUJACY RECEPTOR GLUKOKRTYKOIDOWY (GR)

Ryc. 3. Ekspresja genu kodujacego receptor glukokortykoidowy (GR)
zalezy od poziomu serotoniny (5HT) oraz od ekspresji czynnika trans-
krypcyjnego o nazwie NGFI-A (na podstawie: Meaney M.J. & Szyf M.,
2005, Trends Neuroscience, 28:456-463).

Dalsze badania tego modelu doswiadczalnego
wskazujgna to, ze efekt ,,matczynej opieki” na ekspre-
sje genu kodujgcego receptor glukokortykoidowy
(GR) zalezy od poziomu serotoniny oraz od ekspresji
czynnika transkrypcyjnego o nazwie NGFI-A (ryc. 3).
Whnikniecie w molekularne aspekty regulacji ekspresji
genu kodujgcego GR pozwolito na stwierdzenie wa-
riantow genetycznych w obrebie tego genu, oraz eks-
presje specyficzng tkankowo - to znaczy szczegdlng
wrazliwos$¢ na czynnik NGFI-A wiasnie tego regionu
promotorowego, ktory zawiaduje ekspresjag GR w hi-
pokampie. Wykazano tez, ze opieka matczyna wywo-
tuje wzrost ekspresji czynnikaNGFI-Aw hipokampie,
ale tylko przez krotki okres zycia oseskéw, ajuz nie
matego wptywu w dalszych stadiach rozwoju.

Badania te maja duze znaczenie, gdyz wiasnie
stres jest jednym z podstawowych czynnikéw srodowi-
skowych w epidemiologii depresji. Neurochemicznym
markerem stresu jest wzrost aktywnosci osi podwzgé-
rze-przysadka-nadnercza. Neurony jader przykomoro-
wych podwzgorza syntetyzujg CRF. Poprzez charakte-
rystyczny system krazenia zwrotnego, czynnik ten do-
staje sie do przysadki mézgowej. Tam, za posrednic-
twem specyficznych receptorow, stymuluje on komérki
przedniego ptata przysadki do produkcji i uwalniania
ACTH (adrenocorticotropin hormone, kortykotropina).
Przysadka mo6zgowa nie jest jedynym miejscem dzia-
tania CRF. Specyficzne receptory (obecnie znane sag
dwa receptory dla CRF: CRFR1 i CRFR2) znajduja sie
w licznych strukturach mézgu, miedzy innymi w korze
madzgowej i hipokampie. ACTH dziata na kore nadner-
czy, stymulujac jg do syntezy i uwalniania glukokorty-
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koidéw (u gryzoni jest to gtownie kortykosteron, u ludzi
- kortyzol). Hormony te stuzg mobilizacji ukrytych re-
Zerw organizmu w czasie zagrozenia. Wptywajg réw-
niez na funkcjonowanie neuronéw, miedzy innymi neu-
ronéw hipokampalnych.

Uwaza sie, ze hipokamp, za posrednictwem ob-
wodoéw polineuronalnych, hamuje aktywno$¢ neuro-
néw jader przykomorowych podwzgorza. Dlatego us-
prawnienie funkcjonowania neuronéw hipokampal-
nych w wyniku podwyzszonego poziomu glukokorty-
koidow, oprécz poprawy zdolnosci psychokognityw-
nych, skutkuje takze wiekszym wptywem hamujacym
na nadrzednag strukture osi HPA - jadra przykomorowe
podwzgdrza. Takie hamowanie byloby dodatkowym
zabezpieczeniem o charakterze ujemnego sprzezenia
zwrotnego przed nadmierng aktywacja osi HPA. Jednak
w przypadku utrzymujgcych sie przez diuzszy okres
czasu bodzcéw stresujgcych, wysoki poziom glukokor-
tykoidéw prowadzi do uszkodzenia neurondw hipo-
kampa, gtownie piramidowych komadrek rejonu CA3,
i w ten sposéb do wytgczenia jednego z wazniejszych
mechanizmoéw samokontroli. Brak hamowania ze stro-
ny neuronow hipokampalnych prowadzi do ciagtej nad-
miernej aktywacji osi podwzgorze-przysadka-nadner-
Cza, a co za tym idzie, do podniesionego poziomu kor-
tykosteronu i dalszego uszkodzenia neuronéw hipo-
kampa. Petla patomechanizmu depresji ulega wtedy
zamknieciu.

Istnieje wiele przestanek wspierajacych te hipo-
teze. Przede wszystkim ponad potowa chorych z de-
presjgwykazuje cechy nadmiernej aktywacji osi HPA.
Co wiecej, skuteczna terapia lekami przeciwdepre-
syjnymi prowadzi do normalizacji tej nadaktywnosci.
Leki przeciwdepresyjne bezposrednio hamujg aktyw-
nos¢ osi podwzgdrze-przysadka-nadnercza zar6wno
u ludzi,jak i u gryzoni.

Niektdre z objawdw depresji mozna powigzac
z upo$ledzeniem funkcji hipokampa. Dlatego wykaza-
nie, ze chorzy otrzymujacy kortykoidoterapie prezen-
tujg atrofie hipokampa i deficyty pamieci w poréwna-
niu do grupy kontrolnej, stanowi kolejne wsparcie dla
neuroendokrynnej teorii depresji. Wysoki poziom kor-
tykosteronu powoduje obnizenie poziomu biatka
i MRNA kodujgcego BDNF (czynnik wzrostu pocho-
dzenia mozgowego) w hipokampie szczura. Niski po-
ziom BDNF miatby wptywac na spadek neurogenezy
i arboryzacji (tworzenie nowych wypustek neuronal-
nych) komorek nerwowych hipokampa.

Istniejg doniesienia, ze leki przeciwdepresyjne
prowadza do przerwania opisanego obwodu dodatnie-
go sprzezenia zwrotnego. Mechanizm takiego przer-
wania nie jest do konca jasny. Uwaza sie, ze leki te
wptywajg na poziom receptoréw mineralo- i gluko-
kortykoidéw. Z drugiej strony, podnoszac poziom
neurotrofin, przywracatyby one fizjologiczne pozio-
my neuroneogenezy i tworzenia rozgatezier wiokien
nerwowych w hipokampie. Taka interpretacja pozwa-
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la elegancko potgczy¢ hipoteze neuroendokrynng z te-
origneurotrofinowa, ktéra zostata sformutowana w la-
tach 90. XX wieku. Okazato sie bowiem, ze leki prze-
ciwdepresyjne wywotujg wzrost ekspresji i syntezy
czynnika wzrostu pochodzenia mézgowego BDNF
(brain derived neurotrophic factor), ktérego synteza
regulowana jest m.in. przez biatko CREB. Czynnik
ten jest najbardziej rozpowszechnionym przedstawi-
cielem rodziny neuronalnych czynnikéw troficznych.
Dziatajac przez swoisty receptor TrkB, wykazuje on
silne wihasciwosci neuroprotekcyjne oraz wptywa na
zdolno$¢ tworzenia nowych kolcow dendrytycznych
przez komorki nerwowe, atakze naproliferacje komo-
rek w zawoju zebatym hipokampa. Mechanizm ta-
kiego dziatania obejmuje miedzy innymi aktywacje
szlaku przekaznictwa wewnatrzkomorkowego kinaz,
m.in. kinaz MAP (mitogen-activatedprotein kinase),
w rezultacie prowadzac do wzrostu ekspresji takich
biatek zwigzanych z dziataniem neuroprotekcyjnym
jak: Bcl-2, IkB czy GSK-3B.

Zgodnie z teorig neurotrofinowg, w sytuacji pa-
tologicznej, na przyktad pod wptywem przewlekiego
stresu, dochodzi do obnizenia poziomu BDNF w klu-
czowych dla regulacji nastroju strukturach mézgu.
Prowadzi to do nieprawidtowosci w poziomie anty-
apoptotycznego biatka Bcl-2 i w konsekwencji obniza
zdolnos$¢ do przetrwania réznicujacych sie neuronéw.
Nastepstwem tego jest atrofia i uposledzenie funkcji
hipokampa, co ma prowadzi¢ do rozwoju objawow
depres;ji.

Te wszystkie teorie i wyniki badan mozna obec-
nie potaczy¢ w kontekscie tego, co wiadomo na temat
nadrzednych mechanizméw wptywajacych na ekspre-
sje gendw. Dziedzing, ktéra zajmuje sie tymi proce-
sami, a ktorej znaczenie coraz bardziej ro$nie wsréd
badaczy mo6zgu, jest epigenetyka.

Schorzenia neuropsychiatryczne
w kontekscie epigenetyki

Najprosciej mowiac, termin epigenetyka okresla
cechy dziedziczne, ktdre jednak nie zalezg od pier-
wotnej sekwencji DNA. Obecnie uwaza sie, ze ta wias-
nie dziedzina dostarcza narzedzi pozwalajgcych zrozu-
mie¢ wplyw Srodowiska na to, co jest zapisane w ma-
teriale genetycznym. (Jest pewna kolizja rozumienia
tego pojecia, gdyz w biologii rozwojowej dawno juz
byto wiadomo, ze takie procesy, jak np. wyciszanie
pewnych genow, czy nadrzedna rola innych genéw, wa-
runkujg réznicowanie sie¢ komdrek tego samego orga-
nizmu, z ktérych kazda ma przeciez ten sam genom,
a rozni sie pod wzgledem morfologicznym, bioche-
micznych i fizjologicznym). Obecnie wszystkie te po-
znane wczesniej mechanizmy probuje sie zastosowaé
do wyjasnienia obserwacji, jakich dostarczyty omé-
wione wyzej badania podatnosci na choroby psychiat-
ryczne, czy tez pewne modele doswiadczalne stoso-
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wane w badaniach przedklinicznych depresji, schizo-
frenii oraz roli stresu w etiopatogenezie tych schorzen.

DNA - bez wzgledu na definicje genu, jaka
obowigzuje w danym etapie rozwoju nauki - jest nos-
nikiem informacji genetycznej. Ale DNA w chromo-
somach eukariotycznych jest silnie zwigzany ze sto-
sunkowo matymi biatkami (11-21 kDa) i jako taki
nukleinoproteinowy materiat tworzy chromatyne.
Podstawowg jednostkg budulcowg chromatyny jest
nukleosom, ztozony ze 147 par zasad (u cztowieka)
nawinietych na rdzen ztozony z 4 par biatek histono-
wych, nazwanych H2A, H2B, H3 i H4 (ryc. 4).

Ryc. 4. Podstawowa jednostka budulcowa chromatyny jest nukleosom,
ztozony ze 147 par zasad (u cztowieka) nawinigtych na rdzen ztozony z 4
par biatek histonowych: H2A, H2B, H3 i H4. A - rzut boczny; B - rzut
czotowy nukleosomu. Na rycinie zaznaczono miejsca metylacji lizyny na
histonie H3 oraz H4 (wykonano w programie WebLab ViewerPro 3.7 na
podstawie struktury BPD: 1KX5).

Charakterystyczng cechg histonéw jest duza za-
warto$¢ dodatnio natadowanych taricuchéw bocznych
- ok. 25% aminokwasOw to lizyna i arginina. Kazda
z tych reszt moze by¢ modyfikowana potranslacyjnie -
te modyfikacje sg kowalencyjne, katalizowane przez
specyficzne enzymy, ale i odwracalne. Modyfikacje te
zmieniajg tadunek, mozliwosci tworzenia wigzan wo-
dorowych oraz strukture histonéw - to z kolei ma bar-
dzo duze znaczenie w regulacji stopnia upakowania
DNA ijego dostepnosci dla maszynerii transkrypcyj-
nej. Dwuniciowy helikalny DNA nawiniety jest na
rdzen ztozony z oktameru histonéw. Pigty histon HI,
odgrywa za$ role w tworzeniu nastepnego poziomu or-
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ganizacji struktury chromatyny - jako ,,most” gczacy
sgsiadujgce nukleosomy. Tworzg one bowiem wyzszy
poziom organizacji - solenoidy - poprzez dalsze pofat-
dowanie ,tancuszka” nukleosomow (najeden solenoid
przypada 6 nukleosomow). Solenoidy sg dalej pofatdo-
wane, co prowadzi do tak zwartego upakowania DNA,
ze w jadrze pojedynczej komérki diploidalnej miesci
sie ni¢ - dlugana ok. 2m (ryc. 4 C).

Ekspresja genéw, czyli proces, w czasie ktérego
informacja zapisana w kodzie DNA przepisywana jest
na RNA, a nastepnie na biatko, zalezy od tego, czy en-
zymy iinne biatka biorgce udziat w tym procesie znajda
dostep do rozpoznawanych przez siebie sekwencji. Gdy
chromatyna wystepuje w zwartej, skondensowanej for-
mie, jako heterochromatyna, proces ekspresji genéw
nie zachodzi. Natomiast rozluzniona ,,otwarta” forma
chromatyny, euchromatyna - pozwala na transkrypcje
gendw. Wydaje sie, ze wiasnie potranslacyjne mody-
fikacje histon6w majg swdj znaczny udziat w rearanza-
cji struktury chromatyny, a wiec i w procesie regulacji
ekspresji genéw. Do najwazniejszych modyfikacji bia-
tek histonowych nalezg acetylacja, ubikwitynacja lub
SUMOilacjareszt lizyny (K), metylacjareszt lizyny, ale
tez i argininy (R), fosforylacja seryny (S) lub treoniny
(T) a takze ADP-rybozylacja reszt glutaminianu (E).
Modyfikacje te majgrozny wptyw na strukture chroma-
tyny - na og6t wiadomo, ze nadmierna acetylacja pro-
wadzi do dekondensacji heterochromatyny i sprzyja
ekspresji genéw. Natomiast wptyw metylacji, czy fos-
forylacji histonow, zalezy od reszty aminokwasowej,
ktora ulega tej modyfikacji. Jednakze wydaje sig, ze ok-
resSlona kombinacja modyfikacji potranslacyjnych hi-
ston6w asocjowanych z konkretnym regionem promo-
torowym bedzie decydowac o ostatecznym wptywie na
proces transkrypcji. Modyfikacje te katalizowane sg
przez specyficzne enzymy - acetylazy histondw (HATS,
histone acetyltransferases), ktore prowadzag reakcje
acetylacji. Okazuje sie, ze wiele czynnikéw transkryp-
cyjnych posiada tez aktywno$¢ enzymatyczng. Nato-
miast deacetylazy histonow (HDACSs, histone deacety-
lases) katalizujg deacetylacje i wykazano ich role w re-
presji aktywnos$ci chromatyny. Podobnie, metylacja za-
sadowych reszt biatek histonowych katalizowana jest
przez metylotransferazy (HMTs, histone metyltrans-
ferases) i do niedawna uwazano, ze jest to bardzo sta-
bilna modyfikacja, jednakze odkryto réwniez demetyla-
zy (HDMs, histone demetylases), co wskazuje, ze row-
niez metylacja histonéw moze by¢ odwracalna. Aktyw-
nos¢ wyzej wymienionych enzymdéw ma zasadniczy
wplyw na to, ktére geny ulegng ekspresji w danej ko-
morce. Nalezy wspomniec takze o innym procesie, tzw.
$lizganiu sie nukleosomu wzdtuz DNA, utatwianym
przez kompleksy modelujace chromatyne, zwane SW1/
SNF, ktore - na koszt energii pochodzacej z ATP - dez-
organizujg niekowalencyjnie strukture nukleosomu tak,
aby sekwencja DNA stata sie dostepna dla maszynerii
transkrypcyjnej (Berger, 2007, Nature, 447,407-412).
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Innym waznym mechanizmem regulujgcym
ekspresje gendw, a raczej zapewniajagcym ich represje,
jest metylacja samego DNA. Polega on na transferze
grup metylowych z S-adenozynometioniny (SAM) na
reszty cytozyny potaczone w sekwencje dinukleoty-
dowg z resztami guaniny (CpG). Reakcja tajest kata-
lizowana przez metylotransferazy DNA (DNMTSs).
Wiadomo, ze chociaz sekwencje CpG w catym DNA
sg zwykle metylowane, to jednak w obrebie sekwencji
promotorowych metylacja tych dinukleotydéw jest
stabsza. Odgrywa onajednak ogromngrole w procesie
tzw. pietnowania genomowego, tojestunieczynniania
genéw w zaleznos$ci od pochodzenia rodzicielskiego
(jak np. unieczynnienia jednego chromosomu X
u osobnikdéw pici zeAskiej). Metylacja DNAjest Scisle
zwigzana z modyfikacjami biatek histonowych - ist-
nieja specyficzne biatka wigzace metylowane do-
meny, np. MeCP2, zwykle wchodzg one w skiad wiek-
szych komplekséw ztozonych z deacetylaz i metylo-
transferaz histonow i wspdlnie wyciszajg aktywnos¢
okreslonych promotoréw.

Uwaza sie obecnie, ze nie tylko metylacja DNA
wplywa na strukture chromatyny, ale tez zachodzg
procesy odwrotne - wydaje sie, ze wzajemna relacja
pomiedzy strukturg chromatyny, a metylacja DNA
stanowi molekularny tgcznik, poprzez ktory czynniki
srodowiskowe moga wptywacé na ekspresje okreslo-
nych gendw w postmitotycznych neuronach. Czyn-
niki srodowiskowe miatyby uruchamiaé szlaki prze-
kazywania sygnatu, ktére aktywowatyby czynniki
rekrutujgce HATs - w $lad za acetylacjg histonéw do-
chodzi¢ moze do rozluznienia struktury chromatyny
tak, ze DNA staje sie tym samym dostepne dla czyn-
nikéw demetylujgcych.

Tego typu interakcje wykazano w wyzej opi-
sanym modelu dotyczagcym wptywu matczynej opieki
nad potomstwem na ekspresje genu GR - wzrost za-
chowan typu LG zwieksza ekspresje genu NGFI-A po-
przez aktywacje receptora serotoninowego 5-HT7,
anastepnie wzrost poziomu cyklicznego AMP (cCAMP)
i aktywacje kinazy biatkowej A (PKA). Wzrost pozio-
mu czynnika NGFI-A prowadzi do wzrostu wigzania
tego czynnika do zmetylowanego fragmentu promotora
genu kodujagcego GR, nastepnie zachodzi aktywacja
HATS, acetylacja histon6w i w konsekwencji wzrasta
dostepnos$¢ okreslonego regionu promotorowego dla
demetylaz DNA. Wszystkie te etapy wykazano w neu-
ronach hipokampa i dobrze ilustrujg one powigzania
pomiedzy czynnikami $rodowiskowymi, a mechaniz-
mami zawiadujagcymi ekspresjg okreslonych genow.
Nalezy jednak doda¢, ze nie wszystkie procesy sg tak
doktadnie poznane i molekularne mechanizmy, ktére
pozwalajg genom reagowac na czynniki srodowiskowe
wymagajg dalszych intensywnych badan.

Innym aspektem tych rozwazah moga by¢ wy-
niki badan dotyczacych kwasu walproinowego, ktéry
jest skutecznym lekiem w terapii padaczki. Wykazy-
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wano takze jego korzystne dziatanie w chorobie dwu-
biegunowej a nawet w schizofrenii, jednak doktadny
mechanizm jego dziatania zawsze byt zagadkowy,
zwlaszcza, ze opisywano terapeutyczng skutecznosé
tego zwigzku w tych réznych zespotach chorobowych.
Obecnie wykazano, ze jest to inhibitor deacetylaz his-
tonowych oraz, ze nasila tez procesy demetylacji,
zmieniajac ekspresje wielu genéw. Dziatanie kwasu
walproinowego, jako czynnika ingerujgcego w struk-
ture chromatyny, jest niewatpliwie argumentem prze-
mawiajacym na korzy$¢ epigenetycznego spojrzenia
nachoroby mézgu.

Podobnie mozna spojrze¢ na S-adenozynome-
tionine - zwiazek, ktory byt stosowany w terapii schi-
zofrenii. Uwazano bowiem, ze zwieksza ona aktyw-
nos¢ enzymow metabolizujgcych dopaming, przyczy-
niajac sie do obnizenia poziomu tego neurotransmitera.
Wydawato sie to logiczne, gdyz wsrdd obecnie obowig-
zujgcych hipotez dotyczacych patogenezy schizofrenii
gtdbwne miejsce zajmuje hipoteza dopaminergiczna,
chociaz zmodyfikowana w stosunku do wersji wczes-
niejszej. Podstawa tej hipotezy byty obserwacje wska-
zujace, ze substancje zwiekszajgce stezenie dopaminy
w synapsie, takie jak amfetamina czy kokaina, wywotu-
ja u ludzi objawy psychotyczne. Ponadto, zwigzki sto-
sowane w terapii schizofrenii blokujg receptory dopa-
minergiczne; wykazano, ze aktywno$¢ terapeutyczna
tych zwigzkdw zalezy od stopnia blokady receptoréw
dopaminowych typu D2. Bezposrednich dowodow na
obecnos¢ zaburzen przekaznictwa dopaminergicznego
w schizofrenii dostarczyly badania z zastosowaniem
technik neuroobrazowania. Wykazaly one zwiekszone
gromadzenie sie prekursora dopaminy w prazkowiu, co
Swiadczy o zwiekszonej aktywnosci enzymu dekarbo-
ksylazy DOPA. Zaobserwowano takze wzrost uwalnia-
nia dopaminy wywotany amfetaming, zwtaszcza w ok-
resie pierwszego epizodu psychotycznego. Koncepcja
dopaminowa schizofrenii ulegta w ostatnim czasie mo-
dyfikacjom, zw#aszcza po rozpoznaniu, ze dwie grupy
objawow (wytwdércze i ubytkowe) majg odrebng pato-
geneze i wykazujg rozng wrazliwos$¢ na czynniki tera-
peutyczne. Obecnie wydaje sie, ze nadmierna aktyw-
no$¢ mezolimbicznego szlaku dopaminowego (z pola
brzusznego nakrywki do jadra p6tlezacego przegrody
i innych struktur limbicznych) odpowiadataby za wy-
stepowanie objawdw wytworczych, ktdre rzeczywiscie
podatne sg na terapie lekami blokujacymi receptory do-
paminowe, zwiaszcza D2. Natomiast za wystgpienie
objawow ubytkowych odpowiadatoby ostabienie dopa-
minergicznej transmisji mezokortykalnej (z pola brzu-
sznego nakrywki do kory przedczotowej). Niektore leki
przeciwpsychotyczne (np. amisulpiryd) sa rzeczywis-
cie skuteczne réwniez w leczeniu objawow ubytko-
wych - blokujg one receptory dopaminowe typu D2, ale
szczegolnie te, zlokalizowane na zakoriczeniach dopa-
minergicznych w korze przedczotowej. Sgto tzw. auto-
receptory, ktérych funkcjg na og6t jest hamowanie
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nadmiernego uwalniania neuroprzekaznika. Gdy do-
chodzi do ich blokady, wtedy zniesiona zostaje ta in-
hibicja - co jest efektem pozadanym akurat w przy-
padku niedoboru dopaminy w korze przedczotowej.
Koncepcja, ze wystepowanie objawdw wytwar-
czych zwigzane jest z nasileniem aktywnosci uktadu
dopaminowego w strukturach limbicznych, a objawy
negatywne spowodowane bytyby hipofunkcjg tego uk-
tadu w korze mozgowej, doprowadzita do sformutowa-
nia jeszcze innej hipotezy powstawania objawow psy-
chotycznych - stwierdzono bowiem, ze nosnikiem in-
formacji pomiedzy korowym a podkorowym uktadem
dopaminowym jest system glutaminianergiczny. Udziat
tego uktadu w powstawaniu objawow psychotycznych
postulowany byt od czasu, gdy zauwazono, ze zwigzki
blokujace jeden z waznych receptoréw dla glutaminia-
nu (kanatjonowy o budowie podjednostkowej), zwany
receptorem NMDA, dziatajg psychozomimetycznie.
Pierwszym takim zwigzkiem byta fencyklidyna, ktéra
wigze sie do specyficznego miejsca w kanale jonowym
receptora NMDA. Na podstawie wielu badan z zakresu
neurofarmakologii wysunieto hipoteze, ze patomecha-
nizm schizofrenii moze wigzac sie z obnizeniem funkgcji
uktadu glutaminianergicznego. Obecnie ta hipoteza ma
solidne podstawy, wydaje sie jednak, ze problem jest
bardziej ztozony - tak jak i sam uktad neurotransmisyj-
ny angazujacy glutaminian. Wykazano bowiem, ze nie-
jako kompensacyjnym efektem blokady receptoréw
NMDA przez fencyklidyne (i ketamine) moze by¢ zwie-
kszenie uwalniania glutaminianu w korze przedczo-
towej. Wtedy - poprzez aktywacje innych receptoréw
dla tego neuroprzekaznika (AMPA i/lub kainowych) -
moze dochodzi¢ do zaburzen funkcji poznawczych.
Genetyczne tto schizofrenii bada sie na rézne
sposoby, m.in. z zastosowaniem technik pozwalajgcych
na pomiar ekspresji kilkunastu tysiecy genow jedno-
czesnie (tzw. mikromacierze DNA), ktére pozwolity na
identyfikacje zmian w ok. 250 grupach genow w korze
przedczotowej pacjentdéw cierpigcych na schizofrenie
(badaniapost mortem). Najwieksze zmiany stwierdzo-
no wsréd genow, ktorych produkty - biatka - zaangazo-
wane sg w mechanizmy regulujgce uwalnianie neuro-
przekaznikow, takie jak: synapsyna Il, synaptogamina
5, synaptogyryna 1, synaptofizyna, biatko SNAP-25.
Generalnie obserwowano obnizenie ekspresji tych ge-
noéw, co moze wskazywac na uposledzenie uwalniania
neuroprzekaznikéw. Zmiany te sg dos$¢ specyficzne, nie
wynikajg wiec z jakiej$ ogolnej redukcji liczby synaps
w schizofrenii. Sg one takze zréznicowane osobniczo,
€0 oznacza, ze prawdopodobnie ich wystgpienie jest
skorelowane z okreslonymi podtypami choroby. Postu-
luje sie tez zmiany w funkcjonowaniu neureguliny 1
(NGR1) - genu, ktory koduje przynajmniej 15 r6znych
peptydéw waznych dla rozwoju komorek nerwowych.
Poprzez oddziatywanie z receptorem dla rodziny NG
RI, biatkiem erbB4 (bedgcym kinazg tyrozynows), re-
gulujg one takie aspekty proceséw neurorozwojowych,
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jak synaptogeneza, mielinizacja, migracja neuronéw
czy funkcjonowanie waznych receptoréw bedacych ka-
natami jonowymi zaleznymi od ligandow, jak GABA
czy NMDA. Innym waznym biatkiem, ktérego funkcjo-
nowanie moze by¢ zmienione w schizofrenii jest dys-
bindyna - biatko uczestniczace w regulacji uwalniania
glutaminianu. Zwiekszona ekspresjatego biatka wydaje
sie nasila¢ uwalnianie tego aminokwasu pobudzajgce-
go. Stwierdzono, ze zmiany w genie kodujagcym dysbin-
dyne sg powigzane z wystepowaniem schizofrenii, stad
zainteresowanie badaczy tym biatkiem.

Wszystkie te dane, a takze inne wyniki pocho-
dzace z wielu analiz asocjacji i sprzezeh probuje sie
teraz interpretowac, czy nawet potgczy¢ w jaka$ spdjng
koncepcje, w tzw. hipotezie epigenetycznej. Mozna bo-
wiem wykazaé, na razie dla neuronéw GABA-ergicz-
nych, hypermetylacje promotoréw niektérych z tych
genow (jak np. dekarboksylaza glutaminianu, peche-
rzykowy transporter GABA, receptor NMDA NR2,
neuregulina), prowadzgcg do wyciszenia ekspresji tych
genéw. W tym konteks$cie nowego znaczenia nabiera te-
rapeutyczny wptyw S-adenozynometioniny;jako donor
grup metylowych, zwigzek ten wptywa najprawdopo-
dobniej na stopien metylacji DNA, regulujac ekspresje
zestawOw okreslonych genéw (Costa i wsp., 2007, Epi-
genetics 2,29-36).

Z genami kandydujgcymi wigze sie rGwniez bar-
dzo interesujgca koncepcja wysunieta przez Goldman.
Autorka ta sugeruje, ze wobec niezbyt spektakularnych
wynikéw, jakie dajg badania polimorfizméw w obrebie
genow kodujacych receptoiy dopaminowe, a zarazem
wobec niezaprzeczalnej roli, jakg receptory te peinig
w mechanizmie dziatania lekéw przeciwpsychotycz-
nych w patomechanizmie choroby, nalezatoby zwrocié
uwage nie tyle na regiony kodujace w genach recep-
toréw dopaminowych, ile na ich regiony promotorowe.
Tam bowiem odbywa sie molekularna regulacja eks-
presji tych receptoréw, takze w ontogenezie. Czynni-
kami silnie regulujgcymi transkrypcje genu kodujacego
receptor dopaminwy typu D2, poprzez bardzo specy-
ficzng interakcje z okre$lonymi sekwencjami w regio-
nie promotorowym tego genu, sg receptoiy dla kwasow
retinowych (retinoic acid receptors, RARS). Analiza
wpltywu RARs na ekspresje receptora dopaminowego
D2 w ontogenezie i mozliwe interakcje z innymi czyn-
nikami, wydaje sie bardzo interesujgca i moznajg uznaé
za wazngw kontekscie oddziatywan czynnikéw $rodo-
wiskowych, ktére moga wptywaé na ekspresje wad-
liwych gendw.

Podsumowanie

Podsumowujgc mozna stwierdzié, ze rozliczne
dane uzyskane w czasie wieloletnich badan, czasami
niespéjne albo nawet przeciwstawne, mozna obecnie
potaczy¢ w kontekscie epigenetycznego spojrzenia na
strukture chromatyny. Wymaga to, co prawda, stworze-
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nia nowych modeli badawczych, nowych zwigzkdw se-
lektywnie wptywajgcych na poszczegdlne enzymy bio-
race udziat w potranslacyjnych modyfikacjach histo-
now, a takze ogo6lniejszego spojrzenia na organizacje
DNA, w tym nawzajemng lokalizacje poszczegolnych
genéw, juz zidentyfikowanych jako istotnych dla danej
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jednostki chorobowej. Niewatpliwie wida¢ juz z do-
tychczasowych badan w tym zakresie, ze anegdotyczne
niekiedy spostrzezenia, wskazujace na to, ze srodowi-
sko, w ktdrym zyjemy ma duzy wptyw na rozwdj cho-
rob mozgu, zaczynajg mie¢ solidne podstawy mole-
kularne.

| Prof. dr. hab. Marta Dziedzicka-Wasylewska pracuje w Instytucie Farmakologii PAN w Krakowie. E-mail: wasyl@if-pan.krakow.pl

Genetyczne idrodowiskowe

ASPEKTY STARZENIA SIE MOZGU

Elzbieta Pyza (Krakéw)

Starzenie sigjest nieodtgcznym procesem zwig-
zanym z zyciem, jednak ciggle nie potrafimy wyjasni¢
mechanizmu tego procesu. Wiemy, ze jest to proces
naturalny prowadzacy do $mierci organizmu, jednak
jego przebieg moze by¢ powolny itagodny-pozytyw-
ne starzenie sie, albo gwattowny z wystepowaniem
licznych chordb i uposledzeniem wielu funkcji orga-
nizmu, w tym funkcjonowania mézgu - patologiczne
starzenie sie. Spoteczenstwa krajow wysoko uprze-
mystowionych zyjg coraz diuzej dzieki postepowi
technologicznemu w wielu dziedzinach, w tym takze
w medycynie, co pozwolito wyeliminowac wiele cho-
rob, w mniejszym lub wiekszym stopniu leczy¢ inne
choroby, przeszczepia¢ organy i tkanki, wszczepia¢
endoprotezy i sztuczne implanty, zastepujace uszko-
dzone narzady. Jedynym narzadem, ktérego naprawa
jest mozliwa tylko w niewielkim stopniu, lub tez nie
jestw ogéle mozliwa, jest mozg. Wprawdzie udaje sie
juz ,naprawia¢” wzrok i stuch, odpowiednio dzieki
implantom siatkbwkowym i §limakowym, jednak le-
czenie choréb neurodegeneracyjnych powszechnie
wystepujgcych u ludzi starszych jest nadal mato sku-
teczne.

Genetyczne podioze
procesu starzenia sie mézgu

Jedng z choréb wystepujacych powszechnie
u starszych osob jest choroba Alzheimera, ktora sta-
nowi 70% wszystkich przypadkéw demencji star-
czych wystepujacych po 60. roku zycia. Poniewaz
liczba przypadkow choroby Alzheimera podwaja sie
co 5 latpo 60. roku zycia, przewiduje sie dalszy wzrost
liczby przypadkow tej choroby wraz z wydtuzaniem
sie Sredniej dlugosci zycia. Chociaz choroba Alzhei-
mera wystepuje przede wszystkim po 60. roku zycia,
to 5% przypadkow zdarza sie wczes$niej i zwykle doty-

ka wielu cztonkow jednej rodziny - stad jej nazwa ro-
dzinna choroba Alzheimera (FAD). W FAD stwier-
dzono defekt przynajmniej trzech genéw. Jednym
z nich jest gen kodujacy biatko prekursorowe p-amy-
loidu (APP), a mutacje genu APP prowadza do zwiek-
szonej produkcji p-amyloidu. Drugi gen, ktérego mu-
tacje, tacznie z mutacjami genu APP odpowiadajg za
ok. 50% przypadkéw FAD, to gen kodujacy preze-
niliny PSI i PS2. Mutacje w APP, PSI i PS2 przy-
czyniajg sie do produkcji p-amyloidu o dtuzszym tan-
cuchu polipeptydowym (42 reszty aminokwasowe,
zamiast 40), ktory tatwo tworzy agregaty biatkowe be-
dace sktadnikiem ptytek starczych w mozgu chorych.
Ponadto, na wzrost poziomu p-amyloidu ma wptyw
takze wystepowanie allelu apolipoproteiny E-e4
(APOE-e4), ktoéry nie tylko ma znaczenie w poja-
wianiu sie choroby Alzheimera w p6znym wieku, ale
réwniez udaré6w mozgu z powodu gromadzenia sie p-
amyloidu w mézgowych naczyniach krwiono$nych.
Funkcja prezenilin nie jestjeszcze doktadnie poznana,
ale jako substraty dla kaspazy-3, biatka, ktore bierze
udziat w programowanej $mierci komorkowej zwanej
apoptoza, mogga one prowadzi¢ do zwiekszonej podat-
nosci komérek na apoptoze. Apoptoza moze byé ko-
rzystna eliminujgc nieprawidtowe komorki, albo nie-
korzystna eliminujac réwniez prawidtowe neurony, co
prowadzi do neurodegeneracji. Apoptotyczna Smier¢
neurondéw w chorobie Alzheimera moze tez wynikac
z zaburzenia metabolizmu energetycznego w komarce
i wytwarzaniu 4-hydroksynonenalu - mediatora neu-
ronalnej apoptozy indukowanego przez stres oksyda-
cyjny. Powyzej opisane procesy wskazujg wiec na
geny, ktdrych mutacje zwiekszajg ryzyko wystgpienia
choroby Alzheimera, ale ciggle nie wiemy, dlaczego
jej poczatek, nawet u blizniat jednojajowych, czesto
rézni sie o wiele lat. Dlatego tez obecnie coraz wiecej
badan biomedycznych ukierunkowanych jest na po-
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znanie zmian zachodzacych w organizmie cztowieka
i zwierzat w ostatnim okresie ich zycia, w celu pozna-
niamechanizmow zmian neurodegeneracyjnych.

Choroba Alzheimera charakteryzuje sie gtow-
nie wystepowaniem w komaérkach nerwowych (neu-
ronach) ztogéw tzw. splatkéw neurofibrylamych oraz
ptytek starczych w przestrzeniach zewnatrzkomor-
kowych i w mézgowych naczyniach krwionos$nych.
Te obarodzaje ztogdw wystepuja takze w mozgu star-
szych osdb, ktore nie wykazujg objawow demencji,
ale tylko w niewielkim stopniu. Chociaz u kazdego
cztowieka moze wystgpi¢ choroba Alzheimera, a ry-
zyko zachorowania zwieksza sie z wiekiem, poczatek
i rozwo6j choroby zalezy nie tylko od genetycznych,
ale takze od $rodowiskowych czynnikow ryzyka, kto-
re wspoOtdziataja ze sobg. Obserwujac liczne przypad-
ki choroby Alzheimera stwierdzono, ze istnieje dodat-
nia korelacja pomiedzy $rednig dtugoscia zycia a wie-
kiem, w ktérym pojawiajg sie¢ pierwsze objawy de-
mencji. Stad tez wiele badan koncentruje sie nad
poznaniem gendéw majacych znaczenie dla dtugo-
wiecznosci u réznych organizméw oraz wptywem
Srodowiska na ekspresje tych gendw i procesy przez
nie kontrolowane. Genetyczny aspekt diugowiecz-
nosci jest ciggle stabo poznany i trudno okresli¢, wja-
kim stopniu cecha tajest dziedziczona, ze wzgledu na
silne interakcje czynnikdw wewnetrznych - genetycz-
nych z czynnikami zewnetrznymi, m.in. dietg, stylem
zycia i innymi czynnikami $rodowiska wpltywajgcymi
na zdrowie. Wyniki dotychczasowych badan wska-
zujg, ze zarOwno u zwierzat bezkregowych, jak i kre-
gowych, atakze u cztowieka, cechy genetyczne odpo-
wiadajg za ok. 35% réznice w diugosci zycia pomie-
dzy osobnikami, podczas gdy czynniki srodowiska za
ok. 65%.

Do gendw, ktore wydajg sie¢ mie€ istotne zna-
czenie dla tempa procesu starzenia sie cztowieka
naleza geny:

ktérych homologi

u innych gatunkow;

odpowiedzialne za procesy utrzymujace proce-

sy zyciowe inaprawcze w komarce;

zwigzane z podatnoscig na choroby wieku po-

desztego, jak te opisane powyzej w przypadku

choroby Alzheimera.

W badaniach genetycznych tempa procesu sta-
rzenia sie istotne sg nie tylko mutacje genéw kodujace
nieprawidtowe biatka, lub je wylgczajace, ale takze
polimorfizm gendw - wystepowanie wariantéw ge-
néw u osobnikéw diugowiecznych, a takze zmiany
ekspresji genéw wraz z wiekiem. Takie zmiany eks-
presji niektérych genoéw wraz z wiekiem zaobserwo-
wano u muszki owocowej i w moézgu gryzoni. W wy-
niku zwiekszonej transkrypcji, u starych osobnikéw
obserwuje sie np. wyzszy poziom biatka GFAC (ang.
glial fibrillary acidic protein) w komadrkach glejo-
wych (komérki, ktére towarzyszg neuronom, odzy-

regulujg ditugosé zycia
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wiajac je i regulujac ich aktywnos$é) - w astrocytach,
ktére wptywa na ich funkcje. Ten zalezny od wieku
wzrost poziomu GFAC w astrocytach moze by¢ op6z-
niony przez restrykcje pokarmowa, ktéra zarazem
wydtuza dtugosc¢ zycia.

Ryc. 1. Zwierzeta modelowe uzywane w badaniach nad mechanizmem
starzenia si¢ organizmu: drozdze piekarskie Saccharomyces cerevisiae
($rednica 5-10 mm); nicier Coenorhabditis elegans (dI. ciata 1mm); musz-
ka owocowa Drosophila melanogaster (wielkos$¢ ciata2-3 mm).

Generalnie w starzejgcym sie mozgu cztowieka
i innych gatunkoéw ssakéw obserwuje sie podobne
zmiany polegajace na gromadzeniu sie agregatow réz-
nych biatek w komérkach i poza komorkami (tab. 1),
zmniejszeniu liczby i stopnia rozgatezien wypustek
nerwowych (ryc. 1), zmniejszeniu liczby synaps, re-
ceptordw, a takze na zaburzeniach cytoszkieletu oraz
pojawianiu sie reaktywnych astrocytdw i mikrogleju.

Wszystkie organizmy jedno- i wielokomér-
kowe i kazda komorka organizméw wielokomor-
kowych podlega procesowi starzenia sie. U niekto-
rych organizméw, takich jak bakterie, ktore ciggle
dzielg sie produkujgc komdrki potomne, wydawac by
sie mogto, ze dzieki temu sgone nieSmiertelne. Jednak
badania komoérek potomnych pochodzacych z najstar-
szego fragmentu matczynej komorki, zaczynaja pod-
czas kolejnych podziatow wykazywac¢ oznaki sta-
rzenia sie i dzieli¢ sie wolniej. Przyczyn starzenia sie
mozna wiec juz poszukiwa¢ badajac komérki naj-
prostszych organizmow prokariotycznych, takich jak

C

Ryc. 2. Morfologia neuronéw w mézgu normalnie starzejagcym sie (gérny
rzad) i patologicznie (dolny rzad). Wraz z wiekiem zmniejsza si¢ liczba
neuronéw, ale te, ktére przezywaja, mogatworzy¢ wiecej rozgatezieri i po-
taczen synaptycznych, umozliwiajacych normalne funkcjonowanie moéz-
gu. W patologicznym starzeniu sie mézgu liczba neuronéw gwattownie
zmniejszasie, apozostate neurony tracag wypustki i nie tworza synaps.
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bakterie, ktore nie posiadajgjagdra komérkowego i or-
ganelli wewnatrzkomdrkowych. U innych organiz-
mow jednokomdrkowych - drozdzy (ryc. 2), naleza-
cych do grupy organizméw eukariotycznych, ktére
posiadajgwydzielony obszar w komérce dla materiatu
genetycznego - jadro komérkowe, wykryto gen ma-
jacy znaczenie dla dtugosci zycia u tego gatunku. Gen
tenjest odpowiedzialny zaregulacje transkrypcji, czy-
li procesu przepisywania informacji z DNA genu na
matryce mRNA, potrzebng do syntezy biatka - pro-
duktu tego genu. Poniewaz u innych gatunkéw bez-
kregowcow i kregowcdw rowniez wykryto, ze mu-
tacje gendéw biorgcych udziat w replikacji DNA
i transkrypcji wyptywaja na kondycje i dtugosc¢ zycia,
rola tych genow wydaje sie by¢ kluczowa nie tylko
podczas rozwoju, ale takze starzenia sie organizmu.

Genow majacych znaczenie dla dtugowiecz-
nosci poszukuje sie takze u zwierzat modelowych,
takich jak nicien Caenorhabditis elegans, muszka
owocowa Drosophila melanogaster (ryc. 2) i mysz,
badajgc mutanty diuzej zyjace niz normalne, dzikie
szczepy. U C. elegans znaleziono sze$¢ takich mutacji,
ktére wydtuzajg zycie nicienia od 40% do 100%,
a zarazem zwiekszajg odporno$¢ zwierzecia na dzia-
fanie r6znych czynnikéw stresowych, takichjak niska
temperatura, wolne rodniki, Swiatto ultrafioletowe.
Pierwszg z tych mutacji, ktéra dwukrotnie wydtuza
zycie tego nicienia, zidentyfikowano w genie age-1,
ktéry koduje kinaze fosfatydyloinozytolowg 3. Ko-
lejnym genem okazat sie daf-2, kodujacy biatko po-
dobne do biatka receptora insulinowego. Regulacja
tempa starzenia si¢ u nicienia przez szlak sygnalizacji
wewnatrzkomorkowej zalezny od insuliny, wskazuje
na zwigzek pomiedzy dietg a tempem starzeniem sie.
U ssakdw insulina jest przede wszystkim czynnikiem
kontrolujgcym poziom glukozy we krwi, ale insulino-
podobne peptydy petnig wiele innych funkcji takich
jak regulacja wzrostu i proliferacji (namnazania sie
przez podziat) komorek, regulacja procesow fizjolo-
gicznych - m.in. reprodukcji. Peptydy te sg rowniez
produkowane w mozgu, wptywajgc prawdopodobnie
na przezywalno$¢ neuronow, formowanie sie prawi-
dtowych potaczen pomiedzy neuronami (synaps) pod-
czas rozwoju oraz modulujgc przekazywanie informa-
cji w synapsach. U muszki owocowej czynnik podob-
ny do insuliny kontroluje réwniez rozwoj uktadu ner-
wowego, aponadto reguluje procesy metaboliczne.

U cztowieka gendéw zwigzanych z dtugowiecz-
noscig poszukuje sie u stulatkéw, u ktérych wykryto
do tej pory czestsze wystepowanie allelu e2 genu apo-
lipoproteiny E niz e4. Czesto$¢ wystepowania allelu
ed, ktéry sprzyja chorobom naczyniowym, wynosifa
50% w stosunku do jego wystepowania u mtodych
0séb, ktore w badaniach tych stanowity kontrole, pod-
czas gdy czesto$¢ wystepowania e2 byla wieksza
u stulatkow. Innymi genami, ktére wydajg sie mieé
znaczenie dla dtugowiecznosci, sg geny kompleksu
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zgodnosci tkankowej (HLA u cztowieka i MHC u my-
szy). Myszy, u ktorych wystepuje allel H-2d duzej
zyja, sgodporniejsze na choroby irzadziej zapadajana
biataczki w okresie starosci. U stulatkéw réwniez
stwierdzono ponad dwukrotnie czestsze wystepowa-
nie tylko niektorych alleli zgodnosci tkankowej
(HLA-C i DR), ale brak jest doktadnych badan popu-
lacyjnych, ktére pokazatyby zaleznos¢ pomiedzy wy-
stepowaniem tych alleli a dtugowiecznoscia.

Z kolei jednym z genéw, odpowiadajgcych za
utrzymywanie komorkowych proceséw zyciowych,
jestgen odpowiedzialny za progerie Wernera- rzadka,
recesywng chorobe autosomalng, ktorej objawy takie
jak tysienie, atrofia skéry, choroby serca, nowotwory,
pojawiajg sie u chorych na wczesnym etapie zycia.
Gen, zwany genem Wernera, odpowiedzialny jest za
prawidtowa replikacje DNA lub naprawe DNA, wiec
w wyniku zanikujego funkcji dochodzi do akumulacji
réznych somatycznych mutacji genéw i szybkiego
skracania sie telomerow - komorka z krétkimi telo-
merami na koricu chromosomow nie moze dzieli¢ sie.
Jednak w chorobie tej nie obserwuje sie upos$ledzenia
proceséw poznawczych, typowego dla choroby Alz-
heimera. Zaréwno u muszki owocowej, u ktérej muta-
cja podobnego genu zaburza ekspresje gendw, jak
i u drozdzy, u ktérych mutacja homologicznego genu
indukuje fenotyp ,,progeriowy” wskazuja, ze przy-
czyng podobnych zaburzen moze by¢ nieprawidtowe
funkcjonowanie helikaz, enzymdw rozplatajacych po-
dwojngni¢ DNAprzedreplikacjai transkrypcja. Osta-
tnio stwierdzono, ze polimorfizm genu progerii Wer-
nera moze by¢ przyczyng 2,7- krotnego zwiekszenia
ryzyka zawatu serca.

Trzecia grupa genéw o znaczeniu dla diugo-
wiecznosci, to geny zwigzane z wystepujacymi w po-
desztym wieku chorobami neurodegeneracyjnymi,
naczyniowo-sercowymi, zaburzeniami uktadu immu-
nologicznego oraz nowotworami. Do tej grupy nalezg
geny, ktorych mutacje wywotujg objawy typowe dla
chor6b neurodegeneracyjnych, nie tylko choroby Alz-
heimera, ale rowniez choroby Parkinsona, plasawicy
Huntingtona, réznych typéw demencji, atrofii, jak
rébwniez geny zaangazowane W Procesy naprawy
DNA, proliferacji komorek lub eliminacji uszko-
dzonych kom@érek.

