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zespot Angelmana, zespo6t Pradera-Williego, a takze
nowotwory takie jak siatkowczak.

Trzydziesci lat temu stworzona zostata tak
zwana naprotechnologia (ang. Natural Proctreative
Technology), ktora nie jest niczym innym jak tylko
technikg diagnozowania i leczenia nieplodnosci zna-
nymi juz metodami medycyny, jednak z wytaczeniem
zaptodnienia in vitro. Podstawa naprotechnologii jest
prowadzenie doktadnych obserwacji kobiecego orga-
nizmu i tworzenie indywidualnych programow tera-
peutycznych. Okazuje si¢, ze metody te pozwalaja na
zdiagnozowanie przyczyn nieplodnosci w okoto 97%
przypadkow. Nie mozna jednak przyjmowac tego wy-
niku za procent powodzenia leczenia nieptodnosci,
gdyz w przypadku powaznych schorzen, takich jak
wady $§luzoéwki macicy lub jajowodow, czy zty stan
nasienia me¢zczyzny, metody naprotechnologii okazu-
ja si¢ nieprzydatne, a ostateczng szansa pozostaje za-
ptodnienie in vitro. Wskazuje to, ze naprotechnologia,
uznawana czgsto za alternatywe zaptodnienia in vitro,

okazuje si¢ nieprzydatng dla 60% par nieptodnych.
Tymczasem zaptodnienie in vitro jest potencjalnie
pomocne w prawie wszystkich przypadkach, mimo,
ze szanse powodzenia sztucznych zaptodnien wyno-
szg miedzy 30 a 40%.

Na zakonczenie nalezy takze doda¢, ze zaptod-
nienie in vitro okazato si¢ niezwykle przydatne w na-
uce, mi¢gdzy innymi dla tworzenia organizmow trans-
genicznych, umozliwiajac badania funkcji genow oraz
skutkow ich mutacji. Doswiadczenia klinik pokazuja,
ze niepowodzenia metod wspomaganego rozrodu sa
bardzo rzadkie i co wazniejsze wiadomo, ze udosko-
nalenie umiejetnosci przeprowadzania pozaustrojo-
wych zaptodnien umozliwito posiadanie potomstwa
parom, dla ktorych wczesniej bylo to niemozliwe.
Przez to technika zaptodnienia in vitro powinna by¢
dostepna dla par nieptodnych, a zdecydowanie si¢ na
sztuczne zaplodnienie lub zaufanie metodom napro-
technologii powinno by¢ zgodne z sumieniem danej
osoby chcacej wydac¢ na §wiat potomstwo.
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TAJEMNICE SMIERCI OWADZIEGO JELITA

Owady sa najliczniejsza grupg zwierzat zasie-
dlajacych zarowno srodowisko ladowe, jak i stodko-
wodne. Przystosowaly si¢ one takze do odzywiania
si¢ roznorodnym pokarmem (np. tkanki roslinne, czy
zwierzgce, soki roslinne, krew). Pomimo olbrzymich
réznic w sposobie zerowania i rodzaju spozywane-
go pokarmu uktad pokarmowy wszystkich owadow
zawsze sktada si¢ z trzech czgsci: jelita przedniego
(pochodzi z ektodermy), srodkowego (z endodermy)
i tylnego (takze z ektodermy), chociaz u r6znych grup
sg one zréznicowane pod wzgledem morfologicznym
i fizjologicznym (ryc. 1). Poszczegodlne odcinki wy-
$cielone sg nablonkiem jednowarstwowym ptaskim,
szesciennym badz cylindrycznym, a ksztatt jego
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Ryec. 1. Uktad pokarmowy owada: jelito przednie (jp), jelito Srodkowe (j$)
oraz jelito tylne (jt). Cewki Malpighiego (cM).

komorek jest czesto zwigzany z rozmiarami ciata
zwierzgcia, badz tez z aktywno$cig komorek w da-
nym momencie. Jelito srodkowe jest odpowiedzialne
za trawienie, sekrecje, absorpcje, a u owadow pozba-
wionych cewek Malpighiego takze za wydalanie. Ze
wzgledu na fakt, ze stanowi ono dla organizmu pierw-
szg barier¢ przed szkodliwym wplywem $rodowiska
zewngtrznego, jego budowa oraz funkcjonowanie od
wielu lat budzi zainteresowanie badaczy.

Nabtonek jelita srodkowego (ryc. 2) u wigkszo-
sci owadow tworzony jest przez spoczywajace na
bezkomorkowej btonie podstawnej komorki trawien-
ne oraz komorki regeneracyjne. U wielu grup Insecta
opisano takze wystepowanie komorek endokryno-
wych i kubkowych (ryc. 3). Komoérki nabtonkowe
sa gtownym elementem nablonka jelita srodkowego
i odpowiadaja za wszystkie jego funkcje zwigzane
z trawieniem i wchianianiem. Komorki regeneracyj-
ne wystepuja pomigdzy komoérkami nabtonka poje-
dynczo, badz tworza skupiska nazywane gniazdami
lub kryptami regeneracyjnymi (ryc. 4). Sg one zdolne
do intensywnych podzialow oraz réznicowania si¢
w komorki tworzace nablonek jelita srodkowego,
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a wiec w komorki trawienne, endokrynowe, czy tez
kubkowe. Komorki endokrynowe wystepuja prawdo-
podobnie w nabtonku jelita srodkowego u wigkszosci
stawonogow, jednak opisane zostaly gldownie u motyli
(Lepidoptera). Odpowiadajg one za regulacj¢ syntezy

Ryc. 2. Przekrdj poprzeczny jelita srodkowego owada: $wiatlo jelita (s),
blona podstawna (strzatka), na ktorej spoczywa nabtonek jelita srodkowe-
go (n). Fot. M. Rost-Roszkowska.