Zmiany zachodzace w starzejagcym sie orga-
nizmie sg dla wszystkich oczywiste. Oprocz zmian
zachodzacych w komérkach nerwowych, stopniowo
dochodzi do zaniku migéni, ostabienia kosci - osteo-
poroza, arteriosklerozy w wyniku odktadania sie zto-
géw cholesterolu w naczyniach krwionosnych, osta-
bienia pracy serca, watroby, nerek, ostabienia funkcji
uktadu odpornosciowego. Na funkcjonowanie mézgu
ma dodatkowo wptyw arterioskleroza, ktéra prowadzi
do niedotlenienia moézgu i obumieranie neuronéw.
Rowniez poziom wapnia w komdrkach jest bardzo
wazny dla prawidtowego funkcjonowania komoérek.
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Choroba

AD choroba Alzheimera
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Gen

APP, PSI, PS2

FTDP Demencja czotowo- Tau
skroniowa z parkinsonizmem

choroba Picka Tau

ALS stwardnienie SOD

zanikowe boczne

PD choroba Parkinsona

(dysmutaza nadtlenkowa)

a-Synukleina
UchLl, Parkina

DLB Demencja a-Synukleina
z ciatkami Lewy’ego
_MSAatrofia a-Synukleina
(multiple system atrophy)
Choroba prionowa Prion
DRPLA atrofia (dentatorubral Atrofina 1
and pallidoluysion atrophy)
HD plasawica Huntingtona Huntingtina
SCAL ataksja Ataksynal
rdzeniowo-mézdzkowa
) SCA3/MID Ataksyna3
ataksja/choroba Machado Josepha
SCAT ataksja Ataksyna7
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Patologia (agregaty

Mutacja . ,
] biatek w komorkach)
missens amyloidowe ptytki starcze,
splatki neurofibrylame
missens inkluzje Tau
ciatka Picka
missens inkluzje podobne
do ciatek Lewy’ego
missens ciatka Lewy’ego
ciatka Lewy’ego
inkluzje cytoplazmatyczne
w komérkach glejowych (GC1)
missens phytki biatka prionowego (PrP)

poliglutamina inkluzje jadrowe

poliglutamina inkuzje jadrowe
poliglutamina inkuzje jagdrowe
poliglutamina inkuzje jadrowe
poliglutamina inkuzje jadrowe

Tab. 1 Przyktady choréb neurodegeneracyjnych, w ktérych w komérkach mézgu chorych stwierdzono wystepowanie agregatéw biatkowych w cyto-
ptazmie, jadrze komérkowym, badz w przestrzeniach miedzykomérkowych w wyniku mutacji (missens: zmiana kodonu w mRNA powoduje wiaczenie
innego aminokwasu do faricucha polipeptydowego podczas syntezy biatka i powstawanie nieprawidtowego biatka; poliglutamina: liczne powtérzenia
kodonu CAG w mRNA powodujg obecnos¢ licznych reszt glutaminowych w syntetyzowanym biatku, ktére zmieniajajego wtasciwosci) specyficznych

genéw [wg Chungiwsp., TINS 24:7-14 (Suppl.), 2001].

Stezenie wapnia we krwi zmniejsza sie u kobiet i mez-
czyzn wraz z wiekiem, co prowadzi nie tylko do osta-
bienia kosci, ale takze aktywnosci neuronow, ktorych
pobudliwos$¢ i wiele procesow wewngtrzkomaérko-
wych zalezy od wiasciwego stezenia jonow wapnia.
W regulacji jednego z typéw kanatdw biatkowych
(tzw. TRPV5), ktorymijony wapnia dostaja sie do ko-
marek, istotng role odgrywa hormon klotho. Gen ko-
dujacy ten hormon jest jednym z gendw, ktdrych
defekt przyspiesza procesy degeneracyjne, takie jak
atrofie skdry, miesni, osteoporoza, arterioskleroza.
Doswiadczenia na mysich mutantach, u ktérych gen
Klotho byt wytaczony wykazaty, ze myszy te zyly
tylko okoto dwdéch miesiecy. Oznacza to, ze Klotho
hamuje rozw0j zmian degeneracyjnych w roznych
tkankach. Wystepowanie biatka Klotho stwierdzono

jednak tylko w niektérych tkankach, w nerkach oraz
w oponie miekkiej mdzgu - w naczynidwce. Praw-
dopodobnie Klotho moze regulowaé za posrednic-
twem czynnika uwalnianego do krwi, procesy dege-
neracyjne zwigzane z wiekiem lub naturalny proces
starzenia si¢ organizmu. W DNA ludzkiego genu Klo-
tho wykryto zmiennos$¢ pojedynczych nukleotyddw,
ktéra byta skorelowana z r6zng dtugoscia zycia, ry-
zykiem choroby niedokrwiennej serca, osteoporozy
i udaru mozgu. Dowodzi to udziatu Klotho w procesie
starzenia sie nie tylko zwierzat, ale takze cztowieka.
Molekularny mechanizm tego procesu niejestjeszcze
do konca poznany, chociaz wiadomo, ze gen Klotho
jest genem hamujgcym proces starzenia sie, a jego
produkt- biatko Klotho funkcjonuje jako hormon ha-
mujacy dziatanie insuliny i procesy wewnatrzkomor-



Wszechswiat, t. 110, nr 1 - 3/2009

kowe zalezne od insulinopodobnego czynnika wzro-
stu. Obnizenie ekspresji Klotho, a takze niskokalo-
ryczna dieta, wywotuje obnizenie poziomu glukozy
i insuliny we krwi oraz zwiekszenie wrazliwosci ko-
moérek na insuline. Z kolei myszy, u ktorych w wyniku
manipulacji genetycznych zwiekszono ekspresje ge-
nu Klotho, zyty dtuzej niz normalne osobniki. Geny
zwigzane ze szlakiem insulinowym w komérkach,
zaréwno u bezkregowcow, co wykazaty badania na C.
elegans i muszce owocowej D. melanogaster, jak ina
myszach, wskazujg na udziat insuliny w procesach
starzenia sie. Zahamowanie procesow zaleznych od
insuliny wydtuzato zycie u wielu badanych gatunkow.
U kilku gatunkéw zwierzat zaobserwowano réwniez,
ze mate osobniki i mniej ptodne réwniez dtuzej zyjq
niz ich wieksi pobratymcy. Jednak Klotho reguluje
proces starzenia sie organizmu niezaleznie od diety
i procesow regulujgcych wielkos¢ ciata. Pewne wyni-
ki badan wskazujg natomiast na zwigzek Klotho z pro-
cesami reprodukcyjnymi.

Wymienione powyzej geny nie stanowig petnej
listy genéw, ktore zidentyfikowano do tej pory jako
genetyczne czynniki ryzyka w chorobach neurodege-
neracyjnych, albo jako geny regulujgce tempo starze-
nia sie organizmu i dfugowieczno$¢. Badania te sg
intensywnie prowadzone i wkrotce pojawi sie praw-
dopodobnie wiecej danych na temat komorkowych
mechanizméw starzenia sie i dtugowiecznosci, regu-
lowanych przez liczne geny.

Wplyw czynnikdw $rodowiskowych
natempo starzenia sie
izmiany neurodegeneracyjne

Oprécz niewatpliwego znaczenia czynnikow
genetycznych, pojawienie sie objawdéw okreslonej
choroby degeneracyjnej $ci$le wigze sie takze z dzia-
taniem czynnikéw Srodowiska - srodowiskowe czyn-
niki ryzyka, ktére uruchamiajg proces chorobowy,
przyspieszajg czy nasilajg go. Takimi czynnikami sg
dieta, styl zycia oraz toksyczne substancje wystepu-
jace w pokarmie, wodzie i powietrzu, infekcje bakte-
ryjne i wirusowe, itp. Skrajnym przyktadem wptywu
Srodowiska na dtugos¢ zycia osobnikow w jednej po-
pulacji, jest réznica w diugosci zycia pomiedzy ro-
botnicami pszczoty, a zyjacg 10 razy diuzej w tym
samym ulu krélowg. Pomimo tego samego genotypu,
krolowe zyjakilka lat arobotnice tylko kilka miesiecy,
ataroznicaw dtugosci zyciajest wynikiem karmienia
larw innym pokarmem i dziatania hormonu juwenil-
nego. Wiele przyktadéw zaobserwowanych u zwie-
rzat wskazuje, ze duzy wptyw na dtugos¢ zycia ma re-
gulacjametabolizmu, atakze posrednio, dtugos¢ i cze-
stotliwos¢ okreséw reprodukcyjnych.

W ciggu zycia osobnika, od jego urodzin do
Smierci, liczba komérek stale zmniejsza sie. Te zmia-
ny sg najbardziej spektakularne w przypadku uktadu
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nerwowego. Na poczatku rozwoju powstaje wiecej
komorek niz jest potrzebnych do prawidtowego ufor-
mowania mézgu i innych cze$ci uktadu nerwowego.
Okoto 50% tych komorek ginie w trakcie rozwoju
w procesie apoptozy w celu wyeliminowania nadlicz-
bowych komdrek. Po zakonczeniu rozwoju, liczba
komdrek nerwowych maleje w wyniku proceséw de-
generacyjnych. Jak wykazaty badania, szybciej uby-
wa komérek w mdzgu, zwiaszcza w hipokampie -
osrodku odpowiedzialnym za uczenia sie i zapa-
mietywanie, u mezczyzn niz u kobiet, a proces ten
rozpoczyna sie juz w trzeciej dekadzie zycia.
Stopniowe zmniejszanie sie liczby neuronow nie
wptywa jednak znaczgco na funkcjonowanie mézgu,
ale ich masowe obumieranie, jakie obserwuje sie
w chorobach neurodegeneracyjnych, takichjak choro-
ba Alzheimera, Parkinsona, demencje, upos$ledza pro-
cesy kognitywne (poznawcze) i uniemozliwia samo-
dzielne i $wiadome funkcjonowanie chorych w $rodo-
wisku. Mniejsza liczbhakomérek nerwowych w mézgu
os6b starszych niz mtodszych nie ma dlatego istot-
nego wptywu na funkcje mézgu, gdyz mézg fun-
kcjonuje przede wszystkim dzieki ciggtemu tworzeniu
nowych potaczen synaptycznych pomiedzy neu-
ronami. Ich liczba zmienia sie w ciggu zycia i zalezy
od bodzcéw zewnetrznych dziatajacych poprzez na-
rzady zmystow na modzg, od zdobywanego do-
Swiadczenia, uczenia sie i zapamietywania informacji.
Podobnie jak mie$nie, mézg réwniez wymaga ciag-
tego treningu do zachowania swojej sprawnosci. Jego
sprawno$¢ mozna utrzymac ciaggle uczac sie i podej-
mujac intelektualne wyzwania. Czy w wieku dojrza-
tym jesteSmy jednak skazani wyilgcznie na utrate
komdrek nerwowych? Dopiero w ostatnich latach
stwierdzono, ze w dojrzatym mozgu, u cztowieka
i innych ssakéw, zachodzag procesy neurogenezy
w pewnych rejonach mozgu. Jednak nie przewazajg
one nad procesami neurodegeneracyjnymi, a zna-
czenie nowo powstatych neuronéw w procesach na-
prawy uszkodzonych czesci mézgu, tam gdzie doszto
do zmian degeneracyjnych, jest nadal niejasne. By¢
moze w przysztosci komarki te, ktére sg komorkami
macierzystymi, bedg wykorzystane do naprawy moz-
gu. Ostatnie badania wykazaty, ze nowo powstate neu-
rony moga przechowywac informacje, ktdre dotarty
do mozgu w chwili ich narodzin.

W procesie pozytywnego starzenia sie orga-
nizmu zmiany degeneracyjne zachodzg stopniowo,
ale wiek, w ktérym rozpoczyna sie nasilenie procesdw
degeneracyjnych u cztowieka jest rézny. Znane sg
przypadki os6b zyjacych nawet 122 lata, ktore za-
chowujg sprawnos$¢ fizyczng i psychiczng do konca
zycia.

Od dawna wiadomo, ze tryb zycia, stres, dieta,
otaczajgce Srodowisko zewnetrzne, wptywajg na kon-
dycje organizmu. Generalnie uboga w kalorie dieta,
przebywanie raczej w nizszych temperaturach otocze-
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nia i $rodowisku wolnym od zanieczyszczehn prze-
mystowych wydtuzajg zycie. Ogélna kondycja orga-
nizmu, zalezna od diety i stylu zycia, jest bardzo wazna
takze do utrzymania sprawnosci mézgu. W badaniach
przeprowadzonych na myszach wykazano, ze dieta bo-
gata w tluszcz - typowa na spoteczenstw zachodnich,
przyspiesza rozw6j zmian neurodegeneracyjnych.
U zwierzat karmionych dietg bogatg w ttuszcz, chole-
sterol i cukier zaobserwowano wzrost poziomu stresu
oksydacyjnego, oksydacje biatek i peroksydacje lipi-
déw oraz wzrost poziomu p-amyoidu.

Mézg najbardziej narazony jest na dziatanie
substancji toksycznych podczas rozwoju, w okresie
prenatalnym, jak réwniez u dzieci i mtodziezy. Ekspo-
zycjana substancje toksyczne, alkohol, metale ciezkie
i inne substancje chemiczne w tym okresie wptywa na
liczbe i morfologie neuron6w oraz na liczbe potaczen
synaptycznych. Réwniez w okresie p6zniejszym, te
same substancje przyspieszajg zmiany neurodegene-
racyjne, prowadzac do roznego rodzaju demencji
i innych zaburzern funkcjonowania mézgu. Stwier-
dzono rowniez wpityw dtugotrwatego stresu na obu-
mieranie neuronow.

Akson
I | nft
; Dendryt

Czynniki
wplywajace
na starzenie si¢

- Dieta niskokaloryczna

Geny regulujgce diugosé

Geny choréb ~ ----- » s
zycia

neurodegeneracyjnych

Jadro

Akson

1 INFT
Dendryt

Ryc. 3. Czynniki sprzyjajace przezywaniu komérki nerwowej (dieta, geny
dtugowiecznos$ci kodujgce czynniki wzrostu, biatka opiekuncze, anty-
oksydanty, apolipoproteine E-e2) oraz dziatajace destrukcyjnie (geny cho-
réb neurodegeneracyjnych, procesu starzenia sie). ROS - wolne rodniki
tlenowe; PA-Bcl - biatka proapoptotyczne; AOE - enzymy antyoksyda-
cyjne; CRP- biatka regulujace poziomjonédw wapniaw komérce; AA-Bcl
- biatka antyapoptotyczne; NTF - czynniki wzrostu. Czynniki te dziataja
na produkcje energii w komorce, ktéra zachodzi w mitochondriach, na
DNA w jadrze komérkowym oraz na procesy degradacji biatek, w ktorej
uczestnicza proteazy [wg Prolla and Mattson., TINS 24: 21-31(Suppl.),
2001, zmienione].
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Wystepujacy w ostatnim stuleciu postep tech-
nologiczny, ktéry umozliwit wyzszy standard zycia
i wyzszy poziom zdrowotnosci spoteczenstw krajow
uprzemystowionych, ujawnit takze mozliwosci ludz-
kiego genomu, ktdry potencjalnie daje mozliwosé wy-
dtuzenia zycia cztowieka do 122 lat. Jednak wzrost
zapadalnosci na choroby nowotworowe, naczyniowo-
sercowe i neurodegeneracyjne mézgu w péznym wie-
ku, ktore nigdy wczesniej nie wystepowaty w historii
ludzkosci, wydaje sie by¢ wynikiem braku selekcji
w toku ewolucji wobec chordb wystepujacych w poz-
nym okresie zycia. Obecnie istnieje coraz wiecej mo-
zliwosci badania genoméw ludzi i zwierzat, w celu
wykrycia podtoza genetycznego chorob wieku star-
czego, oraz badania polimorfizmu genéw umozliwia-
jacych zachowanie ,,dobrego zdrowia” do péznych lat
zycia. Badania wskazujgce na czynniki genetyczne
i sSrodowiskowe, ktore wptywajg na zdrowie i dtugosc
zycia, a takze zrozumienie interakcji pomiedzy réz-
nymi genami oraz genami i czynnikami srodowisko-
wymi, zapewne pozwolg w przysztosci na regulacje
tempa starzenia sie i zachowania dobrej kondycji
fizycznej i psychicznej w podesztym wieku. Badania
genetyczne chorob degeneracyjnych i diugowiecz-
nych mutantow zwierzat modelowych pozwolity na
zidentyfikowanie wielu czynnikéw ryzyka, jak i czyn-
nikéw korzystnych, ktdre wptywajg na metabolizm
energetyczny i odpornos$¢ komarek nastres (ryc. 3).

Najwiekszym wyzwaniem w przysztych bada-
niach bedzie zidentyfikowanie wszystkich procesow
metabolicznych, na ktére wptywajg czynniki $rodo-
wiska, modyfikujgc funkcje genéw odpowiedzialnych
za przezywanie lub $mieré¢ komérek. Poniewaz dzie-
dziczenie dtugosci zycia odgrywa niewielkg role, do-
zywanie do 100 i wiecej lat w duzym stopniu bedzie
zalezato od stylu zycia i innych czynnikéw $rodo-
wiskowych.
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Funkcjonowanie mézgu

A ZDROWY TRYB ZYCIA

Irena Nalepa (Krakow)

Mézg- skomplikowany organ biologiczny

W nowoczesnej nauce nie ma szybciej rozwija-
jacej sie dziedziny niz nauka o mozgu, ktora rowno-
cze$nie wzbudza wielkie zainteresowanie, gdyz po-
zwala na wnikniecie w istote cztowieczenstwa. Od naj-
miodszych juz lat uczymy sie, ze nasze zachowanie
oraz zachowanie catego Swiata zwierzecego zalezy od
uktadu nerwowego. Podczas dorastania doswiadczamy
catego bogactwa ludzkiego zachowania - zdolnosci
myslenia i czucia, zapamietywania i tworzenia i jestes-
my ciekawi, jakie mechanizmy dokonujgce sie w mdz-
gu zapewniajg takie umiejetnosci. Ludzki mézg to naj-
bardziej skomplikowany twor w znanym nam wszech-
Swiecie, totez poznanie proceséw umozliwiajacych je-
go funkcjonowanie jest nie lada wyzwaniem dla wszys-
tkich nauk przyrodniczych. Zrozumienie funkcjonowa-
nia mozgu - organu, przy pomocy ktérego myslimy,
jest tym bardziej trudne, ze probujemy go pozna¢ wy-
korzystujgc jego wiasne cechy - po prostu obiekt bada-
ny stuzy réwnoczesnie jako narzedzie badawcze.

Mdzg ludzki jest organem ktéry sprawia, ze
jesteSmy ludzmi. Wszystko, czego dowiadujemy sie
0 mozgu daje nam potencjalny wglad w nature czto-
wieczenstwa. To wszystko sprawia, ze neurobiologia
jest postrzegana jako co$ wiecej niz filozoficzne éwi-
czeniaczy gra intelektualna, poniewaz moze stanowic
rodzaj gwarancji dla naszej przysztoscijako istot ludz-
kich. Nauka o moézgu stawia pytania wazne ze spo-
tecznego punktu widzenia: o neurobiologiczne pod-
stawy rasizmu - strach przed i nienawis¢ do ludzi in-
nych od nas samych; o to czy terroryzm i zbrodniajest
juz wbudowana w nasze obwody neuronalne; o to dla-
czego ludzie wykazujg sktonnosci do wiasnej destruk-
cji poprzez zanieczyszczanie $rodowiska i rozbudo-
wywanie unicestwiajgcej broni; wreszcie jaki mecha-
nizm sprawia ze mézgjest siedliskiem tego typu mysli
/sktonnosci ijak mozemy nad nimi zapanowac.W$réd
wszystkich nauk przyrodniczych jedynie neurobiolo-
giajest dziedzing, ktora moze znalez¢ odpowiedzZ nate
zasadnicze pytania i to wiasniejest powod, dla ktérego
warto studiowaé funkcjonowanie mézgu. Neurobio-
logia jest wazna dla medycyny. Wszystko, czego do-
wiadujemy sie o funkcjonowaniu uktadu nerwowego
(poczawszy od najprostszych robakéw i slimakdéw)
przesuwa nas blizej do bycia zdolnymi, aby zapobie-
gac lub usuwac dolegliwos$ci zwigzane z takimi choro-
bami neurologicznymi jak padaczka, choroba Parkin-
sona, choroby otepienne, uzaleznienia lekowe, czy tez

zaburzenia umystowe jak depresja i schizofrenia.
Woreszcie, jak to ma miejsce w przypadku wilasciwie
wszystkich badan naukowych, uprawianie neurobio-
logii stwarza mozliwosci pracy przy uzyciu nowych
technologii, dokonywania interesujagcych odkryc¢ i po-
zwala na przezywanie piekna przyrody, co sprawia, ze
juz tylko prowadzenie badan naukowych jest samo
w sobie nagrodg za wysitek badawczy.

Zadania neurobiologii

Zasadniczym zadaniem neurobiologii jest po-
znawanie mechanizmdw, poprzez ktdre system ner-
wowy posredniczy w tym, co nazywamy zachowa-
niem. Mowigc najog6lniej to badanie funkcjonowania
komdrek nerwowych i komérek im towarzyszacych
oraz sposobu ich organizacji w funkcjonalne obwody,
ktére przetwarzajg informacje i posredniczgw naszym
zachowaniu.

Sposob zachowywania sie ludzi w sytuacjach
doswiadczanych w codziennym zyciu byt w sferze za-
interesowania od czas6w starozytnosci, gdy greccy fi-
lozofowie uwazali iz istota ludzka posiada umyst i du-
sze. Jednak pomimo wysitkéw wielu wybitnych mysli-
cieli, ktérzy trudzili sie przez wiecej niz 2500 lat, do-
piero stosunkowo niedawno zaczeliSmy pojmowaé
mabzg w sposob realistyczny i faktycznie rozumiec jego
prawdziwag nature. Byto to niewatpliwie i w duzej mie-
rze zwigzane z rozwojem techniki (co zresztg zawdzie-
czamy umiejetnosciom ludzkiego mdzgu), ktéra do-
starczyta narzedzi badawczych pozwalajacych ,,zagla-
da¢” do mézgu. Niewiele ponad 200 lat temu Galvani
odkryt elektryczny charakter aktywnosci nerwowej.
Okoto 100 lat temu Cajal i inni ustalajg, ze system ner-
wowy skiada sie z oddzielnych komérek nerwowych
(neurondw), potgczonych ze sobg w obwody. Niecate
60 lat temu dokonano bezposredniego zapisu aktywno-
$ci neuronu, a w kilka lat potem poznano budowe DNA
jako nosnika informacji genetycznej. Zaledwie 30 lat
temu odkryto cykliczny AMP, narodzito sie pojecie
»wtornego przekaznika” i stwierdzono, ze substancje
chemiczne - neuromodulatory i wtérne przekazniki
wzmacniaja, przediuzajg i zapewniajg kompleksowe
interakcje pomiedzy neuronami.

W ten sposob, poczawszy od potowy XX wieku
coraz wazniejsze miejsce zajmujg szeroko rozumiane
nauki o osrodkowym uktadzie nerwowym. Ostatnig de-
kade ubiegtego wieku ogtoszono ,,.Dekadg Mdbzgu”,
podkreslajgc tym samym doniosto$¢ poznawania pro-
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cesow funkcjonowania mdzgu i rbwnoczesnie propa-
gujac integrowanie informacji pochodzacych z réznych
poziomdw naukowej analizy i umozliwiajgcych kon-
struowanie modeli funkcjonowania mézgu ijego scho-
rzen. Rézne grupy uczonych (neurobiolodzy, biolodzy
molekularni, psycholodzy kognitywni, oraz tzw. neuro-
filozofowie), w sposdb naukowy badajg podstawy ludz-
kiej Swiadomosci, czyli to, co jeszcze dwadzieScia lat
temu byto wytaczng domena filozofow.

Funkcjonowanie mézgu
aintegracja ze Srodowiskiem

Zyjemy w otaczajacym nas $rodowisku i aby
przezy¢ i funkcjonowaé w nim coraz lepiej oraz by czer-
pa¢ z niego nie tylko korzysci, ale tez nauke o nas sa-
mych i otaczajgcym nas Swiecie, powinnismy rozumie¢
jak to sie dzieje, ze potrafimy z jednej strony reagowac
na doptywajace bodzce, a z drugiej komunikowaé sie
miedzy sobg. W przyswajaniu sobie podstaw nauki o
ma&zgu zasadniczg role odgrywa poznanie organizacji
uktadu nerwowego i zrozumienie jego funkcjonowania
na poszczegolnych poziomach. Kazda czynnos¢ ktorg
wykonujemy, czy tez specyficzny sposéb w jaki sie za-
chowujemy w odpowiedzi na bodziec $rodowiskowy
czy obecnos$¢ drugiego cztowieka (lub zwierzecia) jest
wynikiem zintegrowanej aktywnos$ci wielu miniobwo-
dow istniejacych w mozgu. Na przyktad, wykonywanie
pozornie prostej czynnosci, jakg jest czytanie stronicy
ksiazki sktada sie z kilku procesow. Po pierwsze doko-
nujemy (przy pomocy naszych oczu) zmystowej per-
cepcji stronicy, ktorg zamierzamy przeczytaé i umiesz-
czonych na niej symboli. Nastepnie musimy zrozumiec
znaczenie tych symboli - liter, a ponadto nasze gafki
oczne muszg wykonac ruch by przegladng¢ czytang
stronice. Sledzac drogi informacji docierajacej do na-
szego mozgu odkrywamy, ze przede wszystkim docho-
dzi do stymulacji Sciezki sensorycznej (czuciowej), kto-
ra zaczyna sie w oku, a koniczy sie w korze wzrokowej
zlokalizowanej w tylnej cze$ci mozgu. Po drugie, ist-
nieja centralne potaczenia nerwowe, ktére prowadzg do
koiy wzrokowej do ptata czotowego mdzgu odgrywa-
jacego role w zrozumieniu tekstu, a po trzecie zstepuja-
ce stamtad potgczenia motoryczne umozliwiajg ruch
gatek ocznych. Kazdy z tych trzech systemow (senso-
ryczny, centralny i motoryczny) skfada sie faktycznie
z populacji komorek nerwowych - neuronéw oraz sate-
litarnych komdrek neuroglejowych, ktére biorg udziat
we wspoéttworzeniu bariery krew-moézg i syntezie nie-
ktorych neuroprzekaznikdw, uczestniczg w odzywianiu
neuronow ipetnig funkcje obronne.

Istnieje wiele typdw neurondw, ktore roznig sie
znacznie ksztattem, dtugoscig wypustek i ich $rednica,
ktora determinuje szybko$¢ przekazywania impulsow -
najmniejsze moga mie¢ Srednice 5-8 |am, a najwieksze
120 p.m. Neurony ro6znig sie takze liczbg utworzonych
synaps oraz rodzajem wydzielanego neuroprzekaznika.
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Uk#ad nerwowy cztowieka moze zawiera¢ od 300 - 500
mld (dawniej szacowano ich liczbe na 100 miliardow)
komérek nerwowych. Szacuje sig, ze u ludzi liczba neu-
rondw najednostke powierzchni kory mézgowej wynosi
80000 namm2 Utrzymywanie wysokiej aktywnosci me-
tabolicznej przez mézg wymaga dostarczenia mu przez
krew odpowiedniej ilosci substancji odzywczych (tlenu
i glukozy). Chociaz mézg stanowi jedynie okoto 2% cat-
kowitej masy naszego ciala, zawlaszcza prawie 15%
krwi z catej spoczynkowej pojemnosci serca. M4zg jest
bardzo wrazliwy na ,niedozywienie”. Nawet krétko-
trwata (Kilkusekundowa) przerwa w ,,dostawie” Kkrwi
powoduje utrate Swiadomosci, a troche dtuzsze (kilku-
minutowe) niedokrwienie, pojawiajgce sie w sytuacji za-
blokowania arterii zaopatrujgcych mézg w krew, prowa-
dzi do patologicznych zmian, ktére sgnieodwracalne.

Ciato komorki nerwowej zawiera wszystkie or-
ganelle komdrkowe, jakie wystepujgw typowej komor-
ce, natomiast to, co je odrdznia od innych komdrek or-
ganizmu to podwyzszony metabolizm (zdolno$¢ do
utrzymywania wysokiego tempa syntezy biatek). Neu-
rony roznig sie od innych komorek tym, ze posiadajg
dtugie wypustki dwojakiego rodzaju: silnie rozgatezio-
ne dendryty, czesto pokryte tzw. kolcami dendrytycz-
nymi oraz pojedyncze aksony. Dendryty sg przedtuze-
niem ciata komorki i majg zdolno$é do syntezy biatek.
Natomiast, pozbawione zdolnosci syntezy biatek - ak-
sony sg zaopatrywane w rozne substancje na zasadzie
tzw. transportu aksoplazmatycznego. Neurony moga
mie¢ dtugie lub krétkie aksony i w tym ostatnim przy-
padku nalezg do obwoddw lokalnych, w ktorych efekty
pobudzenia rozprzestrzeniajg sie tylko w najblizszym
sgsiedztwie. Analiza potaczen neuronalnych ze wzgle-
du na funkcje pokazuje, ze poszczeg6lne obszary ukita-
du nerwowego otrzymujg sygnaty od neuronéw afe-
rentnych (wstepujgcych), tworzacych potaczenia z re-
ceptorami czuciowymi, a wysytajg informacje przez
neurony eferentne (zstepujace) do innych obszarow
maézgu lub do organéw efektorowych (np. miesnie, gru-
czoly). Te neurony, tworzace synapsy na miesniach
szkieletowych, nazywane sg neuronami ruchowymi.
Cata budowa neuronu $wiadczy, ze neuron jest komér-
ka niezwyktg - komorka wyspecjalizowang do przeka-
zywania informacji. Za te niezwyktos$¢ ptaci on jednak
cene - w odréznieniu od innych komorek nie jest zdol-
ny do dzielenia sie i tworzenia neuronéw potomnych.
Pewnego rodzaju kompensatg jest to, ze jest komdrka
niestychanie dtugowieczng - w mézgu stulatka wiek-
szo$¢ neurondéw ma okoto setki. Istniejgréwniez neuro-
ny miodsze, tworzace sie pozniej, ale nie pochodzg one
od neurondw, lecz z komérek progenitorowych, znaj-
dujacych siew Scianach komar moézgowych.

Gtowng funkcja neuronu jest wiec generowanie
charakterystycznego typu aktywnosci i zintegrowanie
jej z aktywnoscig innych neuronéw oddziatujgcych po-
przez dtugodystansowe i lokalne potgczenia. W obrebie
lokalnego obwodu neuronalnego wystepuje charakte-
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rystyczny wzadr potgczen neuronalnych, ktéry odréznia
sie od innych miejsc uktadu nerwowego i taki ,,mikro-
obwdd” posredniczy w specyficznym typie aktywnosci.
Aby neurony mogty sie komunikowa¢ miedzy soba ko-
nieczne jest istnienie punktéw kontaktowych i te miej-
sca nazywane sg synapsami. Pojedynczy neuron moze
wysyta¢ informacje poprzez tysigce synaps do réznych
neuronow i odwrotnie pojedynczy neuron moze zbieraé
informacje od setek neurondw, ktére tworzg z nim sy-
napsy. Kazda synapsa reprezentuje wiec czesciowo nie-
zalezng jednostke przesytowg typu ,,wejscie-wyjscie”.
Synapsy sg zatem krytycznymi ,,elementami budowla-
nymi” mikro-obwodow, pehnigc analogiczng role jak
tranzystory w komputerach. Na poziomie molekular-
nym synapsa reprezentuje skomplikowang jednostke
strukturalng i funkcjonalng. Synapsy moga by¢ elek-
tryczne lub chemiczne, te ostatnie sg jednak znacznie
liczniejsze. Dziatanie synapsy chemicznej zwigzane
jest z uwolnieniem neuroprzekaznika z neuronu presy-
naptycznego, co powoduje wzrost lub spadek naptywu
jonow przez biatka kanatéw jonowych zlokalizowa-
nych w btonie neuronu postsynaptycznego. Neuroprze-
kaznik moze oddziatywaé¢ w sposob bezposredni z ka-
natem jonowym lub w sposéb posredni poprzez wtérne
przekazniki modulowaé aktywnos¢ kanatu.

Przekaznictwo synaptyczne mozna podzieli¢ ze
wzgledu na szybkos¢ przekazu sygnatu na szybkie prze-
kaznictwo synaptyczne, gdy neuroprzekaznik dziata na
receptory jonotropowe i wolne przkaznictwo synap-
tyczne - gdy nareceptory metabotropowe. Takie neuro-
przekazniki jak kwas glutaminowy, GABA i acetylo-
cholina odpowiadajg za szybkie przekaznictwo, jednak
kazde z nich moze réwniez posredniczy¢ w przekaz-
nictwie wolnym.

Przekazywanie sygnatu opiera sie w przewazaja-
cej mierze o sygnalizacje chemiczno-elektryczng: bo-
dziec elektryczny, jakim jest potencjat czynnosciowy,
jest wywotany otwarciem kanatoéw jonowych wskutek
zadziatania na odpowiednie receptory neuroprzekaz-
nika chemicznego, a sam, po przetworzeniu w ciele ko-
maorkowym, dochodzi do zakornczenia aksonu i uwalnia
tam z pecherzykéw molekuty innego neurotransmitera,
stanowigcego nowy sygnat chemiczny. Przekazanie
sygnatu odbywa sie w synapsach. Sygnat ten moze by¢
bardzo zr6znicowany, chociaz pojedynczy neuron prze-
kazuje sygnaty uzywajac tylko jednego, wiasciwego so-
bie neurotransmitera (ktdrego efekt moze by¢ jednak
modulowany uwalnianymi z tego samego zakonczenia
peptydowymi neuromodulatorami). Ztozono$¢ umozli-
wia istnienie bardzo wielu synaps (przecietnie rzedu ty-
sigcaw jednym zakoriczeniu nerwowym) oraz wielkiej,
niekiedy bardzo wielkiej liczby zakonczen przesytajg-
cych sygnaty zjednego ciata komdrkowego. Zakoricze-
nia te moga pobudza¢ bardzo r6zne neurony. Neuro-
przekaznik oddziatujgc ze strukturami receptorowymi
nastepnych neuronéw, powoduje powstanie kaskady
zmian chemicznych i fizycznych, ktére prowadza do
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generacji nastepnego sygnatu elektrycznego. Takze po
pobudzeniu neuronu uruchamiane sg, zwigzane z recep-
torami, biatka enzymatyczne i dochodzi do wytworze-
nia wtdrnych przekaznikéw (cyklicznego AMP i in-
nych), ktére z kolei aktywuja enzymy (biatkowa kinaze
A i inne kinazy biatkowe) odpowiedzialne za procesy
fosforylacji réznych kluczowych biatek komérkowych.
W wyniku fosforylacji dochodzi do zmian w ilodci i ak-
tywnosci biatek petnigcych réznorakie funkcje w ko-
morce. Na przyktad, efektem tych procesow moze byé
zmiana aktywnosci kanatow wapniowych i ilosci wap-
nia naptywajacego do komérki, ale réwniez uruchomie-
nie tzw. czynnikéw transkrypcyjnych, ktore reguluja
ekspresje roznych genow, w wyniku czego moze po-
wsta¢ nowe biatko, a w konsekwencji nowe synapsy,
ktorych tworzenie jest zwigzane z powstawaniem $la-
déw pamieciowych. Jesli sprébowaliby$Smy potrakto-
waé pamie¢ synaptyczng jako uniwersalng “pamiec”
komorek nerwowych, to teoria synaptycznej pamieci
bedzie ttumaczy¢ nie tylko procesy zapamietywania,
ale takze moze znalez¢ zastosowanie przy rozwazaniu
wszelkich dtugotrwatych zmian w funkcjonowaniu uk-
tadu nerwowego, takich jak choroby psychiczne, uza-
leznienia od narkotykéw, czy tez zmiany w funkcjono-
waniu uktadu nerwowego w wyniku terapeutycznego
dziatania lekow psychotropowych.

Wszystkie czgsteczki naszego organizmu sg ko-
dowane przez geny - lezace najnizej w hierarchii orga-
nizacyjnej uktadu nerwowego i to, jacy jesteSmy w mo-
mencie narodzin jest $cisle zwigzane z informacjq za-
wartg w naszych genach. Tym niemniej to, jacy oka-
zemy sie by¢ w dorostym zyciu, w duzej mierze zalezy
od otaczajgcego nas i szeroko pojmowanego $rodo-
wiska. Rodzimy sie bowiem z potencjatem mozliwosci,
ktére moga by¢ wykorzystane badz zaprzepaszczone.
Od pierwszych chwil zycia dziecko uczy sie otacza-
jacego go Swiata -ksztattow, koloréw, dzwiekdw, zapa-
chow, poruszania sig, reakcji unikania nieprzyjemnych
zdarzen, mowy w jezyku z ktorym sie styka, interakcji
socjalnych - odczuwania radosci i zadowolenia z kon-
taktu z roznymi osobami, wreszcie wyrazania siebie sa-
mego poprzez przekaz emocjonalny i artystyczny. Taka
nauka od wczesnych chwil zaistnienia nie jest wytacz-
nie domeng ludzi, poniewaz nauka zycia w otaczajacym
Swiecie jest procesem, przez ktory musi przej$¢ nowo-
narodzone potomstwo wszystkich zwierzat.

Srodowisko bombarduje nas informacjami - jest
zrodtem bodzcow, ktore stymulujg prace naszego moz-
gu, a jednoczesnie wyzwalajg zachowanie umozliwia-
jace przezycie w otaczajgcym nas Swiecie. Najbardziej
pierwotnym i podstawowym procesem poznawczym
cztowieka jest wrazenie, ktdre powstaje na skutek bez-
posredniego dziatania bodzcéw pochodzacych ze $ro-
dowiska (lub wnetrza organizmu) na receptory zmysto-
we (zakonczenia nerwowe) i wywotuje reakcje psy-
chiczna. Narzady zmystéw odbierajg informacje w po-
staci réznych form energii: wzrok - bodziec elektro-
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magnetyczny (fotony); wech i smak - czasteczki che-
miczne ijony; stuch, dotyk i zmystréwnowagi - energie
mechaniczng; zmyst temperatury reaguje na temperatu-
re, a zmyst bélu odbiera i reaguje na roznorodne formy
bodZcow. Jeden obiekt moze dziata¢ rownoczesnie na
kilka narzadéw zmystow, a mézg bedzie sie mégt row-
noczesnie nauczyc jego ksztatu, koloru, ciepta, zapachu
i dzwieku jaki wydaje. Tak zapewne dzieje sig, gdy dzie-
cko po raz pierwszy bierze do reki matego kociaka.

Od wczesnego dziecifnstwa jestesmy swiadomi
zmystowego postrzegania otaczajgcego nas S$wiata,
gdyz jest to po prostu integralna czes¢ naszego zycia.
Wrazenia, ktore sg szczegoOlnie bolesne czy tez szcze-
gblnie przyjemne stajg sie doniostymi czynnikami
w modelowaniu naszego rozwoju, rodzaju ksztattujgcej
sie osobowosci i wskazywaniu celéw do jakich bedzie-
my dazy¢. Chociaz nasze zmysty nieustannie dostar-
czajg nam informacji, czesto mogg nas takze zmyli¢,
w ten spos6b nieustannie zmuszajg nas do weryfikowa-
nia naszej zdolnosci prawidtowej oceny sytuacji, ajed-
noczesnie sprawiajg ze uczymy sie poprzez kolejne do-
Swiadczenia. W tym kontekscie jakze zasadnie brzmi
stwierdzenie starozytnego greckiego filozofa Heraklita
(VI wiek p.n.e.), ze ,wiedza przychodzi do cztowieka
przez wrota zmystow”.

Plastyczno$¢ mozgu - neurony lustrzane

Jednym z najbardziej ekscytujgcych wydarzen
w neurobiologii w ostatnich latach byto odkrycie me-
chanizmu, odpowiedzialnego i tgczacego postrzeganie
czynnosci i jej wykonanie - mechanizmu ,,neuronéw
lustrzanych”. Rodzaje bodzcéw, ktére docierajg do nas
W powigzaniu z czynnosciami wykonywanymi przez
inne osobniki majg niezwykle wazne znaczenie dla
cztowieka i zwierzat, gdyzjesli chcemy przezy¢ w ota-
czajacym nas Swiecie, jesteSmy zmuszeni do rozumie-
nia dziatania innych. Ponadto, bez zrozumienia takich
dziatan nie bytoby mozliwe powstanie struktur spotecz-
nych i co wiecej z obserwowaniem dziatania wykony-
wanego przez innych zwigzanajest $cisle zdolnos¢ lu-
dzi do uczenia sie przez nasladownictwo. Inaczej niz
wiekszo$¢ gatunkow, ludzie potrafig uczy¢ sie poprzez
nasladowanie drugich i tazdolno$¢ lezy u podtoza ludz-
kiej kultury. Dotychczasowe badania wskazujg ze me-
chanizm neuronow lustrzanych jest zaangazowany za-
réwno w zrozumieniu intencji innych osobnikdw jak
i lezy u podtoza nasladownictwa oraz ze odegrat zasad-
nicza role w powstaniu komunikacji werbalnej. Uktad
ten moze réwniez stuzy¢ do wywotywania u innych re-
akcji przez nas pozadanych, a wiec sterowania zacho-
waniem 0s6b obcych.

Istota ,,lustrzanego” mechanizmu jest nastepuja-
ca: ilekro¢ osobnik obserwuje jakie$ dziatanie wykony-
wane przez kogo$ innego, w systemie motorycznym ob-
serwatora dochodzi do aktywacji specyficznego zespo-
tu neuronéw, w ktérych zakodowana byta informacja
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0 analogicznej wiasnej akcji. Poniewaz obserwator jest
Swiadomy wyniku takiego wtasnego dziatania, wiec po-
trafi zrozumiec¢ co inny osobnik wykonuje i dzieje sie
tak bez potrzeby angazowania procesu poznawczego.
Neurony lustrzane, pierwotnie odkryte u makakoéw -
waskonosych matp ogoniastych, zlokalizowane sa
w brzusznej czesci obszaru mézgu zwanym koraprzed-
ruchowag (w rejonie F5) i reprezentuja klase neuronow
wzrokowo-motorycznych. Neurony te zachowywaty
sie w sposéb charakterystyczny - ulegaty podobnej ak-
tywacji zarébwno, gdy matpa wykonywataruch rekga jak
1w sytuacji, gdy obserwowata ruch reki drugiego osob-
nika. Natomiast nie reagowaty pobudzeniem, gdy mai-
pie pokazywano pokarm czy jakie$ inne interesujace jg
rzeczy, co wskazywato na Sciste potgczenie aktywacji
neuronéw z motoryka. Kolejne do$wiadczenia dostar-
czyty réwnie ciekawych wynikéw. Stwierdzono, ze
neurony w obszarze F5 aktywujg sie takze, gdy matpa
jedynie styszy dzwiek charakterystyczny dla danej
czynnosci, np. darcie papieru, rozgniatanie orzecha,
chociaz nie widzi wykonywania tej czynnosci. Przyj-
mujac za kryterium rodzaj czynnosci motorycznej po-
dzielono neurony na podkategorie: tzw. ,,chwytacze”,
»Wwyciggacze”, ,trzymacze” i ,rozdzieracze”.

System lustrzany jest szczeg6lnie efektywnym
mechanizmem wigzacym obserwowang czynnos$¢ z in-
nymi powigzanymi funkcjonalnie dziataniami. Dowo-
dy na role neurondw lustrzanych w procesie rozumienia
(wykonywanej czynnosci) pochodza z eksperymentow,
w ktorych matpom nie pozwalano widzie¢ do konca
czynno$ci wykonywanej przez inne osobniki, ale do-
starczano pewnych wskazowek dla zrozumienia tej
czynnos$ci. Na przyktad u matpy, ktéra kiedy$ widziata
rozgniatanie orzecha i styszata towarzyszacy temu cha-
rakterystyczny trzask, przy nastepnym doswiadczeniu
jej neurony motoryczne reagowaly na dzwiek, nawet
gdy nie pozwalano jej oglada¢ rozgniatania. Okazato
sie, ze neurony lustrzane majgjeszcze szersze spektrum
funkcjonalne. Moga mianowicie specyficzne reagowac
(selektywne wytadowania) w zaleznosci od tego w ja-
kim celu dany ruch jest wykonywany. Na przyktad, czy
ruch rekajest zwigzany z sieganiem po pokarm po to by
go zjesc, czy tez po to by go przetozy¢ w inne miejsce.
Matpa byta wiec zdolna przewidzie¢ (na podstawie
kontekstu) sekwencje czynnosci wykonywanych przez
obserwowanego osobnika. Innymi stowy matpa potra-
fitazrozumie¢ intencje drugiego osobnika.

Pierwsze obserwacje, ktére mogty sugerowaé
istnienie takiego mechanizmu u ludzi byty poczynione
juz 50 lat wczesniej, gdy w elektroencefalograficznych
badaniach (EEG) aktywnosci neuronéw kory mozgo-
wej zaobserwowano rozsynchronizowanie tak zwanego
rytmu ,,mu”, w sytuacji, gdy cztowiek obserwowat ruch
innej osoby. Nie potrafiono jednak wtedy znalez¢ racjo-
nalnego wyttumaczenia dla tego fenomenu. Dopiero
wykonane na przetomie XX i XXI w. badania przy uzy-
ciu magnetoencefalografii (MEG) i po wczes$niejszym
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odkryciu neuronéw lustrzanych u matp, doprowadzity
do znalezienia analogicznego mechanizmu u ludzi.
(MEG jest to technika obrazowania elektrycznej czyn-
nosci mézgu za pomoca rejestracji pola magnetycznego
wytworzonego przez mozg. Sygnaly sg odbierane przez
wysokoczute mierniki pola magnetycznego umiesz-
czone w poblizu czaszki badanego. Podstawg dziatania
MEG jest mierzenie pola magnetycznego powstatego
na skutek istnienia w dendrytach neurondw pradéw
jonowych podczas przeptywu impulséw nerwowych).
Mowigc najbardziej ogdlnie u ludzi istnieja dwa
typy pozyskiwania (uczenia sie) nowego zachowania
oparte na nasladownictwie (wzorowaniu sig). Pierwszy
znich to zastepowanie wzoru ruchu, uzywanego sponta-
nicznie przez obserwatoraw odpowiedzi na dany sygnat
(stymulacje), poprzez inny wzér motoryczny, ktéry jest
bardziej odpowiedni dla danej czynnosci. Drugi typ, to
zdolno$¢ do uczenia sie sekwencji ruchowych dla osigg-
niecia $cisle okreslonego celu. To odkrycie ma ogromne
znaczenie dla zrozumienia mechanizmu interakcji spo-
tecznej i dla tzw. spotecznej Swiadomosci - psychologii
spotecznej, ktéra zajmuje sie badaniem interakcji mie-
dzyludzkich w okreslonych spotecznych sytuacjach.
Ponadto, stwarza nadzieje na wyjasnienie etiologii au-
tyzmu i znalezienie metody terapii tego zaburzenia oraz
opracowania nowych strategii rehabilitacji niedowta-
déw pojawiajgcych sie u pacjentéw po wylewach.
Pomimo prawdziwej eksplozji badan nad mecha-
nizmem lustrzanym, co najmniej dwa zasadnicze pyta-
nia dalej czekajg na odpowiedz. Po pierwsze nie wiado-
mo czy mechanizm ten jest wrodzony czy tez nabyty
przez doswiadczenie. Istnieje wiele dowodéw wskazu-
jacych, ze lustrzany mechanizm cechuje nadzwyczaj
duza plastycznos¢. Wiemy réwniez, ze formowanie
»pamieci motorycznej” jest zdecydowanie ufatwione,
gdy osobnik zaréwno obserwuje jak i wykonuje dang
czynno$¢ oraz ze odpowiedZ neuronow lustrzanych,
wyzwalana przez ruch zwigzany z dang czynnoscig mo-
ze by¢ modyfikowana przez powtarzajace sie sprzega-
nie ruchu wykonywanego z obserwacjg innego ruchu,
ktory nie przystaje do danej sytuacji. Drugie pytanie
nurtujgce naukowcéw dotyczy zagadnienia uniwersal-
nosci lustrzanego systemu w $wiecie zwierzecym. Nie
wiadomo czy jest on charakterystyczny tylko dla na-
czelnych icztowieka czy tez istnieje takze u innych ssa-
kow (ostatnio stwierdzono obecno$¢ systemu lustrza-
nego u ptakow). Gdyby ten system byt obecny réwniez
u giyzoni laboratoryjnych mozliwe bytyby badania
w kierunku poznania neurologicznych podstaw wielu
zespotdw chorobowych takich jak autyzm, ktory jest
prawdopodobnie konsekwencjg uszkodzenia (lub nie-
wystarczajgcego rozwoju) mechanizmu lustrzanego.

Mozg a recepta na zdrowy styl zycia

Wprawdzie wiele dowiedzielisSmy sie o funkcjo-
nowaniu mdzgu i duzo tez wiadomo o zmianach, jakie
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rézne schorzenia neurologiczne i psychiatryczne
w mozgu powodujg jednak dalej pytania o etiologie
schorzenia - przyczyne, ktéra wyzwolita dany proces
chorobowy, pozostajg bez odpowiedzi. Natomiast ist-
nieje co najmniej kilka hipotez, ktore tgczg niektdre
schorzenia neurologiczne i psychiczne z wptywem $ro-
dowiska i co tym samym nasuwa myslenie o zdrowym
trybie zycia, jako o najlepszej metodzie profilaktyki roz-
nych schorzen. | chociaz zdrowy tryb zycia nie zagwa-
rantuje nam w 100% diugich lat w zdrowiu, moze
jednak by¢ wskazdwkajak przynajmniej zwiekszy¢ so-
bie szanse natakie zycie.

Wprawdzie moze to zabrzmie¢ catkiem abstrak-
cyjnie, jednak takg instrukcje mozna by byto strescié
w kilku zaledwie stowach i zapisa¢ jednym zdaniem -
»wykorzystywanie wiedzy o samym sobie jako inte-
gralnej czesci otaczajagcego nas Srodowiska”. Wiedza
0 podstawowych zasadach funkcjonowania naszego
moézgu i catego organizmu daje nam wiele korzysci.
Wszystko, co jest napisane w dalszej czeSci tego ar-
tykutu opiera sie o te wiedze i kazde zalecenie rowniez
z niej wynika. Po pierwsze potrafimy oceni¢ stan swo-
jego zdrowia, prawidtowo interpretowac rézne doleg-
liwosci i poszukiwa¢ pomocy medycznej wtedy, gdy
jest to faktycznie konieczne. A gdy sie juz znajdziemy
u lekarza wiedza o zasadach funkcjonowania naszego
organizmu pozwala nam precyzyjnie zrelacjonowaé
niepokojgce objawy, poniewaz bedziemy umieli obser-
wowac samych siebie. Poczucie pewnosci siebie wyni-
kajgce z takiej wiedzy wspomaga ponadto naszg psy-
chike, gdyz niweluje leki wynikajace z niewiedzy.

Wiedza o wiasnej fizjologii daje nam mozliwo$é
planowania zycia w optymalny sposéb, pozwala prze-
ciwdziata¢ chorobom przez wspomaganie zdrowia
dziataniem na rzecz wzmacniania sit obronnych orga-
nizmu. Takie dziatanie polega z jednej strony na po-
stepowaniu w sposéb, ktéry podwyzsza naszg odpor-
nos¢ (np. aktywnos¢ fizyczna, hartowanie ciata, witas-
ciwe odzywianie), a z drugiej na niedopuszczaniu do
ostabienia wrodzonej bariery immunologicznej (nad-
uzywanie alkoholu, palenie papierosow i narkotyki nie-
legalne). Ponadto wazne jest ograniczenie uzywania le-
kéw jedynie do przypadkéw bezwzglednie koniecz-
nych, czyli wystrzeganie sie lekomanii. Posiadana wie-
dza o funkcjonowaniu organizmu pozwala na bycie
opornym naroznego rodzaju ,,cudownie uzdrawiajace”,
komercyjne pseudorecepty, a opowiesci o ,,inteligent-
nych lekach”, ktére dziatajajedynie w miejscu dotknie-
tym chorobg rozpoznawac jedynie jako ,,chwyt rekla-
mowy”, ktory czesto wykorzystuje wynikajgcg z nie-
wiedzy naiwnos$¢ ludzi. Wreszcie, pozwala na zapobie-
ganie ewentualnym powiktaniom po pozornie niegroz-
nych infekcjach, czyli na umiejetne postepowanie pod-
czas réznych choréb - stosowanie sie do zalecen lekar-
skich i rad naszych bab¢, aby wszelkie infekcje prze-
leze€ i przespa¢ w t6zku. Takie rady majg swoje nau-
kowe uzasadnienie, a wzmozone zapotrzebowanie na



38 TYDZIEN MOZGU

sen jest faktycznie naturalnym przejawem walki nasze-
go organizmu z infekcjg. Powigzanie bakterii ze snem
wydaje sie w pierwszym momencie bardzo odlegte, ale
odkrycie (w 1960 r.) tak zwanego peptydu muramylo-
wego i zbadanie jego roli, pozwala zrozumie¢ ten zwig-
zek. Okazato sie ze ten glikopeptyd - skiadnik $cian
komorek bakteryjnych, jest czynnikiem wchodzacym
w interakcje z antygenem i nasilajgcym odpowiedz na
infekcje. Powoduje produkcje limfokin (czynnikow sty-
mulujacych proliferacje limfocytéw) i synteze prosta-
glandyn - odpowiedzialnych, miedzy innymi, za sen
w czasie infekcji.

M6zg odgrywa wazna role w regulowaniu funk-
cjonowania uktadu immunologicznego, i odwrotnie -
uktad immunologiczny moduluje aktywno$¢ mozgu,
a dzieje sie to za posrednictwem jednego z funkcjonal-
nych obwodéw mozgowych, osi podwzgérze - przy-
sadka - nadnercza (PPN), ktorej dziatanie ma zasad-
nicze znaczenie dla utrzymania homeostazy organizmu
(o czym w dalszej czesci artykutu). Aktywno$é pod-
wzgorza podlega wielokierunkowej regulacji przez
liczne projekcje neuronalne dochodzace z réznych re-
jondéw mozgu i dziatajgce przez rézne neuroprzekazniki
oraz przez interleukiny (czynniki uktadu odpornoscio-
wego). Z neurondw podwzgo6rza uwalnianyjest hormon
uwalniajagcy hormon adrenokortykotropowy (kortyko-
liberyna, CRH), ktory dziatajac na neurony zlokalizo-
wane w przysadce stymuluje uwolnienie z niej hormo-
nu adrenokortykotropowego (kortykotropiny, ACTH).
Z kolei ACTH uwalnia z kory nadnerczy glukokor-
tykoidy (u cztowieka jest to kortyzol), ktory wywotuje
wiele roznych efektdw biologicznych, ale z drugiej stro-
ny hamuje aktywnosc¢ osi PPN (na zasadzie negatywne-
go sprzezenia zwrotnego) w wyniku dziatania na recep-
tory glikokortykoidow zlokalizowane na r6znych struk-
turach wchodzgcych w skiad osi PPN (przysadce, pod-
wzgorzu) oraz jg modulujagcych (hipokampie). Jednym
z licznych procesow, w ktérych o$ PPN odgrywa zasad-
niczg role, jest regulacja uktadu immunologicznego.
Odpowiedzig uktadu immunologicznego na obecnos¢
antygenow jest stymulacja proliferacji r6znych popula-
cji limfocytow, ktdrej wczesny etap jest pozytywnie
modulowany przez niskie stezenia kortykosterydow
i ACTH, natomiast wysokie stezenia tych hormonow
hamujga proliferacje. Dzieje sie tak w przypadku dtugo-
trwatego leku lub stresu, a co wiecej uwaza sie, ze ten
mechanizm jest odpowiedzialny za stan immunosupre-
sji obserwowany u pacjentow cierpigcych na depresje.
Diugotrwaty wysoki poziom stresu zwiekszawiec ryzy-
ko infekcji oraz zapadalnosci na nowotwory.

W ten sposéb, wykorzystujgc wiedze o funkcjo-
nowaniu mézgu, dochodzimy do nastepnego czynnika
Srodowiskowego, ktéry powinnismy mie¢ na uwadze
modwigc o0 zdrowym stylu zycia - jest to stres. W stresie
ulega aktywacji 0$ PPN, ktdra reaguje na wszystkie
czynniki stresogenne, takze fizjologiczne - gtod, prag-
nienie, wysitek (¢wiczenia fizyczne) czy uraz. Oczy-
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wiscie nie da sie unikngé stresu w codziennym zyciu.
Co wiecej pewne odmiany stresu, na przykiad stres
polegajgcy na stawianiu sobie i podejmowaniu r6znego
rodzaju wyzwan w zyciu osobistym i zawodowym ma
dziatanie pozytywne gdyz jest mechanizmem napedza-
jacym i czynnikiem zwiekszajgcym plastycznos$¢ na-
szego mézgu. W takich przypadkach sekrecja glikokor-
tykoidow jest korzystna dla organizmu, poniewaz uru-
chamia rézne procesy fizjologiczne, ktore umozliwiajg
reakcje obronne. Natomiast dtugotrwaty stres, a co wie-
cej brak umiejetnosci jego roztadowywania, dziata de-
struktywnie na nasz organizm, rozregulowuje prace na-
szego mozgu i moze prowadzi¢ do zaburzen psychicz-
nych, wigczajgc stany depresyjne.

U podstaw naszego zdrowia umystowego (ang.
mental wellness) lezy gtownie nasza konstrukcja biolo-
giczna, jednak jesli nie cierpimy najaka$ chorobe gene-
tyczng lub inne anomalie w funkcjonowaniu organiz-
mu, mozemy tatwo zachowa¢ dobre samopoczucie.
Zresztg nawet jesli jestesmy dotknieci przez niezalezne
od nas biologiczne czynniki, w dalszym ciggu mozemy
rozwijac r6zne umiejetnosci i stosowac psychologiczne
treningi, ktdre pomoga rozwija¢ nasz potencjat by cie-
szy¢ sie znajdowaniem i osigganiem celu w zyciu.
Czynniki, ktore pomagajg nam w zachowaniu zdrowia
psychicznego, ale tezjak to wynika z wiedzy o mézgu -
réwniez zdrowia fizycznego, to: samoakceptacja, pogo-
da ducha (optymizm, dobre intencje, poczucie humoru),
kontakty miedzyludzkie, umiejetno$¢ negocjowania,
ciekawos¢ Swiata, aktywno$¢ fizyczna oraz kulturalna
(czytanie, muzyka, taniec i inne). Oczywiscie kazdy
z nas zna swoje “braki” w tym wzgledzie, tym niemniej
wybor aktywnosci jest na tyle duzy, ze kazdy znajdzie
co$, z czego bedzie miat satysfakcje i co pozwoli mu
poczuc sie lepiej. Samoakceptacja to zdolno$é do za-
uwazania wiasnych zalet, a nie tylko koncentrowanie
sie na stabosciach. Pogoda ducha to zdolno$¢ do szyb-
kiego ,,pozbierania sie” po doznanych nieszczesciach,
drastycznych zmianach czy niepowodzeniach. Pomaga
w tym optymistyczne podejscie do zycia i postrzeganie
go w wymiarze globalnym, zamiast przystowiowego
»dzielenia wiosa na czworo”, czyli zamartwiania sie
drobnymi sprawami.

Istnieje wiele przestanek wskazujacych na to, ze
nieumiejetno$¢ roztadowywania stresu, a w konsek-
wencji dtugotrwate utrzymywanie sie jego dziatania na
organizm, moze prowadzi¢ do schorzen depresyjnych.
U pacjentow cierpigcych na depresje, aktywno$¢ opisa-
nej juz wyzej osi PPN jest nasilona, a nadmiernie pod-
wyzszony poziom kortyzolu wywiera niekorzystne
dziatanie na moézg, szczeg6lnie w rejonach sktadajg-
cych sie na tak zwane struktury limbiczne, z ktorych
jedng jest hipokamp. Hipokamp, struktura mézgu
szczegOlnie wrazliwa na toksyczne dziatanie kortyzolu,
odgrywa zasadniczgrole w procesach uczenia sie, kon-
solidacji pamieci i przetwarzaniu emocji, ktore
w mniejszym lub wiekszym stopniu sg uposledzone
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w depresji. Badania na szczurach poddanych ditugo-
trwatemu stresowi pokazaty, ze hipokampy tych zwie-
rzat sg mniejsze, ubozsze w dendryty i majg mniej sy-
naps. Co ciekawe - nie wszystkie neurony reagujgw ten
sposéb na stres - podjego wptywem rozwijajg sie lepiej
wypustki i kolce synaptyczne neurondéw w jadrze mig-
datowatym, strukturze, ktérej pobudzenie prowadzi do
reakcji agresywnych. Rowniez u pacjentdw z depresjg
obserwowano funkcjonalne i strukturalne zmiany w
mdzgu (np. zmiany w metabolizmie glukozy, mniejsza
objeto$¢ i rozmiar neuronéw hipokampa). W wielu
przypadkach takie zmiany sg odwracane przez przewle-
kte stosowanie lekow przeciwdepresyjnych, ktore pod-
wyzszajg poziom neuroprzekaznikbw monoaminergi-
cznych (noradrenaliny i serotoniny), co w konsekwencji
prowadzi do zmian w ekspresji wielu réznych biatek
komdrkowych i moze normalizowa¢ aktywno$¢ osi
PPN

Badania z ostatnich lat wskazujg ze w mecha-
nizmie dziatania lekéw przeciwdepresyjnych, zaanga-
zowany jest takze jeden z czynnikéw wzrostowych,
neurotrofina nazwana czynnikiem neurotroficznym
pochodzenia mézgowego (ang. brain-derived neuro-
trophicfactor, BDNF). BDNF, odkryty w czasie ba-
dan nad rozwojem uktadu nerwowego u zwierzat,
wspomaga przezywanie istniejgcych neuronéw i na-
silawzrost ir6znicowanie nowych neuronow i synaps.
Okazato sie, ze ekspresja mRNA dla BDNF wzrasta
w wyniku dziatania lekéw przeciwdepresyjnych, co
prowadzi do odbudowania uszkodzonych potgczen
synaptycznych. Za wazng rolg BDNF jako czynnika
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»~reperujacego” potgczenia synaptyczne, przemawiajg
kolejne badania pokazujace, ze doswiadczalnie wy-
wotane nasilenie jego ekspresji madziatanie ochronne
na neurony hipokampa - zapobiega uszkadzaniu ich
przez wysoki poziom CRH i kortyzolu oraz ze w zwie-
rzecych modelach depresji BDNF wykazuje dziatanie
przeciwdepresyjne. Okazato sie ponadto, ze nasilenie
ekspresji BDNF moze by¢ takze wywotany bez stoso-
wania farmakologii, a mianowicie poprzez ¢wiczenia
fizyczne. W doswiadczeniach na zwierzetach formg
aktywnosci fizycznej jest zabawa z kotem, podczas
ktorej szczury moga (i lubig poniewaz robig to spon-
tanicznie) biega¢ w obracajgcym sie kole (ang. run-
ning wheel test). Sredni dystans przebyty przez zwie-
rze w czasie jednej sesji ¢wiczen fizycznych wynosi
okoto 2 km i stwierdzono, ze taki trening powtarzany
przez 20 dni powoduje nasilenie ekspresji BDNF. Ko-
lejne wiec zalecenie wynikajgce z wiedzy o funkcjo-
nowaniu naszego organizmu to pamietanie o aktyw-
nosci fizycznej, ktéra moduluje plastycznos¢ mozgu
ijestjednym z czynnikéw poprawiajgcych sprawnosc
funkcjonowanianaszego umystu.

Pamietajmy, ze zdrowie jest naturalnym stanem
dla naszego organizmu i ze w toku ewolucji zosta-
lisSmy wyposazeni w réznego typu mechanizmy ob-
ronne, ktére pomagajg w jego utrzymaniu. Wiele
z tych mechanizmow jest nierozerwalnie zwigzana ze
stanem dobrego samopoczucia, ktére fatwiej pieleg-
nowa¢, gdy posiadamy podstawowg wiedze o fun-
kcjonowaniu mozgu.

Prof. dr hab. Irena Nalepa, neuropsychofarmakolog i biochemik, cztonek EDAB, jest kierownikiem Zaktadu Biochemii Mézgu
I i zastepcg Dyrektora d/s Ogdlnych w Instytucie Farmakologii PAN w Krakowie. E-mail: nfnalepa@cyf-kr.edu.pl

Zalety iwady

UKEADU ODPORNOSCIOWEGO

Barbara Piytycz (Krakow)

Istota dziatania uktadu odpornosciowego (ryc. 1)

Gtowng funkcjg uktadu odpornosciowego jest
ochrona organizmu przed chorobami zakaznymi. Aby
ukazac¢ jego dwa oblicza musze zacza¢ od omowienia
ogromnie uproszczonego schematu jego dziatania,
ograniczajac terminologie fachowg do niezbednego
minimum.

Organizm zdrowego cztowieka bez przerwy ma
kontakt z miliardami drobnoustrojéw, osiadtymi na po-
wierzchni skory i zasiedlajagcymi przewo6d pokarmowy.
Chorobotworcze zarazki, ktore np. wdychamy w zatto-
czonych $rodkach komunikacji, wywotujg katar lub
zapalenie gardta. Rycina 1 ukazuje, ze dochodzi wéw-

PATOGEN ZYWICIEL

Ryc. 1. Rola ukfadu odpornosciowego w utrzymaniu rownowagi patogen -
zywiciel. Opis w tekscie.

czas do zachwiania rownowagi miedzy patogenami
a zywicielem, ktorym jest nasz organizm. To zachwia-
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nie rownowagi na korzys¢ patogenu jest na ogot przej-
Sciowe i po pewnym czasie nastepuje powr6t do stanu
wyjsciowego. Zawdzieczamy to naszemu uktadowi od-
pornosciowemu, a w nim rozlicznym mechanizmom
odpornosci wrodzonej oraz wysoce wyspecjalizowanej
odpornosci z udziatem limfocytow i przeciwciat, naby-
wanej stopniowo w trakcie zycia osobniczego.

Odpornos$¢ wrodzona (ryc. 2)

Istote odpornosci wrodzonej przyblizy przyktad
whbicia w palec drzazgi. Zdrowy naskdrek jest skutecz-
ngbariergprzed wniknieciem do gtebszych tkanek bak-
terii obecnych napowierzchni skory, a skaleczenie staje
sie wrotami infekcji. W palcu szybko rozwija sie zapa-
lenie, inflammatio, ktérego nazwa wywodzi si¢ od za-
czerwienienia i opuchniecia skaleczonego miejsca, kto-
re jest ponadto gorgce i bolesne, cojuz w | wieku naszej
ery opisano w rzymskiej encyklopedii medycznej jako
»rubor et tumor cum calore et dolore . Zapalenie palca
utrudnia sprawne wykonywanie niektdrych funkcji, np.
pisania, a wiec kolejng cechg zapalenia jest uposle-
dzenie funkcji (functio laesa).

Rozwdj odczynu zapalnego inicjujg komorki
strategicznie rozlokowane w tkankach: obtadowane
(,,utuczone™) ziamisto$ciami tzw. komarki tuczne, oraz
komorki fagocytame spokrewnione z makrofagami. Sg
One wyposazone w receptory rozpoznajgce wzorce mo-
lekularne charakterystyczne dla patogendw, np. bakterii
czy wiruséw, ktérych to wzorcow nie ma w organizmie
ludzkim. Rozpoznanie tych wzorcéw nieomal natych-
miast inicjuje uwolnienie z komoérek tucznych i makro-
fagéw licznych mediatorow zapalenia, dziatajgcych w
pierwszej kolejnosci na lokalne naczynia krwionosne,
powodujac ich poszerzenie (stad zaczerwienienie) iroz-

ZAPALENIE

zaczerwienienie, cieptota, obrzmienie, bél,
uposledzenie funkcji

gojenie

Ryc. 2. Skutek skaleczenia skéry: ostry odczyn zapalny. Opis w tek$cie.

szczelnienie, co pozwala na wnikniecie do ogniska
zapalnego biatek surowicy i leukocytéw krwi obwodo-
wej (stad obrzmienie), ktére - wraz z bakteriami i znisz-
czongtkankg - tworzgrope. Leukocyty obojetnochton-
ne - neutrofile z wieloptatowymi jadrami - bardzo ak-
tywnie pozerajg (fagocytujg) i zabijajg drobnoustroje,
a nastepnie ging i sg usuwane, wraz ze szczgtkami ko-
madrkowymi, przez naptywajgce tu monocyty krwi 0jga-

Wszech$wiat, t. 110, nr 1 - 3/2009

drach nerkowatych, przeksztatcajgce sie tu w makrofagi
»Sprzatajace pobojowisko”, po czym dochodzi do za-
bliznienia rany i powrotu do stanu wyjsciowego. Nad-
zorujato liczne substancje rozpuszczalne, cytokiny, stu-
zace do ,,porozumiewania si¢” komorek uktadu odpor-
nosciowego i wymiany informacji miedzy nim a ukfa-
dem nerwowym i hormonalnym. Opisany tu tzw. ostry
odczyn zapalnyjest btogostawiony dla organizmu, gdyz
w zarodku likwiduje wiekszo$¢ zakazen. Niekiedy
przebieg tych wydarzen jest niezmiernie gwattowny
i uogolniony na caty organizm. Jestto niezwykle grozna
sepsa (posocznica), o ktorej ofiarach donoszg media.
Grozne jest tez wystgpienie chronicznej postaci odczy-
nu zapalnego, czego doswiadczajg np. osoby dotkniete
reumatoidalnym zapaleniem staw6w. Mamy wiec juz
pierwszy przyktad dwoistego charakteru odpornosci:
dobroczynny odczyn zapalny moze przyjaé¢ patolo-
giczne formy, albo zbyt gwattowng albo chroniczna.

Odpornos¢ nabyta
z udziatem limfocytéw i przeciwciat (ryc. 3)

ODPORNOSC
WRODZONA
ODPORNOSC & ~066 ™
NABYTA Az
O ¢Cr
limfocyty pamigci limfocyty wykonawcze
PAMIEC
1018
SWOISTOSC
czas

Ryc. 3. Istota odporno$ci. Pamie¢ i specyfika reakcji z udziatem limfo-
cytéw iprzeciwciat. Opis w tekscie.

Rozpoznanie patogenu w miejscu jego wniknie-
cia do tkanek radykalnie zmienia wtasciwosci fagocy-
tow, ktére go rozpoznaly i wchionely. Przemieszczaja
sie one z limfg na najblizszych weztéw chionnych,
gdzie prezentuja fragmenty strawionego patogenu, czy-
lijego antygeny, limfocytom. W organizmie dorostego
cztowieka jest okoto 102limfocytéw, z ktorych kazdy
moze posiada¢ receptory dla nieco innego antygenu.
Rozpoznanie antygenu przez receptory jednego z lim-
focytow prowadzi do jego proliferacji, a wiec pojawia
sie caly klon komérek "pasujacych” do tego antygenu.
Proliferacja komorek wymaga czasu, a wiec liczba lim-
focytéw podwaja sie co 6-8 godzin i dopiero po kilku
dniach jest ich tyle, ze moze nastgpic ich specjalizacja
w kierunku limfocytdw pamieci lub limfocytow wyko-
nawczych, podejmujacych rézne funkcje, na przykiad
produkcje przeciwciat. Jak ukazano w dolnej czesci
ryc. 3, odpowiedz na pierwsze zetkniecie z danym an-
tygenem (symbolizowanym tu przez trojkat) narasta
powoli ijest zwigzana z objawami choroby. Limfocyty
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pamieci oraz Y-ksztaltne przeciwciata "pasujgce do
trojkata” sprawiajg jednak, ze na kolejne wnikniecie
"trojkatnego" antygenu organizm reaguje bardzo spra-
whnie i eliminuje go bez objawow choroby. Zjawisko to
nazywamy pamiecig immunologiczng. Jest ono jednak
antygenowo-specyficzne, gdyz na wnikniecie innego
antygenu (“kolistego") rozwija¢ sie bedzie powoli od-
powiedZ pierwotna, ze stopniowym pojawianiem sie
przeciwciat "pasujacych do kotka". Wyliczono, ze na-
sze limfocyty potencjalnie moga rozrozni¢ az 10Bréz-
nych antygenow!

Pamiec i swoistos¢ reakcji to kardynalne cechy
odpowiedzi immunologicznej z udziatem limfocytow
i przeciwciat. Cechom tym zawdzieczamy stopniowg
adaptacje do Srodowiska, gdyz nasz uktad odpomoscio-
owy "uczy sie" reagowac na zagrazajgce mu patogeny.
Stad tez na wiele chordb, np. odre, czy Swinke, zapa-
damy tylko raz w zyciu, na og6t w dziecinstwie. Jako
osoby doroste stykamy sie ponownie z tymi zarazkami,
chocby pielegnujac wiasne chore dzieci, lecz nasz uk-
tad odpornosciowy tak sprawnie radzi sobie ze znanym
juz patogenem, iz nie mamy zadnych objawéw cho-
roby. Nalezy pamieta¢, ze nasz uktad odpornosciowy
szkoli sie w reagowaniu na antygeny powszechne w na-
szej strefie klimatycznej, totez bytby bezradny w sto-
sunku patogenow rozpowszechnionych np. w strefie
tropikalnej. Zatem przed wyprawg w tropiki bez-
wzglednie musimy sie podda¢ odpowiednim szczepie-
niom ochronnym.

Szczepienia

Istota szczepienia polega na wprowadzeniu do
organizmu zarazkow w formie nieszkodliwej, aby zmu-
si¢ uktad odpornosciowy do rozwiniecia odpowiedzi
immunologicznej przeciwko antygenom tego zarazka,
co skutkuje powstaniem klonu limfocytow pamieci
i puli krazacych przeciwciat. Pierwsze szczepienia sto-
sowano zanim poznano mechanizmy odpornosci. Dzie-
ki intuicji i odwadze angielskiego lekarza, Edwarda
Jennera, wprowadzono na wielkg skale szczepienia
zarazkami krowianki (ospy krowiej) chronigce ludzi
przed znang juz tylko z literatury ospg czarng. Po-
wszechnos¢ tych szczepien doprowadzita do zupetnej
eliminacji zarazka z natury, gdyz byt on skutecznie
niszczony w organizmach zaszczepionych zywicieli.
Wirusy ospy czarnej sg przechowywane do celéw na-
ukowych w wybranych laboratoriach. Zywimy nadzie-
je, ze nigdy nie zostang uzyte przez terrorystow jako
bron biologiczna. Aby sie uchronié¢ przed takg ewentu-
alnoscig nalezatoby przywroci¢ program szczepien
profilaktycznych przeciw ospie, ktérych zaniechano po
uznaniu przez Swiatowa Organizacje Zdrowia, ze jej
zarazkijuz nie istniejgw naturze.

Powszechne szczepienia ochronne doprowadzi-
ty tez do kompletnej eliminacji wirusa polio, wywotuja-
cego dawniej grozne epidemie choroby Heinego-Me-
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dina. Obecnie probuje sie wyeliminowa¢ wirusy zapa-
lenia watroby, wywotujace tzw. z6ttaczke, zaréwno po-
karmowag jak i wszczepienng. Opracowano tez szcze-
pionke przeciwko wirusowi HPV (human papilloma
virus), wywotujgcemu raka szyjki macicy. Odkrywca
tego wirusa, profesor Harald zur Hausen, zostat uhono-
rowany w roku 2008 nagrodgNobla.

Nasuwa sie pytanie, dlaczego nie ma szczepio-
nek przeciwko popularnym przeziebieniom czy kataro-
wi i dlaczego przeciwko grypie powinnismy sie szcze-
pi¢ co rok. Otéz objawy przeziebienia czy katar wyste-
puja pod wptywem przeréznych patogenow i trudno
jest sporzadzi¢ uniwersalng szczepionke. Z kolei wirus
grypy mutuje, czyli zmienia sie tak czesto, ze przebycie
choroby lub poddanie sie szczepionce w danym roku
nie zabezpiecza przed zarazkami atakujgcymi nasz or-
ganizm w latach nastepnych. Co wiecej, statystycznie
co okoto 30 lat wirus grypy cztowieka wymienia czes$é
swojego materiatu genetycznego z wirusem grypy
zwierzecej, zazwyczaj ptasiej. Do takiego wymieszania
genomow dochodzi najczesciej w komérkach zakazo-
nych $win, do ktérych "pasujg" oba typy wiruséw, ludz-
ki i ptasi. Statystyka medyczna przewiduje, ze w naj-
blizszych latach moze doj$¢ do zmiany zywiciela przez
wirusa grypy ptasiej, H5N1. Stuzba zdrowia przygo-
towuje sie do walki z nowg forma patogenu, ktéra jest
zazwyczaj bardzo grozna u nowych zywicieli. Zja-
wisko takie wystapito w przypadku wirusa HIV (patrz
ponizej).

Oprocz szczepien profilaktycznych stosuje sie
tez szczepienia terapeutyczne, podawane juz po wnik-
nieciu do organizmu zywego zarazka. Tak postepuje sie
np. u oséb pokasanych przez wsciekte zwierzeta. Nie-
szkodliwe antygeny zawarte w szczepionce pobudzajg
uktad odpornosciowy tak sprawnie, ze nadgza on z wy-
eliminowaniem wiruséw wscieklizny zanim zaatakujg
one centralny ukfad nerwowy. Na dtugo przed odkry-
ciem wiruséw Ludwik Pasteur zastosowat takg szcze-
pionke w stosunku do rosyjskich drwali pokgsanych
przez wsciekte wilki i uratowat zycie wigkszosci z nich.

Warto tez pamieta¢ o terapeutycznym zastoso-
waniu surowic odpornosciowych, zawierajgcych go-
towe przeciwciata przeciwko danemu antygenowi, np.
jadowi zmiji, "wyprodukowane" w organizmie kozy
czy owcy. Tak nabyta odpornos¢ chroni nas przed ja-
dem, lecz nasz uktad odpornosciowy uczy sie reagowac
na nieszkodliwe biatka kozy lub owcy, co moze wywo-
fa¢ grozng reakcje przy kolejnym podaniu surowicy od
zwierzecia tego samego gatunku. Nalezy zatem zawsze
informowac pracownikéw stuzby zdrowia o surowi-
cach otrzymanych poprzednio.

Mechanizmy odpornosci nabytej
z udziatem limfocytéw i przeciwciat (ryc. 4)

Jak juz wspomniano, limfocyty z reguty rozpo-
znajg antygeny odpowiednio zaprezentowane przez ko-
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morki zaangazowane w odporno$¢ wrodzong. Wsréd
limfocytéw wyrodznia sie dwie gtowne populacje. Lim-
focyty B wyposazone sg w Y-ksztaltne receptory BCR
(B-cell receptors), uwalniane jako przeciwciata - im-
munoglobuliny (lg), dojrzewajgce u ptakow w bursie
Fabrycjusza (od ktérej wywodzi sie ich nazwa), a u ssa-
kow w szpiku kostnym. Limfocyty T, o krepych antyge-
nach v-ksztattnych receptorach TCR (T-cell receptors),
dojrzewajg natomiast w grasicy (thymus - stad ich na-
zwa). Wsrdd tych ostatnich wyrdznia sie limfocyty T
pomocnicze (helper - Th), cytotoksyczne (cytotoxic -
Tc) i regulacyjne (regulatory - Treg). Informacje o pre-
zentowanym antygenie przejmujg zazwyczaj limfocyty
Th i to one pobudzajg aktywnos¢ albo limfocytéw Tc,
prowadzac do tzw. odpornosci komorkowej, albo lim-
focytow B, uruchamiajgc tzw. odporno$¢ humoralng
z udziatem uwolnionych przeciwciat. Limfocyty Tc za-
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Ryc. 4. Gtéwne mechanizmy odpornosci nabytej z udziatem limfocytow
iprzeciwciat. Opis w tekscie.

bijajg komorki zakazone wirusem, lecz tym samym
"wylewajg dziecko razem z kapielg", niszczac np. cate
fragmenty watroby w trakcie zotaczki zakaznej (lewa
czes¢ ryc. 4). Natomiast przeciwciata nie potrafig
,0sobiscie” zniszczy¢ patogenu, ajedynie znakujg go,
uruchamiajac rozmaite mechanizmy jego eliminacji.
Moze to by¢ np. cytotoksyczno$é komdrkowa zalezna
od przeciwcial, realizowana przez komoérki killer (K)
(dolna czes¢ ryc. 4), lub neutralizacja wiruséw przez
optaszczenie ich struktur powierzchniowych uniemo-
zliwiajgce wnikniecie do komorki gospodarza, lub uru-
chomienie kaskady enzymatycznej zakoriczonej per-
foracjg patogenu (prawa czes¢ ryc. 4). Wiele z tych me-
chanizméw moze skutkowaé niszczeniem prawidto-
wych komorek cztowieka, zatem muszg one podlegac
rygorystycznej kontroli, ktéra sprawujg miedzy innymi
limfocyty Treg.

Autoimmunizacje

Obrazowo mowigc, limfocyty potrafig rozpo-
zna¢ wszelkie antygeny jakie byly, sg lub dopiero po-
wstang np. na drodze syntezy chemicznej. Powinny za-
tem rozpoznawac i eliminowac réwniez zdrowe struk-
tury wiasnego organizmu, co jednak - na szczeScie dla
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nas! - zdarza sie stosunkowo rzadko. Jak to sie dzieje?
Okazato sie, ze zdecydowana wiekszos$¢ limfocytow
0 receptorach "pasujacych™ do antygenéw danego orga-
nizmu ginie w grasicy (limfocyty T) lub w szpiku (lim-
focyty B), a te nieliczne przezywajace selekcje podczas
takiego "szkolenia™ z reguty nie sg zdolne do reakcji.
Grasice i szpik opuszczajawiec gtownie limfocyty po-
tencjalnie "pasujgce" gtéwnie do antygendéw obcych.
Zdarza sie jednak, ze podczas proliferacji limfocytow
w odpowiedzi na antygen obcy, drogg mutacji, pojawia
sie klon limfocytow skierowany przeciwko prawidto-
wym elementom wiasnym, np. przeciwko biatku oston-
ki mielinowej nerwow. Jej niszczenie przez uktad od-
pornosciowy jest istotg stwardnienia rozsianego. Nisz-
czenie komorek trzustki produkujacych insuline jest
przyczyng cukrzycy insulinozaleznej. Coraz czesciej
okazuje sie, ze choroby o nieznanej dotychczas etio-
logii majg wtasnie podtoze autoimmunizacyjne.

Alergie (ryc.5)

W prawidtowych warunkach, rozpoznanie anty-
genu przez receptory limfocytu nie wystarcza do podje-
cia funkcji wykonawczych, gdyz limfocyt ten musi
odebra¢ dodatkowe sygnaty upewniajace go, ze anty-
genjest nie tylko obcy dla organizmu, lecz jest rowniez
niebezpieczny. Hipoteze takg za ktorg przemawia wie-
le odkry¢, wysuneta jako pierwsza profesor Polly Ma-
tzinger. Czasemjednak dochodzi do "nieporozumienia”
1 rozpetuje sie gwattowna reakcja immunologiczna
w odpowiedzi np. na "niewinny" pytek brzozy.

PASOZYT ALERGEN

Ryc. 5. Udziat komérek tucznych i przeciwciat IgE w odpowiedzi na
pasozyty ialergeny. Opis w tekscie.

Powszechnie znane sg reakcje alergiczne na py-
tki traw lub drzew, kurz (a wtasciwie obecne w nim roz-
tocza lub ich wydaliny), siers¢ zwierzat, pewne sktad-
niki pokarmu, np. mleko, pomidory, orzeszki ziemne.
Mozna by¢ tez uczulonym najad pszczoty lub zmii, na
leki (np. penicyling), lub na pewne kosmetyki. W zet-
knigciu z takimi ,niewinnymi” substancjami, ktore
w okreslonych okolicznosciach stajg sie alergenami,
dochodzi do przykrej, a niekiedy zagrazajacej zyciu, re-
akcji immunologicznej, w ktérej kluczowa role odgry-
wajgkomarki tuczne iprzeciwciata klasy IgE.
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Jak juz wspomniano, komorki tuczne odgrywajg
wazng role w odpornosci wrodzonej, uczestniczac w
inicjacji odczynu zapalnego. Ten sam typ komorek petni
tez role w odpornosci nabytej, wspdtpracujac z prze-
ciwciatami w reakcji na pasozyty lub alergeny. Komorki
tuczne wyposazone sg bowiem w receptory dla tzw.
fragmentow statych przeciwciat, FCR. Po pierwszym
zetknieciu z danym alergenem, np. pytkiem okreslo-
nego gatunku trawy, dochodzi u osoby predysponowa-
nej genetycznie do pobudzeniu odpornosci humoralnej
z udziatem przeciwciat IgE. Przy pierwszym narazeniu
na dany alergen nie czynig one szkody, lecz wigzg sie
z receptorami na powierzchni komorek tucznych. Przy
kolejnym wniknieciu pytku, w nastepnym sezonie kwit-
nienia tej trawy, alergen wigze te przeciwciata, co ini-
cjuje gwattowng reakcje zwigzang z uwolnieniem
mnostwa mediatoréw, co skutkuje wystgpieniem ob-
jawow kataru siennego. Objawem alergii moze by¢ po-
krzywka lub $wiad, lecz niestety, niekiedy zdarza sie
bardzo gwattowna reakcja, zwana anafilaktyczng ktéra
w skrajnych przypadkach moze prowadzi¢ do zgonu.
W samych Stanach Zjednoczonych odnotowuje sie ro-
cznie do 100 zgonow rocznie po uzadleniu przez osy,
pszczoty lub szerszenie, a do 400 zgondéw po zastoso-
waniu penicyliny Pomimo intensywnych badan, nadal
jest wiele niewiadomych odno$nie mechanizméw reak-
cji alergicznych, a co za tym idzie - odno$nie skutecz-
nych ibezpiecznych sposobdw zapobiegania lub terapii.

Przeciwciata klasy IgE uczestnicza gtownie
w odpowiedzi na pierwotniaki i pasozyty wielokomar-
kowe, np. nicienie. Zakazenia takie sg czeste w tropi-
kach, lecz stosunkowo rzadkie w naszej strefie klima-
tycznej. Uwaza sie wiec, ze odpowiedz z udziatem IgE
na ,niewinne” alergeny jest niejako szkodliwym ,,pro-
duktem ubocznym” dobroczynnej odpowiedzi na paso-
zyty. Przy braku potencjalnie groznych pasozytow -
uktad odpornosciowy nakierowuje swoj potencjat na
niepatogenne czynniki Srodowiskowe.

Hipoteza higieny (ryc. 6)

W ostatnich latach gwattownie wzrasta liczba
oséb cierpigcych na schorzenia o podtozu autoimmu-
nizacyjnym, a takze przybywa alergikéw i wzrasta licz-
na substancji uznanych za alergeny. W krajach cierpig-
cych nedze, gtdwna przyczyng zgondw jest gtod i cho-
roby zakazne. Problem gtodu nie istnieje w krajach bo-
gatych, w ktdrych programy szczepien profilaktycz-
nych wyeliminowaty tez wiele chor6b zakaznych,
a stuzba zdrowia skutecznie leczy pozostate. Tym sa-
mym znika $miertelno$¢ z powodu chorob zakaznych,
wydtuza sie czas zycia cztowieka, a sprzyja to pojawie-
niu sie choréb o podtozu autoimmunizacyjnym. Z wie-
kiem wzrasta prawdopodobieistwo pojawienia sie mu-
tacji prowadzacych do pojawienia sie ,,zakazanych”
klonéw limfocytéw zdolnych do reakcji na wiasne
tkanki. Wzrasta tez wachlarz antygendw, na jakie jes-
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teSmy narazeni, w tym niewielkich zwigzkow chemicz-
nych, tzw. haptenow, ktére mogg zmienia¢ konfiguracje
biatek naszego ustroju, wystawiajac je na atak uktadu
immunologicznego. Te nowe antygeny mogg by¢
sktadnikami szczepionek, kosmetykéw, $rodkéw czy-
stosci, czy substancji przedtuzajgcych trwatos¢ produk-
tow spozywczych. Takie sktadniki moga wiec sprzyjac
zaréwno autoimmunizacji jak i alergii. W Polsce, réz-
norodnos¢ takich antygendw jest nierozerwalnie zwig-
zanaz przejmowaniem ,,zachodniego” stylu zycia i wy-

Choroby zakazne Autoimmunizacje

Ryc. 6. llustracja hipotezy higieny. Alergie i immunizacje jako skutek
~westemizacji” zycia. Opis w tekscie.

chowywanie dzieci ,,pod kloszem”, w izolacji od natu-
ralnych antygenow $rodowiskowych, a z narazeniem
na chemiczne $rodki czystosci i kosmetyki. Maleje
Smiertelnos$¢ z powodu choréb zakaznych, lecz przyby-
wa 0s0b cierpigcych na cukrzyce, stwardnienie rozsia-
ne, czy reumatoidalne zapalenie stawdw.

Formujacy sie uktad odpornosciowy niemowle-
cia i matego dziecka dopiero sie uczy odpowiadac na
antygeny, z jakimi styka sie organizm. We wspoétczes-
nych miastach nie sg to jednak naturalne antygeny $ro-
dowiskowe, lecz sktadniki Srodkéw czystosci, zapa-
chowych kosmetykéw, lekow, czy zywnosci o przediu-
zonym okresie przydatnosci, plus skoncentrowane
w pewnych okolicach spaliny samochodowe czy dym
papierosowy. Zamiast wytwarzania limfocytow pamie-
ci i przeciwciat skierowanych przeciwko potencjalnym
patogenom - w organizmie narasta odporno$¢ na sktad-
niki teoretycznie nieszkodliwe, ktére w pewnych oko-
liczno$ciach staja sie alergenami. Przytoczone rozumo-
wanie nazwano hipotezg higieny, ktora wiaze ,,wester-
nizacje” naszego stylu zycia ze zwigkszong podatnos-
cignaautoimmunizacje i alergie.

Co przewaza? Zalety czy wady odpornosci? (ryc.7)

Niewatpliwg zaletg uktadu odpornosciowego czto-
wieka jest zapewnianie nam odpornosci przeciwzakaz-
niej. Odpornos¢ takg mozna uzyska¢ w sposob naturalny
lub sztuczny. Odporno$¢ nabywamy w sposob naturalny
czynnie po zakazeniu, w trakcie reakcji przebiegajacych
z objawami choroby lub bezobjawowo. Odpornos¢ na-
bywamy tez biernie, gdy matka przekazuje jg ptodowi
poprzez tozysko, anoworodkowi z mlekiem lub siara.
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ZALETY WADY

- sepsa
odpornos¢ przeciwzakazna )
nabyta w sposéb naturalny - zapalenie
- czynnie (zakazenie) chroniczne

= biernie (przez tozysko lub z siarg lub

mlekiem matki) e autoimmunizacje
nabyta w sposéb sztuczny
* czynnie (szczepienia)
« biernie (surowice odpornosciowe)

e alergie

e odrzucanie

adaptacja do srodowiska przeszczepow

Ryc. 7. Podsumowanie zalet i wad uktadu odpornosciowego. Opis w tekscie.

Sztuczne nabycie odpornosci uzyskujemy przez
szczepienia ochronne, ktdre zmuszajg nasz uktad od-
pornosciowy do wytworzenia limfocytéw pamieci
i przeciwciat w odpowiedzi na nieszkodliwg forme an-
tygenu. Jest to wiec odporno$¢ nabyta w sposob czyn-
ny. Surowice odpornosciowe zawierajg natomiast goto-
we przeciwciata, zawdzieczamy im wiec odpornosc
nabyta sztucznie w sposéb bierny.

Odporno$¢ przeciwzakazna gwarantuje nam
przetrwanie w S$rodowisku obfitujgcym w patogeny,
awysitki medycyny zmierzajado tego, byjg wzmocnic.
Trwajg wiec prace nad sposobami bezpiecznej stymu-
lacji uktadu odpornosciowego.

W pewnych okolicznosciach stymulacja uktadu
odpornosciowego moze by¢ zgubna w skutkach, gdyz
reakcje immunologiczne moga przynosic rezultaty nie-
korzystne lub nawet zgubne dla organizmu. Dzieje sie
tak wowczas, gdy uktad odpornosciowy atakuje nasze
wiasne tkanki, co prowadzi do chor6b o podtozu auto-
immunizacyjnym. Niekorzystne dziatanie uktadu od-
pornosciowego przejawia sie tez u alergikow.

Paradoksalnie, uktad odpornosciowy przeszka-
dza transplantologom, gdyz - za wyjatkiem blizniatje-
dnojajowych - kazdy z nasjest niepowtarzalngjednos-
tkg wyposazong w charakterystyczny tylko dla siebie
zestaw antygendw tkankowych. W zwigzku z tym, nasz
organizm rozpoznaje przeszczepione komarki, tkanki
lub narzady jako obce i reaguje na nie wedtug podob-
nych regut, jak podczas reakcji na patogeny. Trudnym
zadaniem transplantologéw jest wiec dobranie prze-
szczepu mozliwie podobnego do biorcy, wsparte odpo-
wiednig supresjg uktadu odpornosciowego. Wyjatkiem
od tej reguty sg przeszczepy od identycznych gene-
tycznie bliznigtjednojajowych.

Pilnym lecz trudnym zadaniem wspotczesnej
immunologii jest wypracowanie metod specyficznej
supresji uktadu odpornosciowego, polegajacej na tym,
by nie odpowiadat on na autoantygeny, alergeny, lub
antygeny przeszczepu, przy zachowaniu zdolnosci do
odpowiedzi napatogeny.

Co sig dzieje przy zaniku odpornosci? AIDS (ryc. 8)
Jaskrawym dowodem tego, jak wazny jest spra-

whnie dziatajacy uktad odpornosciowy, jest zespot na-
bytego upos$ledzenia odpornosci, czyli AIDS (acauired
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immune deficiency syndrom). Osoby z tym zespotem
padajg ofiarg tzw. infekcji oportunistycznych, wy-
wotywanych przez zarazki stale bytujace w organizmie
wiekszosci ludzi, nie czynigce jednak szkody osobom
o sprawnym uktadzie immunologicznym. Wyelimino-
wanie prawidtowo dziatajgcego systemu odpornoscio-
wego stwarza tym zarazkom okazje (opportunity) do
gwattownego namnazania skutkujgcego ciezkg choro-
bag np. nawracajagcym zapaleniem ptuc. Interwencja
farmakologiczna niszczy wiekszo$¢ zarazkdw, jednak
nawet minimalny procent tych, ktére przetrwaly, po-
woduje nawr6t choroby u zywiciela pozbawionego
wiasnych mechanizmdéw odpornosciowych.

Chorzy na AIDS stanowig niewielki procent
(wierzchotek gory lodowej) os6b zakazonych wirusem
HIV (human immune deficiency virus). Ten odzwierze-
cy wirus, bedagcy zmutowang formg malpiego wirusa
uposledzenia odpornosci SIV (simian immune defi-
ciency virus), zaatakowat na wielkg skale ludzi na po-
czatku lat 80-ych ubiegtego stulecia. Do identyfikacji
wirusa HIV przyczynito sie wielu naukowcéw, sposrod
ktérych nagrodg Nobla uhonorowano w 2008 r. dwoje
uczonych z Instytutu Pasteura w Paryzu: Luca Montag-
niera i Francoise Barre-Sinoussi (patrz tez: Ptytycz B.,
1989: Spory o wirusa HIV. Wszech$wiat, 90:77-80).

Wirus HIV atakuje limfocyty Th, wbudowujac
sie do ich materiatu genetycznego w postaci tzw. pro-
wirusa, oraz makrofagi. Wirus zabija lub wypacza fun-
kcje limfocytéw Th, co zaburza, aw koncu kompletnie
eliminuje zar6wno odporno$¢ komérkowgjak i humo-

ZAKAZENIE WIRUSEM HIV

RYZYKO ZAKAZENIA
kontakty seksualne
krew nosiciela HIV
narkomani dozylni
dzieci nosicielek wirusa

BRAK RYZYKA
codzienne kontakty
ukaszenie przez owady

Ryc. 8. Istotadziataniawirusa HIV irozwoju choroby AIDS. Ryzyko i brak
zagrozeniawirusem HIV. Opisw tekscie.

ralng stad tez organizm staje sie zupetnie bezbronny
przed wszelkiego typu infekcjami. Dochodzi do tego
zazwyczaj po wielu latach od wnikniecia wirusa, po
ktérym zakazonym cztowiek jest przez dtugi okres bez-
objawowym nosicielem HIV. Przez kilka miesiecy od
zakazenia, nosicielstwa nie wykrywajg rutynowo sto-
sowane testy diagnostyczne, ludzie sg wiec diagnozo-
wani jako HIV-negatywni (HIV-), cho¢ juz w tym ok-
resie moga zarazac innych. Wykrywalne ilosci przeciw-
ciat (HIV+) pojawiaja sie zazwyczaj okoto po6t roku od
zakazenia, a po dalszych miesigcach lub latach mozna
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zdiagnozowa¢ w krwiobiegu procentowa przewage
limfocytow Tc nad Th, podczas gdy u os6b zdrowych
limfocytow pomocniczych jest dwa razy wiecej od cy-
totoksycznych. Ten etap, zwany zespotem zwigzanym
z AIDS (ARC, AIDS-related complex), cechuje po-
wiekszenie weztéw chtonnych w wielu okolicach ciata,
nastepuje chudniecie i ostabienie oraz pojawiajg sie
gwaittowne poty nocne, gorgczka i biegunki.

Pomimo ogromnych wysitkéw, nie ma jeszcze
skutecznej szczepionki przeciw wirusowi HIV. Nie
sprawdzajq sie szczepionki oparte o indukcje przeciw-
ciat antywirusowych, ze wzgledu na ogromne tempo
mutacji wirusa, zmieniajagcego biatka powierzchniowe
nawet w organizmie tego samego zywiciela. Nie znale-
ziono jeszcze skutecznego leku eliminujgcego wirusa
z organizmu. Tym niemniej nalezy pamieta¢, ze istnieje
juz rutynowa wielolekowa terapia, okreslana jako
HAART (highly active anti-retroviral therapy), hamu-
jaca namnazanie sie wirusa w organizmie. Optymizm
budzi tez takt, ze najwyrazniej wirus stracitjuz pierwot-
nazjadliwos¢. Z biologicznego punktu widzeniamozna
to thumaczy¢ w ten sposoéb, ze najbardziej zjadliwe for-
my zostaty juz wyelimowane z populacji ludzkiej, wraz
ze Smiercig zakazonych nimi oséb, przetrwaty nato-
miast formy pozwalajgce nosicielom dluzej pozosta-
wacé w dobrej kondycji. Reguta taka dotyczy wielu zara-
zkéw przenoszonych droggbezposrednich kontaktow.

Wyniki badan $wiadczg tez o tym, ze u niekt6-
rych oséb zakazonych wirusem mogto dojs¢ do sku-
tecznego wyeliminowania go z ustroju, a przeciwciata
anty-HIV wykrywane w ich krwiobiegu sg sladem po
przebytej infekcji. Wykryto tez, ze pewien procent ludzi
jest genetycznie odporny na tego wirusa, gdyz nie po-
siada prawidtowej formy pewnych biatek (receptorow
CCR5 dla pewnych czynnikow chemotaktycznych)
umozliwiajgcych mu wnikniecie do makrofagow.
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Pomimo tych napawajgcych optymizmem infor-
macji, najskuteczniejszym $rodkiem walki z wirusem
HIV jest profilaktyka. Wiemy, ze wirus ten znajduje sie
w krwi i plynach ustrojowych cztowieka, gtéwnie
w spermie i wydzielinie pochwy, a w $linie, pocie
i +zach w ilosciach sladowych. AIDS nalezy wiec do
grupy chorob wenerycznych, przenoszacych sie droga
kontaktow seksualnych. Potencjalnie niebezpieczna
jest transfuzja zakazonej krwi lub przyjecie preparatow
krwiopochodnych, jednak nad bezpieczenstwem tych
zabiegow czuwa stuzba zdrowia. W Polsce grupa naj-
bardziej zagrozong sg narkomani dozylni, korzystajacy
ze wspolnych strzykawek z resztkami skazonej krwi.
Zagrozony jest tez pewien procent dzieci nosicielek wi-
rusa. Uchroni¢ je moze terapia antywirusowa ciezarnej
matki, por6d metodg cesarskiego cigecia i rezygnacja
z karmienia mlekiem matki, ktére moze zawiera
wolne wirusy lub limfocyty z prowirusem HIV. Nie sg
natomiast grozne codzienne kontakty z nosicielami,
gdyz wirusa HIV zabijajg rutynowe S$rodki higieny.
Wirus ten nie namnaza sie¢ w organizmach owadow,
a wiec zagrozenie ze strony minimalnych ilosci krwi
przenoszonych z cztowieka na cztowieka przez koma-
ry, pchty czy pluskwyjest bliskie zeru.

Podsumowujac, pandemia AIDS dobitnie uka-
zaka, jak trudno jest wyeliminowac niekt6re patogeny
ze $rodowiska. Okazato sie, ze bezzasadne byty na-
dzieje na wyeliminowanie wszelkich chorob droga
szczepien profilaktycznych, gdyz - z jednej strony -
niektore patogeny nie poddajg sie tej metodzie, a z dru-
giej strony - stale pojawiajg sie nowe zarazki, w tym
réwniez takie, jak HIV - ktore stajg sie bardzo zjadliwe
po zmianie zywiciela. AIDS ilustruje tez, jak wazny jest
sprawnie funkcjonujacy uktad odpornosciowy czto-
wieka.

I Barbara Ptytycz jest profesorem zwyczajnym, tworca i kierownikiem Zaktadu Immunobiologii Ewolucyjnej w Instytucie Zoologii UJ.

E-mail: barbara.plytycz@uj.edu.pl

Czynniki Srodowiskowe wptywajace
NA P£ODNOSC CZLOWIEKA

Leopold Sliwa (Krakéw)

Rozrod cztowieka jest bardzo skomplikowa-
nym procesem. Dobrze znane i dostatecznie opisane
sg zjawiska i procesy rozwoju zarodka i ptodu od mo-
mentu, gdy rozpocznie sie cigza, poprzezjej pomysiny
przebieg, do konczacego jg porodu. Znane sa w zasa-
dzie procesy gametogenezy zachodzgce w gonadach
oraz przebieg zaptodnienia. Jednak w przypadku indy-
widualnych trudnosci w zajsciu kobiety w cigze, przy-

czyny tego stanu sg czesto trudne do okre$lenia. Wyni-
kaja one nie tylko z wiasciwosci biologicznych rodzi-
céw, ale rowniez z oddziatywania, czesto niekorzys-
tnego, na ich organizmy czynnikow $rodowiskowych
i spotecznych. Epidemiologicznie rozrod cztowieka
opisuje kilka podstawowych poje¢, wsrod najwazniej-
szych trzebawymieni¢ rodnos¢ (fertility), czyli liczbe
potomstwa danej pary, ptodnos$é (fecundity) -
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zdolnos¢ i mozliwos¢ posiadania dzieci, bezdzietnosé
- brak dzieci w zwigzku oraz nieptodnos¢, czyli bio-
logicznie uwarunkowang niemozliwo$¢ posiadania
potomstwa przez konkretng pare rodzicielskg. Naj-
wiegkszy problem medyczny stanowi nieptodnos¢. Po-
znanie przyczyn tego stanu pozwala na skuteczngpro-
filaktyke lub odpowiednie leczenie.

Wedtug zatozen Swiatowej Organizacji Zdrowia
WHO nieptodnos¢ pary matzenskiej powinna by¢ trak-
towana jako choroba spoteczna. Definicja tej jednostki
chorobowej jest stwierdzenie méwiace, ze wystepuje
ona, gdy u danej pary nie zaistnieje cigza pomimo regu-
larnego wspoizycia, przez co najmniej 12 miesiecy.
Oczywiscie, warunkiem jest nie stosowanie przez mat-
zonkow Srodkow i zabiegéw antykoncepcyjnych oraz
brak wystepowania przyczyn spotecznych lub ekono-
micznych wykluczajacych lub ograniczajagcych chec
posiadania potomstwa.

Nieptodnos¢ pary matzeriskiej moze wynikac
z przyczyn miedzyosobniczych, np. immunologicz-
nych lub fizjologicznych, ale najczesciej jest wynikiem
nieprawidtowej ptodnosci lub catkowitej bezptodnosci
jednego z partneréw, mezczyzny lub kobiety. Z danych
epidemiologicznych wynika, ze nieptodno$¢ pary
w 30% odpowiada mezczyzna, 35% kobieta 20% oboje
partnerzy a w 15% nie jest mozliwa do ustalenia przy-
czyna zaburzenia.

Na przestrzeni okresu prowadzenia systematycz-
nych badan epidemiologicznych (ostatnie 150 do 200
lat), zjawiska ptodnosci cztowieka stwierdzono, ze licz-
ba dzieci rodzonych przez kobiety znacznie sie zmniej-
szyla. To niekorzystne demograficznie zjawisko przypi-
sywane jest w gtownej mierze czynnikom spotecznym
i ekonomicznym (wyksztatcenie, praca zawodowa, sta-
nowisko kobiety w spoteczenstwie, poziom dochodow,
stosunek do religii i inne). W dalszej czesci zajmiemy
siejedynie czynnikami biologicznymi pochodzacymi ze
Srodowiska zycia cztowieka a wptywajgcymi na pro-
cesy jego reprodukcji. Wymienione czynniki zaliczane
sg do egzogennych, mogacych wptywaé na stan orga-
nizmu decydujacy o jego ptodnosci, czyli na czynniki
endogenne (embriologiczne, anatomiczne, fizjologicz-
ne, endokrynologiczne i inne) bezposrednio odbijajgce
sie na stanie zdrowia atym samym na ptodnosci.

Przyczyny, dla ktorych konkretna osoba nie mo-
ze mie¢ wiasnego, biologicznego potomstwa, mozna
podzieli¢ na pierwotne, wynikajace z braku gametoge-
nezy lub wrodzonych zaburzen rozwojowych powodu-
jacych dysfunkcje uktadu rozrodczego oraz wtérne,
czyli nabyte w trakcie zycia, w wyniku stykania sie
z niekorzystnymi warunkami lub po przebytych choro-
bach. Wplyw srodowiska moze przejawia¢ sie w obu
tych przypadkach. Pierwotne czynniki srodowiskowe
moga oddziatywac na rozwijajgce sie zarodki lub ptody
powodujac zaburzenia rozwojowe, a W najgorszym
przypadku nawet grozne uszkodzenia genetyczne.
W okresie zycia postnatalnego wptyw S$rodowiska
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moze siejeszcze potegowac i prowadzi¢ do zaktocania
funkcji reprodukcyjnych zardwno catego organizmu,
jak réwniez tylko czynnosci uktadu rozrodczego.

Nieptodnos¢ pary rodzicielskiej moze wynikac
z zaburzen funkcji reprodukcyjnych jednego z partne-
row. Nieptodno$¢ mezczyzny moze wynika¢ z zabu-
rzen gametognezy, a tym samym braku mozliwosci
produkcji plemnikéw, funkcjonowania najadrza i doj-
rzewania meskich gamet, nieprawidtowej fizjologii
gruczotéw dodatkowych produkujacych plazme nasie-
nia. Mezczyzna moze réwniez wykazywac braki w bu-
dowie anatomicznej narzadéw rozrodczych, fizjologii
i funkcjach uktadu dokrewnego i nerwowego. Kobieta
obok gametogenezy, czyli zdolnosci do produkcji ko-
moérek jajowych, moze mie¢ zaburzong zdolno$¢ do
owulacji, zywotnos¢ komorek rozrodczych oraz wady
uktadu rodnego, np. niedroznos¢ jajowodow, budowe
macicy i funkcje jej $luzéwki oraz zaburzenia hormo-
nalne lub neurologiczne i psychiczne. Nie bez znacze-
nia sa réwniez czynniki immunologiczne obnizajace
zdolnos$¢ do zaptodnienia. Jednak wptyw Srodowiska
najtatwiej odbija sie na przebiegu gametogenezy, zy-
wotnosci komorek rozrodczych i funkcjach uktadu do-
krewnego.

Niekorzystne oddziatywanie szkodliwych czyn-
nikéw srodowiska na uktad rozrodczy zar6wno meski,
jak i zenski, rozpoczyna sie juz w zyciu ptodowym.
Prowadzi do powstawania licznych wad rozwojowych,
np. wnetrostwa u mezczyzn czy niedorozwoju macicy
u kobiet. Wplyw Srodowiska powoduje réwniez zabu-
rzenia prenatalnej gametogenezy, odbijajace sie w de-
cydujacym stopniu na pézniejszej zdolnosci do pro-
dukcji prawidtowych komorek rozrodczych. Mecha-
nizmy tego typu zaburzen nie sgjednak jasne, co wyni-
ka z ich stabego poznania na poziomie molekularnym
i genetycznym. Wazng przyczyng pozniejszej nieptod-
nosci jest wywotywanie zaburzeh hormonalnych, np.
w wyniku dziatania na ptody, spotykanych w $rodo-
wisku substancji nasladujgcych swoim dziataniem hor-
mony piciowe, estrogeny.

Skutkiem ubocznym intensywnego rozwoju
przemystu, oraz produkcji rolnej, jest emisja do $rodo-
wiska zycia cztowieka ogromnej ilosci szkodliwych
zwigzkéw chemicznych. Wiele z nich kumulujgc sie
w organizmach tworzacych piramidy pokarmowe dzia-
ta niekorzystnie na procesy metaboliczne i fizjologiczne
organizmow. Ze wzgledu na to, ze cztowiek stoi naj-
czesciej na szczycie piramidy pokarmowej kumulacja,
a tym samym niekorzystne dziatanie bywa w naszym
przypadku bardzo drastyczne. Ze wzgledu na mozliwg
ingerencje w procesy reprodukcyjne szczeg6lng grupg
sg zwigzki okreslane mianem trwatych zanieczyszczen
organicznych (persistent organiepollutans POPs). Mo-
ga one dziata¢ zaréwno na ptody jak réwniez bezpo-
Srednio na osoby doroste, a szczeg6lne niekorzystngich
cechgjest powolny rozktad i duza szybko$¢ akumulaciji.
Podstawowym mechanizmem wptywu POPs na proce-
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sy reprodukcyjne jest zaburzanie gospodarki hormonal-
nej, szczegblnie w zakresie sekrecji i dziatania picio-
wych hormondéw steroidowych. Efektem sg nieprawi-
dtowe zachowania seksualne, zaburzenia gametogene-
zy, zaptodnienia oraz przebiegu cigzy. Mozliwy jest
réwniez patogenny wplyw na rozwijajgce sie ptody
i zdolno$¢ wywotywania wad rozwojowych. Ze wzgle-
du na mechanizm dziatania zwigzki o tym charakterze
nazywane sg $srodowiskowymi estrogenami lub kseno-
estrogenami. Do grupy tej nalezg liczne zwigzki, ktd-
rych nazwy sg zrozumiate tylko dla specjalistow, np.:
zwigzki chloroorganiczne, cyklodienowe, polichloro-
wane bifenole, dibenzofurany i inne. Mozna przyblizy¢
klasyfikacje POPs wymieniajagc powszechnie znane za-
nieczyszczenia lub czynniki uzywane w przemysle i rol-
nictwie. Przyktadowo: DDT i jego pochodne, czy dio-
ksyny. Ksenoestrogeny ingerujac w gospodarke hormo-
nalng organizmu mogg wzmaga¢ lub hamowa¢ dziata-
nie endogennych hormonéw steroidowych poprzez sy-
nergistyczne lub antagonistyczne faczenie sie z natural-
nymi ich receptorami komoérkowymi. W przypadku
synergizmu wywotujg efekty estrogenowe podobne jak
przy nadczynnosci gruczotowej, moga rowniez bloko-
wac dziatanie naturalnych estrogenéw lub wywotywac
znaczne wptywy antyandrogenowe, nasladujac efekty
braku meskich hormondw piciowych. Efektem genoty-
powym przewaznie sg zaburzenia gemetogenezy i doj-
rzewania gamet, ale réwniez nieprawidtowy rozwoj
cech i zachowan ptciowych, co skutkuje obnizong ptod-
noscig osobnikdw pozostajgcych pod ich wptywem.
Zwigzki o charakterze ksenoestrogendw sg row-
niez naturalnymi sktadnikami wielu roslin hodowanych
i uzywanych przez cztowieka w celach konsumpcyj-
nych oraz jako pasza dla zwierzat gospodarskich.
W tym przypadku noszg one nazwe fitoestrogendw.
Warto wymieni¢ jedno z podstawowych ich zrédet dla
cztowieka, czyli soje ijej przetworzone produkty. W soi
zawarte sg takie fitoestrogeny, jak genisteina, luteolina
czy kumestrol. Fitoestrogeny spozywane w umiarko-
wanych ilosciach maja pozytywny wplyw na organizm,
szczegolnie kobiety. Znany jest ich efekt zapobiegania
osteoporozie czy fagodzenia hormonalnych objawow
menopauzy. Jednak w przypadku kumulowania sie
W organizmie moga szczegdlnie u mezczyzn, dawac
niekorzystne objawy, np. antyandrogeneowe. Znane sg
przypadki statej lub przemijajacej nieptodnosci powo-
dowanej zmniejszeniem sie liczby plemnikéw w nasie-
niu oraz spadku ich ruchliwosci u mezczyzn pozosta-
jacych przez dtuzszy czas na bogatej w fitoestrogeny
diecie roslinnej (sojowej). Obserwacje te korelujg ze
znanym faktem obnizania sie warto$ci reprodukcyjnej
nasienia u europejczykéw, co mozna wigza¢ miedzy in-
nymi z oddziatywaniem ksenoestrogenéw w zanieczy-
szczonym Srodowisku, ale rowniez zmianom nawykdow
i stylu odzywiania na zdecydowanie jarski, gdzie pod-
stawowym zrédtem biatkajest soja ijej przetwory.
Trudno$ci w uzyskaniu potomstwa mogg by¢
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efektem oddziatywania na kobiety i mezczyzn czynni-
kow zawodowych zwigzanych z wykonywana praca.
Nalezg do nich stresy zawodowe, specyficzne dla za-
wodu substancje chemiczne oraz czynniki fizyczne.
Problem nieptodnosci zawodowej znajduje sie obecnie
wsrdd priorytetow badawczych i medycznych WHO.
Napiecia psychiczne wywotujgce stres dziataja
zawsze niekorzystnie na organizm, a najwazniejszym
dla procesow rozrodu jest ich wptyw na gospodarke
hormonalng. U oséb w stanie gtebokiego lub dtugo-
trwatego stresu stwierdza sie obnizenie syntezy i wy-
dzielania hormonéw gonadotropowych przysadki mo-
zgowej, skorelowane z nieprawidtowym, niskim po-
ziomem steroidéw piciowych. Stan ten zawsze nieko-
rzystnie wptywa na przebieg spermatogenezy i warto$¢
nasienia, a u kobiet na mozliwo$¢ rozwoju pecherzy-
kow jajnikowych i przebieg owulacji. Dodatkowo
zmienia sie fizjologia $luzéwki macicy, co czesto jest
przyczyng zaburzerh menstruacji, a tym samym ptod-
nos¢ cykli ptciowych. Warto zaznaczy¢, ze skutki od-
dziatywania stresu po jego ustgpieniu lub psycholo-
gicznym opanowaniu, najczesciej sa odwracalne.
Zawodowym czynnikiem moze by¢ réwniez
charakter wykonywanej pracy. Przyktadem moze by¢
intensywnos$¢ wysitku fizycznego. Nadmierny wysitek
prowadzi do hamowania proceséw rozrodczych po-
przez ingerencje w 0gdlng fizjologie organizmu, jak
réwniez w jego gospodarke hormonalng. Przyktadowo,
u nadmiernie obcigzonych fizycznie mezczyzn podnosi
sie poziom testosteronu, co w konsekwencji blokuje
funkcje gonadotropowe przysadki i w niekorzystny
sposob odbija sie na tempie spermatogenezy i ilosci
produkowanych plemnikéw oraz objetosci ejakulatéw.
WSrod szerokiego spektrum zwigzkéw chemicz-
nych, dziatajagcych na ludzi w ich srodowisku pracy,
szczegblne miejsce zajmujg stosowane w rolnictwie
Srodki ochrony roslin i pestycydy. Najjaskrawszymi
przyktadami tego typu czynnikéw powodujacych bez-
ptodnos¢ mezczyzn i trudnosci reprodukcyjne u kobiet
sa: DDT, wycofany, cho¢ stosowany jeszcze w niektd-
rych krajach $rodek owadobéjczy, czy DBCP (dibro-
mochloropropan) stosowany na plantacjach cytruséw
Srodek przeciwko pasozytniczym nicieniom. W zwig-
zku z wykonywanym zawodem i miejscem pracy lu-
dzie narazeni sg na dziatanie, miedzy innymi, zwigz-
koéw metali ciezkich (otéw, rte€). Ich stezenie w krwi
mezczyzn pracujacych przy produkcji akumulatoréw
moze wynosi¢ nawet 40 (ig/dl, co skutkuje zabu-
rzeniami spermatogenezy i obniza liczbe plemnikéw
w ejakulatach. Grozne sg rowniez liczne zwigzki che-
miczne metali ciezkich. Alkilowane pochodne rteci
prowadzg do znacznej teratospermii, czyli wzrostu
w ejakulatach liczby plemnikéw nieprawidtowo zbudo-
wanych. Niebezpieczenstwo bezptodnosci grozi row-
niez pracownikom majgcym zawodowy kontakt z roz-
puszczalnikami organicznymi stosowanymi w przemy-
$le drzewnym, meblarstwie, czy przy produkcji i uzy-
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waniu wielu farb i lakieréw. Jako rozpuszczalniki sto-
sowane sg estry glikolu etylowego, ktérych dziatanie
obniza ilos¢ plemnikdw u mezczyzn a u kobiet powo-
duje problemy z owulacja prawidtowych komdérekjajo-
wych. Efekt dziatania tych zwigzkéw wynika nie tylko
z blokowania gametogenezy, lecz moze prowadzi¢ do
powstawania mutacji w komaorkach linii ptciowej. Za-
prezentowane przyktady sg jedynie nielicznymi spo-
$rod, jak szacuje WHO, ponad 5 000 zwigzkow stoso-
wanych w przemysle a majagcych wptyw na procesy
genetyczne i fizjologiczne w organizmach narazonych
naich przewlekte dziatanie ludzi.

Wykonywanie wielu zawodow wigze sie row-
niez z mozliwoscig oddziatywania na organizm czto-
wieka niekorzystnych czynnikéw fizycznych. Obok
powszechnie znanego, mutagennego efektu dziatania
promieniowania jonizujgcego, w pierwszym rzedzie,
nalezy wymieni¢ wptyw, zwitaszcza na mezczyzn, wy-
sokiej temperatury. Wysoka temperatura, na jakg nara-
zeni sg pracownicy, np. zakladéw ceramicznych czy
hutnicy powoduje blokowanie proceséw spermatoge-
nezy, a u mezczyzn poddawanych tego typu czynni-
kom pierwotny efekt obnizania liczby plemnikéw moze
przerodzi¢ sie w trwate uszkodzenia nabtonka plemni-
kotwdrczego i prowadzi¢ do catkowitej azoospermii
i tym samym peinej bezptodnosci. Obnizenie jakosSci
nasienia obserwowane jest rowniez u kierowcow za-
wodowych zaréwno ciezkich samochodéw, jak i ma-
szyn przemystowych i rolniczych. Mata liczba plem-
nikéw moze u tej grupy mezczyzn wynikac¢ z efektu
oddziatywania podwyzszonej temperatury, ale réwniez
wibracji powstajgcych w czasie dziatania obstugiwa-
nych urzadzen.

Interesujgcym, cho¢ mato znanym i docenia-
nym, zagadnieniem jest wptyw S$rodowiska pracy na
zdolnosci reprodukcyjne personelu medycznego. Wy-
kazano, miedzy innymi, niekorzystny wptyw kontaktu
z lekami cytostatycznymi na przebieg oogenezy. W ba-
daniach prowadzonych na personelu pielegniarskim
oddziatéw onkologicznych szpitali w Finlandii, Danii
i Francji stwierdzono, ze pielegniarki podajgce ten typ
lekow byly narazone na wieksze niebezpieczeristwo
poronien samoistnych, jak rowniez w prowadzonych
ankietach sygnalizowaty trudnos$ci w zajsciu w cigze.
Przyczyny tego stanu sa niejasne. Podobnie nieko-
rzystne efekty zaobserwowano wsréd personelu sal
operacyjnych narazonego na dziatanie gazow stosowa-
nych do znieczulen ogoélnych (tlenek etylenu EtO)
i Srodkow uzywanych do sterylizacji narzedzi i po-
mieszczen. Czynniki te moga by¢ mutagenne, ale réw-
niez poprzez oddziatywanie fizjologiczne wptywac na
homeostaze hormonalng a ich efekty sg bardziej uch-
wytne u kobiet niz u mezczyzn. Zaburzenia ptodnosci
sygnalizowane sg réwniez przez pracownikow pra-
cowni radiologicznych i laboratoriéw diagnostycznych
i badawczych. Zaburzenia ptodnosci mogag dotykac
réwniez pracownikow gabinetow stomatologicznych,
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gdzie gameto- i embriotoksycznie moga dziata¢ srodki
uzywane do dezynfekcji, ale przede wszystkim podtle-
nek azotu (N,0), uzywane w pofaczeniu z tlenem jako
$rodek uspakajajacy. W przypadku przewlektego kon-
taktu z tym gazem wiele kobiet miato zaburzenia natu-
ralnego cyklu piciowego. Na szczescie ktopoty zwia-
zane z ekspozycja na pary rteci zniknety z gabinetow
stomatologicznych wraz z zaprzestaniem stosowania
amalgamatowych wypetniaczy zebow.

Powaznym problemem medycznym, w aspekcie
ptodnosci, saniekorzystne efekty dziatania na organizm
uzywek, wsrdd ktérych najbardziej rozpowszechnione
sg: palenie tytoniu, alkohol oraz zazywanie narkotykdow.
Najpowazniejszym problemem jest palenie tytoniu,
gdyz wg WHO okoto miliarda mezczyzn i 250 milio-
néw kobiet na Swiecie to natogowi palacze. Czynne, ale
réwniez i bierne palenie, wydtuza czas potrzebny do
uzyskania cigzy, a u ciezarnych kobiet na znaczny
wplyw na pomysiny jej przebieg i prawidtowy pordd.
W dymie tytoniowym wprowadzanym do ptuc, zar6w-
no w czasie czynnego, jak ibiernego palenia, stwierdza
sie wystepowanie wielu szkodliwych substancji, wsréod
ktérych na uwage, obok nikotyny i substancji smo-
listych, zastugujg weglowodory policykliczne, wolne
rodniki i inne, liczne czynniki mutagenne. Dziatanie
mutagenoéw prowadzi do uszkadzania DNA zaréwno
plemnikow, jak i zdolnych do owulacji oocytéw, obni-
zajagc warto$¢ zaptodnieniowg gamet. Stwierdzono
réwniez, ze dziatanie dymu papierosowego wptywa na
0g0lng fizjologie organizmu i prowadzi do stopnio-
wego, zaleznego od dawki i czasu palenia papierosow,
postepujacego obnizenia parametrow nasienia i testow
czynnosciowych plemnikéw. U kobiet, jak i mezczyzn,
zaobserwowano rowniez, ze skiadniki dymu tytonio-
wego dziatajg niekorzystnie na uktad hormonalny. Za-
burzajg funkcjonowanie jednej z najwazniejszych osi
hormonalnych organizmu: podwzgorze-przysadka
mozgowa-gonady. U oséb palacych natogowo wydzie-
lanie hormondéw, takich jak hormon wzrostu, kortyzol,
wazopresyna, czy oksytocyna jest znacznie uposledzo-
ne. We krwi palaczy stwierdza sie obnizony poziom
hormon6w gonadotropowych (LH, FSH i prolaktyny),
bedacych regulatorami spermatogenezy i oogenezy po-
przez wptyw na produkcje i sekrecje steroidéw picio-
wych (estrogenéw, progesteronu i testosteronu). U ko-
biet dziatanie natogu nikotynowego nie ogranicza sie
jedynie do obnizania zdolnosci do zaptodnienia, ale
przede wszystkim wptywa na implantacje i przebieg
cigzy oraz zdrowie dzieci. Jednym z najczestszych,
groznych zaburzen, jest sktonno$¢ palaczek do przed-
wczesnych porodow, stanowigcych istotne niebezpie-
czenstwo dla zycia ich dzieci. Najbardziej jednak nieko-
rzystne jest pogarszanie zdrowia dzieci matek palaczek
w wyniku opdzniania ich rozwoju, zmniejszanie wagi
urodzeniowej, jak réwniez zwigkszania niebezpieczen-
stwa powstawania wad rozwojowych. U nowonarodzo-
nych dzieci tych matek, obok zaburzen fizycznych, ob-
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serwuje sie objawy gtodu nikotynowego i nieprawidto-
wosci psychiczne zwigzane zjego zwalczaniem.
Alkohol wptywa na ogélng homeostaze i proce-
sy fizjologiczne organizmu. Obok fizycznego wynisz-
czenia, grozny jest jego wptyw na uktad hormonalny,
w szczegdblnosci synteze i wydzielanie hormonow go-
nadotropowych. Zaburzenia te wptywaja na funkcje go-
nad, zarowno w aspekcie produkcji gamet, jak rowniez
wydzielania hormonéw piciowych. Znamiennym jest
obnizanie sie libido seksualnego u ludzi w miare pogte-
biania sie natogu i zwiekszania dawek uzywki, co
W znacznym stopniu utrudnia a w pewnym momencie
catkowicie uniemozliwia procesy reprodukcyjne. Obok
wplywu na gametogeneze, oraz zachowania i procesy
fizjologiczne organizmu, decydujgce o mozliwosci za-
ptodnienia i utrzymania cigzy, groznym zjawiskiem jest
niekorzystny wptyw alkoholu na potomstwo. U natogo-
wo pijacych matek odsetek poronied samoistnych jest
ponad czterokrotnie wyzszy niz wsréd normalnych,
zdrowych kobiet. Jednoczes$nie ekspozycja ptodéw na
alkohol powoduje wyrazny wzrost zaburzen zdrowot-
nych szacowany na ponad 5% wszystkich obserwowa-
nych klinicznie wad rozwojowych u dzieci. Nie bez
znaczeniajest mozliwos¢ wystapienia, opisanego po raz
pierwszy przez Jonesa, typowego ptodowego zespotu
alkoholowego, charakteryzujgcego sie zahamowaniem
wzrostu ptodu, mikrocefalia dymorfizmem somatycz-
nym i licznymi zaburzeniami rozwoju psychicznego.
W swojej ciezkiej formie zespdt ten moze prowadzi¢
nawet do Smierci potogowej lub niemowlecej.
Problemem spotecznym staje sie w ostatnich la-
tach narastanie zazywania i uzaleznienia od narkoty-
kow. Obok wzrostu czestoSci rozprzestrzeniania sie
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chordb roznoszonych drogg ptciowgq takich jak wene-
ryczne czy AIDS, majacych istotny wptyw na ptodnosé,
narkotyki dziatajg rdwniez w podobnym stopniu na ko-
biety i mezczyzn. Obok istotnego ich wptywu na sekre-
cje hormondéw gonadotropowych, a za ich posrednic-
twem funkcji uktadu rozrodczego u obu pici, narkotyki
zazywane przez kobiety w cigzy prowadzg do powsta-
wania licznych wad rozwojowych ptodow, wewnatrz-
macicznych zgondéw, porodéw przedwczesnych
i Smierci okotoporodowej dzieci matek narkomanek.
Nawet zdrowo narodzone dzieci tych matek, podda-
wane $rodmacicznemu dziataniu narkotykéw, bardzo
czesto cierpig na zaburzenia okre$lane mianem ptodo-
wego zespotu abstynenckiego, co odbija sie na ich pra-
widtowym rozwoju fizycznym, psychicznym i umy-
stowym.

Niebezpieczenstwo zdrowotne zwigzane z ros-
nacym narazeniem na czynniki szkodliwe w Srodowis-
ku zycia nie powoduje jednak ograniczenia ptodnosci
ludzi jako populacji, a liczbg ludnosci zamieszkujacej
Ziemie stale w duzym tempie wzrasta. W 1800 roku,
wedtug danych szacunkowych, na Ziemi zyto okoto 1
miliarda ludzi, 1900 juz 2 miliardy, a w roku 2000 po-
nad 5 miliardow. W chwili obecnej populacja ludzka
szacowanajest na okoto 6 miliardow i stale rosnie, gdyz
w ciggu kazdej sekundy przybywa okoto 25 nowych
mieszkancow Ziemi, jednak przyrost ten nie jest row-
nomierny w réznych rejonach Swiata, cojest przyczyna
rosngcego niepokoju demograféw. Przeciwdziatanie
tego typu dysproporcjom jest jednak bardzo trudne i do
chwili obecnej nie udato sie wypracowaé odpowied-
nich modeli postepowania, majacych w perspektywie
wyréwnac istniejace ipogtebiajace sie dysproporcje.
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Badajac zrdznicowanie gatunku Homo sapiens
sapiens wykorzystuje sie miedzy innymi takie cechy
dziedziczne, na ktdre nie majgwptywu ani kultura, ani
warunki srodowiska, oraz ktore posiada kazdy badany
organizm. Powinny sie one dziedziczy¢ zgodnie z pro-
stym prawem dziedziczenia Mendla i powinny by¢
wzglednie niezalezne od wieku i pici. Takg charak-
terystyka biologiczng cztowieka sg miedzy innymi
grupy krwi.

Serologiagrup krwijestdziedzingtgczgcaw so-
bie dwie gatezie nauki: immunologie i hematologie,
stad jej celem jest m.in. poznanie odpowiedzi uktadu
odpornosciowego na obce krwinki. Natomiast paleo-
serologia (z gr. palaois - ,stary”, ,dawny”, ,wcze-
sny”, ,,starozytny” + serologia) jest gatezig antropo-

logii, ajej obszarem zainteresowania sg cechy $rodo-
wiska naturalnego, w ktdrym zyly populacje prahi-
storyczne i historyczne oraz jego wptyw na te popu-
lacje ludzi. Jednym z najciekawszych zagadnien ba-
dawczych paleoantropologii jest poznanie genetycz-
nej konstytucji osobnikéw zyjacych w czasach his-
torycznych, a nawet pradziejowych (przeprowadzono
oznaczenie materiatu kostnego pochodzacego nawet
sprzed 7 tysiecy lat!).

Krotka historiawazniejszych odkry¢
Piszac historie badan w zakresie serologii nalezy

ja zaczac juz w 1901 roku, kiedy to austriacki lekarz
Karol Landsteiner przeprowadzit badania nad ,,miesza-


mailto:leosliwa@cm-uj.krakow.pl

50 ARTYKULY

niem” krwi ludzi. Zaobserwowat on charakterystyczne
réznice miedzy surowicami i krwinkami pochodzacymi
od réznych zdrowych oséb. Na tej podstawie wyrdznit
on 3 cechy komorek krwi (nazwane przez L. Hirszfelda
A, Bi0,aw 1928 roku nazewnictwo to zaakceptowat
caly Swiat), za co przyznano mu w 1930 roku Nagrode
Nobla. Zauwazyt, ze kazda z nich charakteryzuje pew-
ne grupy ludzi, przez co mozna ich podzieli¢ na pewne
grupy serologiczne (stad tez nazwa grupy krwi). Po-
czatkowo sgdzono, ze istniejg 3 grupy krwi uktadu, na-
zwanego pozniej ABO, leczjuz w 1902 roku von Deca-
stello i Sturli odkryli czwartg grupekrwi-AB.

Swoj udziat w tworzeniu nauki o grupach krwi
miat tez polski lekarz, bakteriolog i immunolog - Lud-
wik Hirszfeld. Pracujgc wraz z Dungemem w Szwaj-
carii w latach 1907-1911 przyczynit sie do wprowa-
dzenia obowigzujgcego dzi$ nazewnictwa uktadu ABO,
odkryt przyczyne konfliktu serologicznego, wprowa-
dzitw Polsce oznaczanie czynnika Rh, a takze dowiddt,
ze grupy krwi dziedziczg sie wedtug praw Mendla, co
ma zastosowanie w dochodzeniu ojcostwa. Badanie se-
rologiczne krwi spetnia doniostgrole w wykryciu praw-
dy materialnej poprzez wykluczenie ojcostwa.

Makzenistwo Hanna i Ludwik Hirszfeldowie
w czasie | wojny Swiatowej pracowali nad zwalczaniem
duru plamistego na Batkanach. Podczas tego pobytu
badali jednoczesnie przynaleznos$¢ serologiczng bada-
nej krwi, przez co zapoczatkowali badania seroantropo-
logiczne. W 1919 roku L. i H. Hirszfeldowie stwierdzili
rézng czestos¢ fenotypéw uktadu ABO w populacjach
wspadtczesnie im zyjacych. Zréznicowanie to thumaczy-
li przystosowaniem ludzi do r6znych warunkdéw $rodo-
wiska. Stwierdzili, ze zalezy ono od rodzaju zakazen
w historii réznych populacji, przebiegu epidemii w roz-
nych czesciach Swiata a takze migracji grup etnicznych.
W Polsce pierwsze zdjecie seroantropologiczne wyko-
nali Mydlarski i Halberéwna.

Po odkryciu uktadu ABO przyszia kolej na inne
uktady grupowe krwi. Do najwazniejszych ze wzgledu
na swoje znaczenie kliniczne nalezg uktad Rh (odkryty
w 1940 r.), MNS (odkryty w 1927 r.), Kell (w 1946 r.
wykryto przeciwciata anty-K), Duffy (antygen Fy* od-
kryto w 1947 r., a Fy w 1951 r.) i Kidd (w 1951 r. od-
kryto przeciwciata anty-Jk*). Jednak najodpowiedniej-
szym do oznaczania grup krwi z materiatu kostnego
z punktu widzenia paleoserologii jest uktad grupowy
ABO. Wynika to z budowy antygenéw nalezacych do
wyzej wymienionego uktadu, ktdre sg relatywnie od-
porne na czynniki fizyczne i chemiczne, takie jak tem-
peratura czy pH gleby. Przeprowadzano liczne badania
kosci i tkanek miekkich, majgce na celu wykrycie in-
nych antygenow (m.in. uktadu MNS), jednak bez pozy-
tywnych rezultatow (przyniosty one niepewne wyniki).

Poczatkowo badanie grup krwi szczatkéw ludz-
kich bylo obiektem zainteresowania $wiata sgdowo-
lekarskiego. Mozliwos¢ oznaczania grup krwi ludzi
zmartych odkryli Landsteiner i Richter juz w 1903 ro-
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ku. Dopiero w 1933 roku Boyd i Boyd powiadomili
Swiat 0 znalezieniu antygenow grupowych krwi uktadu
ABO w szczatkach ludzkich liczacych pare tysiecy lat.
Od tego momentu po dzi$ dzien powstato wiele metod
oznaczania grup krwi z materialu osteologicznego,
z tym, ze nie jest to jedyny materiat, ktéry mozna do
tego celu wykorzysta¢ (badania prowadzi sie takze
m.in. na zebach i wiosach). Poczgtkowo badacze ci
publikowali prace o grupach krwi okreslanych na pod-
stawie badania $wiezej tkanki miesniowej (1933 rok),
nastepnie wysuszonych miesni, by wreszcie przej$¢ do
badania tkanek mumii egipskich i amerykanskich
(1937 r.). Dopiero w 1940 r. Candela publikuje prace,
w ktorej zawiera pierwsze oznaczenie grup krwi z ma-
teriatu kostnego.

Antygeny ukryte w szczgtkach ludzkich

Mozliwo$¢ oznaczania grup krwi z materiatu
kostnego wiaze sie z obecnoscig antygendéw. Obec-
nos¢ lub brak odpowiednich antygendéw na krwinkach
czerwonych stanowi podstawe klasyfikacji ludnosci
napewne grupy serologiczne.

Wiadomo, ze w ciggu zycia cztowieka krew
kragzy w naczyniach krwionosnych, ktore z kolei do-
cierajgdo wszystkich narzad6éw ciata. Bogato unaczy-
nione sgtakze kosci, ktére sgzbudowane z istoty zbitej
i gabczastej. Po $mierci rozktadowi ulegajg wszystkie
miekkie tkanki (z wyjatkiem ciat, ktére ulegty mumi-
fikacji), zostawiajagc badaczom jedynie kosci, zeby,
czasem wiosy.

Ryc. 1. Kosci po wycieciu bloczkéw istoty gabczastej do oznaczen paleo-
serologicznych. Od lewej:kreg ledzwiowy, ko$¢ ramieniowa i ko$¢ udowa.
Fot. A. Koztowska

Do badan paleoserologicznych zaleca sie wy-
korzystanie istoty gabczastej w przypadku kosci,
a w przypadku zebow - miazgi. Wynika to z faktu, iz
w nich wiasnie zawarto$¢ materii organicznej jest wiek-
sza, niz w istocie zbitej, co ttumaczy sie obecnoscig
w nich czerwonego szpiku kostnego (kosci) i naczyn
krwiono$nych (zeby) w czasie zycia cztowieka. Szpik
czerwony wypetnia jamy szpikowe kosci noworodka,
a u dorostych - kregi, mostek, zebra, kosci czaszki, na-
sady kosci dtugich, kosci miednicze itopatke.

Zastosowanie badan

Seroantropologiajako naukapomocnicza w ba-
daniach antropologicznych posiada znaczenie prak-
tyczne, co ma zastosowanie w medycynie, epidemio-
logii i kryminalistyce, a takze teoretyczne - z wyni-
kéw badan korzystajg dwie inne nauki: etnologia oraz
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prymatologia. Obejmuje swoim zakresem dochodze-
nie ojcostwa i macierzynstwa (analizujac uktady ABO,
MNS, HLA i Rb), $ledzenie migracji populacji
i odmian ludzkich (m.in. ukfad Diego), badanie anty-
genéw grupowych krwi antropoidéw (matp czteko-
ksztattnych), naczelnych i matp (m.in. uktad ABO,
Duffy, MNS) a takze zwigzek grup krwi z chorobami
(m.in. uktad P, Duffy, Lewis, MNS, Diego).

Gtdwnym celem badan paleoserologicznych
jestuzyskanie serotypow z ludzkich szczatkoéw kopal-
nych. Informacje te moga by¢ analizowane na pozio-
mie populacji, aby zrozumie¢ r6znorodno$¢ wewnatrz
danej grupy ludzi, jak i miedzy nimi oraz aby rzucié¢
Swiatto na sity rzadzace mikroewolucjg

Stosowanie oznaczeh grup krwi z ludzkiego
materiatu kopalnego na szerokg skale umozliwia kon-
struowanie ,,map krwi” réznych czesci naszego globu,
a w przysztosci catego Swiata. Majg one za zadanie
ukazanie dominacji w rozktadzie danej grupy krwi uk-
tadu ABO na danym obszarze $wiata. Dotyczy to takze,
amoze przede wszystkim rozktadu grup krwi w czasie
danej epoki, cojest bardzo pomocne w $ledzeniu prze-
pltywu genow tak w czasie, jak iw przestrzeni. Mapy te
w potaczeniu z danymi innych cech fizycznych maja
ogromngwarto$¢ w studiach antropologicznych.

ly . = Earty European
—. H European
yM . W African
~Asiatic

Australian
Indo*Dravidian
1l American
Wg Boyd (1950)

Ryc. 2. Czesto$¢ wystepowania grup krwi na $wiecie

Poza bardzo duzym znaczeniem teoretycznym
dla antropologii i etnologii, badania te majag przede
wszystkim znaczenie praktyczne. Korzysta z nich
m.in. stuzba zdrowia, ktéra dzieki nim moze rozpla-
nowac siatke punktow krwiodawstwa w danym kraju,
mozliwe jest takze racjonalne dobranie dawcow i 0sz-
czedne magazynowanie krwi ze srodkiem konserwu-
jacym. Udaje sie to jedynie w przypadku, gdy wia-
domo, jakie grupy krwi przewazajgna danym terenie.

Jak juz wczes$niej wspomniano, Hanna i Ludwik
Hirszfeldowie zauwazyli jako pierwsi zréznicowanie
serologiczne roznych populacji ludzkich. W badanych
16 populacjach zauwazyli pewng regularnos¢ w roz-
mieszczeniu geograficznym tych czestosci.

Najprostsza sytuacjg ktorg mogliby$Smy sobie
wyobrazi¢, bytoby wystepowanie na danym obszarze
kuli ziemskiej tylko ludzi z grupg krwi 0, na innym
tylko z grupgAitd. Obecnie oczywiscie nic takiego nie
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ma miejsca. R0zne grupy krwi sg znajdywane w roz-
nych czesciach naszego globu, jednakze nie wszedzie
wystepujg one w tych samych proporcjach.

Populacje zamieszkate na terenie Europy Zacho-
dniej i potnocnej majg wiecej elementu A, mniej nato-
miast B. U Portugalczykéw, Norwegow i Lapoinczykow
czesto$¢ cechy A wynosi 50%. Posrednie miejsce pod
wzgledem czestosci wystepowania cechy A (32—40%)
wystepuje u Polakéw, Rosjan i Ukraincow, z tego
wzgledu, ze sg to populacje stowianskie i uwaza sie, ze
w czasie zasiedlania Europy przybyty jako ostatnie z te-
renow azjatyckich. U Europejczykdw cecha B wystepu-
je w kilku do kilkunastu procentach. Wyjatek stanowig
Ormianie, u ktorych czestos¢ grupy B wynosi 35%. Ba-
dania wykazaly, ze populacja ta ma korzenie azjatyckie,
co ttumaczytoby wysoki odsetek cechy B. Baskowie,
Islandczycy i Irlandczycy odznaczajg sie wysoka cze-
stoScig cechy 0, ktdra dochodzi do 50%. Nanoszgc na
mape czestos¢ wystepowania cechy B, oczom naszym
ukazataby sie pewna regularno$¢: im dalej na zachéd
Europy, tym mniej elementu B. Tam po prostu docierato
mniej ludnos$ci z Azji w czasie wedrowek ludéw.

Cecha Bjest cechg typowo azjatyckg dlatego po-
pulacje zamieszkujgce te tereny wyr6zniajg sie jej wyso-
kim odsetkiem. Badania przeprowadzone w Indiach i
Bengalu przyniosty nastepujace rezultaty: 40% populacji
magrupe krwi B, 32% - 0,20% -A, areszta grupe AB.

Mieszkancy Afiyki odmiany czarnej cziowieka
charakteryzujg sie Srednig czestoscig zaréwno cechy A,
jakiB.

Istniejg plemiona Indian Amerykanskich, u kto-
rych niemal 98% przebadanej populacji ma grupe krwi
0, resztama grupe A. W innych plemionach indianskich
u okoto 80% ludzi wystepuje grupa krwi A, pozostali
ludzie majg grupe 0. Jedynie kilku, jesli w ogdle ist-
nieja posiada grupe B lub AB.

Sprawajeszcze bardziej sie komplikuje, gdy do-
dam, ze nieraz w obrebie jednej populacji wystepuja
znaczne rdznice czestosci cech A i B. Wida¢ to najwy-
razniej na przyktadzie Chinczykéw, Rosjan, Niemcow
i Wiochow. Np. im bardziej na potudnie Pétwyspu Ape-
ninskiego, tym mniej cechy A, a wiecej B. U Niemcow
natomiast roznice w rozkladzie danej cechy widac
zwiaszcza przy granicy z Francja i Polskg co $wiadczy
0 wymieszaniu populacji.

Ogolnie, najczesciej spotykanym uktadem gru-
powym krwi na Ziemi jest grupa 0, na drugim miejscu
plasuje sie grupa A, po niej B, a najmniej jest ludzi
zgrupgAB.

Bazujac na danych pochodzacych z badan sero-
genetyczych, mozna obliczy¢ odlegtosci biologiczne w
obrebie jednej populacji oraz konstruowa¢ dendrogra-
my miedzypopulacyjne. Dzieki nim udaje sie wykazac
przeptyw gendw, czyli migracje ludzi w szerokim kon-
tekscie a takze rzuci¢ $wiatto na interakcje etniczne we
wczesnych populacjach zamieszkujgcych ten sam
teren.
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Okiem antropologa

Oprocz uktadu grupowego ABO interesujacymi
z punktu widzenia antropologa badajgcego populacje
ludzi wspétczes$nie zyjacych (seroantropologia), czy
zyjacych w czasach prehistorycznych badz historycz-
nych (paleoserologia) sg takze m.in.: uktad Rh, Duffy,
MNS, P i Diego. Najodpowiedniejszym do oznaczania
grup krwi z punktu widzenia paleoserologii wydaje sie
uktad grupowy ABO, co wynika z budowy antygenéw
nalezacych do wyzej wymienionego uktadu, ktdre sa
relatywnie odporne na czynniki fizyczne i chemiczne,
takie jak temperatura czy pH. Préby wykrycia w kos-
ciach czy zebach innych antygenéw grupowych krwi
niz ABO (m.in. MNS) nie daty pozytywnych rezultatow,
jednak nauka postepuje naprzdéd i by¢ moze rozwoj
techniki w przysztosci to umozliwi.

Uktad Rh pasuje bardzo do charakterystyki od-
mian cztowieka. Wydaje sie, ze musiat on odegra¢
znaczacg role w czasie ewolucji ludzkosci. Uktad ten
spetnia doniostgrole w dochodzeniu ojcostwa (obok ta-
kich uktadéw jak ABO oraz MNS), a takze w konflikcie
serologicznym miedzy matkg i jej dzieckiem, czy
w chorobie hemolitycznej noworodkdw.

Antygeny Fy* i Fybwchodzace w sktad uktadu
Duffy sg receptorami dla Plasmodium vivax i Plasmo-
dium knowlesi (zarodzce malarii). Fenotyp Fy(a-b-)
bardzo rzadko wystepuje u odmiany kaukaskiej czto-
wieka, natomiast bardzo czesto u odmiany czarnej (Sre-
dnio u 68%, aw 100% w niektorych rejonach Afiyki
tropikalnej). Wystepuje z r6zng czestoscig w réznych,
nawet bliskich geograficznie populacjach, np. u Zydéw
w 4%, au Arabow w Izraeluw 25%. Uwaza sig, ze feno-
typ Fy(a+b+) jest wyznacznikiem odmiany biatej czto-
wieka, natomiast Fy(a-b-) odmiany czarnej. Osoby ma-
jace fenotyp Fy(a-b-) nie posiadajg receptoréw pierwot-
niaka malarii, przez co krwinki czerwone nie sg wraz-
liwe na zakazenie tym pierwotniakiem. Brak antyge-
néw Fy* i Fyboraz utrzymanie mutacji powodujgcej
sierpowato$¢ erytrocytéw w populacjach ludzi za-
mieszkujacych tereny zagrozone malarig (sa to tereny
Basenu Morza Srédziemnego, Afiyka Rownikowa i Po-
tudniowa, Azja Mniejsza, Indie i Indochiny) sg przysto-
sowaniami do zycia natych terenach. Nie wszyscy wie-
dzg ze teren Polski w przesztosci nalezat do terytoriow,
na ktérych malaria wystepowata endemicznie. Pierw-
sze wzmianki o malarii pochodzg z XIX wieku, a os-
tatnia bardziej znaczaca epidemia malarii w Polsce mia-
tamiejsce w latach 1946-1949.

Antygen P nalezacy do uktadu Pjest receptorem
dla parvowirusa B 19, E. coli oraz toksyny czerwonki.
Wystepuje bardzo czesto u ludzi odmiany czarnej
(94%), czesto u ludzi odmiany biatej (78%), natomiast
stosunkowo rzadko w Kambodzy iWietnamie (20%).

Antygen Di' z ukiadu grupowego Diego
w wiekszosci populacji wystepuje tylko u 0,01% Ilu-
dzi. Wyjatkiem sg rézne grupy Indian Ameryki Potu-
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dniowej, u ktorych wystepuje z rédzna czestoscig (od
kilku do Kkilkunastu procent), a takze w Azji (np. wy-
stepuje u 12% Japoniczykow, a u 5% Chinficzykow).
W Polsce wystepuje u 0,5% ludzi, co znacznie odbiega
od $redniej europejskiej. Fakt ten moze byé ttuma-
czony najazdami tatarskimi, ktére sie odbywaty na
nasze ziemie od XIIl1 do XV Il wieku.

Metody

W zaleznos$ci od tego, z jakg krwig mamy do
czynienia, dokonujemy wyboru odpowiedniej metody,
by dokonac¢ wiarygodnej analizy badanej probki. Oczy-
wiscie majgc do czynienia z krwig ptynng mozemy
dokona¢ analizy w szerszym zakresie niz wtedy, gdy
dysponujemy tylko krwig wyschnietg czy tez, jak
w przypadku paleoserologii - materiatem kostnym czy
zebami. W przypadku krwi ptynnej postugujemy sie
stosunkowo prostymi metodami, ktére sa okreslane
mianem bezposrednich metod oznaczania cech serolo-
gicznych. Gdy mamy do czynienia z drugim rodzajem
probek, mozemy jedynie korzysta¢ z tzw. metod po-
Srednich. Sa one zazwyczaj o wiele bardziej ztozone od
bezposrednich, aco sie z tym wigze, wykonanie badania
zajmuje o wiele wiecej czasu. Jesli chodzi o metody
bezposrednie, to ogdlnie rozpoznanie witasnosci sero-
logicznych opiera sie na pojawieniu sie lub braku
aglutynacji pod wplywem odpowiednich surowic,
natomiast w metodach posrednich badanie przechodzi
przez szereg kolejnych etapow, jak przygotowanie ma-
teriatu do badania, ewentualne jego utrwalenie, absor-
bowanie surowicami diagnostycznymi, ptukanie, elu-
owanie przeciwciat, wykrywanie przeciwciat przy uzy-
ciu wzorcowych krwinek itp. Czynnosci te majgna celu
wykrycie aglutynogenéw, czyli antygendw mieszczg-
cych siew krwinkach.

Omowione zostang tylko te metody, ktére maja
obecnie zastosowanie w badaniach paleoserologicznych.

Obecnie najczesciej stosowanymi metodami do
oznaczania grup krwi z materiatu kostnego sg: metoda
absorpcyjno-elucyjna (AE), hemaglutynacji-inhibicji
(HI) oraz metoda immunofluo-rescencyjna (IF).

Metoda absorpcji polega na wykryciu antygenu
grupowego w probce kosci dzieki specyficznej reakcji
z przeciwciatem, co ujawnia sie spadkiem miana prze-
ciwciat lub catkowitym ich usunieciem z surowicy dia-
gnostycznej. 5% zawiesina erytrocytow jest standar-
dowym roztworem do oznaczania grup krwi. Czerwone
komorki krwi po dodaniu do prébki (po absorpcji ma-
czki kostnej z surowicami diagnostycznymi) ujawniajg
obecno$¢ lub brak niezwigzanych przeciwciat w bada-
nej probce wystapieniem aglutynaciji.

Grupa krwi ,,A” objawia si¢ brakiem aglutyna-
cji lub bardzo stabg aglutynacjg w poczatkowych
rozcienczeniach szeregu z surowicg anty-A przy réw-
noczesnej aglutynacji do konca lub prawie do konica
W Sszeregu rozcienczen z surowicganty-B.
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Ryc. 3. Widoczna aglutynacja w metodzie probéwkowej oznaczania grup
krwi uktadu ABO. Fot. A. Koztowska

Grupa krwi ,,B” - odwrotna sytuacjajak w przy-
padku grupy ,,A”.

Grupa,AB” - brak lub bardzo staba aglutynacja
w poczatkowych rozciericzeniach obu szeregéw. Przy
oznaczaniu przynaleznos$ci serologicznej dla liczniej-
szych serii, nalezy sie liczy¢ z tym, ze moze wystapic¢
reakcja niespecyficzna.

Oznaczenie grupy krwi ,,O” opiera sie na wystg-
pieniu aglutynacji o jednakowej mocy w dwoch szere-
gach rozcieficzen, a wiec na stwierdzeniu braku anty-
gendw A i B, jednak nie istnieje praktyczna metoda od-
réznienia wystepowania antygenu H od braku wystg-
pienia antygenow A i B. Uzywajac jedynie surowicy
anty-A i anty-B nie mozna okresli¢, czy brak antygenéw
uwarunkowany jest genetycznie, czy tez ulegty one
przemianie lub rozktadowi pod wplywem enzymow
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Legenda

-wynik negatywny - brak aglutynacji
- wynik pozytywny - silna aglutynacja
-wynik pozytywny - staba aglutynacja

Ryc. 4. Schemataglutynacji w uktadzie grupowym ABO

bakteryjnych, czy tez zostaty po prostu wymyte z mate-
riatu. Dlatego metoda ta nie jest uzyteczna do oznacze-
niatej grupy krwi.

Metoda immunofluorescencyjna - metoda jest
bardzo czuta i swoista. Zrodtem antygendw sasubstraty
tkankowe pozwalajagce na wykrywanie przeciwcial.
Znakowane fluorochromem przeciwciato sprawia, ze
W miejscu zwigzania ze swoistym antygenem w tkance,
w mikroskopie fluorescencyjnym zaopatrzonym a lam-
pe rteciowg emitujgca promieniowanie UV, obserwuje
sie charakterystyczna zottozielong fluorescencje. Umo-
zliwia to zlokalizowanie antygenow bedacych w znacz-
nym rozproszeniu w badanej tkance.

Metoda absorpcyjno-elucyjna (AE) - zjawisko
elucji polega na tym, ze potaczenie aglutyniny z anty-
genem moze ulec rozluznieniu pod wptywem podwyz-
szonej temperatury. Najczesciej wystarcza 10-minu-
towa ekspozycja zaadsorbowanych aglutynin ukfadu
ABO nadziatanie temperatury w granicach 45-55°C, by
doszto do catkowitego oddzielenia aglutynin od anty-
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gendw. Metoda elucji jest w pewnym sensie forma
sprawdzianu rezultatu reakcji absorpcji i tak tez czesto
bywa traktowana.

Zasadniczo w metodzie AE wystepujg kolejno po
sobie 3procesy: 1) absorpcja, 2) elucja, 3) aglutynacja.

Kontrowersje dotyczace badan

Poza swojg duzg przydatnoscig paleoserologia
posiada wiele kontrowersyjnych obszaréw badan.

Wiele watpliwosci zwigzanych jest z mozli-
woscig otrzymania pseudospecyficznych wynikow.
Niespecyficzna absorpcja polega na tym, ze sprosz-
kowana ko$¢ absorbuje pewng ilo$¢ przeciwciat (za-
réwno anty-A, jak i anty-B) z surowicy typu A i B.
Wystepuje to najczesciej wtedy, gdy surowice sg zbyt
rozcienczone a absorpcyjna moc prdobki niezwykle
silna. Moze ona byé wynikiem wysokiej zawartosci
zwigzkéw mineralnych w badanych kosciach, ktore sg
obecne nawet w istocie ggbczastej lub zanieczyszczen
prébek przez mikroorganizmy badz tez przez bakte-
ryjngaktywno$é enzymatyczna.

Istniejg rowniez techniczne i metodologiczne
problemy dotyczace powtarzalnosci wynikow. Wy-
soki odsetek niezgodnych wynikéw moze by¢ spowo-
dowany procesami diagenetycznymi, ktore zaszly
w badanej kosci. Po pierwsze enzymy bakteryjne badz
wirusowe mogg mie¢ wptyw na odstoniecie tzw. kryp-
toantygendw, co prowadzi do transformacji grup krwi,
czyli zajScia reakcji niespecyficznych. Enzymy te mo-
ga takze prowadzi¢ do rozktadu substancji antygeno-
wej. Kolejnym czynnikiem prowadzacym do procesu
diagenezy jest pH gleby, ktére moze powodowac
spadek ilosci kolagenu w kosci, a takze temperatura
i wilgotnos¢, w jakiej znajdowaty sie kosci. Dodat-
kowo wszystkie te czynniki sg ze sobg w Scistej zalez-
nosci (aktywno$¢ mikroorganizméw jest zalezna od
temperatury i wilgotnosci Srodowiska, w ktérym wy-
stepujg). Dochodzi do tego fakt, iz w réznych czes-
ciach tego samego szkieletu zachodzg w r6znym stop-
niu zmiany spowodowane diagenezg co uwidacznia
sie mozliwos$cig uzyskania roznych wynikow z jed-
nego szkieletu.

Badania paleoserologiczne umozliwiajg odkry-
cie powigzan pomiedzy poszczeg6lnymi grupami
ludnos$ci, stwierdzenie skad pochodzity i wreszcie
przesledzenie ich szlakow migracyjnych. Grupy krwi
sg jednymi z najlepszych sposrod znanych charakte-
rystyk genetycznych, dzieki ktorym mozliwe jest wy-
krycie dziedzicznych réznic miedzy populacjami oraz
Sledzenie przeptywu genow jako rezultatu migracji,
hybrydyzacji, dryfu genetycznego i selekcji. Do tego
celu potrzebne sg niezawodne metody laboratoryjne,
ktére wymieniono i pokrotce oméwiono.

Niematejaca ilos¢ publikacji i wcigz zywe za-
interesowanie tymi badaniami ukazujg duzg aktyw-
nos¢ i silny trend w antropologii fizycznej, a rozwija-
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jaca sie technologia daje obiecujace rezultaty. Nalezy
jednak wspomnie¢, ze ostatnie stowo na temat ozna-
czania grup krwi z kopalnego materiatu kostnego nie
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zostato jeszcze powiedziane. Wcigz trwajg prace nad
tworzeniem nowych i doskonaleniem juz istniejgcych
metod.

dr hab. Krzysztof Szostek jest adiunktem w Zaktadzie Antropologii Instytutu Zoologii UJ a Pani mgr Anna Koztowska doktorantka.

E-mail: annie_kozlowska@ poczta.onet.pl

Witamina E-leczy wszystko,
OPROCZ ZE AMANEGO SERCA

Renata Szymarnska (Krakéw)

Wolne rodniki, przeciwutleniacze, witaminy,
antyoksydanty, eliksiry mtodosci - to bardzo modne
hasta ostatnich lat. Rynek farmaceutyczny i kosme-
tyczny zasypuje nas roznego rodzaju preparatami,
ktére majg uchroni¢ przed zmarszczkami i pozwoli¢
cieszy¢ sie wieczng mtodoscig. Wsrdd ogromnej licz-
by panacedw na wszelkie zto, szczegdlnym powodze-
niem cieszy sie witamina E - zwana takze ,,witaming
mtodosci”. Jakajestprawdaotym ,,cud-leku”?

Wiele degeneracyjnych choréb ma swoje pod-
toze w niszczycielskiej dziatalnosci wolnych rodni-
kow. Obecnos$¢ niesparowanego elektronu, czyli ta-
kiego, ktéry nie ma swojego towarzysza w czgsteczce,
czyni z nich formy niezwykle reaktywne. Takie cz3as-
teczki (z niesparowanym elektronem) daza do tego,
zeby oddac ten zbedny elektron albo przyja¢ elektron
od innej czasteczki i ,,sparowac” swoj elektron. Do
bardzo reaktywnych ,,czgstek” nalezg takze tzw. reak-
tywne formy tlenowe (RFT). Nie wszystkie RFT sg
wolnymi rodnikami. Wystepujgw wodzie iw powiet-
rzu, sarowniez naturalnym, ubocznym produktem ak-
tywnosci metabolicznej naszego organizmu. Do ,,ro-
dziny” RFT zaliczamy m.in.: tlen singletowy (‘0 2 ak-
tywna forma tlenu atmosferycznego), nadtlenek wo-
doru (HjO 2 skfadnik wody utlenionej), anionorodnik
ponadtlenkowy (0 2; czgsteczka tlenu z dodatkowym
elektronem) czy rodnik hydroksylowy (OH % czgste-
czka wody, ktora ,,utracita” atom wodoru). W tej gru-
pie, dwie ostatnie ,,czgstki” sgwolnymi rodnikami.

Sytuacja nasza jest dos¢ ,patowa”, bo zyjac
w atmosferze bogatej w tlen, niejako jesteSmy skazani
na dziatanie RFT. Organizm cztowieka wyksztatcit sze-
reg mechanizméw zabezpieczajgcych go przed ich
niszczycielskim dziataniem. Nalezg do nich antyoksy-
dacyjne mechanizmy wewnetrzne (endogenne) oraz ze-
wnetrzne (egzogenne). Mdwiac o antyoksydantach ma-
my na mysli zwigzki posiadajgce zdolnosci do unie-
szkodliwiania RFT oraz wolnych rodnikéw, a przez to
przeciwdziatania utlenianiu (oksydacji) zwigzkéw or-
ganicznych budujacych nasz organizm (np.: biatek,
lipidow, kwasow nukleinowych). ,,Obroficami” endo-
gennymi sg przede wszystkim enzymy antyoksyda-

cyjne (dysmutazy ponadtlenkowe, peroksydazy, kata-
laza i in.), a takze wiele innych zwigzkéw wystepu-
jacych w organizmie (np.: glutation, albuminy osocza,
bilirubina, kwas moczowy, koenzym Q, a nawet chole-
sterol). Z kolei egzogenne antyoksydanty to takie, ktére
dostarczamy wraz z pozywieniem. Zwigzkow o takim
charakterze jest niezmiernie duzo i z pewnoscig nie
wszystkie jeszcze zostaty poznane. Ich klasyfikacja
opiera sie na roznych kryteriach (np.: polamos¢, miej-
sce dziatania, sposob dziatania). Dla przyktadu mozna
wymieni¢ te najpopularniejsze: witaminy (A, D, E, C),
mikroelementy (cynk, magnez, zelazo, selen), barwniki
(antocyjany, flawonoidy, p-karoten) polifenole czy in-
dole. Pomimo, ze ,,armia” wystawiana przeciwko RFT
jest dos¢ pokazna, to czasami mamy do czynienia z sy-
tuacjg w ktdrej ich wytwarzanie przekracza zdolnosé
obronng naszego organizmu lub kiedy brakuje ,,natu-
ralnych” obroincdw. Dochodzi wtedy do bardzo niebez-
piecznego stanu okreslanego mianem stresu oksydacyj-
nego (jest on charakterystyczny dla réznego typu sta-
néw chorobowych). Zadaniem organizmujest niedopu-
szczanie do zaistnienia takich sytuacji. Uzywajac bar-
dziej specjalistycznego jezyka mozna powiedzie¢, ze
odwiecznym, ewolucyjnie naznaczonym dgzeniem or-
ganizmu jest stan réwnowagi, zwany takze homeo-
stazg

Cho¢ zwigzkow pochodzenia roslinnego o wias-
ciwosciach antyoksydacyjnych wyizolowano juz wiele,
i kazdemu z nich przypisuje sie niemate zastugi, to ,,ak-
torka”, ktdra zrobita wielkg kariere w ostatnich latach
jestniewatpliwie witamina E. Tworzy ona kompleks 0s-
miu naturalnie wystepujacych zwigzkow: czterech form
tokoferoli (a-, p-, y- i 6-) i czterech form tokotrienoli (a-,
P-, y- i 0-). Zwigzki te majg taki sam schemat budowy;
tworzy je aromatyczny pierscien (tzw. glowa) i dota-
czony do niego dlugi 16-weglowy tancuch boczny
(,;,ogon™). To, co odroznia tokoferole od tokotrienoli, to
obecnos¢ u tych ostatnich trzech podwojnych wigzan
w tancuchu bocznym. Natomiast poszczeg6lne izomery
(a-, p-, y-, 6-) roznigsie liczbg i iloscig grup metylowych
(-CH,) w aromatycznej ,,gtowie”. Do odkrycia witami-
ny E doszto w 1922 roku, kiedy to Evans i Bishop za-
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obserwowali, ze zwigzek ten zapobiega bezptodnosci
u samic szczuréw. Nadali mu nazwe tokoferol od grec-
kiego: tokos - ,,pordd” iphero - ,wyda¢ na swiat”.
Koncéwka ,,0l” w nazwie stuzy do podkreslenia alko-
holowego charakterutego zwigzku (ryc. 1).

a-tokoferol
Ryc. 1. Struktura chemiczna a-tokoferolu.

W 1924 roku Sure wprowadzit okre$lenie - ,,wi-
tamina E”. Juz w 1936 roku Femholtzowi udato sie wy-
izolowa¢ witamine E z kietkéw pszenicy, a niedtugo
potem Karrer zsyntetyzowat jg po raz pierwszy. W la-
tach 60. zwrécono uwage na przeciwutleniajgce wias-
ciwosci tego zwigzku i na tej podstawie w 1968 roku
wigczono jg do listy niezbednych witamin dla cztowie-
ka (pozostate to: A, D, K i wit. z grupy B). Od tamtej
pory mechanizm jej antyoksydacyjnego dziatania,
a takze transport i metabolizm, zostat w szczegotach
poznany. Dogtebne badania ujawnity takze szereg jej
nie-antyoksydacyjnych funkcji, takich jak: regulacja
ekspresji gendw, modulowanie aktywnos$ci enzymoéw,
udziat w szlakach przekazywania sygnatu. Na rycinie 2
przedstawiono graficznie uproszczong ,,historie” wita-
miny E z zaznaczeniem najwazniejszych wydarzen.

Witamina E jest dos¢ nietypowgq witaming. Nie
jest kofaktorem - czyli koniecznym ,.kompanem” en-
zymu (tak jak pozostate witaminy), a jej niedobdr nie
wywotuje choréb z gwattownymi objawami (jak np.:
krzywica u dzieci, zwigzana z niedoborem witaminy D,
czy szkorbut, wywotany brakiem witaminy C). Dla or-
ganizmu cztowieka najwieksze znaczenie ma a-toko-
ferol, poniewaz jako jedyna forma witaminy E jest roz-
poznawany i wigzany przez obecne w watrobie biatko
transportujace a-tokoferol (a-TTP; z ang. a-Tocopherol
Transfer Protein). Jesli przyjaé powinowactwo a-TTP
do a-tokoferolu za 100%, to dla p-tokoferolu wynosi
ono 38%, dla y-tokoferolu - 9%, natomiast dla 0-to-
koferolu tylko 2%. Poza a-tokoferolem, pozostate ho-
mologi tokoferoli, oraz wszystkie tokotrienole, sg me-
tabolizowane w watrobie i wydalane z organizmu. Dla-
tego tez wszystkie przytoczone ponizej przykiady wpty-
2000

[19221 119501

odkrycie jako witaminy
chemiczna struktura
wiasciwosci antyutleniajace
zapobieganie chorobom
transport i metabolizm
udziat w przekazywaniu sygnatu
biatko transportujgce a-tokoferol

regulacja ekspresji genoéw

Ryc. 2. Historiawitaminy E.
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wu witaminy E na organizm cztowieka dotycza tego
jednego izomeru - a-tokoferolu. Przy okazji nalezy za-
znaczy¢, ze w 2004 roku zostat odkryty w organizmie
cztowieka fosforan a-tokoferolu. W przeciwienstwie do
a-tokoferolu jest on rozpuszczalny w wodzie i niewra-
zliwy na hydrolize kwasowo-zasadowg. Podejrzewa sie,
ze ta fosforanowa pochodna moze brac¢ udziat w prze-
kazywaniu sygnatu w komorce oraz w regulacji eks-
presji gendw. Z kolei wszystkie dostepne na rynku pre-
paraty (kosmetyczne, farmaceutyczne) z witaming E,
tak naprawde zawierajg syntetyczny a-tokoferol, naj-
czesciej w postaci octanu lub bursztynianu a-tokoferolu.

W przeciwieristwie do roslin, organizm zwierze-
cy nie potrafi syntetyzowa¢ witaminy E, dlatego musijga
dostarczaé wraz z pozywieniem. Zywieniowy niedobor
witaminy E prawie nigdy nie wystepuje u cziowieka.
Posrednio moze on wystgpi¢ jako rezultat nieprawi-
diowosci we wchianianiu tluszczéw, poniewaz wita-
mina E jest w nich rozpuszczalna i wchianiania wraz
z nimi. Pomimo, ze skutki niedoboru witaminy E wy-
stepuja rzadko i rozwijajg sie bardzo powoli, to sumujg
sie przez lata, a w rezultacie prowadza do rozwoju
chorob serca, miesni, nowotwor6éw oraz choréb ukfadu
odpornosciowego. Jedyng chorobg ktdra jest bezpo-
$rednio zwigzana z niedoborem witaminy E jest bardzo
rzadka choroba neurodegeneracyjna - zwana ataksjg
z niedoborem witaminy E, w skrocie AVED (z ang. ata-
xia with vitamin E deficiency). Choroba tajest zwigzana
z mutacjg w genie kodujgcym biatko a-TTP, a objawia
sie zaburzeniami neurologicznymi jeszcze przed 0sigg-
nieciem okresu dojrzatosci.

Jak wiadomo wszystkie witaminy to zwigzki,
ktorych organizm sam nie potrafi syntetyzowac i ko-
nieczne jest dostarczanie ich wraz z pozywieniem (eg-
zogennie). Dzienne zapotrzebowanie na witamine E
wynosi od 6 do 20 mg ijest uzaleznione od wieku, pici
oraz aktualnego stanu zdrowotnego (np. dla dzieci do
10 roku zycia zalecana dawka witaminy E wynosi 6-7
mg, natomiast dla dorostych - 10-15 mg). Najbogat-
szym zrodtem witaminy E sg oleje roslinne, petne ziar-
na, kietki pszenicy, a takze owoce oraz warzywa. Po-
mimo, ze witamina E jest syntetyzowana przez rosliny,
to produkty pochodzenia zwierzecego nie sg jej poz-
bawione. W tabeli 1 przedstawiono zawartos¢ a-toko-
ferolu w wybranym pozywieniu, ze wzgledu na zna-
czenie biologiczne tej formy witaminy E.

Nalezy pamieta¢, ze w czasie obrébki i przy-
gotowywania jedzenia (smazenia, prazenia, zamraza-
nia, pieczenia i in.) dochodzi do znacznego ubytku
witaminy E (nawet do 90%) (tab. 2). Ponadto witamina
E zawarta w pozywieniujest niszczona przez tlen, a ten
proces jest dodatkowo wzmagany przez Swiatto i tem-
perature. Rowniez diugie przechowywanie w niskiej
temperaturze prowadzi dojej degradaciji.

Wykazano, ze oprécz antyutleniajgcego dzia-
tania, witamina E spetnia szereg innych funkcji w orga-
nizmie: wspomaga system odpornosciowy, zmniejsza
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Tabela 1. Przyktady zawartoéci a-tokoferolu w wybranym pozywieniu.

zawartos¢ a- migso/ryby/

tokoferolu [|ig/lg] produkty mleczne warzywa
900- 1000
800 - 900 halibut pasternak
700 - 800 matze pomidory
600 - 700 kurczak brokuty
500 - 600 por, satata
400-500 mieso owcze marchew
300 - 400
200-300 mleko ludzkie
100-200 mleko krowie karczoch
50-100 wieprzowina grzyby, groszek, kalafior

<50 masto, jajka, wotowina czerwone buraki,

ziemniaki

czestos¢ infekcji, hamuje inicjacje proceséw nowotwo-
rzenia, zmniejsza skutki napiecia przedmiesigczko-
wego, efektywnie obniza poziom cholesterolu w suro-
wicy, zapobiega chorobom uktadu krazenia i serca,
dziata przeciwzakrzepowo, neroprotekcyjnie (hamuje
Smier¢ komérek nerwowych), przeciwepileptycznie,
a takze hamuje konwersje azotanéw zawartych w we-
dzonym, grillowanym, marynowanym i konserwowym
pozywieniu w nitrozoaminy w zotgdku (nitrozoaminy
sg silnym czynnikiem kancerogennym).

Jednak najwazniejszg i niepodwazalng funkcjg
jest przeciwutleniajgca funkcja tych zwigzkéw. W orga-
nizmie cztowieka transport witaminy E wraz z krwig
zachodzi przy udziale lipoprotein, czyli kompleksow
biatkowo-lipidowych. Poczatkowo znajduje sie ona
w tzw. chylomikronach (kulistych czgsteczkach trans-
portujacych cholesterol i ttuszcze) i wraz z nimi wedruje
do watroby. W watrobie znajduje sie biatko a-TTP,
ktére wychwytuje i wigze a-tokoferol. Nastepnie zosta-
je on zwigzany do lipoprotein o bardzo matej gestosci
(tzw. YLDL) i w takiej postaci wydostaje sie z watroby.

owoce zboza oleje
morela pszenica
kokos
ryz
jabtka owies masto kakaowe, olej
z orzechéw wioskich
mandarynki jeczmien olej sezamowy
gryka

arbuz, truskawki
banany, ananasy

boczek, oleje:
kukurydziany, oliwa
z oliwek, sojowy

VLDL sg rozkitadane przez specyficzng lipaze do
lipoprotein o matej gestosci (LDL) i to whasnie one sg
gtbwng formag w postaci ktorej a-tokoferol jest
dostarczany do tkanek, gdzie wypetnia swoje funkcje.
Antyutleniajgca dziatalno$¢ witaminy E (a-tokoferolu)
polega na przerywaniu utleniania (peroksydacji) wielo-
nienasyconych kwaséw tluszczowych (tzn. kwasow
z wieloma wigzaniami podwdéjnymi), ktére sg podsta-
wowym skfadnikiem strukturalnym bton komdrko-
wych otaczajagcych komorki naszego ciata. W przewa-
zajacej ilosci przypadkdw, inicjatorem peroksydacji
kwasow ttuszczowych jest rodnik hydroksylowy, ktdry
,»0drywa” atom wodoru od czasteczki kwasu dajac
w efekcie rodnik lipidu, wywotujac w ten sposob lawine
kolejnych reakcji. Taki lipidowy rodnik reaguje z na-
stepnym kwasem ttuszczowym, odrywajac od niego
atom wodoru - nastepuje reakcja fafncuchowa, ktéra
prowadzi w efekcie do zmiany struktury i uposledzenia
funkcjonowania bton komorkowych, a przez to catych
komorek i tkanek. | tu pojawia sie a-tokoferol - jego
zadaniem jest przerwanie tej taficuchowej reakcji utle-

Tabela 2. Ubytek witaminy E w czasie obrébki pozywiania.

pozywienie obrébka pozywienia ubytek wit. E
olej z orzechow smazenie przez 30 min 32%
migdaty prazenie 80%
kukurydza przechowywanie w temp. pokojowej przez 6 m-cy. 35%
kietki pszenicy przechowywanie przez 6 m-cy 10%
pszenica przerabianie na make 92%
chleb pieczenie 5-50%
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niania. Poswieca atom wodoru z grupy -OH w aroma-
tycznym pierScieniu, przekazujac go na wolny rodnik
nadtlenkowy wielonienasyconego kwasu ttuszczowe-
go. Oddajac swoj atom, sam staje sie rodnikiem. Tzw.
rodnik a-tokoferoksylowy jest recyklizowany do toko-
ferolu przez witaming C. Obecno$¢ witaminy E jest
szczegdlnie wazna w tkankach, ktore charakteryzujg sie
wysokg zawartoscig wielonienasyconych kwaséw thu-
szczowych, m.in. w mdzgu i w centralnym ukladzie
nerwowym.

Tak wiec dobroczynne dziatanie witaminy E jest
niepodwazalne i w petni udokumentowane. Jak wczes-
niej wspomniano, upragnionym celem organizmu jest
réwnowaga. Jak sie okazato, nadmiar a-tokoferolu jest
metabolizowany i wydalany z organizmu. W Zadnym
razie nie dochodzi do jego gromadzenia w celu wyko-
rzystania w przysztosci. Organizm posiada ,,czujniki”,
ktore pozwalaja mu na utrzymanie adekwatnego do
aktualnych zapotrzebowan poziomu antyutleniaczy.
Czy zatem dostarczanie organizmowi dodatkowych
»porcji” antyutleniaczy w postaci suplementow wita-
minowych, w czasie dobrego stanu zdrowia, przynosi
korzysci czy straty? Poczatek lat 90. XX wieku dostar-
czyt Swiatu wyniki dwdéch duzych projektow badaw-
czych, w czasie ktdrych testowano wplyw zazywania
witaminy E w wysokich dawkach u 127 000 osdb. Oka-
zato sie, ze przyjmowanie witaminy E znacznie obni-
zyto ryzyko rozwoju choréb sercowo-naczyniowych.
Przeprowadzono takze wiele innych, r6znorakich ba-
dan dotyczacych wptywu witaminy E (oraz innych
przeciwutleniaczy) na ludzkie zdrowie i zapobieganie
chorobom. Jednym z nich byt projekt WHO (z ang.
World Health Organization) o nazwie ,MONICA”.
Badania objety 16 populacji europejskich wykazuja-
cych znaczne wahania $miertelnosci spowodowanej
niedokrwienng chorobg serca. Polegaty one na poréw-
naniu poziomu gtownych antyoksydantéw we krwi
tych ludzi. Efekt: u 0s6b z chorobg niedokrwienng serca
stwierdzono bardzo niski poziom a-tokoferolu w oso-
czu krwi. Przeprowadzono takze badania pod zagad-
kowgnazwg, CHAOS” (zang. Cambridge Heart Anti-
oxidant Study). Ich celem byto sprawdzenie zaleznosci
miedzy podawaniem a-tokoferolu a czestoscigprzypad-
kow zawatow serca u ludzi z choroba wiencowg. Czesé
0s6b uczestniczacych w badaniach przyjmowata wita-
mine E, a cze$¢ placebo. Rezultat: a-tokoferol zmniej-
szat ryzyko wystgpienia zawatu serca o 77%. Rowniez
badania prowadzone przez amerykanskich badaczy
potwierdzity zalezno$¢ pomiedzy przyjmowaniem wi-
taminy E przez mezczyzn a zmniejszeniem ryzyka wy-
stapienia choroby wiefAcowej o 37%. Jednak te opty-
mistyczne wyniki bledng w konfrontacji w rezultatami
innych badan. Projekt badawczy znany pod angielskg
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nazwajako ,Alpha-Tocopherol Beta-Carotene Cancer
Prevention Study, w skrocie ATBC (,,zapobieganie
rakowi przez a-tokoferol i p-karoten™) objgt prawie 30
tys. palacych mezczyzn w wieku 50-69 lat. Cze$¢ z nich
przyjmowata przez kilka lat a-tokoferol, cze$¢ p-
karoten, czes¢ oba te zwigzki, a czes¢ placebo. Niestety
po zakonczeniu projektu okazato sie, ze p-karoten nie
tylko nie znosi ryzyka wystapienia raka, ale podnosi
ryzyko wystapienia raka ptuc, prostaty i zotgdka. Nato-
miast u oséb przyjmujgcych witamine E zaobserwo-
wano mniej przypadkdw raka prostaty, jelita grubego
i odbytnicy, za to zwiekszone ryzyko nowotworu zotad-
ka. Rowniez nie udato sie potwierdzi¢ wczesniejszych
przestanek o hamowaniu rozwoju choroby Alzhaimera
przez witamine E. Majac na uwadze rozbiezno$¢ wy-
nikéw wymienionych wyzej badan klinicznych a takze
szeregu innych (SPACE, GISSI, HOPE, HPS, AREDS,
PPP) mozna powiedzie¢, ze podawanie a-tokoferolu
w zwiekszonych dawkach nie obniza znaczgco umieral-
nosci oraz ryzyka zachorowalnosci w przypadku cho-
réb sercowo-naczyniowych oraz neurologicznych.

Wyttumaczeniem braku efektu lub negatywnego
dziatania nadmiaru antyutleniaczy moze by¢ hipoteza
mowigca 0 tym, ze podawanie witamin rozpuszczal-
nych w ttuszczach w postaci pastylek, powoduje gorsze
ich wchianiane i szybsze rozktadanie w organizmie niz
witamin naturalnego pochodzenia, dostarczanych wraz
z owocami i warzywami. Szybsza degradacja ,,tablet-
kowych” witamin powoduje, ze nie majg one wystar-
czajaco duzo czasu, aby rozprawi¢ sie z RFT i wolnymi
rodnikami. Organizm doskonale umie wyselekcjono-
waé z urozmaiconego pozywienia, ktére mu dostar-
czamy to, cojest mu potrzebne. Dlatego przyjmowanie
pigutek i szpikowanie organizmu preparatami wita-
minowymi, bez konkretnego powodu moze okaza¢ sie
daremne. Funkcje witamin dla naszego organizmu sg
poznane. Wiadomo, ze sg niezbednym skfadnikiem
pozywienia, bez ktorych organizm nie mogtby funkcjo-
nowaé. Ich niedobdr lub brak powoduje spustoszenie
i tragiczne w skutkach choroby. Stosowanie wiasciwej,
urozmaiconej diety pozwala na dostarczenie organiz-
mowi wszystkich niezbednych sktadnikéw w odpo-
wiednich proporcjach. W kontekscie przytoczonych po-
wyzej rozwazah pozostawiam Czytelnikowi interpre-
tacje stow Paracelsusa: ,,C0z jest trucizng? Wszystko
jest trucizng i nic nie jest trucizng. Tylko dawka czyni,
ze dana substancjajest trucizng”.
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Czym jest ptecico jadeterminuje?

Determinacja pici warunkuje rdznicowanie
ptciowe organizmoéw. Inaczej méwigac, jest to skierowa-
nie rozwoju osobnika najedng z dwdch drég - rozwoju
w samca lub samice. Zazwyczaj pte¢ determinowana
jest genetycznie. Taki sposob ksztattowania pici wiaze
sie z obecnoscig chromosomoéw piciowych, a wiec ta-
kich, ktdre zawierajg geny decydujgce o rozwoju osob-
nika w kierunku meskim lub zeriskim. W$rod nizszych
kregowcdw wystepuje inna mozliwos¢ determinacji
pici. Otéz czynniki srodowiskowe, takie jak temperatu-
ra czy stosunek liczby samcéw do samic w populacji,
moga wpltywac na okreslenie czy osobnik bedzie sami-
cg czy samcem. Jest to tak zwana epigenetyczna lub $ro-
dowiskowa determinacja pici. Istniejg takze zwierzeta,
ktérych pte¢ moze ulec zmianie nawet po uzyskaniu
dojrzatosci; dzieje sie tak dzieki zmianom poziomu hor-
monéw piciowych i nazywamy to fizjologiczng deter-
minacja pici.

Ewolucyjnych poczatkéw determinacji ptci mo-
zna doszukac sie u koniugujacych bakterii, gdzie jeden
z koniugantow (F+) przeprowadza ekspresje gendw
biatek budujacych fimbrie, dzieki ktorym mozliwa jest
wymiana materiatu genetycznego podczas koniugacji
z osobnikiem F-. Istota rozmnazania ptciowego polega
na syngamii, czyli potgczeniu sie gamet dwu osobni-
koéw tego samego gatunku, co przyczynia sie do wzrostu
zmienno$ci w populacji. U pierwszych organizméw
rozmnazajgcych sie ptciowo prawdopodobnie wszyst-
kie gamety byty identyczne (izogamia). Nastepnie w to-
ku ewolucji zachodzito stopniowe réznicowanie sie ga-
met w ruchliwe plemniki i nieruchliwe komorki jajowe
(oogamia), przy czym jeden z organizméw maogt pro-
dukowa¢ gamety obu typdw (hermafrodytyzm) tub tyl-
ko jednego typu (rozdzielnoptciowos$¢). Tak powstata
ptec, a przedstawione powyzej kolejne etapy ewolucji
gamet dotyczyly wczesnych Eukaryota. Prawdopo-
dobnie u pierwotnych organizméw wielokomorko-
wych gamety powstawaty z niezréznicowanych ko-
maérek w roznych czesciach organizmu, tak jak u gabek.
Zapewne kolejnym krokiem ewolucji byto powstanie
organizmu, ktérego gamety, i ich komorki prekurso-
rowe, byty otoczone komdrkami somatycznymi two-
rzacymi gonady. W przypadku organizmoéw rozdzielno-
ptciowych jadra i jajniki rozwijajg sie w odrebnych
osobnikach, natomiast u hermafrodytéw oddzielne ja-
dra ijajniki wystepuja w jednym ustroju lub nawet sg
zespolone w jedng gonade zwang ovotestis. Kolejnym
krokiem byto powstanie przewoddéw wyprowadzajg-
cych gamety na zewngtrz organizmu. Rozpoczeta sie
ewolucja strategii seksualnych majacych na celu za-
pewnienie maksymalizacji sukcesu rozrodczego. Ewo-
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lucja ta dotyczyta wytworzenia odpowiednich wtor-
nych cech piciowych, takich jak narzady kopulacyjne
ibarwy godowe, atakze wyksztatcenia zachowan godo-
wych, opieki nad potomstwem, a nawet powstania mo-
nogamii. Skoro wérdd pewnych organizmow pojawito
sie zroznicowanie na samce i samice, musiaty jedno-
czesnie powsta¢ mechanizmy decydujace o wyksztatce-
niu pici danego osobnika. A zatem musiata juz wtedy
istnie¢ determinacja pici. By¢é moze u prymitywnych
rozdzielnoptciowych Eukaryota istniaty juz geny deter-
minujace pte¢ lub moze ich rozwdj ptciowy byt warun-
kowany przez czynniki zewnetrzne. Zr6znicowanie
osobnikéw na dwie odrebne picie, meska i zenska oka-
zato sie ewolucyjnie stabilne, cho¢ nierzadkie sg przy-
padki hermafrodytyzmu. Najbardziej unikalne jest wy-
stepowanie wiekszej liczby ptci, jak na przyktad u pew-
nego Sluzowca, ktérego osobniki zroznicowane sgna az
13 ptci. Trudno wyttumaczy¢, dlaczego wystepowanie
akurat dwoch pici jest najczestsze. Uwaza sie, ze jest to
po prostu najmniej skomplikowane rozwigzanie.
Wiedzac juz, jak setki milionéw lat temu po-
wstata ptec, nalezy zastanowic sie, kiedy w zyciu osob-
niczym dochodzi do okreslenia, jakiej ptci bedzie dany
osobnik. Okazuje sig, ze istnieje kilka poziomdw picio-
wosci danego osobnika. Najwczesniej, bo juz w mo-
mencie zaptodnienia, ustalona zostaje pte¢ genetyczna.
Kazda gameta niesie zazwyczaj jeden z chromosoméw
pici. W zaleznosci od kombinacji tych chromosomow
w zygocie zarodek staje sie genetyczng samicg lub ge-
netycznym samcem. Pte¢ na poziomie genow najczes-
ciej determinuje pte¢ gonadalng co oznacza, ze w gene-
tycznym samcu rozwijajg sie jagdra, natomiast w gene-
tycznej samicy - jajniki. Jednak proces ten nie jest tak
prosty. Droga sygnatow tgczacych wzér chromosomo-
wy z morfogenezg gonady jest do$¢ skomplikowana
i moze zosta¢ zaburzona przez r6zne czynniki, takie jak
mutacje czy wptyw temperatury na synteze hormondw
piciowych. Co wiecej, wyksztatconajuz gonada o okre-
Slonej pici moze ulec przeksztatceniu w gonade pici
przeciwnej. Pte¢ rozwijajacej sie gonady ustala sie pod-
czas ekspresji genow odpowiedzialnych zajej roéznico-
wanie sie. Geny determinacji pici zostaty najlepiej
poznane u ssakdw, a zwlaszcza u myszy. G¥dwna role
odgrywa tu gen Sry, potozony na krotkim ramieniu
chromosomu Y. Gen ten ulega ekspresji we wczesnym
okresie zycia ptodowego w somatycznych komdrkach
gonady, ktéra w tym czasie jestjeszcze niezréznicowa-
na. Brak ekspresji genu Sry prowadzi do r6znicowania
sie gonady w jajnik. Gen ten koduje biatko nazywane
czynnikiem determinacji jadra (TDF). £aczy sie ono ze
specyficznym regionem DNA, po czym doprowadza do
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wygiecia nici DNA i wigczenia ekspresji odpowiednich
genow regulatorowych odpowiedzialnych za réznico-
wanie sie komorek somatycznych gonady w komorki
Sertoliego. Te z kolei kierujgréznicowaniem sie gonady
w jadro. Tak wiec nadrzedny gen Sry mozna nazwaé
genem wigczajacym. Czynniki regulatorowe szlaku
determinujgcego rozwoj gonady meskiej prowadzg do
wyciszenia ekspresji genow zenskich, ktdre z kolei
dziataja antagonistycznie do gendéw kierujacych roz-
wojem jader (patrz: Wszech$wiat 2008, tom 108, str.
274-277). W ten sposob okreslenie pici nastepuje po-
przez krzyzowanie sie ze sobg kilku szlakéw moleku-
larnych, a jedynie zwykte wygiecie nici DNA o okoto
80°, spowodowane przez mate biatko SRY, lezy u pod-
stawy determinacji ptci i decyduje o tym, czy kazdy
zarodek bedzie mezczyzngczy kobiets.

Gdy dojdzie juz do uruchomienia lawiny genow
regulatorowych, ktore niekoniecznie muszg by¢ poto-
zone w chromosomach pici, nastepuje wigczenie lub
wyciszenie ekspresji genéw strukturalnych, ktore kie-
rujg zmianami struktury i fizjologii zawiazka gonady
W efekcie doprowadzajg do wyksztatceniajgdra lubjaj-
nika. Hormony produkowane w gonadach o okreslonej
ptci warunkujg powstanie kolejnych cech piciowych,
takich jak na przyktad rozw6j uktadu rozrodczego, gru-
czotdw mlecznych czy okreslonej organizacji mozgu,
kierujgcego zachowaniami wiasciwymi dla danej pici.
Tak wiec pte¢ gonadalna determinuje kolejne poziomy
ptciowosci - pte¢ somatyczng i psychiczng. Takze itu
determinacja moze zosta¢ zachwiana. Przyktadem ta-
kim jest osobnik o meskiej ptci gonadalnej, u ktorego
jadra zaczynaja wytwarzac testosteron, natomiast zadna
z komorek ciata nie posiada - z powodu mutacji - fun-
kcjonalnych receptoréw tego hormonu. Organizm taki
pomimo obecnosci normalnie funkcjonujacych jader
rozwija sie w fenotypowa samice. Zaburzenie to zwane
jest u ludzi zespotem feminizujgcych jader. Jednak
w niektorych grupach organizméw pleé jest labilna,
a jej odwrdcenie moze nastgpi¢ nawet w zyciu doro-
stym na skutek okre$lonych czynnikéw. Niezgodno$¢
w pici genetycznej i somatycznej niejest grozna dla ryb
i ptazéw, jednak u ssakow skutkuje bezptodnoscig jako
Ze oocyty w gonadzie XY, podobnie jak spermatogonia
XX, ulegajgwyeliminowaniu na drodze apoptozy.

Zrbznicowanie chromosomoéw ptci
wséréd organizmow

U wigkszosci organizmdw informacja o ptci ge-
netycznej jest zakodowana na chromosomach pici. Za-
zwyczaj tatwo je rozpoznaé podczas analizy kariolo-
gicznej, gdyz najczesciej jest to para chromosomow
wykazujgca dymorfizm w obrebie jednej z ptci (dlatego
tez sg nazywane heterosomami). Jedna z pici posiada
pare jednakowych chromosomow pici, przez co wszys-
tkie jej gamety niosg ten sam typ heterosomu - jest to
pte¢ homogametyczna. Natomiast druga z pici posiada

ARTYKULY 59

w swym genomie dwa rézne chromosomy piciowe, co
powoduje, ze potowa jej gamet niesie chromosom
wiekszy, a druga potowa chromosom mniegjszy - jest to
pte¢ heterogametyczna. U Drosophila, wielu ryb, pta-
z6w, gadow i ssakow, a takze u roslin dwupiennych,
pte¢ zenska jest picig homogametyczng (posiadajaca
chromosomy pici XX), za$ pte¢ meskajest ptcig hetero-
gametyczng (XY). Z kolei u czesci ryb, wiekszosci
ptazéw, gadéw i wszystkich ptakéw pte¢ meska jest
homogametyczna (ZZ), natomiast zenska heterogame-
tyczna (ZW). Wyrdznia sie wiec dwa podstawowe sy-
stemy determinacji pici: XX/XY oraz ZZ/ZW. Jak to
zwykle w przyrodzie bywa, takze od tej reguty sg wy-
jatki. U dziobaka wystepuje pie¢ par chromosomow
ptci oznaczanych od X,Y, do X5¢5 U niektdrych gatun-
kow gryzoni z rodzaju Ellobius i Tokudaia brak jest
chromosomu 'Y, a niekiedy i genu Sry. U tych gatunkdw
zardwno samice, jak i samce, majg genotyp XX lub XO0.
Rowniez u pluskwiakow pte¢ zenska warunkujg dwa
chromosomy (XX), natomiast pte¢ meska rozwija sie
przy braku jednego z tych chromosomoéw (X0). U mo-
tyla Fumea jest odwrotnie; samce sg ZZ a samice Z0.
U nicienia Caenorhabditis elegans osobniki XX sg so-
matycznymi samicami, jednak poczatkowo produkuja
plemniki, a nastepnie prawie wytgcznie komorki jajo-
we; wiec zachowujg sie jak hermafrodyty. Osobniki X0
u C. elegans sg typowymi samcami. Interesujace, ze
u szczawiu pte¢ meska uwarunkowana jest przez dwa
chromosomy Y, a u chmielu wystepujg az dwie pary
chromosomow piciowych. Niekiedy chromosomy pici
nie réznig sie wielkoscig jak na przyktad u kumakéw
i rosliny zwanej przestepem dwupiennym.

U muszki owocowej Drosophila melanogaster
samica ma dwa chromosomy X, za$ samiec posiada X
i Y. Co ciekawe osobniki X0, czyli posiadajgce tylko
jeden chromosom X i brak Y, sg samcami. Natomiast
osobnik z jednym chromosomem Y i z dwoma X to
samica (XXY). Swiadczy to o tym, ze u Drosophila
w chromosomach pici nie ma dominujgcego genu wa-
runkujacego dang pteé, takiego, jakim jest Sry u wiek-
szosci ssakow. Chromosom Y u Drosophila niesiejedy-
nie nieliczne geny odpowiedzialne za prawidtowy prze-
bieg spermatogenezy, dlatego osobniki X0 to sterylne
samce. Okazuje sie, ze u tej muchowki pte¢ meska jest
picig podstawowag rozwijajgcg sie samorzutnie wedtug
pierwotnego wzorca ekspresji genéw. Jeden chromo-
som X, ktéry niesie ok. 1000 gendw, nie jest na tyle
silny, by przekierowac rozwdj osobnika na pte¢ zenska.
Dopiero obecno$¢ drugiego chromosomu X wywotuje
przewage sity autosomow i wigczenie zerskiego sche-
matu ekspresji genow. Tak wiec decydujacy gtos w de-
terminacji ptci u muszki owocowej ma stosunek liczby
chromosoméw X do liczby haploidalnych zespotéw au-
tosoméw (A). U osobnikéw XX stosunek ten wynosi 1,
au XY 0,5. Podczas rozwoju zarodkowego dochodzi do
ekspresji gendw numeratoroéw, ktére ,,okreslajg” sto-
sunek X:A. Produkty tych genéw reguluja synteze nad-
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rzednego biatka SXL. U samic powstaje aktywna forma
tego biatka indukujgca réznicowanie sie larwy w sami-
ce, natomiast obecno$¢ niefunkcjonalnego SXL u osob-
nika XY skutkuje rozwojem samca. U podstawy mole-
kularnych mechanizmow determinacji ptci u D. mela-
nogaster i C. elegans lezy proces alternatywnego spli-
cingu. Polega on na zréznicowanym wycinaniu sek-
wencji kodujgcych tzw. pierwotnego transkryptu, czyli
niedojrzatego mMRNA. W wyniku tego procesu powstajg
biatka dtuzsze i krétsze, i tym samym funkcjonalne lub
nie, ktére nastepnie kierujg rozwojem osobnika w kie-
runku meskim lub zeriskim.

U ssakéw chromosom Y zawiera dominujgcy
gen Sry, warunkujacy wigczenie meskiego schematu
ekspresji gendw, przez co osobniki X0 to samice, nato-
miast XXY to samce, a wiec odwrotnie niz u Dro-
sophila. Ssaczy chromosom Y powstat z chromosomu
X na drodze daleko idacych przeksztatcen. Ewolucja
chromosomu Y polegata na gromadzeniu mutacji takich
jak inwersje ograniczajgce koniugacje chromosomu Y
z chromosomem X, co zapobiegto przeniesieniu genu
determinujgcego pte¢ meska na chromosom X. Brak
petnej koniugacji spowodowat nagromadzenie sie mu-
tacji w chromosomie Y ijego kurczenie si¢. Pozostat
jedynie niewielki odcinek wspélny dla chromosomu X
iY, zwany regionem PAR, dzieki ktéremu mozliwa jest
koniugacja tych chromosomow podczas podziatow ko-
morkowych, co zapobiega ich niewtasciwej segregacji.
Gen Sry wyewoluowat prawdopodobnie z genu Sox3
potozonego na chromosomie X. Przy braku chromoso-
mu Y, a wiec i genu Sry, realizowany jest podstawowy
schemat rozwoju: ksztattujg sie jajniki, za$ brak aktyw-
nosci endokrynnej gonad charakterystycznej dla jader
skutkuje powstaniem zenskich cech ciata i psychiki,
aprzede wszystkim zeAskich drég rozrodczych. Jednak,
gdy organizm ssaka posiada czynny gen Sry, nastepuje
wiaczenie meskiego planu rozwoju. Powstajg jadra,
ktére wytwarzajghormony prowadzace do rozwoju me-
skich cech ciata i psychiki. Uwaza sie, ze u ssakow ptec
meska to ptec roznicujaca sie wtornie, natomiast zeriska
to pte¢ podstawowa, rozwijajagca sie biernie i samo-
rzutnie wedtug pierwotnego wzorca przy braku sygnatu
wywotawczego. Jednakze ostatnie badania dowodzg ze
réznicowanie gonady zenskiej jest procesem w pekni
aktywnym, a na szczycie piramidy czynnikow regula-
cyjnych stoi niedawno opisany produkt genu RSPOI,
ktédrymjest R-spondynal.

Nie wiadomo czy u ptakow pte¢ determinowana
jest przez dominujacy zenski gen potozony na chromo-
somie W, czy przez stosunek liczby chromosoméw Z do
autosomow podobnie jak u Drosophila. Inng mozli-
woscig jest wystepowanie meskiego genu na chromo-
somie Z; w takiej sytuacji osobnik ZZ miatby dwa razy
wiecej hipotetycznego meskiego biatka niz osobnik ZW
z racji posiadania dwoch chromosoméw Z. W przy-
padku genotypu ZZ realizowany jest podstawowy sche-
mat rozwoju ptciowego ptakow, a wiec rozwoj jader
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i meskich drog rozrodczych. Natomiast, gdy obecnyjest
chromosom W (by¢ moze zawierajacy hipotetyczny
zenski gen), rozpoczyna sie realizowanie wtdrnego
planu ekspresji genéw, doprowadzajgcego do rozwoju
lewego jajnika i zenskich drég rozrodczych. Ksztattujg
sie one po lewej stronie ciata, gdyz u wiekszosci ptakow
prawy jajnik jest zredukowany iprzy zaburzeniach hor-
monalnych moze rozwing¢ sie z niego jadro. Wydaje
sig, ze hormony piciowe odgrywajg istotng role w roz-
nicowaniu pici zenskiej tej grupy kregowcow. Warto
zwréci¢ uwage, ze hormony ptciowe spetniaja znaczaca
role w roznicowaniu pici heterogametycznej, a wiec
ptci meskiej u ssakow i zenskiej u ptakdw.

Niekiedy sposoby determinacji ptci sa bardzo
zréznicowane nawet ws$rod stosunkowo blisko spo-
krewnionych gatunkdw. Plazy stanowig do$¢ obszerne
pole badan determinacji ptci. Wydaje sie, ze u tych kre-
gowcOw powszechnie wystepuje genetyczna deter-
minacja ptci, jednak u niektorych gatunkéw ptec jest
labilna i fatwo nig manipulowa¢ zmieniajac warunki
hodowli rozwijajacych sie larw. Interesujace jest prze-
$ledzenie ewolucji chromosomdw pici ptazéw. U wigk-
szosci z nich pte¢ heterogametyczna to pteC zenska,
a wiec genetyczna determinacja ptci tych zwierzat jest
typu ZZ/ZW. Cze$¢ ptazéw posiada jednak determi-
nacje ptci typu XX/XY. Uwaza sie, ze bardziej pier-
wotnym sposobem uwarunkowania picijesttyp ZZ/ZW
i wyewoluowat on ze Srodowiskowej determinacji pici,
natomiast system XX/XY wywodzi sie z systemu
ZZ/ZW. Ponadto wiadomo, ze ws$rdd ptazéw zmiana
typu ZZ/ZW na XX/XY miala miejsce co najmniej
siedem razy, a co najmniej dwa razy zaszia mutacja
prowadzgca do powrotu z systemu XX/XY do ZZ/ZW.

Wsrod ptazéw wystepuje dos¢ duza roznorod-
no$¢ chromosomow pici. Cho¢ czesto nie sg one hetero-
morficzne, a wiec nie wykazujg réznic w wielkosci,
chromosomy Z i W, jak réwniez X iY, moga sie roznié
miedzy sobg rozmieszczeniem prazkdw heterochroma-
tyny, potozeniem centromeru lub organizatorajgderko-
wego (wtérnego przewezenia). Interesujgca zmiennos¢
determinacji ptci wystepuje u wschodnioazjatyckiej
zaby Rana rugosa. Wiekszos$¢ osobnikow tego gatunku
posiada system determinacji ptci ZZ/ZW, natomiast ist-
nieje takze populacja o systemie XX/XY. Badania po-
réwnawcze genomow w roznych populacjach Rana
rugosa wskazujg ze osobniki XX/XY wyewoluowaty
z populacji ZZ/ZW. Ponadto istnieje jedna mtoda popu-
lacja ZZ/ZW, ktora prawdopodobnie powstata wtornie
z populacji XX/XY. Swiadczy to o niezwyktej plastycz-
nosci mechanizméw determinacji ptci u ptazéw. U rze-
kotki torbowej Gastrotheca pseustes wystepujg dwie
grupy samcOw noszgcych chromosomy Y dwoch roz-
nych rodzajow. U azjatyckiej zaby Rana narina samce
posiadajg dwie pary chromosomdw heteromorficznych.
U nowozelandzkiej lejopelmy Leiopelma hochstetteri
wystepujg dwie populacje, z czego w jednej samice po-
siadajgjeden chromosom pici (WO), a samce nie posia-
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dajg anijednego (00); natomiast w drugiej populacji nie
zaobserwowano zadnych chromosomow piciowych
(wszystkie osobniki 00). U Eleutherodactylus maussi
doszto do fuzji robertsonowskiej chromosomu'Y z auto-
somem. Jest to zespolenie dwu chromosomow, przez co
geny potozone w tym autosomie zaczely sie dziedzi-
czy¢ tak jak geny sprzezone z picig. Samce u tego ga-
tunku oznacza siejako X0AAv, a samice XXAA.

Istniejg co najmniej trzy mozliwosci badania
systemu determinacji ptci. Po pierwsze mozna podda-
wacé rozwijajace sie osobniki wptywom hormonéw
ptciowych. U osobnikéw pici podstawowej (ktdrg zwy-
kle jest pte¢ homogametyczna), zazwyczaj tatwo daje
sie spowodowa¢ odwroOcenie pici, a wiec rewersje
w pte¢ wtdrng, ktdra rozwija sie pod wptywem hormo-
néw steroidowych. Jednak niektére gatunki, takie jak
kumaki, wydajg sie niewrazliwe na hormony piciowe
podawane podczas rozwoju larwalnego. Druga metoda
to doprowadzenie do potgczenia sie oocytu z jego ciat-
kiem kierunkowym, na przykiad przez zadziatanie
impulsem elektrycznym. Gdy z takiej zygoty rozwijajg
siejedynie samice oznaczato, ze pte¢ zenskajest homo-
gametyczna (XX), natomiast stosunek samcéw do sa-
mic w potomstwie wynoszacy 1:1 Swiadczy o heteroga-
metycznosci samic (ZW). Moznatakze $ledzi¢ rozdziat
heterosoméw wsrod kolejnych pokolen za pomoca
markerow.

Dlaczego jednak ssaki posiadajg system deter-
minacji pici typu XX/XY? Ot6z wyjasnic¢ to moze przy-
spieszenie rozwoju zarodkow XY. Rozwdj embrionalny
ssakéw wiasciwych (torbaczy itozyskowcow) odbywa
sie w $srodowisku, w ktérym wystepuje bardzo wysokie
stezenie zenskich hormonéw piciowych produkowa-
nych przez organizm matki. Tak wiec zarodek o geno-
typie XY magtby ulec feminizacji i pomimo obecnosci
chromosomu Y rozwijatby sie w osobnika obojnaczego
lub nawet w fenotypowg samice. R6znicowanie sie go-
nad takiego osobnika w jadra powinno by¢ zainicjo-
wane do$¢ wczesnie zanim stezenie zenskich hormo-
now wzrosnie do wartosci, ktora mogtaby zaburzy¢ roz-
nicowanie sie jader. Gonady osobnikéw pici dominu-
jacej (rozwijajacej sie pod wptywem czynnika determi-
nujacego) rzeczywiscie rozpoczynajg swoje réznicowa-
nie wczesniej niz gonady pici podstawowej (rozwijaja-
cej sie samorzutnie), co moze thumaczy¢ heterogame-
tycznos¢ wszystkich samcow wsrod ssakow.

Jak czynniki Srodowiskowe
wptywaja na rozwoj ptciowy?

Interesujace, i nie do konca zbadane, jest determino-
wanie pici przez czynniki srodowiskowe, takie jak tem-
peratura, pH, zasolenie wody, czy struktura socjalna.
Ciekawe zjawisko ma miejsce u bezkregowca bonelia
zielona Bonelia viridis. Larwy tej szczetnicy, ktére opa-
dajg na dno morza, rozwijajg sie w samice osiggajace
1 m dbugosci, natomiast larwy, ktore zetkng sie z ryj-
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kiem samicy zanim zdgzg opas¢ na dno, zaczynajg ro-
zwijac sie w samce pod wptywem feromonéw maskuli-
nizujgcych wydzielanych przez komarki ryjka samicy.
Feromony powodujg zmniejszenie rozmiar6éw ciala
samca do 2 mm i redukcje ich budowy. Samce prze-
mieszczajg sie do workéw analnych samicy, gdzie spe-
dzajg swoje zycie pochfaniajac wydaliny samicy oraz
produkujac plemniki.

Ws$réd kregowcoéw czynniki  Srodowiskowe
wptywaja na pte¢ wielu gatunkéw ryb, ptazéw i gadow.
Temperatura odgrywa znaczacg role w determinowaniu
pici przede wszystkim u zétwi i krokodyli, a takze nie-
ktorych jaszczurek. U wiekszos$ci z6twi niska tempera-
tura (ok. 20°C) w czasie inkubacji jaj doprowadza do
réznicowania sie osobnikdw w samce, podczas gdy w
wyzszej temperaturze (ok. 40°C) rozwijajg sie samice.
U aligatorow i niektorych jaszczurek jest odwrotnie; ni-
ska temperatura determinuje pte¢ zenska, a wyzsza pte¢
meska. Sa jednak i takie gatunki z6twi i aligatoréw,
u ktorych w niskiej (20°C) i wysokiej temperaturze
(40°C) rozwijaja sie samce, natomiast w temperaturze
posredniej (30°C) powstajg samice. Hodowla larw pta-
z6w w réznych temperaturach doprowadzita do wnio-
sku, ze niektdre ich gatunki charakteryzuje rozwoj
ptciowy wrazliwy na temperature. Osobniki wigekszosci
ze zbadanych gatunkoéw ptazéw wykazujg maskulini-
zacje wywotang wysoka temperaturg a niektdre ujaw-
niajg podatnos$¢ na niska temperature wywotujaca ich
feminizacje. Takze u czesci ryb temperatura, a nawet pH
wody wptywajg na stosunek liczby samcow do liczby
samic w populacji. U wiekszos$ci przebadanych gatun-
kow ryb wyzsza temperatura i nizsze pH promuja roz-
wo0j samcow.

Zaskakujace, ze takze stosunek liczebnosci sa-
mic do samcow wywiera wptyw determinujacy pteé
u ryb zyjacych w haremach. Ma to miejsce na przykiad
u ryb strzepielowatych Serranidae, u ktdrych w skiad
haremu wchodzi jeden samiec i wieksza liczba samic;
po $mierci samca jedna dominujgca samica zaczyna
produkowa¢ plemniki zamiast komérek jajowych, sta-
jac sie funkcjonalnym samcem. Zjawisko to zwane jest
hermafrodytyzmem sekwencyjnym, a konkretnie her-
mafrodytyzmem protogynicznym (czyli protogynig),
gdyz osobniki poczatkowo rozwijajg sie w samice, po
czym zmieniajg pte¢ na meska. Taka zmiana pici trwa
nawet jedynie 5 dni. U jednego z btazenkéw - premna-
sa aksamitnego Premnas biaculeatus, kazdy osobnik
rodzi siejako samiec i poczatkowo produkuje plemniki,
natomiast w pdzniejszym okresie zycia przeksztatca sie
w samice i zaczyna produkowa¢ komérki jajowe. Ryby
te zyjaw haremach sktadajgcych sie z mtodych samcow
i jednej dominujacej samicy. Zmiana pici zachodzi po
wyeliminowaniu samicy z populacji. Taka rewersja ptci
jest rzadsza niz protogynig. Tego rodzaju hermafro-
dytyzm jest zwany protandrycznym lub protandrig
gdyz stadium produkowania plemnikow poprzedza fa-
ze produkcji komorek jajowych. Niektore ryby charak-
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teryzujgce sie hermafrodytyzmem sekwencyjnym nie
zyja w haremach, natomiast mogg tworzy¢ pary. Osob-
niki pewnych gatunkéw ryb z rodziny strzepielowatych
Serranidae oraz skarusowatych Scaridae, zwanych tak-
ze papugorybami, sg zdolne do funkcjonowaniajedno-
czesnie jako samce i samice, gdyz posiadajg zarébwno
jadra jak ijajniki. Zjawisko to zwane jest hermafrody-
tyzmem synchronicznym lub jednoczesnym. Interesu-
jace, ze ryby te czesto sgmonogamistami, ponadto pod-
czas tarla jeden osobnik z pary skfada jaja, a drugi je
zaptadnia, po czym zamieniajg sie rolami. U amery-
kanskiej ryby zwanej strumieniakiem marmurkowym
Rivulus marmoratus, wiekszo$¢ osobnikow jest her-
mafrodytami synchronicznymi ijednoczesnie jedynymi
kregowcami zdolnymi do samozaptodnienia. lkra za-
ptadniana jest wewnatrz ciata, a nastepnie sktadana do
wody. Niekiedy w specyficznych warunkach (odpo-
wiednia temperatura lub dtugos$é dnia) w populacji ro-
dzg sie samce.

Mozna wyrdznic jeszcze jeden przyktad oboj-
nactwa - hermafrodytyzm szczatkowy. Przyktadem
moze by¢ wystepowanie uwstecznionych jader u na-
sady jajnikow samic niektérych iyb spodoustych, jak
réwniez obecno$¢ dobrze wyksztatconych jajnikow
w przednich rejonach jagder mtodych samcéw tososi.
Pomimo produkcji zarowno meskichjak i zeAskich hor-
monow piciowych, zawsze dominuje jedna pte¢. Do
grupy hermafrodytdw szczatkowych mozna zaliczy¢
takze samce z dobrze zachowanych jajowodami.

Co ciekawe, u niektérych ryb wargaczowatych
moga wystepowaé dwa typy samcOw: rodzace sie sam-
ce pierwotne oraz samce pomocnicze, ktore rozwijajg
sie wtdrnie z samic. Latwojestje rozroznic, gdyz samce
pomocnicze sg mniejsze i nieudolne w budowie gniazd,
jednak pod nieobecno$¢ samcéw pierwotnych moga
zaptadniac ikre.

Wydaje sie, ze u podstawy opisanych zmian pici
w dorostym zyciu jak réwniez determinacji pici przez
czynniki $rodowiskowe w rozwoju zarodkowym lub
larwalnym lezy regulacja ekspresji genu kodujacego
aromataze. Aromataza jest enzymem przeksztatca-
jacym meski hormon piciowy - testosteron w estradiol,
czyli zenski hormon piciowy. Hormony piciowe sa
zwigzkami steroidowymi i powstajgna drodze steroido-
genezy, ktéra moze przebiega¢ w réznych okreslonych
komérkach ciata, a zwlaszcza w dokrewnych komar-
kach gonad i nadnerczy. Proces ten moze konczy¢ sie
powstaniem testosteronu lub przy obecnosci aromatazy,
hormon ten moze by¢ przeksztatcany w zenskie hor-
mony ptciowe. Tak wiec u samcéw brak ekspresji genu
aromatazy skutkuje znacznym wzrostem poziomu me-
skich hormondw piciowych w organizmie. Jednak, gdy
wigczeniu ulegnie taki gen, rozpocznie sie konwersja
testosteronu do estradiolu, ktory osiggajac znaczne ste-
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zenie w organizmie moze spowodowac wyksztatcenie
zenskich cech ptciowych, a by¢ moze nawet przeksztat-
ceniejgdrawjajnik.

U premnasa aksamitnego Premnas biaculeatus,
ktdry zmienia sie z dojrzatego samca w samice, przy-
puszczalnie nastepuje wiaczenie ekspresji genu aroma-
tazy w pewnym okresie zycia. Po $mierci jedynego
samca w haremie strzepieli w organizmie najwiekszej
samicy zachodzi prawdopodobnie zahamowanie eks-
presji tego genu, co powoduje brak konwersji testo-
steronu do estradiolu, a tym samym zwiekszenie steze-
nia androgenéw, ktore doprowadzajg do przeksztat-
cenia sie jajnikow takiej samicy w jadra. Temperatura
regulujac ekspresje genu aromatazy wptywa na stosu-
nek stezenia meskich i zeriskich hormondéw piciowych,
co z kolei moduluje proces réznicowania sie gonad.
Przez to pte¢ fenotypowa osobnika moze by¢ niezgodna
z ptcigzapisangw genach.

Mozna przypuszczaé, ze zbyt wysoka tempe-
ratura moze powodowaé¢ hamowanie ekspresji tego ge-
nu lub degradacje czasteczki samego enzymu i w efek-
cie wyksztatcenie organizmu pkci meskiej. Zaobserwo-
wano, ze temperatura ma zdolno$¢ wptywu na rozwdj
gonad ryb, ptazow i gadéw na poczatku okresu réznico-
wania sie tych narzadow, a wiec istnieje pewien prze-
dziat czasowy, w ktdrym ekspresja gendw regulujgcych
rozwdéj piciowy jest podatna na okre$lone czynniki
Srodowiska. Dlaczego jednak nie znamy wsrdd ssakow
przypadku determinowania pici temperaturg? Odpo-
wiedz wydaje sie do$¢ oczywista. Gen aromatazy ssa-
kéw moze by¢ wrazliwy natemperature, jednak ssaki sg
zwierzetami statocieplnymi, wiec kazdy zarodek ro-
zwija sie w tej samej, statej temperaturze ciata matki.
Tym samym temperatura otoczenia zarodka nie ma mo-
zliwosci wywarcia wptywu na okreslenie jego pici.

Coz tego wynika?

Powyzsze rozwazania na temat wpltywu rézno-
rodnych czynnikéw na droge, ktorg podaza rozwdj
ptciowy osobnika wskazujg ze pte¢ definiowana jako
zespoOt cech samczych lub samiczych warunkujgcych
rozrod piciowy jest w gruncie rzeczy zdolnoscia orga-
nizmu do produkowania plemnikéw lub komorek jajo-
wych. Rozwoj piciowy jest realizowaniem jednego
z dwoch skomplikowanych programoéw prowadzacych
do wyksztatcenia szeregu cech wiasciwych danej pici
(cech ptciowych) umozliwiajgcych rozrod. Wiele czyn-
nikdw moze na danym etapie zaburzy¢ szlak rozwoju
pitciowego doprowadzajgc nawet do odwrocenia pici.
Systemy decydujgce o realizowaniu jednego z dwu
programow rozwoju ptciowego sg plastyczne ewolu-
cyjnie i tym samym bardzo ré6znorodne wsrod organiz-
maéw zywych.
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Jak sie najes¢ ibyé¢ bezpiecznym;
KOMENSALE I ICH GOSPODARZ

Michat Kurzawski, Maria Grzybkowska, Mariusz Tszydel (L6dz)

Muchéwki z rodziny ochotkowatych (Chiro-
nomidae, Diptera) opanowaty ekosystemy stodkowod-
ne; owady te sg najczesciej dominujgcg lub wspétdomi-
nujaca grupgorganizmaéw zasiedlajgcych dno waéd stod-
kich o réznej trofii. Poniewaz ich cztery stadia larwalne
realizujg cate zapotrzebowanie energetyczne osobnika,
peinig one ogromng role w przeptywie materii w eko-
systemach stodkowodnych. Ochotki sg nie tyiko pokar-
mem wielu grup bezkregowcow i kregowcow, ale nie-
ktore taksony, o morfologiczno-behawioralnych adap-
tacjach narzagdéw gebowych i przewodu pokarmowego
(gtéwnie te z podrodziny Tanypodinae), sa drapiez-
nikami odzywiajgc sie nie tylko innymi gatunkami
ochotek, ale takze mtodszymi osobnikami swojego ga-
tunku (kanibalizm nie nalezy do rzadkosci). Larwy
Chironomidae sg nie tylko podstawowym ogniwem
w fancuchach spasania; wchodzg one w innego rodzaju
interakcje, o charakterze eksploatacyjnym, z r6znymi
grupami organizmow. Nalezg do nich nie tylko pierwot-
niaki czy nicienie, ale takze grzyby. Wymienione wyzej
organizmy mogg mie¢ nie tylko letalny wplyw na
ochotki, ale, w znacznie tagodniejszych przypadkach,
moga powodowac deformacje morfologiczne, uniemo-
zliwiajgce rozw6j lub/i rozmnazanie osobnikéw.

Obok tych jednostronnych zaleznosci, o charak-
terze eksploatacji, mozna wyroznic takze inne kategorie
zwigzkéw, w oparciu o rézne stopnie jednostronnego
lub obustronnego uzaleznienia sie partneréw, az do sy-
tuacji, kiedy zaden z partneréw nie moze zy¢ bez dru-
giego. W takim gradiencie zaleznosci z jednej strony
jest mutualizm (obaj partnerzy czerpig korzysci ze
wspolnego zycia), a z drugiej pasozytnictwo, o czym
wyzej wspomniano, w ktérym korzysci sg juz tylko
jednostronne (eksploatacja). W literaturze przedmiotu
mozna znalez¢ przyktady réznokierunkowej interakcji,
i 0 rdznej sile zwigzku, miedzy Chironomidae a innymi
wodnymi organizmami. Spo$réd bezkregowcow naj-
czesciej gospodarzami larw ochotek sgjetki (Epheme-
roptera) i widelnice (Plecoptera), ze wzgledu na ich
morfologie, behawior i historie zycia. Ochotki unikaja
zarébwno gospodarzy mato mobilnych (zagrzebanych
w mule), jak i tych o wysokiej mobilnosci. Unikanie
bezdomkowych larw chruscikéw (Trichoptera) wynika
z czestego czyszczenia ciata przez te owady, natomiast
nie wiadomo, dlaczego ochotki nie zasiedlajg innych
muchéwek (Diptera) i pluskwiakow (Hemiptera).

W czasie realizacji zadania badawczego, doty-
czacego funkcjonowania niskorzedowych odcinkow
rzek nizinnych ponizej pietrzenia, Bzury, Mrogi i Mro-

Mroga

Bzura Mrozyca

Ryc.l Teren badan z zaznaczonymi stanowiskami

zycy, w prdébach bentosu zebranych w cyklach rocz-
nych, znaleziono jetki Ephemera danica Muller (Ephe-
meridae, Ephemeroptera) z zyjagcymi na nich larwami
muchéwek z rodziny Chironomidae Epoicocladiusfla-
vens (Malloch) (Orthocladiinae). Jetki E. danica rzadko
wystepowaty w pierwszorzedowym odcinku Bzury czy
drugorzedowym odcinku Mrozycy, zarbwno powyzej
i ponizej pietrzenia, podobnie jak ponizej zbiornika
w drugorzedowym odcinku Mrogi. Liczniejszy mate-
riat, poddany szczegotowej analizie, pochodzit z Mrogi
powyzej pietrzenia. Stanowisko to charakteryzowato
sie piaszczystym podtozem ze znaczng iloscig bento-
nicznej, czasteczkowej materii organicznej (ryc. 1).
Nalezy odpowiedzie¢ na pytanie, jak czeste jest
to zjawisko ijaki charakter ma interakcja miedzy tymi
gatunkami. W cyklu rocznym, w badanej populacji lar-
wy E.flavens zasiedlaty okoto 43% zebranych E. dani-
ca. Jak wynika z literatury przedmiotu i z analizy ze-
branego przez nas materiatu, powierzchnia ciata jetki
z osiadtymi na niej glonami i detrytusem stanowi baze
pokarmowag dla larw ochotek. Aktywnos¢ ruchowa go-
spodarza to nie tylko zmniejszenie energii na poru-
szanie sie raczej mato mobilnych ochotek, ale takze na
unikanie wszelkich zaktécen w wodach ptynacych.
Jetce, ze wzgledu na rozmiar ciata, fatwiej znosi¢ wszel-
kiego rodzaju niedogodnosci srodowiska, takie jak wa-
hania przeptywu (pradu) oraz determinowane nimi
przemieszczanie sie nieorganicznego i organicznego
podtoza. | wreszcie ostatni, chociaz nie najmniej wazny
aspekt - jest to ochrona przed drapieznikami po-
przez mozliwos$¢ ucieczki z gospodarza w czasie zagro-
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zenig czy niemoznos$¢ potkniecia przez drapieznika tak
duzej ofiary jak jetka. Nalezy podkresli¢, ze gtéwnie
larwy ostatniego, IV stadium E.flavens zyjg najetkach;
najbardziej preferowanym miejscem, w ktérym znaj-
dowano larwy ochotek byt odwitok (okolice skrzelo-
tchawek, ryc. 2), rzadziej odndza i brzuszna strona
tutowia.

Ryc.2. Odwtiokjetki E. danica zwidoczng larwgochotki E.flavens

Opanowanie jetek przez larwy ochotek umoz-
liwia im owtlosienie catego ciata, szczego6lnie silne (dtu-
gie) na dwu ostatnich segmentach odwitoka, natomiast
zbieranie pokarmu odbywa sie przy pomocy grzebyko-
watej wargi dolnej, ktora czysci powierzchnie ciata
gospodarza.

Organizm jetki to takze dobre miejsce do przepo-
czwarczenia. Na stemitach tutowiajednej z jetek ostat-
niego, przedimagilnego stadium, znaleziono az trzy
domki (ziarenka piasku zlepione wydzieling gruczotéw
$linowych) z poczwarkami Chironomidae (ryc. 3). Po-

Ryc. 3. Pokroj ciatajetki (E. danica)', na stemitach tutowia widoczne trzy
domki poczwarkowe ochotek E.flavens (Orthocladiinae)

twierdza to teze, ze cykl zyciowy komensala jest zsyn-
chronizowany z zywicielem; przepoczwarczenie i wy-
lot imagines ochotek ma miejsce przed wylotem jetek.
Tak wiec przedstawiona powyzej relacja jetka -
ochotka jest o wiele bardziej ztozona, anizeli ograni-
czona do przenoszenia mniejszego osobnika przez
wiekszego, niezdolnego pokonywac duzych przestrzeni
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samodzielnie, tak jak ma to miejsce w przypadku ty-
powo foretycznych gatunkdéw, relacja zwana tez ko-
mensalizmem transportowym. Brak uszkodzen ciata
jetki E. danica przez larwy E. flavens wydaje sie
przesadzac, iz zwigzek ten ma charakterjednostronnych
korzysci (komensalizmu).

Obok larw Chironomidae na ciele jednej jetki
E. danica znaleziono liczne pierwotniaki sysydlaczki
(Sessilida, Peritricha). Najwiecej kolonii pierwotnia-
kéw znajdowato sie na tergitach jej odwioka, mniej
liczne na tergitach tutowia oraz na odnézach. Miejscem
ich przytwierdzenia byty rowniez czuiki, i to na prawie
catej dtugosci (ryc. 4). Wydaje sie, ze tak liczne opano-
wanie jednego osobnika przez sysydlaczki nie pozo-
staje bez wpltywu na jego dostosowanie, zmniejszajgc
szanse przezycia. Wprawdzie sysydlaczki moga zasie-
dla¢ takze inne owady, np. ochotki Glyptotendipes
gripekoveni (Kieff.), ale w tym ostatnim przypadku ko-
lonie pierwotniakow umieszczone byty tylko wokot

Ryc. 4. Czutek jetki E. danica z koloniami sysydlaczkéw (Sessilida, Peri-
tricha)

otworu gebowego i odbytowego. Fakt ten wydaje sie
Swiadczy¢ o wykorzystywaniu resztek ze ,stotu” zy-
wiciela. Nalezy podkresli¢, ze zaréwno ochotki G. gri-
pekoveni, jak i jetki E. danica, zajmowaty podobne
rzeczne siedliska, o niskim pradzie i z duzg iloscig
zalegajgcej dno drobnoczasteczkowej materii orga-
nicznej.

Wystepowanie dwu gatunkdw komensali najed-
nym gospodarzu nie nalezy do zjawisk czesto notowa-
nych w ekosystemach wodnych. Jak wynika z literatury
przedmiotu jetki mniejsze od 10 mm sg raczej zasied-
lane przez sysydlaczki, natomiast te wieksze sg opano-
wywane przez ochotki. Jakie mechanizmy decyduja
o takim rozdziale ,,zasob6éw”? To pytanie pozostaje bez
odpowiedzi.

Prof. dr hab. Maria Grzybkowska jest profesorem zwyczajnym, dr Mariusz Tszydel adiunktem, a mgr Michat Kurzawski doktorantem
I w Katedrze Ekologii i Zoologii Kregowcow Uniwersytetu + 6dzkiego w todzi.
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N a TROPACH GROCHU ORAZ FASOLI

Roman Karczmarczuk (Wroctaw)

W sktad rodziny motylkowatych Papilionaceae,
inaczej bobowatych Fabaceae, wchodzi kilkaset rodza-
jow i 9 tysiecy gatunkow. Stanowigone jedna z najlicz-
niejszych rodzin Swiata roslinnego, a w naszej florze
wystepuje ok. 100jej przedstawicieli. Niektore taksony
cztowiek znat od najdawniejszych czaséw. Poczatkowo
zbierat je, a nastepnie zaczat uprawiaé, wykorzystujac
przede wszystkim ich pozywne nasiona. W Starym
Swiecie ceniono najbardziej bdb, soczewice i groch,
natomiast w Ameryce fasole. Nalezy jeszcze przypom-
nie¢, ze wspotzyja one z bakteriami brodawkowymi,
wigzacymi wolny azot z powietrza. Dzieki temu wzbo-
gacaj g glebe i wytwarzajg ogromne ilosci biatka.

Do rodzaju Pisum, groch, zaliczamy 6-7 gatun-
kow jednorocznych roslin zielnych, spotykanych na
naturalnych stanowiskach w obszarze srodziemnomor-
skim, w Azji Mniejszej i na Zakaukaziu. Najwieksze
znaczenie majg dwa wyszczeg6lnione ponizej gatunki.

Groch zwyczajny Pisum sativum, nieznany
w stanie dzikim, pochodzi ze wschodnich potaci ob-
szaru $roédziemnomorskiego i Bliskiego Wschodu. Sta-
nowi przypuszczalnie krzyzdwke P. elatius x P.fulvum
x P. syriacum. Posiada duze, biate kwiaty rozlokowane
w katach lisci oraz strgki o dtugosci do 12 cm, zawie-
rajace od 4 do 10 nasion. Sg one kuliste, jasnoz6tawe,
gtadkie i wysokokaloryczne. W $wiezych nasionach
stwierdzono 11% cukréw, 7% biatka, 0,4% ttuszczu
oraz zwigzki zelaza, fosforu, wapnia, witaminy B,, B2
C, PP i karoten. Natomiast w suchych zidentyfikowano
34% biatka i 60% cukréw (przede wszystkim skrobi).
Do bezposredniej konsumpcji nadajg sie zarbwno na-
siona dojrzate, jak i zielone, a w wypadku grochu cu-
krowego - cate niedojrzate straki. Stuzgtez do wyrobu
konserw i mrozonek. Groch stanowi ponadto warto$-
ciowag pasze (nasiona, stoma, zielonki). Preferuje gleby
zyzne, a z jednego hektara mozna zebra¢ 6-15 t zie-
lonych strgkéw i 2-6 Lnasion.

Groch biekitnopurpurowy, czyli groch polny,
peluszka P arvense, uwazany jest przez niektorych
botanikéw za odmiane lub podgatunek grochu zwy-
czajnego. Rosnie dziko m.in. na pastwiskach wysoko-
goérskichw Gruzji, gdzie dochodzi do wysokosci 2400
m n.p.m. Jego kwiaty odznaczajg sie niebieskim
zagielkiem i purpurowymi skrzydetkami, na brunat-
nych za$, kanciastych nasionach mozna dostrzec
ciemne plamy. Uprawiany bywa rzadko, przewaznie
na stabszym podtozu i w chlodniejszych strefach kli-
matycznych. Dostarcza gtéwnie paszy, a niektdre od-
miany majajadalne nasiona.

Groch zostatudomowiony w zamierzchlej prze-
sztosci, prawdopodobnie na Bliskim Wschodzie. O je-
go istnieniu w antycznej Grecji informuje nas autor
lliady i Odysei, Homer (VIII wiek p.n.e.). W swych
wynurzeniach przypomina, ze strzata syna Priama i He-
kabe - Helenosa, odbijajac sie od tarczy kréla Sparty
Menelaosa, tak zadzwieczata, Jakby ciemne ziarna
fasoli i grochu wyrzucone z wialni sitg $wiszczacego
wiatru padty na ogromne klepisko”. Pisze tez o nim fi-

Ryc. 1 Groch zwyczajny. Za: Otto Wilhelm Thome, Flora von
Deutschland, Osterreich und der Schweiz, Gera 1885 (www.BioLib.de).

lozof grecki Teofrast z Eresos na wyspie Lesbos
(370-287). Groch nie byt obcy réwniez Rzymianom,
wsrdd ktorych nie cieszyt sie jednak popularnoscia.
W drugim tysiacleciu p.n.e. uprawiano gojuz na Krecie
iw Kefalonii (archipelag Wysp Joriskich).

Groch zidentyfikowano w neolitycznych pala-
fitach Szwajcarii, Chorwacji, Ilirii (starozytna kraina
w zachodniej czesci Potwyspu Batkarnskiego) oraz na
terenie potudniowych Niemiec. Liczne sgjego szczatki
z epoki brazu, odkryte w szwajcarskich, sabaudzkich,
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austriackich i hiszpanskich osadach palowych. Z epoki
zelaza pochodzi sporo resztek wyizolowanych podczas
badafn naukowych we wschodniej potaci Niemiec, a
ponadto w Wielkopolsce, na Slasku, Mazowszu i Po-
morzu (nasiona z zotgdkéw zwitok zachowanych w tor-
fie). W Polsce dominuja okazy z osiedli okresu wczes-
nopiastowskiego, m.in. w Poznaniu, na Slezy, w Gdan-
sku, na Ostrowie Lednickim, w Krakowie i Tumie pod
teczycy. Skandynawowie poznali groch we wczesnym
okresie zelaza, natomiast upowszechnit sie tam dopiero
w Sredniowieczu. W szwedzkich miejscach spoczynku
Wikingow z lat 800-1050 dostrzezono grubo zmielony
chleb ztozony z grochu i kory $wierkowej. Od VIII do
X stulecia groch uprawianojuz w prawie catej Europie.
Wzmianki o nim znajdujemy nawet w edyktach praw-
nych Capitulare de Villis kréla Frankéw i Longo-
bardow Karola Wielkiego (742-814).

Obecnie w umiarkowanych strefach klimatycz-
nych globu ziemskiego odgrywa nieposlednigrole. Na
potnocy osigga 61° szerokosci geograficznej. W 2005
roku czotowym producentem grochu suchego byta Ka-
nada - 3 169 900 t, drugie miejsce zajeta Francja -
13320001, trzecie Chiny - 1300 0001, czwarte Rosja
10300001, apiate Indie- 8000001

Wszystkie zestawione dotychczas informacje
moznajeszcze uzupetni¢ réznymi ciekawostkami. War-
to zaznaczy¢, ze doSwiadczenia nad mieszarficami ros-
lin, w tym grochu, prowadzit zakonnik, p6zniej opat
klasztoru Augustianéw w Brnie, Gregor Johann Men-
del (1822-1884). Odkryt on w zjawiskach dziedzicze-
nia prawidtowosci potwierdzone przez kolejnych bada-
czy. Slady omawianego taksonu spotykamy tez w na-
szej toponimii. Wystarczy wymieni¢ miejscowosci
0 nazwie Grocholice w wojewo6dztwie tddzkim i Swie-
tokrzyskim. Sg one genetycznie zwigzane z rzeczow-
nikiem groch. To samo dotyczy niektdrych nazwisk Po-
lakdw: Grochal, Grochala, Grochol, Grochola, Grocho-
lka, Grochot, Grochota, Grochownik, Grochula, Gro-
chowar.

Rowniez pewne powiedzonka mozna uznaé za
trafne: Data mu wieniec grochowy - czyli rekuze. To
tyle pomoze, co na piecu groch sia¢. Mdwi¢ do niego,
a groch na $ciane rzucaé, to jedno. Pomieszat groch
z kapusta- brak tadu i porzadku.

W zakonczeniu nalezy przypomnie¢ o wybor-
nym smaku grochéwki z wedzonkg i 0 mniej przy-
jemnym kleczeniu na grochu.

Rodzaj Phaseolus, fasola, obejmuje ok. 200
gatunkow roslin jednorocznych i wieloletnich, korzy-
stajgcych czesto z podpory. W stanie dzikim wystepuja
przede wszystkim w tropikalnych i subtropikalnych
potaciach Ameryki. W uprawie znajduje sie okoto 20
gatunkéw zaspokajajagcych w znacznym stopniu po-
trzeby ludnosci Ameryki Potudniowej i Azji.

Fasole znano od niepamietnych czaséw, o czym
Swiadczg nasiona odkryte w grobowcach prekolumbij-
skich Meksyku i Peru. Przypuszczalnie w trzecim ty-
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sigcleciu p.n.e. nastgpito jej udomowienie na obszarze
wspotczesnego Peru. Przez diugi okres stanowita
przedmiot kultu, ajej nasiona wykorzystywano w cha-
rakterze znakOw pisma. Podczas prac archeologicznych
w Peru odkopano mumie, w ktérej ustach natrafiono na
resztki tkaniny bawetnianej z zawartoscig kukurydzy
i fasoli. Jej wizerunki spotykamy tez na staroperuwian-
skich malowidtateh. Sporo informacji o fasolach kulty-

Ryc. 2. Fasola wielokwiatowa. Za: Otto Wilhelm Thome, Flora von
Deutsehland, Osterreich und der Schweiz, Gera 1885 (www.BioLib.de).

wowanych przez Indian odstania Codex Mendocino,
manuskrypt opracowany w latach 1535-1550 z inicja-
tywy hiszpariskiego wicekrola Peru Antonio de Mendo-
zy. Okoto 1550 roku fasola amerykanska dotarta do Eu-
ropy, przejmujac prastarg nazwe rosliny strgczkowej
phaseolus, znanej w antycznym Rzymie. Poczgwszy od
XVII stulecia wysuneta sie na czoto fasola zwykta Pha-
seolus vulgaris i fasola wielokwiatowa Ph. multiflorus,
syn. Ph. coccineus. Ich obecny prymat na globie ziem-
skim nie podlega dyskusji. Umozliwity one hodowcom
dostarczenie na rynek ok. 500 odmian o réznorodnych
cechach. Fasola zwyk}a wyodrebnita sie prawdopodob-
nie od zielnych pnaczy leSnych w Meksyku lub Gwate-
mali. Wedtug niektérych badaczy jej pochodzenie moze
by¢ zwigzane z gatunkiem Phaseolus aborigi-neus
Burkart, znanym z Andow Argentyny, Wenezueli
i Boliwii.

Jestuprawiana na wielkg skale celem pozyskania
niedojrzatych strgkéw (tzw. fasola szparagowa) oraz
suchych nasion. W jej obrebie wyrdzniono trzy formy:
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fasole kartowa, czyli piesza, posiadajgcg pedy sztywne,
dochodzace do wysokosci 60 cm, fasole biczykowsa,
ptozacy sie po ziemi, oraz tyczna, ktdrej wiotkie pedy
wymagaja podpory. Krétki okres wegetacji sprawia, ze
moze by¢ u nas kultywowana na terenie catego kraju.
Z jednego hektara otrzymujemy od 10 do 20 t fasoli
szparagowej, natomiast suchych nasion od 1do 2 1.

Moznajeszcze dodac, izw Norwegii osigga 63°
szerokosci geograficznej potnocnej, w Alpach za$
dochodzi do 1500 m n.p.m.

Fasola wielokwiatowa, do ktorej przylgnety
nazwy regionalne ,,szablak” i ,,piekny Jas”, pochodzi
z Ameryki Srodkowej. W swojej ojczyznie jest roéling
dwuletnig lub byling, natomiast w strefie klimatu
umiarkowanego kultywuje sieja, jak i wszystkie inne
fasole, jako rosling jednoroczng. Najwieksze obszary
uprawy rozlokowane sg w potudniowej czesci Mek-
syku i w Gwatemali. O wiele lepiej anizeli fasola zwy-
kta znosi nieco chtodniejszy klimat. Oprdcz nasion
warto$¢ majg rowniez jadalne bulwy zasobne w skro-
bie. Na wyrdéznienie zastugujg ponadto jej dekora-
cyjne, duze, czerwone kwiaty.

Ze wzgledu na znaczenie gospodarcze nie mozna
poming¢ archaicznej indianskiej fasoli ostrolistnej Ph.
acutifolius, pochodzacej z Meksyku i potudniowo-za-
chodnich stanéw USA. Stanowi wazng rosline pas-
tewng, dobrze znoszacg susze. Obecnie, oprdcz Ame-
ryki, trafita z powodzeniem na pola Afryki, Australii
i Birmy. Podobng renome zdobyta fasola potksiezy-
cowata, czyli limeniska Ph. lunatus z Peru. W Ameryce
Potudniowej odgrywa ogromng role w wyzywieniu
mieszkancow. Oprécz tego rozpowszechnita sie w tro-
pikalnych i subtropikalnych potaciach Afryki oraz
w Azji Potudniowej. Taka sama popularnos¢ przypadta
w udziale fasoli adzuki Ph. angularis, syn. Vigna angu-
laris z Azji Wschodniej i fasoli mungo Ph. mungo, syn.
Vigna mungo z Indii. Opanowaty one Daleki Wschaéd.

W suchych nasionach fasoli stwierdzono ok.
23% biatka, 2% tluszczu, 54% weglowodanow, sporo
witamin z grupy B, zwigzki wapnia, fosforu, potasu
imagnezu. Fasola szparagowa zawiera pokazne ilosci
witaminy C (25 mg%) i B, aodmiany zielonostrgkowe
ponadto prowitamine A.

Konsumpcyjna moc przedmiotu niniejszych
rozwazan nie moze nam przestoni¢ jego walorow tera-
peutycznych. W przemysle farmaceutycznym wyko-
rzystywane sg tylko strgki odmian o kwiatach biatych.
Po oczyszczeniu z nasion suszy sie je w cieniu lub
w specjalnych suszarniach. W strgkach, czyli owocni
fasoli —Pericarpium Phaseoli (syn. Fructus Phaseoli
sine semine), zidentyfikowano pochodne guanidyny,
trojterpeny (m.in. fazeolozyd D) i takie kwasy orga-
niczne, jak na przyktad pipekolinowy oraz traumaty-
nowy, choline, trygoneling, allantoing, inozytol, amino-
kwasy (np. asparagine, tyrozyne, arginine i tryptofan).

| Dr Roman Karczmarczuk jest emerytowanym nauczycielem.
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Ryc. 3. Fasola wielokwiatowa w Ogrodzie Botanicznym Uniwersytetu
Wroctawskiego. Fot. Magdalena Mularczyk

Oprocz tego wykryto witaminy C i E, jak rdwniez sole
mineralne, w tym rozpuszczalng krzemionke.

Zalety ekstraktu ze strgkéw dostrzegamy wyra-
ziscie u pacjentéw w poczatkach cukrzycy. Obniza on
znacznie poziom cukru we krwi i dzieki temu mozemy
leczy¢ chorobe ziotami. Uzyskujemy woéwczas efekt
podobny,jak przy aplikacji preparatow syntetycznych.

Niezmiernie korzystnajest zdolno$¢ moczoped-
na wodnych wyciggéw z owocni fasoli. Nasila sie ona
szczegdllnie w przypadku zwiekszonego uposledzenia
sprawnosci przesgczatnej nerek. Zaobserwowano przy
tym ich synergizm ze zwigzkami czynnymi o podob-
nym dziataniu diuretycznym. Odwary z owocni sg sto-
sowane z powodzeniem podczas schorzen nerek, mo-
czowodow i pecherza; przy zbyt skapym wydzielaniu
moczu, jak réwniez wowczas, gdy powstaty obrzeki
spowodowane zatrzymaniem w organizmie wody oraz
jonéw sodu i chloru. Po zwigkszeniu ilosci moczu eli-
minowane sg szkodliwe produkty metabolizmu. Stwa-
rza to mozliwos¢ leczenia stanéw zapalnych drég mo-
czowych, kamicy, choroby reumatycznej i skazy mo-
czanowej. Straki fasoli stanowig komponent granulatu
ziotowego Betagran (Herbapol), uzyskany za$ z nich
wyciag jest skladnikiem piynu Betasol (Herbapol),
wspomagajacego ftagodzenie objawow tuszczycy.

W 2005 roku najwiecej suchej fasoli wyprodu-
kowata Brazylia - 3 076 010 t, na drugim miejscu
znalazty sie Indie - 2 900 000 t, na trzecim Chiny -
2 208 500 t, czwarte zajagt Myanmar (Birma) -
15500001, pigte za$ Meksyk - 1400 1601

Oprocz statystyki trzeba dla odprezenia poru-
szy¢ tatwiejszy temat. Mato kto pamieta, ze na naszym
kontynencie nasiona fasoli wykorzystywano przy grach
pienieznych w charakterze niskowartosciowych szto-
now. Natomiast okreslenie ,,niewart nawet fasoli” dys-
kredytowato cztowieka. W Niemczech, kto odkryt na-
siona zapieczone w ciescie, otrzymywat zartobliwy ty-
tut ,,fasolowego krola”. Istniato tez przekonanie o jego
rychtych zareczynach.
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STANOWISKO PURCHAWICY OLBRZYMIEJ
LANGERMANNIA GIGANTEA (BATSCH.: PERS.) ROSTK.
W BIELSKU - BIALEJ (POGORZE SLASKIE).

Miasto Bielsko - Biata (363 m n.p.m.) poto-
zone jest na Pogérzu Slaskim nad rzeka Biata u pod-
n6za Beskidu Slaskiego. Jego wspotrzedne to 49° 49
szerokosci geograficznej pétnocnej i 19° 04 diugosci
geograficznej wschodniej. Obszar miasta zajmuje 121
km2o0 bardzo urozmaiconej rzezbie terenu. Tereny wo-
kot miasta porosniete sg lasami. Do najpiekniejszych
miejsc w okolicy nalezy dolina potoku Wapienica. Na
dtugosci 4 km wcina sie ona miedzy dwa ramiona
gorskich wzniesied Beskidu Slaskiego. Na potoku
w latach 1928 - 32 wybudowano zapore o wysokosci
23 m i dtugosci 309 m. Jest to bardzo popularne miej-
sce turystycznych wycieczek mieszkancow Bielska -
Biatej i okolicznych miejscowosci. Park Ekologiczny
Doliny Wapienicy charakteryzuje sie duzym stopniem
naturalnosci zespotow roslinnych.

Ryc. 1. Widok og6lny stanowiska purchawicy olbrzymiej na klombie przy
hotelu. Fot. Ryszard Kozik

Dojscie do doliny zaczyna sie od ul. Zapora,
ktéra jest jedng z przecznic z ul. Jaworzanskiej. Po-
czatkowo wzdtuz niej stojg liczne domy dzielnicy wil-
lowej, hotel i restauracja ,,Papuga” oraz nieco dalej,
przy bocznej ulicy Kopytko, siedziba Nadlesnictwa
L.P. Bielsko-Biata.

Bedac na zajeciach dydaktycznych w dniu 19
pazdziernika 2008 r. w tej okolicy, bylem gosciem
hotelu ,,Papuga”. Parkujgc samochdd na hotelowym
parkingu zauwazytem w trawie na kolistym klombie
10 roznowiekowych owocnikow purchawicy olbrzy-
miej. Najwieksze miaty okoto 30 cm $rednicy. Na
$rodku klombu rosnie kilka drzewek brzozy brodaw-
kowatej, na obrzezu posadzone sg krzewy r6z. Roz-
mawiajgc z pracownikiem odpowiedzialnym za zielen
wokdt hotelu dowiedziatem sie, ze na wiosne byta
zmienianaziemiana klombie ipo tej zmianie pojawity
sie owocniki purchawicy. Nalezy przypuszczac, ze
grzybnia purchawicy olbrzymiej zostata przywieziona
wrazzziemig. Sadze, ze moje uwagi dotyczace wyste-

Ryc. 2. Grupa mtodych owocnikéw purchawicy olbrzymiej. Fot. Ryszard
Kozik

powaniatego gatunku, ktéry jest prawnie chronionym
w Polsce, o tym, ze nie nalezy niszczy¢ jego owoc-
nikow, a raczej pokazywac je jako atrakcje przyrod-
nicza, zostaty przyjete ze zrozumieniem.

Purchawica olbrzymia jest gatunkiem rzad-
kim w Polsce, w pdinocnej czesci kraju wystepuje
czesciej, na potudniu, zwiaszcza w Karpatach, jest
bardzo rzadko spotykana.

Ryszard Kozik (Krakow)

Ryc. 3. Najwiekszy owocnik o $rednicy okoto 30 cm. Fot. Ryszard Kozik
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LAHEMAA - KRAINA ZATOK | TORFOWISK

Zaledwie okoto 70 km na wschdd od Tallina,
w potnocnej czesci kraju, lezy Lahemaa - jeden z 5 par-
kow narodowych Estonii. W dostownym ttumaczeniu
z estonskiego ,,Lahemaa” znaczy ,kraina zatok” i tak
wiasnie ksztattuje sie linia brzegowa tej czesci kraju.
Dla opisania regionu nazwy tej po raz pierwszy uzyt na
poczatku XX wieku finski geograf Johannes Gabriel
Grano. Park narodowy Lahemaa (Lahemaa rahvus-
park) zostat zatozony w 1971 roku ijest nie tylko naj-
starszym obiektem tego typu w Estonii, ale byt réwniez
pierwszym parkiem narodowym w Zwigzku Radziec-
kim. Potozony nad Zatokag Finskg zajmuje powierz-
chnie ponad 725 km2 przy czym czes¢ lagdowa stanowi
okoto 474 km2, a morska 251 km2 Administracyjnie

park lezy na granicy wojewodztw Harjumaa i Laane-
Virumaa. Utworzenie parku miato na celu nie tylko
ochrone gatunkowg bogatej fauny i flory Estonii, ale
réwniez krajobrazu przyrodniczego i kulturowego.
Caty obszar Parku mozemy podzieli¢ na kilka stref.
Pétnocna cze$¢, to mocno zroznicowana linia brze-
gowa Battyku, z niewielkimi wyspami: Mohni i Saart-
neen, potwyspami: Juminda, Parispea, Kasmu i Vergi,
oraz zatokami: Kolga, Hara, Eru i Kasmu, charaktery-
zujacymi sie kamienistymi brzegami. Srodkowa i po-
tudniowa cze$¢ parku skupia torfowiska i liczne bagna,
oraz nieliczne w parku rzeki iwodospady.

Torfowiska, gtazy narzutowe iwodospady

Naturalna toposekwencja zespotow le$nych par-
ku uksztattowana zostata gtdwnie zyznoscig gleb i sto-
sunkami wodnymi. W$rdd nich wyraznie dominujg bo-
ry sosnowe i Swierkowe, jednak najatrakcyjniejsza cze-
Scig parku sg rozlegte torfowiska wysokie. Do najbar-
dziej malowniczych w skali catej Estonii nalezy torfo-
wisko Yiru (est. Viru raba), przez ktére prowadzi $ciez-
ka przyrodniczo-dydaktyczna o dtugosci blisko 5 km.
Inne warte polecenia torfowiska, to m.in.: Aabla, Hara
s00, Laukasoo. Mozaika wody i ptywajgcego po powie-
rzchni torfowcowego pta, nierzadko porosnietego kar-
towatymi sosnami, tworzy tu iScie basniowa scenerie.

Ryc. 2. Prawdziwy skarb parku-torfowisko Viru. Fot. R. Jaskuta

Niematg atrakcjg parku sg olbrzymie gtazy na-
rzutowe, najliczniejsze na wybrzezu, w tym szczeg6l-
nie liczne w zatoce Kasmu, gdzie tworzg najwieksze
tego typu skupisko nie tylko w Estonii, ale i w Europie.
Obszar, najakim pozostawitje tutaj lodowiec, przekra-
cza 400 hektarow. Jednak najwieksze z gtazOw narzuto-
wych, znajdujacych sie w parku Lahemaa, odnajdzie-
my w gtebi lagdu. Na szczegdlng uwage zastugujg dwa
ponad 7 metrowe: ,,Jaani-Tooma Suurkivi” (7,5 m wy-
soki) oraz najwiekszy w parku, ijednoczes$nie trzeci co
do wielko$ci w catej Estonii, gtaz ,,Juminda Majakivi”
0 wysokosci 7 m, szerokosci 11 m idtugosci 15,1 m.

Obszar parku poprzecinany jest kilkoma nie-
wielkimi rzekami, z ktérych Vésu, Volgejogi i Pudisso
niosg najwiecej wod. Wzdtuz ich biegu znajduje
sie kilka niewielkich wodospadow, z ktérych najwiek-
szy - wodospad Joaveski - mawysoko$é 5,1 m.

Ryc. 3. Majaviki - najwiekszy gtaz narzutowy parku. Fot. R. Jaskuta
Floraifauna

Flora parku narodowego Lahemaa liczy ponad
830 gatunkoéw roslin naczyniowych, ponad 1000 gatun-
kow mchow oraz ponad 250 gatunkow porostéw. Wiek-
sza czes¢, bo ponad 70% obszaru, poros$nieta jest przez
bory sosnowe z gtownym udziatem sosny zwyczajnej
Pinus sylvestris. Ponadto duzy udziat majg tu gatunki
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torfowiskowe, szczegdlnie bogate na obszarach tor-
fowisk Laukasoo, Viru, Vanasilla, Pudisoo i Aabla. Do
roslin pospolicie wystepujacych naleza m.in.: malina
morozka Rubus chamaemorus, rosiczki okrggtolistna
Drosera rotundifolia i dtugolistna Drosera anglica,
wetnianka Eriophorum angustifolium, czy liczne ga-
tunki torfowca Sphagnum ssp. W parku stwierdzono
wystepowanie kilkunastu gatunkéw storczykdw Orchi-
daceae ssp. Do florystycznych ciekawostek nalezg ga-
tunki uznawane za borealne i umieszczone w Czerwo-
nej Ksiedze Roslin Estonii: miesigcznica trwata Luna-
ria rediviva, malina tekszla Rubus arcticus, modrzyk
Mulgedium sibiricum, czy groszek nadmorski Lathyrus
maritimus.

Ryc. 4. Typowo torfowiskowy gatunek wazki - zalotka watpliwa Leucor-
rhinia dubia. Fot. R. Jaskuta

Wsrod zwierzat wystepujgcych w parku na
szczeg6lng uwage zastugujg duze drapiezniki. Park jest
ostojg zardwno niedzwiedzia brunatnego Ursus arctos,
jak i wilka Canis lupus czy rysia Lyrvc lynx. Lasy i mo-
kradta parku zamieszkujg dziki Sus scrofa, jelenie Cer-
vus elaphus, samy Capreolus capreolus i tosie Alces
alces, o wystepowaniu tych ostatnich przypominajg
czeste na drogach turystycznych znaki drogowe. Nad
nielicznymi rzekami natkng¢ sie mozna na bobrowe
zeremia. Duzg ciekawostka wsrdd ssakéw jest latajgca
wiewidrka- polatuchaPteromys volans.

Wybrzeze oraz mokradta nadmorskie sg ostojg
dla ponad 220 gatunkéw ptakéw morskich i wodno-
btotnych, znajdujgcych tu miejsce do rozrodu lub odpo-
czynku w trakcie migracji. Liczba ta stanowi blisko
70% wszystkich gatunkéw ptakéw odnotowanych
w Estonii. Do licznych nalezg kaczki, w tym lodowka
Clangula hyemalis, markaczki Melanitta, ostrygojady
Haematopus ostralegus, nury Gavia sp, mewy Larus
sp. i siewkowate. W giebi ladu nierzadkie sg czaple si-
we Ardea cinerea i zurawie Grus grus\ gniezdzi sie tu
réwniez cietrzew Tetrao tetrix. Herpetofauna, podobnie
jak w catej Estonii, jest dos¢ uboga, jednak spacerujac
po Parku mozemy natkng¢ sie na zmije zygzakowatg
Vipera berus, jaszczurke zyworodng Lacerta vivipara,
ropuche szarg Bufo bufo oraz kilka gatunkéw zab Rana
ssp. Z kolei ryby stodkowodne reprezentowane saprzez
24 gatunki. Zdecydowanie najmniej wiadomo o faunie
bezkregowcow, duza czes$¢ grup (w tym liczne owady)
nie doczekata sie jak dotad opracowania. Do charak-
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terystycznych gatunkéw zaliczyé mozna m.in. szybko
latajgce nad powierzchnig wody wazki z rodzaju za-
lotka Leucorrhinia spp., ktorych larwy rozwijajg sie
w kwasnych wodach torfowisk.

Zabytki architektoniczne i kulturowe w Parku

Park Lahemaa skupia nie tylko unikalne krajo-
brazy przyrodnicze, ale takze zabytki kulturowe i archi-
tektoniczne Estonii. Rozpoczynajac wedrowke po Par-
ku warto wstapi¢ do Palmse, gdzie w XVIII-wiecznym
dworze znajduje sie dyrekcja Parku. Unikalny baroko-
wy styl zachowat réwniez neoklasycystyczny dworski
kompleks Sagadi ze wspaniatym ,tabedzim stawem”.
Na szczegdlng uwage zastugujg kurhany datowane na
ok. 2600 lat oraz architektura rybackich chat w pétnoc-
nej czesci Parku. W Kasmu i Altja, jednych z najstar-
szych osad rybackich w Estonii, zobaczymy nie tylko
unikatowe konstrukcje rybackich domostw, ale poczuje-
my prawdziwy klimat tego regionu. Ponadto w Kasmu
znajduje sie muzeum rybactwa z unikatowym zbiorem
sieci, sprzetu rybackiego oraz starych fotografii. Ponad-
to podtrzymywane i kultywowane sg tu tradycyjne es-
toriskiego rzemiosta. Miejscem wartym polecenia jest
takze wieza obronnaz XVI w. w Kiiu-Aabla na potwys-
pie Juminda, uwazana za najmniejszatwierdze Estonii.

Szlaki i baza noclegowa

Park Lahemaa, podobnie zresztgjak wszystkie
inne parki narodowe w Estonii, jest bardzo przyjaznie
nastawiony na turystow. W dyrekcji parku, znajdujacej
sie w Palmse, mozna otrzymac nie tylko mape parku,
ale rowniez liczne foldery dotyczace poszczegélnych
Sciezek dydaktycznych. Warto wspomnie¢, ze foldery
sg dostepne w kilku jezykach. Wszystkie szlaki sg bar-
dzo dobrze oznakowane, nie tylko pod wzgledem czy-
telnosci, ale rowniez wielu tablic informacyjnych, na
ktérych znajdziemy informacje o zabytkach, zbioro-
wiskach roslinnych, przez ktére przechodzimy, czy
rzadkich i chronionych gatunkach roslin i zwierzat wy-
stepujacych na danym terenie. Na szlak warto zabra¢ ze
sobg lornetke, gdyz w kilku miejscach zbudowane sg
wieze obserwacyjne, z ktérych mozna obserwowac
m.in. ptaki.

Baza noclegowa, zaréwno w okolicy jak i w sa-
mym parku jest rozwinieta bardzo dobrze. Co prawda
hotele sg tu nieliczne, ale mozna zatrzymac sie w gos-
podarstwach agroturystycznych. Szczeg6lnie godne
polecenia sg bardzo liczne miejsca kampingowe, nie-
rzadko potozone w malowniczych miejscach, a do te-
go niemal pozbawione turystow. Znajdziemy tu nie
tylko miejsce na rozbicie namiotu, ale czesto takze opat
przygotowany na grilla czy ognisko.

RadomirJaskuta (£8dz), Joanna Prokopiuk (Hajnéwka)
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W SETNA ROCZNICE URODZIN KAROLA DARWINA

Rok 1809 pamietny jest w dziejach biologii.
W roku tym ukazato sie wiekopomne dzieto Jana Chrzci-
ciela Lamarcka "La philosophie zoologigue™ i w tymze ro-
ku urodzit sie Karol Darwin, ktory w piecdziesiat lat poz-
niej (1859) ogtosit znakomite swe "Origin ofSpecies".

Obadwaj ci wielcy przyrodnicy zajeli pierwszorze-
dne stanowisko w dziejach teoryi descendencyi i wogodle
w historyi nauk biologicznych, ale losy dwu wymienio-
nych dziet zupetnie byly rézne. Na dzieto Lamarcka
przez dtugi czas nie zwracano uwagi, czczono tego uczo-
nego za inne jego pisma, za dzieta tresci florystyczno-
botanicznej i systematyczno-zoologicznej, ale "Filozofia
zoologii" nikomu nie imponowata; owszem, w mowie
pogrzebowej po $mierci Lamarcka Jerzy Cuvier poczytat
za ciezkg wine zmartemu koledze, ze puscit sie na pole
fantazyj naukowych, i ze blask swego nazwiska, zdobyty
innemi pracami, przy¢mit przez ogtoszenie "Filozofii
przyrody". | przez cate lat piecdziesiat dzieto to nie mogto
zyskac sobie zwolennikdw $rod ogdtu botanikéw i zoo-
logow. Naodwrét zas$ ksigzka Darwina wywotata niesty-
chany przewr6t w nauce, od razu pociagneta za soba setki
biologéw, spowodowata prawdziwg rewolucye mysli,
pchneta na nowe tory nauke o zyciu, a od tej chwili do-
piero poczeto i ideom Lamarcka poswieca¢ baczniejszg
uwage, w ostatnich za$ czasach powstat nawet wybitny
nowy Kkierunek dociekann biologicznych, ochrzczony
mianem neo-lamarkizmu, pod ktérego wptywem zasad-
nicze mysli Lamarcka uznano za genialne (Dzigki temu
kierunkowi panuje dzi$ powszechny kult dla Lamarcka,
a Francya w setng rocznice pojawienia sie “Filozofii zoo-
logii" wznosi mu wspaniaty pomnik w Paryzu.). Dla-
czego tak byto? Czy moze za czaséw Lamarcka swiat na-
ukowy nie dordst do zrozumienia idei descendencyi, czy
moze umysty byly jeszcze nie przygotowane do wielkich
syntez biologicznych, czy moze brakowato faktéw i do-
wodow? Zapewne, ze w czesci tak byto, bo¢ przeciez do-
piero w pierwszej potowie ubieglego wieku zaczela sie
skuteczna reakcja przeciw witalistycznemu pojmowaniu
Zycia, przeciez jeszcze w r. 1827 Berzelius nazwat chemie
organiczng naukag o zwigzkach powstajgcych w ustroju
pod wptywem sity zyciowej, aw rok pozniej juz Wohler
dokonat stynnej syntezy mocznika, wprawdzie dopiero
w r. 1839 Schwann uzasadnit teorye komérkowej budo-
Wy ustrojow zwierzecych, oraz w pierwszej tez potowie
ubiegtego wieku upadta dopiero na dobre teorya prefor-
macyi i zaczela sie nalezycie rozwija¢ embryologia, ainaj-
wazniejsze postepy w dziedzinie geologii przypadty na
pierwszg potowe tegoz wieku. Lamarck nie znat wiec
wielu faktéw, ktdremi Darwin mogt juz sie positkowac,

ale znali je przeciez wszyscy wybitni biologowie i geolo-
gowie u schytku pierwszej potowy X1 X wieku, apomimo
to wiara w statos¢ gatunkéw panowata wszechwiadnie,
wszechwiadniej nawet, anizeli w wieku XVI1I1, w ktérym
tak lubiono "filozowa¢” w dziedzinie nauk przyrodni-
czych. Przeciez Karol Lyell, ten sam znakomity geolog,
na ktérego badaniach w znacznej mierze Darwin opart
swoje teorye, bytaz do r. 1859 wyznawcg Lineuszowskiej
zasady niezmiennosci form organicznych, a w liscie do
Darwina, napisanym okoto tego czasu, przyznaje, ze do-
piero dzieto tego wielkiego biologa "nawrdcito go". Po-
mimo zatem, ze biologia okoto potowy ubiegtego stule-
cia uczynita takie postepy na tylu polach, wierzono po-
wszechnie w niezmiennos¢ gatunkdw tak dtugo, dopoki
Darwin nie zrzucit zastony z przed oczu przyrodnikéw.

Kto wiec bytwlasciwym twdrca teoryi descenden-
cyi, czy ten, ktdry nikogo nie przekonat i ktérego dzieto
bez zadnego powstato wptywu na wspdtczesnych, czy tez
ten, ktory od razu zelektryzowat caty Swiat naukowy dla
idei descendencyi; czy ten, ktéry w lat nawet pie¢dziesiat
po pojawieniu sie dzieta jego nie zdotat wpoi¢ w umysty
przyrodnikéw wielkiej prawdy naukowej, ze formy orga-
nizmu sg zmienne, czy ten, ktory ugruntowat te prawde,
zyskat dla niej od razu szerokie rzesze naturalistw i spo-
wodowat niestychany w dziejach wiedzy przewrét w my-
$lach i zapatrywaniach na ogdt zjawisk biologicznych?
A jednak, jak nadzwyczajnie niesprawiedliwie osgdzali
niektorzy przyrodnicy znaczenie Lamarcka i Darwina
w historyi wiedzy. E. Haeckel np. powiada w swoich
"Dziejach utworzenia przyrody" ze "nalezy Scisle odroz-
ni¢ teorye descendencyi ugruntowang przez Lamarcka
od teoryi doboru (selekcyi), ugruntowanej przez Dar-
wina". Jest to krzyczaca niesprawiedliwo$¢, wyrzadzona
Darwinowi i dowodzaca, jak wysoce bezkrytycznym
i powierzchownym Haeckel okazat sie¢ w tym wypadku.
Sadze, ze 6w fatsz historyczny pochodzi stad, ze sam Dar-
win nieco niestosowny dat tytut dzietu swemu, brzmigcy:
"O powstawaniu gatunkow drogg doboru naturalnego”;
powinien zas je byt zatytutowac "O powstawaniu gatun-
kéw oraz o czynnikach je powodujgcych”.

Zapytajmy, dlaczego Darwina uwaza¢ nalezy
istotnie za tego, ktory ugruntowat teorye descendencyi?
Ot6z nie tylko Lamarck, ale i zaden z jego poprzednikow
np. Geoffroy St. Hilaire, Erazm Darwin, Treviranus,
Buffon i inni nie postawili kwestyi descendencyi na
gruncie realnym, scisle naukowym, faktycznym, ale za-
dowalali si¢ badz to catkiem gotostownem twierdzeniem,
ze gatunki sa zmienne, badz to puszczali wodze fantazyi,
nie licujacej ze Scisle naukowem traktowaniem przed-
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miotu. Jakiez to dowody przytoczyt Lamarck, dowody,
majace przekonac czytelnika o tem, ze gatunki sie zmie-
nialy? Wprost tylko oSwiadczyt, ze kazdy zoolog musi
wierzy¢ w zmienno$¢ form organicznych, bo na kazdym
kroku widzi formy przejsciowe, ale nie przytoczyt ani
jednego faktu z dziedziny systematyki, anatomii poréw-
nawczej, embryoogii, geografii roslin i zwierzat oraz pa-
leontologii, ktdreby przekonywaty o prawdzie jego po-
gladu. Stowem, nie starat sie on w naukowy sposéb uza-
sadni¢, i ugruntowac, dowie$¢ samego faktu descenden-
cyi, ale tylko usitowat wskazaé, jakie czynniki powodo-
waé moga zmiany w organizacyi i to byto wielka zastuga
jego, ze odgadt, iz zmiana warunkdéw, uzywanie lub nie-
uzywanie organdw, oraz mniej szcze$liwa idea "usitowa-
nia czyli woli" zwierzecia do wykonania pewnej nowej
czynnosci - ze te czynniki wywotuja modyfikacye w bu-
dowie organizmdw. Jednem stowem Lamarck, jak i jego
poprzednicy, nie uzasadnit samego faktu descendencyi,
ktora czekata przez dtugi czas na ugruntowanie nauko-
we; wypowiedziat tylko pewne mysli co do czynnikow,
ktore mogtyby zmienno$¢ powodowaé. Ale bez pierw-
szego, ostatnie nie miato podstawy naukowej, ani tez nie
budzito zainteresowania u ogo6tu biologdw. Bo skoro
trzymano sie stanowiska Lineuszowskiego, to przypusz-
czenie, ze pewne warunki moga zmienia¢ do pewnego
stopnia organizacye jestestw zyjacych, nie mogto by¢
uwazane ani za zbyt donioste, ani w ogole za interesujace
dla zoologii lub botaniki, zwlaszcza, ze Lamarck opero-
wat samemi tylko przypuszczeniami, np. co do przyczyn,
ktore wywotaty dtugg szyje u zyrafy, pojawienie sie bton
ptawnych, lub ndg szczudtowatych u ptakéw wodnych
lub brodzacych i t. p. Stad mate zainteresowanie sie dzie-
tem Lamarcka i mate jego znaczenie w historyi biologii
pierwszej potowy ubiegtego wieku.

Nauki biologiczne mozna w sposéb najogol-
niejszy podzieli¢ na dwie grupy: na biotaksye i biofizyke,
pierwsza zajmuje si¢ uszeregowaniem organizmow,
a mianowicie rozmieszczeniem ich w systemie (klasyfi-
kacyi), w przestrzeni (geografia roslin i zwierzat) i w cza-
sie (zoo-paleontologia i botano-paleontologia); druga,
t. j. biofizyka opisuje zjawiska zyciowe w organizmie, ja-
ko jednostce i wptyw na nie otoczenia, stowem, opisuje
stosunki biologiczne. Gdyby np. na kuli ziemskiej istniat
tylko jeden, jedyny gatunek zwierzecia, gdyby on tylko
istniat teraz i dawniej i zamieszkiwat calg ziemie - nie
bytoby biotaksyi, ale istniataby biofizyka tego ustroju;
gdyby za$ na ziemi naszej istniaty np. tylko kopalne for-
my, to istniataby biotaksya (nauka o rozmieszczeniu w
systemie, przestrzeni, czasie), ale nie istniataby biofizyka.

Ot6z dowoddw dla idei descendencyi w ogole
dostarcza gtdéwnie biotaksya; biofizyka za$ poucza nas

jeno o tem, jakiego rodzaju mogg by¢ prawdopodobne
czynniki, powodujace owg descendencye czyli ewolucye
organizmow. Ot6z zaden z poprzednikéw Darwina, nie
wylgczajac Lamarcka, nie opierat sie na biotaksyi, a wiec
nie udowodnit samej zasady descendencyi; badacze ci
uwzgledniali tylko biofizyke, i dlatego tez mogli mowi¢
jedynie o prawdopodobienstwie czynnikéw, ktore moga
powodowac zmienno$¢ organizméw. Geoffroy de St.
Hilaire, Robinet, de Maillet, Erazm Darwin mowili np.
0 Swiecie otaczajgcym; "monde ambiant” St. Hilairea
miat powodowac przeksztatcenie sie jaszczuréw lataja-
cych w ptaki, a i Lamarcka warunki zewnetrzne, zmiana
woli pod ich wptywem i zmiana czynnosci fizyologicznej
pod wptywem zmienionej woli (usitowania) - to réwniez
dziedzina biofizyki; dociekania te mogty wiec tylko do-
tycze¢ prawdopodobienstwa czynnikéw, powodujgcych
zmiany organizacyi, ale nie moglty udowadnia¢ samej
descendencyi, przemiany gatunkow.

Karol Darwin pierwszy genialnym swym umy-
stem ogarnat cato$¢ materyatu dowodowego, on zrozu-
miat pierwszy, ze przedewszystkiem nalezy dowies¢ sa-
mego faktu descendencyi i wykazaé nienaukowos¢ i bez-
zasadno$¢ wiary w niezmienno$¢ form organicznych. To
tez trzy czwarte dzieta swego "O powstawaniu gatun-
kéw" i cate dwa tomy dzieta 'O zmiennosci zwierzat i ro-
$lin w stanie kultury" poswieca on przedewszystkiem
faktom biotaksyi i wykazuje z catg Scistoscia, ze natura-
lista musi przyja¢ zmienno$¢ form organicznych i des-
cendencye jednych form od innych. Dowody czerpie
przedewszystkiem z dziedziny systematyki, wykazuje
w sposob genialny i przekonywajacy, ze niema réznicy
zasadniczej pomiedzy odmiang a gatunkiem, ze odmiany
czyli rasy to tylko rozpoczynajace sie gatunki; przecho-
dzi i rozbiera po kolei wszelkie proby przeprowadzenia
Sciste] granicy jakosciowej pomiedzy rasg a gatunkiem,
rozpatruje kwestye ptodnosci metyséw i nieptodnosci
hybryddéw zwierzecych i roslinnych i z calg jasnoscia do-
wodzi, ze niepodobnawykazaé granicy pomiedzy rasami,
podgatunkami i gatunkami.

Z kolei przytacza niezliczong ilos¢ faktow z dzie-
dziny zoo-geografli i botano-geografii, dotyczgcych roz-
mieszczenia zwierzat i roslin na kontynentach, na wiek-
szych obszarach ziemi, na wyspach oceanicznych oraz
w morzach, odgraniczonych od siebie wiekszemi lgdami.
Rozmieszczenie to dowodzi najwymowniej, ze pewne
grupy zwierzat i roslin pochodzi¢ muszg od wspdélnych
szczepbw, ze pewne formy, dostawszy sie do okolic, od-
graniczonych, czyli izolowanych od innych, ulegty samo-
dzielnej zmianie i wytworzyty nowe formy, spokrewnio-
ne z tamtemi, ale mniej lub wiecej od nich sie réznigce.
Wreszcie olbrzymia ilos¢ faktéw geologiczno paleontolo-
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gicznych, powolnos¢ i dtugotrwatos¢ zjawisk geologicz-
nych, olbrzymie okresy w zyciu przyrody podobienstwo
i pokrewienstwo form kopalnych z dzi$ zyjacemi w pew-
nych okolicach ziemi, stopniowe przejsciaw formach ko-
palnych, szeregi paleontologiczne w licznych przypad-
kach oto niezbite dowody, niemal bezposrednie dla teo-
ryi descendencyi, zrozumiane, ocenione i o$wietlone do-
piero przez genialnego biologa angielskiego.

Darwin uzasadnit wiec i ugruntowat teorye des-
cendencyi. Nie kto inny przeto, tylko on, jest prawdzi-
wym tworcg tej teoryi. To tez dopiero od chwili ukazania
sie dzieta "O powstawaniu gatunkéw" upadia wiara
w niezmiennos¢, statos¢ form organicznych, wiara, kto-
rej poderwac nie zdotaty gotostowne, bezdowodowe jak-
kolwiek genialne twierdzenia Lamarcka i wielu jego po-
przednikow. To postawienie kwestyi descendencyi na Sci-
$le naukowym gruncie faktycznym byto przyczyng nie-
zwyktego powodzenia, jakiego doznato dzieto Darwina,
do przyrodnikéw bowiem przemawiajg przede wszyst-
kiem fakty i nic innego - tylko fakty, spekulacye za$ nie-
oparte na materyale dowodowym, nie znajdujg zwykle
u nich postuchu. Stad pewna pogarda dla pism Geof-
froyéw, Robinetow, a przez dhugi czas i dla Lamarcka ze
strony badaczy-przyrodnikéw, a 6w niestychany zapat
u nich dla pism Karola Darwina, ktéry byt w kazdym
calu swego jestestwa $cistym badaczem i przyrodnikiem,
i nie znosit "filozofowania” w naukach przyrodniczych.
A rzecz ciekawa, ze Darwin, instynktownie unikajgcy
owego filozofowania bezdowodowego, nazwat dzieto La-
marcka w liscie do Hookera (1844) "istotnie bezwartos-
ciowem", aw r. 1849 napisat w liscie do tego przyrod-
nika: "ze Lamarck przez swoje bezmysing, jakkolwiek
zrecznie napisang, ksiazke zaszkodzit przedmiotowi™.
Dlaczego Darwin, taki zagorzaty zwolennik idei ewolu-
cyi, sam twdrca teoryi descendencyi, z takim przekgsem
wyrazat sie o dziele Lamarcka? Tylko dlatego, ze ono nie
zawierato dowodow faktycznych, ze nie przemawiato
przeto do przekonania Darwina, jako przyrodnika. Tem
mniej mogto wiec przekona¢ innych przyrodnikdw, kto-
rzy wierzyli $wiecie w zasade statosci gatunkow i dzielili
stanowisko ksiegi Genezy, podobnie jak Lineusz. Jezeli
Lamarck stat sie pdzniej, juz w drugiej potowie ubiegtego
wieku, wielkim Lamarckiem, to tylko dlatego, ze przed
nim Darwin ugruntowat teorye descendencyi, bo dopie-
ro skoro uwierzono w ewolucye organizmow, zaczeto do-
cieka¢ czynnikow tej ewolucyi i zrozumiano, ze idee La-
marckowskie o wplywie warunkow, uzywania i nieuzy-
wania narzadow sg istotnie genialne i moga by¢ bardzo
pomocne dla zrozumienia czynnikdw ewolucyi.

Ale Karol Darwin nie tylko ugruntowat teorye
ewolucyi i byt niemal wylgcznym tworcg jej podstaw
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przyrodniczych, ale nadto sprébowal wyjasni¢ takze
czynniki ewolucyi, opartszy sie pod tym wzgledem na
szerokich podstawach biofizyki. Czynnikami temi byly,
zdaniem Darwina: wptyw bezposredni warunkéw ze-
whnetrznych, odziedziczone skutki uzywania lub nieuzy-
wania pewnych organéw pod wplywem warunkdw,
a przedewszystkiem zasada doboru naturalnego, pod
ktorej dziataniem utrzymujg sie w walce o byt osobniki
z najkorzystniejszemi dla siebie znamionami i w ten spo-
sOb przystosowuja sie do warunkow.

A jak olbrzymig krzywde wyrzadzajg Darwinowi
ci, ktérzy mienig go tworcg teoryi doboru, a nie tworcg
przyrodniczych podstaw teoryi descendencyi, tak znow
myla sie i ci wszyscy, co uwazaja, ze Darwin uznat zasade
doboru za jedyny czynnik ewolucyi. Sadze, ze najlepiej
uczynie, przytaczajac stowa samego Darwina: "Poniewaz
poglady moje byly czesto w ostatnich czasach bardzo
btednie przedstawiane, i utrzymywano, ze przemiane ga-
tunkow przypisuje wytacznie tylko doborowi naturalne-
mu, pozwole wiec sobie zauwazy¢, ze tak w pierwszem
wydaniu dzieta mego, jako tez i w pdzniejszych, wypo-
wiedziatem nastepujace zdanie: Jestem przekonany, ze
dobor stanowi najgtowniejszy, jakkolwiek nie jedyny $ro-
dek przemiany jestestw zyjgcych”. To jednak nic nie po-
mogto. Potezna jest moc bledu, lecz historya wiedzy
uczy, ze moc ta na szczescie nie jest dtugotrwata! Dzi$
w sto lat po narodzinach wielkiego biologa sg jeszcze
jednak przyrodnicy, w tak btedny i jednostronny sposob
przedstawiajacy nauke Darwina.

O ile pierwsza, najgtdwniejsza mysl Darwina,
a mianowicie idea descendencyi, stopniowego rozwoju
organizmdw, nie tylko nie doznata krytyki ze strony p6z-
niejszych badaczéw, ale przez wszystkie nowo zdobyte
fakty zostata potwierdzona i pogtebiona, tak, ze dzi$ nie-
ma juz ani jednego przyrodnika, ktoryby wierzyt w sta-
}0s¢ gatunkow, o tyle druga jego mysl, niejako juz ubocz-
na w stosunku do pierwszej, naczelnej, a mianowicie
mysl, jakoby dobor naturalny byt jednym z najwazniej-
szych czynnikow ewolucyi, nie przez wszystkich przyjeta
byta przyrodnikéw. Niektdrzy zagorzali ewolucyonisci,
np. Naegeli lub de Vries, zasadzie doboru naturalnego
odmawiajg znaczenia w powstawaniu nowych form w
przyrodzie. Nie ulega watpliwosci, ze ta strona darwi-
nizmu ma swoje stabe strony, ale to jest rzeczg pewna, ze
do dzi$ dnia nikt nie dat lepszego objasnienia pewnej
grupy zjawisk, zwigzanych ze sprawg ewolucyi. Faktem
jest mianowicie, ze organizmy sg zbudowane w taki spo-
sob, ze kazda cze$€ ich ciata, kazda ich funkcya, kazdy in-
stynkt przynosi korzys¢ danym osobnikom. Jakze zrozu-
mie¢ te celowo$¢ w organizacyi i czynnosciach ze stano-
wiska przyrodniczego? W jakiz sposéb, odrzucajac czyn-
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niki nadprzyrodzone, ktéremi nauka $cista, empiryczna
zajmowac sie nie moze, mozna wyjasni¢ sobie geneze
owych tysigcznych celowych urzadzen u zwierzat i roslin?
Tego nie wyttumaczy ani wptyw bezposredni warunkéw
zewnetrznych (neo-lamarkizm), ani wiara w obecno$¢
pewnych specyficznych sit wewnetrznych rzadzacych
ewolucyg (hegelizm), ani mutacyonizm (de Vries), przyj-
mujacy, ze nowe formy nie powstajg drogg powolnych
przeksztatcen, lecz nagle, jakby wybuchowo. Powstanie
pozytecznych korzystnych urzadzen, czyli przystosowan
w zyciu zwierzat i roslin thumaczy dotychczas jedynie tyl-
ko zasada doboru naturalnego, podobnie jak zasada do-
boru sztucznego wyjasnia nam powstawanie ras zwierzat
i roslin domowych, przynoszacych pozytek cztowiekowi.
Moze w przysztosci poda kto$ lepsze objasnienie genezy
pozytecznych przystosowan u ustrojow zyjacych; do dzi$
dnia jedynie zasada doboru naturalnego daje nam klucz
do zrozumienia tych zjawisk na gruncie przyrodniczym.
Czem jest zatem darwinizm? W szerszem znacze-
niu tego wyrazu jest niem przyrodnicze ugruntowanie
descendencyi, w znaczeniu ciasniejszem - proba objas-
nienia czynnik6w ewolucyi zapomoca zasady doboru na-
turalnego (takze doboru piciowego) oraz kilku innych
zasad, przyjmowanych juz przed Darwinem przez Geof-
froy de St. Hilairea, a gtownie przez Lamarcka (wptyw
otoczenia, uzywanie lub nieuzywanie organéw). Darwi-
nizm w znaczeniu ogolniejszem zwyciezyt na catej linii,
bo wszystkie odkrycia, dokonane w biologii po czasach
Darwina stwierdzity jego prawdziwo$¢, darwinizm w
znaczeniu ciasniejszem, jako proba objasnienia czyn-
nikéw descendencyi, wyttumaczenia niejako mechaniz-
mu tej ostatniej miat i ma swoich zwolennikow i prze-
ciwnikéw, ale jako préba naukowego objasnienia genezy
urzadzer celowych w $wiecie organicznym nie zostat do
dzis$ dnia zastgpiony przez zadng inng teorye naukowa.
Ale Darwin nie tylko dat naukowe podwaliny idei
descendencyi, nie tylko byt tworca teoryi doboru natural-
nego. On tez potozyt najwieksze zastugi w stworzeniu
nowej gatezi nauk biologicznych, mianowicie biologii
ogdlnej, gdyz on pierwszy dociekat kwestyi roznic pomie-
dzy hybrydami a metysami, zastanawiat sie gteboko nad
dziedziczno$cig i zmiennoscig, on pierwszy dat nam
"tymczasowg hypoteze dziedzicznosci" (t. zw. hypoteze
pangenezy), on gtdwnie po starym, zapomnianym
Sprenglu odnowit kwestye stosunku owadéw do kwia-
tow, opisat rosliny owadozerne, podpatrzyt wspétzalez-
nos$¢ wzajemna organizmow, stowem zrozumiat, jak do-
nioste ma znaczenie traktowanie zjawisk zyciowych ze
stanowiska ogélno-biologicznego. Po jego czasach, wsku-
tek znakomitych odkry¢ w dziedzinie biologii, zwtaszcza
za$ niestychanego rozwoju nauki o komaorce organicznej,

0 ustrojach jednokomorkowych i o rozwoju zarodka bio-
logia ogolna na nowe wstapita tory, ale niewatpliwie
tworcg tego nowego kierunku badan biologicznych byt
nie kto inny, jeno nieSmiertelny Karol Darwin. Proroczo
przewidziat on doniostos¢ swej nauki dla przysztego roz-
woju wiedzy biologicznej. "Wielkie - powiedziat w kon-
cowym ustepie dzieta swego - i prawie dotad nietkniete
jeszcze pole otworzy sie dla badan, przyczyn i praw
zmiennosci, korelacyi, uzywania i nieuzywania narzadow,
bezposredniego wptywu zewnetrznych warunkéw zycia.
Badanie ptoddw kultury zyska niezmiernie wiele na war-
tosci. Jedna, przez czlowieka otrzymana nowa odmiana
bedzie stanowita wazniejszy i ciekawszy do badania
przedmiot, anizeli wzbogacenie uktadu naszego nowym
jakims gatunkiem, dodanym do niezliczonego juz mnos-
twa innych znanych gatunkéw. Klasyfikacye nasze stang
sie genealogicznemi, ...embryologia odstoni nam proto-
typ kazdej wielkiej grupy uktadu, ...a psychologia oprze
sie na zdaniu, sformutowanem juz przez Herberta Spen-
cera, ze kazda umiejetnos¢ i kazda zdolno$¢ duchowa
moze by¢ tylko stopniowo osiagnieta".

Prorocze zaiste stowa. W tych nadziejach Darwina
nakreslony zostat olbrzymi program pracy, program,
ktory przewyzszyt wszelkie oczekiwania i marzenia. Bo
kto poréwna rozwéj nauk biologicznych i niestychane
postepy we wszystkich ich dziedzinach w drugiej potowie
19 i w biezacem stuleciu ze stanem tych i nauk w pier-
wszej potowie ubiegtego wieku, ten tylko zdota oceni¢ ty-
taniczny postep nauki o zyciu pod wptywem pism Dar-
wina. | jeszcze jedno przewidziat proroczo. Zrozumiat, ze
jego nauka rzuci i nowe zarzewie walki pomiedzy wiedza
a wiara, ale przewidziat zarazem, ze walka ta ustanie ku
korzysci iwiedzy iwiary. "Nie widze zadnego powaznego
powodu - powiedziat - dla ktérego poglady moje miatyby
sie sprzeciwia¢ czyimkolwiekbadz uczuciom religijnym.
Powinnismy sie uspokoi¢, przypomniawszy sobie, ze naj-
wieksze odkrycie ducha ludzkiego, a mianowicie prawo
cigzenia powszechnego, Leibnitz zakwestyonowat, jako
sprzeciwiajace sie religii oraz objawieniu™. A przeciez pra-
wo to zostato uznane przez catg ludzkos¢, a wiara pozo-
stala wiarg. Przewidywania za§ Darwina co do teoryi
ewolucyi spetnity sie réwniez, skoro dzi$ nawet ducho-
whni, jak jezuita Wasman, uznajg, ze gatunki sa zmienne
1rozwijajg sie drogg powolnych przeksztatcen. W krajach
ucywilizowanych i wysoko kulturalnych, np. w Anglii,
ustata juz dawno walka duchowienstwa przeciw teoryi
rozwoju, przeciwdarwinizmowi, ktorym niegdys$ stra-
szono ludzi jak ztym duchem, a uczucia religijne tam pa-
nujg i panowac bedg, jak dawniej panowaty.

Jozef Nusbaum. W setng rocznice urodzin Karola
Darwina. Wszech$wiat 1909,28,81 (71I)
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Sprytny motyl

Gotfryd Hagmann znalazt na wybrzezu Ama-
zonki w gniezdzte mréwki z gatunku Dolichode rus duze
muszelkowate kokony wykazujace, jak sie pdzniej oka-
zato, rzadki przyktad wspotzycia motyla z mréwkami.
Z kokonéw bowiem owych, hodowanych w pokoju,
wylegly sie osobniki, ktére, jak blizsze okreslenia do-
wiodly, przedstawiaty nieznany dotgd rodzaj motyla
z rodziny motyli drobnych, a nazwany Pachypodistcs
goeldi. Ciekawg whasciwoscig jego bylto, ze caly z po-
czwarki wydostajacy sie motyl byt gesto pokryty zéto-
ztotemi wioskami, ktére za dotknieciem odpadaty. Po
uptywie krotkiego czasu motyl rozprostowywat swoje
dotad pokurczone skrzydetka, a gdy sie to stato, opadaty
takze wiosy pokrywajace jego ciato. R Hagmann sgdzi,
ze owo czasowe uwiosienie motyla znajduje sie w Scistym
zwigzku z rozwojem jego w gniezdzie mrowek. Twar-
dego, silnie przytwierdzonego kokona z poczwarka mro-
wki nie zdotajg z gniazda usung¢; tatwiej poradzityby
sobie z mtodym i niedoteznym motylem - skoro jednak
z takiemi zamiarami dof sie zblizg i usitujg go z gniazda
wyrzuci¢, wyrywaja jedynie peczki wiosdw pokrywaja-
cych jego ciato —a czas 6w wystarcza, by motyl rozpro-
stowat skrzydetka i uleciat. Trudno przypuscié, by motyl
wprost do gniazda mrowki sktadat swoje jajeczka—bo te
niechybnie zostatyby wydalone, najprawdopodobnigj
jajeczka sktada on w poblizu mrowiska, a wylegajace sie
gasienice wpetzajg do gniazda mrowki i ubezpieczajg sie
kokonem przed napascig mrowek.

J. Gr. (Grochmalicki) Motyl wspétzyjacy z mréwkami.
Wszechswiat 1909,28,15 (31)

Skad u ryby srebrna tuska?

Ryby ubarwieniem swojem bardzo dobry daja
nam przyktad przystosowania ochronnego; grzbiet ich
szary dostosowany do barwy dna rzek lub stawéw, stano-
wi barwe ochronng, gdy spogladamy na nie z gory, bia-
fawe ubarwienie ich strony brzusznej utrudnia nieprzy-
jacielowi, spogladajagcemu na nie z dotu, ich dostrze-
zenie, bo wtedy ubarwienie jasne ich powierzchni brzu-
sznej na tle Swiatta stonecznego réwniez ochronnem sie
staje. Ciemne jednostajne ubarwienie zauwazy¢ mozna
u ryb zyjacych w namule; ochronne, zazwyczaj pstre,
ubarwienie spotykamy u ryb zyjacych wsrod raf koralo-
wych lub roslin —a w kazdym przypadku jest ono zna-
komicie przystosowane do barwy otoczenia. Ow sreb-

rzysty potysk tusk u ryb powoduje osadzanie sie krysz-
tatdw guaninianu wapniowego na powierzchni tusk -
amimo, ze fakt ten jest tak powszechny u catej gromady
- nie miat dotychczas swego wyttumaczenia w Swietle
walki o byt. Potysk ten, zdawacby sie¢ mogto, jest czems
bardzo niekorzystnem dla osobnika, bo jako wyraznie
rzucajacy sie w oczy nie tylko nie chroni lecz fatwo zdra-
dza obecno$¢ ryby. W. Kapelkin stara sie wykazac, ze
rzecz ma sie wrecz przeciwnie —bo potysk ten w razie na-
turalnej pozycyi zwierzecia staje sie dla niego ochronnym
- arozwigzanie calej zagadki widzi w optycznej wiasnos-
ci wody silnego zatamywania Swiatta. Jeslibysmy z pod
wody, ktorej powierzchnia jest w zupetnym spoczynku
spogladali w gore - widzielibySmy nad sobg przeswieca-
jace obtoki. Inaczej rzecz sie¢ ma, gdy powierzchnia wody
faluje, wowczas przed okiem obserwatora przeciggajg fa-
le w postaci srebrnych pasow, a pomiedzy niemi prze-
Swieca biatawo Swiatto dzienne. Przeptywajgca prostopa-
dle nad obserwujacym ryba tudzaco przypomina biate
smugi obtokdw przez biatg barwe swej brzusznej strony,
a skutkiem tego staje sie niedostrzezong dla swych po-
nizej zerujacych wrogow. Co wiecej, o ilejest to ryba dra-
piezna, moze sama niespostrzezona, doskonale $ledzi¢
ruchy swej ofiary na dnie wody. Potysk 6w srebrzysty wy-
stepuje z reguty na brzusznej stronie bokéw ryby co zno-
wu, 0 ile z pewnej odlegtosci obserwujemy jej ruchy, po-
dobna jg czyni do srebrzystych przeptywajgcych fal wo-
dy. Spotykamy takze pewne ryby z potyskiem ztocistym
np. karp, kara$, lin; zamieszkujg one jednak przewaznie
wody stojace lub ptynace wolno, ktére same, skutkiem
zawieszonych w nich czastek organicznych, posiadajg
barwe z06tg lub zlocista. P. Kapelkin dla poparcia swego
objasnienia wskazuje, ze potysku srebrzystego nie posia-
dajg ryby zyjace na dnie rzek i stawow, a takze przewazna
czes¢ ryb zamieszkujacych glebie morz jest jednostajnie
czarno ubarwiona. Co do ryb gtebinowych, posiadaja-
cych éw potysk srebrzysty, sktania sie ku przypuszczeniu,
ze nalezg one do gatunkdw, ktore zyty do niedawna u po-
wierzchni i stad zawedrowaty w glebie - nie mogty wiec
jeszcze zatraci¢ owej bezuzytecznej whasciwosci.

J. Gr. (Grochmalicki) Znaczenie biologiczne srebrzyste-
go potysku tusk u ryb. Wszech$wiat 1909,28,31 (101)

Zarodki tasiemcaw kurzu
Jako wynik licznych do$wiadczen nad zakaza-

niem wiewiorek, Deve z Rouen podaje ze zarodki szes-
ciokolczaste (hexacanti) T. echinococcus nie tylko zacho-
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wujg catkowitg zywotnos¢ po 10, 11, 16 dniach prze-
bywania w wodzie czystej, lecz takze po 11 dniach zu-
petnego wysuszania (z tych 2 dni na stoncu). Stad tatwo
wywnioskowac¢, jak szkodliwym by¢ moze kurz, osia-
dajacy na sprzedawanych po ulicach produktach spo-
zywczych.

M. S. (Smiarowska) Odporno$¢ zarodkéw Taenia
echinococcus. Wszechs$wiat 1909,28,46 (171)

Szkodliwos¢ organdw szczatkowych

Prof. Widersheim w nowem wydaniu swej ksig-
zki "Ueber den Bau des Menschen ais Zeugniss fur
seine Vergangenheit" porusza zupetnie nowg gataz filo-
genetycznego starzenia sie organéw, dowodzac, ze or-
gany szczatkowe sa nader czesto siedliskiem rozmai-
tych choréb. Tak jak organy kazdej jednostki starzejg
sie zwiekiem, stajgc sie mniej odpornemi na rézne cho-
roby, tak réwniez niektére organy, albo ich czesci moga
starze¢ sie w catych okresach filogenetycznych. Méwi-
my wowczas o organach szczatkowych. Lecz wiasnie te
organy szczatkowe podlegajg tym samym prawom na-
tury, co organy oséb wiekowych i sgmniej odporne.

Przytocze kilka przyktadéw.

Szczatkowe wierzchotki ptuc najtatwiej ulegajg
zapaleniom i tuberkulozie; wyrostek robaczkowy {proc.
yermiformis) jest czesto siedliskiem zapalenia lub utwo-
réw rakowatych; gldndula thyreoidea niezmiernie fatwo
przyjmuje ksztatty patologiczne (wole); embryonalny
"ductus thyreoglossus” jest uprzywilejowanem miejscem
choréb (sarcoma, carcinoma, adenoma)-, hypophysis
cerebri, glandula carotica, tonsillapharyngea i caty szereg
innych szczatkowych organéw niezmiernie tatwo pod-
lega chorobliwemu zwyrodnieniu.

Wywody Widersheima sg niezmiernie ciekawe
i zdajg sie na ogdt odpowiadac rzeczywistosci.

E. L. (Loth) O wptywie filogenetycznego starzenia sie
organow na zjawiska chorobotwaércze.
Wszechswiat 1909,28,47 (177)

Potéw fok w Urugwaju

Potéw ten odbywa sie na wysepkach Lobos, Palo-
nio, Castillos, Coronilla i t. d., na Atlantyku, na wprost
wybrzeza Rocha i Maldonado.

Wywo0z skor foczych z Urugwaju daje kazdego
roku do 50 000 dolaréw. Prawo potowu nalezy do rzadu,
ktdry puszcza to prawo w dzierzawe na lat 8. Dzierzawca

L

ptaci czynsz roczny i naleznosci 0,20 dolaréw za kazda
foke zabitg i 0,10 doi. za 10 kilograméw wydobytego
thuszczu.

Naleznos¢ ta w przeciggu 12 lat ostatnich doszta
do sumy 70 000 dolarow (okoto 140 000 rubli).

W roku 1903 prawa potowu zostaty nabyte przez
angielskie towarzystwo "The Uruguay Lobos Fishing
C-0", ktére podaje nastepujaca statystyke skdr foczych
oraz wydobytego ttuszczu:

(rok) (skory) (ttuszcz)

1904 10879 29 888 kilogramoéw
1905 5633 21710 "

1906 12083 45560 "

1907 10492 52470 "

Srednia roczna z 35 lat ostatnich wynosi 15 000
skéri32 000 kilogr. thuszczu.
M. S. (Smiarowska) Potéw fok w Urugwaju.
Wszech$wiat 1909,28,96 (711)

Mumifikacja bez tajemnic

W. A. Schmidt z Kairu podaje w Zeit. f. allgem.
Physiolog. 1907 wyniki badan, ktore przeprowadzit nad
mumiami egipskiemi w celu przekonania sie, czy roz-
ktad mumij jest do tego stopnia zupetny, ze nie zacho-
waty sie w nich zadne Slady sktadnikéw organicznych
ciata ludzkiego. Badania Schmidta pozwolity mu stwier-
dzi¢ w tkance mumij nietylko obecnos$¢ kwasow thusz-
czowych statych i ciektych w znacznej nawet ilosci, lecz
rowniez i obecnos¢ ciat biatkowatych, thuszczu i chole-
steryny. Whrew badaniom Hansemanna i Meyera, ba-
dania Schmidta nie wykazaty w tkance mumij biatka,
ktoreby zachowato jeszcze zdolnos¢ "reakcyi biologicz-
nej"; podobniez nie znalazt tu hemoglobiny. Ciekawe sg
whnioski Schmidta w zakresie dotychczas niewyjasnio-
nych kapieli saletrzanych, czy tez sodowych, o ktérych
mowig starozytni pisarze.

Schmidt twierdzi, ze kapiele te nie zawieraly ani
siarczandw ani weglanu sodowego, lecz poprostu sol ku-
chenna, astgd balsamowanie bytow gruncie rzeczy nasa-
laniem zwiok. Sél kuchenna wywierata tu niewatpliwie
silne dziatanie konserwujace; wogo6le jednak mumifika-
cye ciat nalezy zdaniem Schmidta przypisa¢ w wiekszej
mierze suchemu klimatowi Egiptu, niz umiejetnosci
balsamowania.

K. Stotyhwo. Chemiczne i biologiczne badania mumij
egipskich. Wszech$wiat 1909,28,159 (7 111)
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Viktoria von dem Bussche, Der Mensch, die Kunst
und der Garten. Kunst in der Gartengestaltung, mit
180 farbige Fotos. Stuttgart (Hohenheim), Ulmer
Eugen Verlag, 2007, 188 Seiten, 49,90 EUR.
ISBN: 3800153327

ztuka w ksztattowaniu ogrodéw

Viktoria von dem Bussche jest niewatpliwie nie-
zwyklg autorka. £aczy ona dwie namietnosci - umito-
wanie sztuki i ogrodéw. Jest ona inicjatorkg corocznego
Festiwalu Sztuki Ogrodniczej, a takze sezonowych wy-
staw ogrodniczych w bedgcym w jej posiadaniu Zamku
Ippenburg koto Bad Essen (okolica miasta Bielefeld).
Swoje bogate doswiadczenia w zakresie sztuki i ogro-
déw przedstawia Viktoria von dem Bussche w bardzo
oryginalnej ksigzce ,,Cztowiek, sztuka i ogréd. Sztuka
w ksztattowaniu ogrodéw”, opublikowanej przez reno-
mowane wydawnictwo Ulmer Eugen Verlag. Ksigzka
ta stanowi poniekad kamien wegielny w dialogu do lep-
szego zrozumienia znaczenia sztuki w zakresie relacji
»Cztowiek - sztuka - ogrdd”. Stanowi ona zachete dla
wiasnej kreatywnos$ci i do $wiadomego podejscia do
dwdch najpiekniejszych i najwazniejszych rzeczy zycia
cztowieka- sztuki i ogrodu.

W omawianej tutaj ksigzce autorka przedstawia
swoje wiasne doswiadczenia z Zamku Ippenburg, ale
takze ciekawe wrazenia z innych ogrodéw znajduja-
cych sie na obszarze Niemiec, jak tez z innych krajow
europejskich. W Niemczech do takich ogrodéw nalezg
m.in. Gartenreich Dessau - Worlitz, Stiftung Insel
Hombroich, Stiftung Schloss Dyck. Takze w Wielkiej
Brytanii mozna wymienic¢ liczne ciekawe ogrody z bo-
gatg sztuka. Nalezg tutaj m.in. Westonbirt - The Natio-
nal Arboretum, Tetburg, The Abbey Hause Malmes-
burg, Wiltshire; Barbara Hepworth Museum & Sculp-
ture Garden Bamoon Hill, St. Ives, tan Hamilton Fin-
lays Garden Little Sparta, Dunsyre (Szkocja). We Fran-
cji do takich ogrodow zaliczamy Ogréd Zamkowy
Vaux le Vicomter w Maincy, aw Szwajcarii Jardin Bo-
tanigue Cantonal Montriond potozony w Lozannie.
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Znane sgtakze liczne ogrody ze sztukgw Holandii i we
Wioszech. Nalezgtutaj m.in.: De Tuinen van Appeltem
w Appeltem i Kwekerij en Privetuin van Anja en Piet
Oudolfw Hummelo w Holandii, a takze Sacro Bosco -
Park sztuki w Bomarzo oraz Ogr6d Tarotaw Capalbio.

Omawiana ksigzka Viktorii von dem Bussche
jest rowniez piekna, artystycznie ilustrowana (159 bar-
wnych fotografii). Mozna tutaj wskazac na nastepujace
czesci sktadowe, wazne dla lektury tej ksigzki: ,,Pro-
log”; ,,Wprowadzenie”, a takze jedenascie wyodreb-
nionych czesci pracy, oraz ,Epilog” i ,,Zatgczniki”,
obejmujace adresy ogrodow, wykorzystang i pogtebia-
jaca literature, zrédta ilustracji oraz skorowidz osob,
miejscowosci i pojeC. Tak wyodrebnione czesci oma-
wianej ksigzki maja charakterystyczne tytuty: ,,Sztuka
pomiedzy kultem, kiczem i komercjg”;,,Sztuka i ogrod
na progu Trzeciego Tysigclecia”; ,,Park rzezb »otwarty
na osciez«”; ,,0golne spojrzenie na dzieto sztuki - na-
mietno$¢ i obsesja”; ,,Ogrody artystow”;,,Dzieta sztuki
jako cze$¢ wyposazenia ogrodu”; ,,Przestrzen dla sztu-
ki”; ,,Kazdy cztowiek jest artystg”; ,,Sztuka jako gra”,
a takze ,»Wabi-Sabi« a melancholia”. W ,,Prologu”
autorka stwierdza, ze zieleA jest dominujacg barwa
w ogrodzie - dotyczy ona trawnikéw, zywoptotow,
drzew, krzewo6w czy bylin. W tych warunkach wysitku
wymaga wprowadzenie elementoéw sztuki. Stad tez au-
torka stawia nastepujgce wazne pytania: Jak integro-
wac sztuke w ksztattowaniu ogroddw? Jakarole odgry-
wa tutaj otaczajgca przestrzen, forma, styl albo barwa
dzieta sztuki, jej pochodzenie, historia i tre§¢ duchowa?
Dlaczego cztowiek zaczat tworzy¢ dzieta sztuki? Jaka
wewnetrzna sita porusza go do tego i dlaczego czyni to
dzisiaj? Dlaczego cztowiek zaczgt stawiaC rzezby
w ogrodach? Z jakich przyczyn: religijnych, kulto-
wych, do dekoracji albo z czystej radoSci obcowania ze
sztukg? A w konicu pojawia sie zasadnicze pytanie -
kiedy ijak ogrodnik staje sie artystg albo artysta ogrod-
nikiem? Ksiazka autorki stanowi probe odpowiedzi na
wymienione tutaj pytania. Nie stanowi ona jednak -
w jej intencji - narzedzia do zastosowania sztuki w og-
rodzie, ale pragnie raczej rozbudzi¢ szeroko tesknote za
pieknem, fantazjg i kreatywnoscig. Gtéwne idee przy-
jete w ksiazce, i probe ogoblnej odpowiedzi na posta-
wione tutaj pytania, formutuje autorka juz w swoim
wprowadzeniu ,,Wprowadzenie: takze szympansy mo-
ga malowac”. W jej ujeciu ogrodnik zyje cyklicznie,
a wzrost, kwitnienie i przemijanie roslin sg wyznacz-
nikami, w ktérym porusza sie on i jego rosliny. Tes-
knota za ogrodem wystepuje w znanym micie o wy-
pedzeniu cztowieka z raju. Historycznie mozna po-
wigza¢ to ,wypedzenie” z poczatkiem rozwoju rol-
nictwa. Wola uprawiania sztuki i tesknota za zyciem
w zgodzie z przyrodg powoduje, ze ludzie stajg sie arty-
stami i ogrodnikami. Przy tym cztowiek nie jest jedy-
nym tworcg sztuki, gdyz znane sg m.in. malowidia
szympansow. Slady ludzkiej sztuki siegaja takze gte-
boko w przesztosc.
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W ujeciu V. von dem Bussche sztuka wspétczes-
na znajduje sie w zawieszeniu pomiedzy kultem, Ki-
czem i komercja. Slady pozostawione przez Rzymian
stanowig nadal $wiadectwo bogatej sztuki, ktorej idee
przetrwaty ponad 2000 fat. Podobna sytuacja wyste-
powata takze w Grecji, gdzie piekno byto traktowane
jako wyraz harmonijnej réwnowagi ciata i ducha. Przy
tym starozytne wyobrazenie sztuki oparte byto na rze-
miosle. Etymologiczne pochodzi sztuka od pojecia
Jrzeczy mozliwych”. W Sredniowieczu sztuka znalazta
sie wytacznie w stuzbie religii stanowigc wzorzec do
zachowania lub odstraszania (m.in. zte duchy zamiesz-
kujace piekto). W okresie Renesansu sztuka odwoty-
wata sie do antyku i propagowata rado$¢ zycia. Szybko
to sie zmienito, bo w okresie baroku i rokoko sztuka sie
stata medium czystej wiadzy. Natomiast angielski og-
réd krajobrazowy powstat okoto 1720 r., jako Swia-
dome zaprzeczenie architektonicznego ogrodu absolu-
tyzmu, tworzac samoistng forme sztuki. Wspoétczesnie
sztuka staje sie czesto wyrazem gry, a poped do zabawy
dynamicznym czynnikiem tworzenia sztuki. Co wiecej,
sztuka wiazg sie czesto z ludzka kreatywnoscig i stuzy
ozdobie, m.in. ogrodow. Niestety, sztuka ma czesto
charakter kiczu, ktéry rozwingt sie dopiero w XI1X wie-
ku, jako rozgraniczenie wobec ,,prawdziwej” sztuki.
Kicz apeluje przy tym do sentymentalnosci, umozliwia
natychmiastowe zaspokojenie pragnienia przezy¢, wy-
wotuje tesknote i natychmiast jg zaspakaja. Pozostaje
przy tym nieautentyczny, bezstylowy, bezwartosciowy
i komercyjny. Pamiatki i dewocjonalia stanowig istote
»przemystu kiczu”. Bardzo znanym przyktadem pozo-
staje tutaj karzet ogrodowy, a takze inne masowe pro-
dukty dla ogrodéw. Od 1960 roku rozwija sie coraz bar-
dziej tzw. sztuka wiejska, ktora stanowi nowg inter-
pretacje wspotczesnosci.

W XX wieku rozwineta sie szeroko w ogrodach
magia kamieni, ktorg rozpatrywac trzeba w aspekcie
abstrakcyjnego, estetycznego oddziatywania w prze-
strzeni. Wystepuje tutaj duzy wptyw sztukijaponskiej.
W Muzeum na Wyspie Hombroich nastgpita synteza
zachodniego i wschodnioazjatyckiego ducha sztuki.
Tadao Ando stat sie tutaj mistrzem minimalizmu przy
wykorzystaniu m.in. takiego materiatu jak beton. Dia-
log zachodnio-wschodnioazjatycki wystepowat takze
w stawnym ogrodzie Anji i Pieta Oudolfow w Hum-
melo (w Holandii). Zwraca sie czesto uwage na zasady
»feng-szui”, harmonijng strukture Swiatta, a takze
dziatanie sit ,jang” i ,jin”. Charakterystyczne staje sie
ostatnio duze wprowadzenie bylin. W wielu przypad-
kach dochodzi w ogrodach do sprzecznosci pomiedzy
ideami symbolizowanymi przez boga ptodnos$ci Pana
abogaApollo, odpowiedzialnego za harmonie i sztuki
piekne. Stanowi to poniekad odzwierciedlenie znanej
sprzeczno$ci pomiedzy ,,naturg” a ,,sztuka”. Przy tym
apollinskie Swiadczenia kultury znajdujg sie ponad si-
tami przyrody, a takze rozumu nad zmystowoscia.
Charakterystyczne jest tutaj wyobrazenie Arkadii.
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Rzymski poeta Wergiliusz stworzyt idealny wzorzec
Arkadii, ktéry stanowi takze dzisiaj podstawe nowej
interpretacji wspotczesnej utopii w sztuce ogrod-
niczej. Pojawia sie stawne hasto Et in arkadia ego
(»takzeja jestem w Arkadii”) (s. 62). Pojecie to wigze
sie z melancholijng i sentymentalng poezja, malar-
stwem i sztuka ogrodnicza. Wyobrazenie zycia dale-
kiego od cywilizacji staje sie metaforg wszystkich ma-
rzen, utopii i iluzji o wolnym, samookreslajgcym sie
zyciu. Charakterystycznym przyktadem nowoczesnej
sztuki jest ,,piekno fragmentu”, ktérego przyktadem
jestrzezbiarz polskiego pochodzenia lgor Mitoraj. Je-
go rzezby tgczg doskonato$¢ wczesnej greckiej kla-
syki z fragmentami innych rzezb. Stawny ogrdd lana
Hamiltona Finlaya , Litte Sparta” na p6étnocy Szkocji
nie jestjednak zadng idyllg w tradycyjnym znaczeniu.
Terrorystyczny element wystepuje jednak nawet w
apollinskim podejsciu do przyrody. Stad tez stawne
i bulwersujgce hasto ,,Apollo terrorysta”. Z drugiej
strony ogrod staje sie czesto oporem wobec wspot-
czesnego ducha czasu.

Wiele parkow i ogrodow staje sie obecnie ,par-
kami rzezb”. Oznacza to poniekad poetyckie miejsce
dla przesztosci, terazniejszosci i przysztosci. W ten spo-
s6b sztuka staje sie nijako réwnolegta dla przyrody.
Takie hasto jest gtbwnym motywem Muzeum na Wy-
spie Hombroich. Zostato ono zainicjowane i uksztat-
towane przez Karla Heinricha Mullera. Podobne zna-
czenie posiada ogrod lana Hamiltona Finlaya ,,Little
Sparta”, ktory jest triumfem piekna i tadu w pozba-
wionym juz sensu Swiecie. Takze Dessau-Worlitz
Gartenreich stanowi ,,marzenie o rozumie”, a park ten
powstat juz w czasie zycia J.W. von Goethego. Cha-
rakterystyczny jest,,Sacro Bosco” (,,Swiety Las”) z Bo-
marzo we Wioszech, powstaty juz w XV1 wieku w po-
blizu Rzymu. Las ten ukrywa r6znego rodzaju potwory,
olbrzymy, smoki, sfinksy, groty. Wydaje sie, ze przesta-
niem tego ogrodu byto przekonanie, ze przyroda pozba-
wiona ludzkiej opieki staje sie niebezpieczna. Charak-
terystycznym zatozeniem ogrodowym jest Vaux le Vi-
comte we Francji. Historia tego ogrodu byla tragiczna,
gdyz jego piekno wywotato zawis¢ samego kréla Lud-
wika XIV. Ten ostatni chciat by¢ nie tylko wtadca spraw
publicznych, ale takze sztuk pieknych.

Charakterystyczne dla XX wieku staty sie
ogrody artystdw. Do najbardziej znanych nalezy Og-
réd Tarotu artystki Niki de St. Phalle, a takze ogréd
rzezbiarza irezysera D. Jarmana w Anglii, ogréd pary
architektow ogrodowych Winkleréw i ich corki - ar-
tystki Insy Winkler. W przypadku Ogrodu Tarotu sym-
bolem jest ,Nana”. Jest ona - zgodnie ze starg
wschodnig orientalng tradycja - identyczna z boginig
Kybele, a wiec Wielkg Matkg Bogéw. Ogréd Dereka
Jarmana stanowi poniekad synteze dwoch znanych
symbolicznych ogrodéw Gethsemane i Eden. Gethse-
mane stanowi ogréd, w ktorym przebywat sam Jezus
przed $miercig. Natomiast ogrod Winkleréw i ich c6r-
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ki, jest charakterystyczny dla ogrodu wiejskiego,
gdzie mniej chodzi o harmonie przyrody, ale o jej
glebsze zrozumienie. Gtownym celem powstania og-
rodujestpréba zrozumienia tajemniczego kodu - alfa-
betu przyrody. Rzezby i instalacje wydajg sie by¢
obrazami rzeczywistosci, gdzie podejmujg problemy
niszczenia przyrody i mozliwosci trwatego i zrow-
nowazonego rozwoju.

Sztuka odgrywa wiec duzgrole w ksztattowaniu
wspétczesnych ogrodéw. Mozna tutaj wymieni¢ takich
artystéw jak: J. Tinguely, R. Serra i Henry Moore. Ten
ostatni stworzyt antropomorficzne nowoczesne rzezby,
gdzie cechy ludzkie byty zredukowane do minimum.
Natomiast J. Tinguely stworzyt przejmujacy obraz
Swiata, oparty na maszynach i technice. W ogrodach
stworzyt on surrealistyczne urzadzenia i bezuzyteczne
»maszyny” skiadajgce sie z przypadkowych czesci,
czesci zamiennych i odpadéw. Natomiast R. Serra zbu-
dowat stalowe rzezby o archaicznym wymiarze.
W wiekszosci ogrodow dominuje jednak sztuka jako
dekoracja; stanowi zbiér nagromadzonych pamiatek,
dewocjonaliéw, rzadkich rzeczy, znanych kopii, czy na-
wet zbior kiczu. Juz w Starozytnosci istniat ,,przemyst”
w zakresie wytwarzania dziet sztuki i pamigtek. Takim
przyktadem byta i pozostaje m.in. willa Hadriana w Ti-
voli koto Rzymu.

Ogrody Renesansu, baroku, czy angielskie og-
rody krajobrazowe stosowaly zazwyczaj rzezby we-
dtug wzorcéw rzymskich. Nawet wspoétczesnie wytwa-
rza sie rzezby w brazie, marmurze i piaskowcu, podob-
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nie jak 2000 lat temu, aby zwiekszy¢ petng radosci
i zmystowg dekoracje w ogrodzie. Wiele dziet sztuki
funkcjonuje takze dzisiaj jako miejsce réznego rodzaju
kultu bedac podziwiane przez szerokg publicznosc¢.

Ozdobne trawy, byliny i drzewa stanowig
wazne uzupetnienie okres$lonych struktur architekto-
nicznych wystepujacych w ogrodach. Wspotczesnie
wzrasta bardzo znaczenie tzw. ro$lin architektonicz-
nych. Czesto wobec tych roslin stosuje sie nastepujace
wymogi - fatwe w uprawie i zimozielone. Wszystkie
byliny, krzewy czy drzewa - stosowane umiejetnie -
sg w stanie znacznie zwiekszy¢ oddziatywanie réz-
nych dziet sztuki. Chodzi tutaj nie tylko o znaczenie
pieknych kwiatéw, ale takze ozdobnych lisci i sylwe-
tek rodlin. Autorka przyjmuje zatozenie, ze: ,,Przyroda
przemija, a sztuka pozostaje. A gdzie$ pomiedzy przy-
rodai sztukgznajduje sie cztowiek” (s. 177).

Podsumowujac trzeba stwierdzi¢, ze ksigzka
Viktorii von dem Bussche stanowi niewatpliwie ory-
ginalng prace, ktéra bardzo dobrze stuzy lepszemu
zrozumieniu sztuki w dialogu ,,cztowiek - sztuka -
ogrod”. Autorka wykazuje dobrg znajomos¢ ogroddw,
réznych pogladéw na sztuke, mozliwosci zastosowa-
nia sztuki i roslin. Warto by te wyjatkowo ciekawg
i wazng ksigzke przettumaczy¢ na jezyk polski, jako
cenng pomoc dla szerokiego grona polskich mitos-
nikow sztuki i ogrodow. Jest ona bardzo cenna takze
dla zawodowych ogrodnikow, a szczegdlnie archi-
tektdw krajobrazu.

Eugeniusz Ko$micki (Poznan)

OK DLA EKOLOGII | ZDROWEGO STYLU ZYCIA

W POLSKIM TOWARZYSTWIE PRZYRODNIKOW
IM. KOPERNIKA

W terminie od listopada 2008 do grudnia 2009
Polskie Towarzystwo Przyrodnikéw im. Kopernika
zaprasza na cykl wyktadow, oraz dwie konferencje
popularno-naukowe w ramach programu edukacyj-
nego pt.: ,,Rok dla ekologii i zdrowego stylu zycia
w Towarzystwie Przyrodnikdw im. Kopernika” finan-
sowanego ze S$rodkéw Mechanizmu Finansowego
Europejskiego Obszaru Gospodarczego, Norweskie-
go Mechanizmu Finansowego, atakze budzetu Rzecz-
pospolitej Polskiej w ramach Funduszu dla Organi-
zacji Pozarzagdowych.

Program ten to cykl 12 otwartych wyktadow
dotyczacych ochrony zdrowia i srodowiska oraz dwie
konferencje ,, Tydzien Mézgu” i, TydzieA Ekologii”,
w ktérych kazdy zainteresowany, bez wzgledu na
wiek i wyksztatcenie, moze uczestniczy¢. Celem tego
programu jest dotarcie z najnowszymi osiggnieciami
biologii i medycyny, dotyczacymi zdrowia i $rodo-
wiska, w ktérym zyjemy, do jak najszerszego grona

stuchaczy, do uczniéw, studentéw, ale takze do 0s6b,
ktore zakonczyly juz edukacje, a chciatyby poszerzy¢
swojg wiedze. Poprzez wyktady chcieliby$Smy wska-
zacjakie sgobecnie zagrozenia dla zdrowia, zwigzane
ze wzrastajgcg industrializacjg w Polsce i na $wiecie
oraz zmianami w $rodowisku naturalnym, a takze jak
unika¢ tych zagrozen i zdrowo zy¢. Ponadto pragnie-
my zwroci¢ uwage na konieczno$¢ ochrony Srodo-
wiska naturalnego, w ktérym zyjemy, a ktére przez
dziatalno$¢ wspotczesnego cztowieka jest juz zmie-
nione i w wielu przypadkach powaznie zagrozone.
Wyktady bedg odbywaty sie w Auditorium Maximum
Uniwersytetu Jagielloniskiego w Krakowie przy ul.
Krupniczej 35 o godz. 17-tej.

Serdecznie zapraszam

prof. dr hab. Elzbieta Pyza

Prezes Zarzadu Gtownego

Polskie Towarzystwo Przyrodnikéw im. Kopernika
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Program otwartych wyktadéw w Auditorium Maximum UJ (godz. 17.00)
Cykl 12 wyktadoéw listopad 2008 - czerwiec 2009

18.11.2008

Prof. dr hab. Ewa Gregoraszczuk: ,,Wplyw kseno-
estrogendw i innych zanieczyszczen srodowiska na
zdrowie” (Zaktad Fizjologii i Toksykologii Rozrodu,
Instytut Zoologii, Uniwersytet Jagielloriski)

5.12.2008

Prof. dr hab. Barbara Ptytycz: ,,Zalety i wady ukfadu
odpornosciowego” (Zaktad Immunobiologii Ewolu-
cyjnej, Instytut Zoologii, Uniwersytet Jagiellonski)

6.01.2009

Dr hab. Henryk Gigb: ,,Jakie choroby i dlaczego
nekaly nas na przestrzeni wiek6w?” (Zaktad Antro-
pologii, Instytut Zoologii, Uniwersytet Jagiellonski)

27.01.2009

Prof. dr hab. med. Krystyna Obtutowicz: ,,Problemy
alergii w $Srodowisku naturalnym i skazonym” (Ka-
tedra Toksykologii i Choréb Srodowiskowych, Colle-
gium Medium, Uniwersytet Jagiellonski)

3.02.2009

Prof. dr hab. Adam Zajac: ,,Gatunkiinwazyjne w oko-
licach Krakowa” (Instytut Botaniki, Uniwersytet
Jagiellonski)

26.02.2009
Dr hab. Leopold Sliwa: ,,Czynniki $rodowiskowe
wplywajgce na ptodnos¢ cztowieka” (Zaktad Biologii
Rozwoju Cztowieka, Collegium Medicum, Uniwersytet
Jagiellonski)

24.03.2009

Dr hab. Stanistaw Knutelski: ,,Owady a zdrowie czto-
wieka” (Zaktad Entomologii, Instytut Zoologii, Uni-
wersytet Jagiellonski)

9.04.2009

Dr Adam Roman: ,,Wptyw promieniowania elektro-
magnetycznego na uktad odpornosciowy” (Instytut
Farmakologii Polskiej Akademii Nauk w Krakowie)

28.04.2009

Dr Grzegorz Tylko: ,,Wptyw substancji toksycznych
obecnych w zywnosci na uktad odpornosciowy” (Za-
ktad Cytologii i Histologii, Instytut Zoologii, Uniwer-
sytet Jagiellonski)

13.05.2009

Prof. Lidy Van Kemenade: ,,The impact of stress on
immune regulation” (Department of Animal Sciences,
Celi Biology and Immunology, Wageningen Agricul-
tural University, Holandia)

28.05.2009

Prof. dr hab. Wiadystaw Migdat: ,, Trucizny a zyw-
nos$¢” (Katedra Przetwérstwa Produktéw Zwierzecych,
Wyadziat Technologii Zywnosci, Uniwersytet Rolniczy
im. Hugona Kohatajaw Krakowie)

18.06.2009

Prof. dr hab. Marian Lewandowski: ,,Niefotyczne syn-
chronizatory zegara biologicznego ssakow” (Zaktad
Neurofizjologii i Chronobiologii, Instytut Zoologii,
Uniwersytet Jagiellonski)

Konferencja ,, Tydzien Ekologii” (30.11.2009-6.12.2009)

30.11.2009

Prof. dr hab. January Weiner: ,,Czy istnieje réwno-
waga w przyrodzie? Fakty i mity” (Instytut Nauk
o Srodowisku, Uniwersytet Jagiellonski)

1.12.2009

Prof. dr hab. Barbara Godzik: ,,W przesztosci metale
ciezkie, dzisiaj ozon, jakie zagrozenia niesie przy-
szto§¢?” (Instytut Botaniki im. W. Szafera Polskiej
AkademiiNauk w Krakowie)

2.12.2009

Prof. dr hab. Michat Kozakiewicz: ,,Teoria metapopu-
lacji i jej znaczenie w ochronie $rodowiska” (Zaktad
Ekologii, Wydziat Biologii, Uniwersytet Warszawski)

3.12.2009
Prof. dr hab. Henryk Okarma ,,Inwazje biologiczne -
niedoceniany problem w ochronie przyrody” (Insty-

tut Ochrony Przyrody Polskiej Akademii Nauk, Kra-
kow)

4.12.2009

Dr Maria Niklinska: ,,Wplyw zanieczyszczen na
funkcje gleby w Srodowisku i w zyciu cztowieka”
(Instytut Nauk o Srodowisku, Uniwersytet Jagiellofiski)

5.12.2009

Doc. dr hab. Waldemar Celary: ,,Wptyw antropopresji
na zmiany bioréznorodnosci na przykiadzie wybra-
nych grup owadow” (Uniwersytet Humanistyczno-
Przyrodniczy im. Jana Kochanowskiego w Kielcach)

6.12.2009

Prof. dr hab. Ryszard Laskowski: "Pestycydy: za
i przeciw" (Instytut Nauk o Srodowisku, Uniwersytet
Jagiellonski)
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ARUNKOWANIE ODRUCHOW
U GUPIKA POECILIA RETICULATA
ZWYKORZYSTANIEM POKARMU

Katarzyna Czajkowska (Warszawa)

Streszczenie

Eksperyment przeprowadzono w celu zbadania
mozliwosci wyksztatcenia odruchoéw warunkowych
u gupika Poecilia reticulata, jako przedstawiciela gro-
mady ryb. Badanie miato wykaza¢, czy warunkowanie
instrumentalne ryb za pomocag bodzcow Swietlnych
i dzwiekowych, z zastosowaniem pozytywnego wzmoc-
nienia (pokarmu), bedzie efektywne. Postawiono hipo-
teze, ze dziatanie bodzcem $wietlnym lub dzwiekowym,
spowoduje skupianie sie ryb w miejscu, gdzie podawany
byt im pokarm. Spodziewano sie tez, ze badanie wykaze,
ktory z zastosowanych bodZzcéw (Swiatto czy dzwiek)
bedzie bardziej skuteczny. W eksperymencie wykorzy-
stano 50 gupikéw. Zgodnie z hipotezg okazato sie, ze
ryby z grupy, wobec ktdrej zastosowano Swietlne i
dzwiekowe bodzce warunkowe, skupiaty sie pod karm-
nikiem w ilosci istotnie wiekszej niz ryby niepoddane
warunkowaniu, przy czym rodzaj zastosowanego
bodZca nie wptywat na efektywnos¢ w tym zakresie.

Wstep

W obliczu zainteresowania problemami zwig-
zanymi z zanieczyszczeniem $rodowiska warto zwro-
ci¢ uwage na sytuacje przekarmiania ryb w zbiornikach
hodowlanych i naturalnych. Prowadzi ono do zanie-
czyszczenia tych zbiornikdw przez rozktadajace sie pa-
sze i zanety i powoduje zaburzenie w nich réwnowagi
ekologicznej. Alternatywa dla tradycyjnych metod sto-
sowanych w karmieniu, zanecaniu i odtowie ryb mo-
gtoby okazac sie wykorzystanie specjalnie u nich wy-
ksztatconych odruchow warunkowych. Praca ta ma za
zadanie sprawdzi¢, czy Swietlne i dzwiekowe bodzce sg
skuteczne w warunkowaniu odruchéw u ryb, a takze
wskazaé, ktdre z tych bodzcéw bedabardziej efektywne.
Na potrzeby tej pracy przyjeto hipoteze, ze dziatanie
bodzcem S$wietlnym lub dzwiekowym spowoduje
skupianie sie ryb w miejscu, gdzie podawany byt im
pokarm.

Warunkowanie to proces, podczas ktdrego mie-
dzy sposobem zachowania a nowym bodzcem wytwo-
rzone zostaje skojarzenie (Sadowski, 2003). W przy-
padku warunkowania instrumentalnego znajduje ponad-
to zastosowanie prawo efektu, ktdre wptywa na jakos¢
relacji miedzy zachowaniem a jego konsekwencjami.
W przypadku zastosowania wzmocnien pozytywnych
zwieksza sie prawdopodobienstwo powt6rzenia nagro-
dzonego zachowania (Zimbardo, 2002). Na potrzeby

tego badania pozytywnym czynnikiem wzmacniajacym
byt pokarm podawany rybom w okre$lonym czasie
i miejscu. Podstawg do oceny skutecznosci warunkowa-
nia byty wyniki liczbowe poréwnan dokonanych po
pomiarach liczebno$ci ryb reagujacych na bodziec
Swietlny i dzwiekowy oraz liczebnosci ryb znajdujacych
siew warunkach kontrolnych.

Materiat i metody

Badane osobniki: w badaniu wykorzystano ryby
z gatunku gupik Poecilia reticulata, pochodzace z hodo-
wli domowej. Wybrano 50 zdrowych, dorostych osob-
nikéw w podobnym wieku (okoto 0,5 roku) i o zblizo-
nych wymiarach ciata. Podziatu ryb na dwie réwne gru-
py (przydzielone do dwdch akwariow), z zachowaniem
proporcji ptci, dokonano w sposéb losowy.

Ryc. 1. Akwarium z eksperymentalng (po lewej) i kontrolng (po prawej)
gruparyb. Fot. K. Czajkowska

Materiat, badanie przeprowadzono w dwéchjed-
nakowych akwariach o pojemnosci 40 litrow kazde.
W obu akwariach utrzymywano takg sama temperature
(25°C) oraz warunki chemiczne. W jednej trzeciej dtu-
gosci przedniej Sciany obydwu zbiornikow naklejony
byt z6ky pionowy pasek, ktéry symbolicznie dzielit
zbiorniki na dwie czesci, z ktérychjedna zajmowata 1/3
objetosci, a druga 2/3 objetosci akwarium. Podziat ten
umozliwiat dokonywanie obliczen ryb skupiajacych sie
przy karmnikach. Karmniki przymocowane byty do tyl-
nych szyb w gérnym prawym rogu mniejszych czesci
zbiornikéw, tuz przy powierzchni wody. W jednym
zbiorniku znajdowata sie grupa eksperymentalna gupi-
kéw, aw drugim - kontrolna.

Metody, w akwarium eksperymentalnym bodz-
cem warunkowym Swietlnym byt btysk lampy btysko-
wej fotograficznego aparatu cyfrowego, wyzwalany
przy przedniej szybie akwarium, a bodzcem warunko-
wym dzwiekowym - dzwiek melodii emitowanej przez
telefon komaérkowy ktadziony na czas karmienia ryb na
pokrywie akwarium. Pozytywnym czynnikiem wzmac-
niajacym byt pokarm (suszona dafnia) podawany rybom
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w karmniku. Ryby w akwarium kontrolnym byty kar-
mione kilka minut wczesniej, bez uzywania zadnego
z wyzej opisanych bodzcow. W obydwu akwariach ryby
otrzymywaty pokarm przez otwory w pokrywach, znaj-
dujace sie bezposrednio nad karmnikami. Pokrywy nie
byty otwierane przed karmieniem, gdyz mogtoby to by¢
dodatkowym, niepozgdanym bodzcem dlaryb. Oblicze-
nia liczby ryb przemieszczajacych sie do mniejszej czes-
ci akwarium eksperymentalnego, w ktdrej znajdowat sie
karmnik, dokonywane byty czterokrotnie w ciggu dnia
(w godzinach 63) 16 183oraz 21°°)- po 10i 20 sekun-
dach od zastosowania bodzca warunkowego i podania
pokarmu, przez okres 15 dni (od 07.09.07 do 21.09.07).
Bodzce warunkowe - $wietlny i dzwiekowy - stosowa-
no naprzemiennie. W celu umozliwienia przeprowadze-
nia doktadnych obliczer fotografowano obydwa akwa-
ria: kontrolne - po 10i 20 sekundach od podania pokar-
mu, a eksperymentalne po 10 i 20 sekundach od zastoso-
wania bodzca warunkowego i podania pokarmu. Zdje-
cia, na podstawie ktérych ustalano liczbe ryb gromadza-
cych sie w mniejszej czesci akwarium, wykonano bar-
dzo starannie, aparatem ustawionym na najwieksza roz-
dzielczos$¢. Poprawiano takze jakos¢ zdje€ przy uzyciu
programu do obrébki zdjec¢ i powiekszano je. Wszystkie
zdjecia wykonano bez lampy btyskowej, aby unikna¢
ponownego oddziatywania $wiattem naryby.

Wyniki

Otrzymane wyniki byty zgodne z hipotezg. Ry-
by z grupy eksperymentalnej reagowaty na Swietlne
i dZzwiekowe bodzce warunkowe. Srednio wieksza ich
liczba szybciej niz ryb z grupy kontrolnej przemiesz-
czata sie do mniejszej czesci akwarium z karmnikiem.

Analiza testem t Studenta do poréwnania Sred-
nich na podstawie prob niezaleznych wykazata, ze ryby
z grupy, wobec ktérej zastosowano bodziec warunkowy
Swietlny, przeptywaty do mniejszej czesci akwarium
(pod karmnik) w ilosci istotnie wiekszej (M=78,33)
niz ryby niepoddane warunkowaniu (M=47,50),
?(48)=3,63;/K0,05.

Analiza testem t Studenta wykazata, ze ryby
z grupy, wobec ktorej zastosowano dzwiekowy bodziec
warunkowy, przeptywaty do mniejszej czesci akwarium
w ilodci istotnie wiekszej (M=79,00), niz ryby niepod-
dane warunkowaniu (M=47,50), ?(48)=3,59;/7<0,05.
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Ryc. 3. Reakcja ryb na bodziec dZzwiekowy w czasie trwania ekspery-
mentu.

Analiza testem t Studenta wykazata, ze nie ma
istotnej roznicy w Sredniej liczbie ryb przeptywajacych
do mniejszej czesci akwarium z grupy, wobec ktorej
zastosowano $wietlny bodziec warunkowy (M=78,33),
w stosunku do $redniej liczby ryb poddanych warunko-
waniu bodzcem dzwiekowym (M=79,00), /(48)=0,06;
p>0,05.

Ryc. 4. Poréwnanie reakcji na bodziec $wietlny i dzwiekowy w grupie
eksperymentalnej.

Dyskusja

Otrzymane w badaniu wyniki potwierdzajg hipo-
teze, ze oddziatywanie na ryby bodzcami $wietlnymi
i dzwiekowymi, z zastosowaniem pozytywnego wzmo-
cnienia w postaci pokarmu jest skuteczne, gdyz wy-
ksztatcito u ryb reakcje polegajaca na skupianiu sie w tej
czesci akwarium, w ktérej podawany byt pokarm.

Zastosowane w opisanym eksperymencie bodzce
Swietlne i dzwiekowe nie wywotywaty pierwotnie u ryb
zadnej reakcji. Zarowno w grupie eksperymentalnej, jak
i kontrolnej gromadzity sie one przy przedniej szybie
akwarium. W poczatkowej fazie badania ryby z grupy
eksperymentalnej zaczety przemieszczac sie do mniej-
szej czesci akwarium (z karmnikiem), zwabione tam
pokarmem. Powtarzanie bodzcow w okreslonych po-
rach dnia i podawanie po ich zastosowaniu pokarmu
(bedgcego wzmocnieniem pozytywnym) wyksztatcito
asocjacje miedzy bodzcem a pokarmem, w wyniku cze-
go w okre$lonym czasie po karmieniu (10 i 20 s) coraz
wieksza liczba ryb przeptywata do mniejszej czesci
zbiornika. Liczebno$¢ ryb, u ktorych wyksztatcit sie
odruch, zwiekszyta sie wyraznie w ciggu pierwszych
czterech dni. Potwierdza to wyniki dotychczas prze-
prowadzonych badan wykazujgcych, ze odruch warun-
kowy wystepuje u ryb przewaznie po 11 - 20 sygnatach
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(Pliszka, 1964). W badaniu sygnat powtarzany byt 4 ra-
zy w ciggu dnia i dlatego zaobserwowano bardzo wyso-
ki procent reagujacych ryb w trzecim i czwartym dniu
doswiadczenia.

Siodmego dnia badania, pod nieobecnos¢ eks-
perymentatora, rybom jednorazowo podano pokarm
w sposob niezgodny z procedurg badania (inny pokarm,
w innym miejscu akwarium, blizej przedniej szyby, bez
zadziatania bodzcem). Spowodowato to zmniejszenie
sie liczby ryb reagujacych na bodziec $wietlny podczas
kilku nastepnych pomiardw, gdyz czes¢ ryb podptywata
do przedniej szyby zamiast do karmnika. Byto to wyni-
kiem hamowania, czyli wygasania lub op6znieniairdz-
nicowania odruchdéw, ktore wystepuje po stosowaniu
bodZca warunkowego bez wzmocnienia go bodzcem
bezwarunkowym (Pliszka, 1964). Jednakze nastepne
karmienia odbywaty sie zgodnie z procedurg badania
i ryby ponownie zaczety gromadzi¢ sie przy karmniku,
coraz intensywniej reagujac na bodzce. Podczas ekspe-
rymentu nie zaobserwowano istotnej rdznicy w reakcji
na bodziec $wietlny i dzwiekowy. Liczebnos¢ ryb sku-
piajacych sie w mniejszej czesci akwarium eksperymen-
talnego przy karmniku stale rosta w wyniku oddziaty-
wania na nie bodzcami, ale nigdy nie osiagneta stu
procent. Ttumaczy to teoria Rescorli i Wagnera (1972)
zaktadajaca, ze w miare postepu warunkowania sita aso-
cjacji miedzy bodzcem warunkowym a bezwarunko-
wym narasta asymptotycznie do maksimum (Sadowski,
2003). W grupie kontrolnej natomiast zauwazalny byt
nieznaczny wzrost liczebnosci osobnikéw, ktore prze-
ptywaty do mniejszej czesci akwarium po podaniu po-
karmu, ale prawdopodobnie byto to wynikiem przyzwy-
czajenia sie ryb do nowego miejsca, w ktérym otrzymy-
waty pokarm.

Uzyskane wyniki $wiadczg o mozliwosci prak-
tycznego zastosowania uzytej w badaniu metody. Duza
roznica miedzy liczbg ryb z grupy eksperymentalnej
i kontrolnej, skupiajacych sie przy karmniku w okre-
$lonym czasie po podaniu pokarmu, $wiadczy o istotnej
roli bodzcow swietlnych i dzwiekowych w wyksztatca-
niu sie odruchow. Jednak otrzymane wyniki nie pozwa-
lajg na stwierdzenie, ktéry z tych dwéch rodzajow bodz-
cow jest skuteczniejszy, gdyz réznica w Sredniej liczbie
ryb reagujacych na oba bodzce okazata sie nieistotna
statystycznie. Wyniki uzyskane przy powyzszych po-
miarach mozna uznaé za miarodajne, ze wzgledu na do-
ktadnos¢ wykonanych pomiardw. Brak réznicy w reak-
cji ryb na dwa rozne bodzce moze wynika¢ z faktu,
ze wytwarzanie odruchéw warunkowych $wietlnych
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i dzwiekowych zachodzi u ryb w tych samych odcin-
kach mézgowia, lezacych za kresomo6zgowiem (Pliszka,
1964). Sprawdzenie tej hipotezy wymagatoby jednak
doktadniejszych, specjalistycznych badan.

Skutecznos$¢ warunkowania ryb bodzcami dzwie-
kowymi i S$wietlnymi potwierdzona w tym badaniu
wskazuje na mozliwos$¢ ich zastosowania do wabienia
ryb w duzych zbiornikach naturalnych. W praktyce oz-
naczatoby to przynajmniej czeSciowe zastgpienie nimi
pasz i zanet stosowanych w wedkarstwie, hodowli i ry-
botéwstwie. Ograniczytoby to ilos¢ materii organicznej
dostajacej sie do Srodowiska wodnego, ktérej rozktad
pochtania duze ilosci tlenu. Mozliwe bytoby zatem uni-
kanie sytuacji, w ktérych zuzycie tlenu przewyzszajego
dostawy z doptywajacej Swiezej wody, z fotosyntezy,
atakze z atmosfery i dochodzi do wyczerpania si¢ tego
gazu w $rodowisku ryb (Opuszynski, 1979). Mozna by
réwniez ograniczy¢ stosowanie pasz w procesie wy-
ksztatcania odruchéw u czesci ryb, wykorzystujac fito-
plankton jako wzmocnienie pozytywne. Zastosowanym
bodzcem s$wietlinym mogtoby by¢ Swiatto reflektora,
ktore postuzytoby zarowno do wabienia ryb, jak i fito-
planktonu. Swiatto to wptywatoby na intensywniejszy
rozwoj fitoplanktonu, a takze roslinnosci przydennej,
poprzez zapewnienie warunkéw do fotosyntezy nawet
w nocy. Nastepstwami stosowania tej metody mogtyby
by¢ zwiekszenie zawartosci tlenu w wodzie i skuteczne
wabienie ryb w rejony wystepowania wigkszej ilosci na-
turalnego pokarmu (fitoplanktonu i zywigcego sie nim
zooplanktonu). Takie rozwigzanie mogtoby wiec stano-
wi¢ podstawe dla bardziej ekonomicznej i przyjaznej
Srodowisku hodowli ryb.
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ONKURS O NAGRODE PREZESA

POLSKIEGO TOWARZYSTWA PRZYRODNIKOW
im. KOPERNIKA

Kolejna edycja konkursu o Nagrode Prezesa
Polskiego Towarzystwa Przyrodnikdw im. Koperni-
ka, na najciekawszy artykut opublikowany przez dok-
toranta w 109 tomie Pisma przyrodniczego Wszech-
Swiat w roku 2008, zostata rozstrzygnieta. W okresie
tym opublikowano 4 artykuty spetniajgce wymogi re-
gulaminu konkursu.

Jury konkursu w skifadzie: prof. dr hab. Win-
centy Kilarski, prof. dr hab. inz. Andrzej Krawczyk,
dr hab. Stanistaw Knutelski i mgr Grzegorz Wojtczak,
pod przewodnictwem Redaktora Naczelnego Pisma
Przyrodniczego Wszech$wiat, prof. dr. hab. inz. Jacka
Rajchla uznato, ze laureatem nagrody zostata:

Matgorzata Jazwa, za artykut - ,,Powrét kwia-
towej arystokracji do tancuta, czyli renesans Stor-
czykami”, ktory ukazat sie w tomie 109, z. 10-12, str.
271-276 PismaPrzyrodniczego Wszechswiat.

Autorka jest doktorantkg Studiow Doktoranc-
kich z Zakresu Nauk Biologicznych w Zaktadzie Tak-
sonomii Ros$lin i Fitogeografii, Wydziat Biologii i Nauk
0 Ziemi, Uniwersytet Jagiellonski w Krakowie.

Beneficjentka Nagrody Prezesa Polskiego To-
warzystwa Przyrodnikow im. Kopernika otrzymuje na-
grode pieniezng w wysokosci 1000 ztotych, honorowy
dyplom oraz prenumerate rocznika Pisma Przyrodni-
czego Wszechswiata biezacym roku.

Ponadto Jury wyrdznito prace:

Mileny Damulewicz, za artykut - ,,Komorki
macierzyste - terapia XXI wieku”, ktéry ukazat sie
w 109 tomie Wszechdwiata, z. 7-9, str. 214-217.

Autorka jest doktorantkg Srodowiskowego Stu-
dium Doktoranckiego w Zaktadzie Cytologii i Histo-
logii Instytutu Zoologii, Wydziat Biologii i Nauk o Zie-
mi, Uniwersytet Jagiellonski w Krakowie.

Gratulujemy Autorkom zdobytych nagrod!

Prezes Polskiego Towarzystwa Przyrodnikdw
im. Kopernika

Prof. dr hab. Elzbieta Pyza
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