1 wydzielanie enzyméw trawiennych. Komorki kub-
kowe zostaly opisane u wielu gatunkéw nalezacych
do wspomnianych wczesniej motyli oraz chruscikow
(Trichoptera), jetek (Ephemeroptera) i widelnic (Ple-
coptera). Uwaza si¢, ze komorki te sg odpowiedzialne
za regulacj¢ gospodarki jonowej, zwlaszcza transport
jonow potasu do hemolimfy.

Komoérki tworzace nabtonek jelita $srodkowe-
go czesto ulegaja uszkodzeniu mechanicznemu,

Ryec. 3. Komorki tworzace nabtonek jelita srodkowego owaddéw: komor-
ka trawienna (t), endokrynowa (e), kubkowa (k) oraz regeneracyjna (1),
blona podstawna, na ktorej spoczywa nabtonek (strzatka), mikrokosmki
tworzone przez btong¢ apikalng komorek trawiennych i endokrynowych
(mk), jama komorki kubkowej (j).
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spowodowanemu przez mas¢ pokarmowa znajdujaca
si¢ w $wietle jelita, czy tez uszkadzaniu, ktore zwig-
zane jest z wydzielaniem enzymow trawiennych. Na
degeneracj¢ komorek mogg mie¢ rowniez wplyw za-
nieczyszczenia Srodowiska (np. obecno$¢ substancji

Ryc. 4. Komorki regeneracyjne (r) moga w nabtonku (n) tworzy¢ grupy
nazywane kryptami (A) lub gniazdami (B), blona podstawna (strzatka).

toksycznych, metali cigzkich (ryc. 5), szkodliwy hem
u owadow krwiopijnych), pojawienie si¢ mikroor-
ganizméw patogennych (bakterie, wirusy, riketsje,
mikrosporidia) (ryc. 6), zmiany warunkéw zycio-
wych (zmiany temperatury, pH, czy wilgotnos$ci), az
w koncu rodzaj i czgstotliwo$¢ spozywania pokar-
moéw. Wszystkie wymienione czynniki maja wigc
wplyw na zachwianie homeostazy catego organi-
zmu, stad konieczne jest ,,szybkie” niwelowanie
ich wplywu. Taka wtlasnie rol¢ pelni obok funkcji
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Ryc. 5. Substancje toksyczne dla organizmu gromadzone s3 w komorce
nabtonka jelita srodkowego owaddéw pod postacig réznorodnych sferytow
(strzatki). Transmisyjny mikroskop elektronowy. Fot. M. Rost-Roszkowska.

trawiennych, jelito srodkowe. Jego rola w utrzymaniu
homeostazy catego organizmu jest zwigzana gtownie
ze zdolno$ciami jego komorek do obumierania (de-
generacji). Degeneracja nablonka jelita srodkowego
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moze u owadoéw zachodzi¢ w dwojaki sposob: cy-
klicznie oraz w sposob ciagly. Cykliczna jest zwia-
zana z cyklami linienia nie tylko u larw, ale takze
u dorostych osobnikow, ktore liniejg przez cale zycie
(np. prymitywne owady bezskrzydte, jak u Lepisma
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Ryc. 6. Mikroorganizmy przypominajace riketsje w komorce nabtonka
jelita srodkowego Allacma fissca (Collembola). Transmisyjny mikroskop
elektronowy. Fot. M. Rost-Roszkowska

saccharina). Gdy komorki nabtonka ulegajg $mierci
niezaleznie od cyklow zyciowych osobnika, mowimy
o degeneracji cigglej. Obumiera caty nabtonek jelita,
badz tylko jego pojedyncze komorki odseparowane
od btony podstawnej, na ktorej spoczywa caly na-
btonek. Obumarte sg zastgpowane przez nowo roz-
nicujgce si¢ komorki (ryc. 7). Nowy nabtonek, badz
pojedyncze nowe komodrki pochodza z komorek
regeneracyjnych.

Podczas degeneracji nabtonka jelita srodkowego
zachodza w jego komorkach procesy doprowadzajace
doich ,,$mierci”. Do niedawna opisywano $mier¢ wy-
wolang m.in. urazami mechanicznymi, ktoéra nazywa-
no nekroza (martwicg). Jednak badania ostatnich lat
wskazujg rowniez na udziat zaprogramowanej $mier-
ci komorkowej (apoptozy) oraz autofagii, zachodza-
cych w nablonku jelita srodkowego, jako czynnika
majgcego znaczacy udzial w utrzymaniu homeostazy
catego organizmu. Jak przebiegajg te procesy? Jakie
sg morfologiczne objawy ich rozpoczgcia, a takze jak
przebiegaja one w nabtonku jelita sSrodkowego? Na te
i wiele innych pytan zwigzanych z uktadem pokarmo-
wym owadow probuja obecnie odpowiedzie¢ badania
w wielu osrodkach naukowych na calym $wiecie.

Autofagia

Autofagia jest procesem umozliwiajacym ko-
morce pozbycie si¢ uszkodzonych, czy obumartych
sktadnikow cytoplazmy. Uwaza sig, ze jest to jeden
z typow zaprogramowanej $mierci komorki, kiedy to
w pierwszej kolejnosci degradowane sa selektywnie

wybrane organelle, a nast¢pnie cata komorka moze
ulec dezintegracji. W komorkach nabtonka jelita
srodkowego autofagia umozliwia degradacj¢ uszko-
dzonych organelli, jak np. mitochondria, ale rowniez
degradacj¢ nagromadzonych w cytoplazmie komorki

Ryc. 7. Nowo wyksztatlcony nablonek (n2) powoduje odseparowanie
nabtonka zdegenerowanego (nl) od bezkomoérkowej btony podstawne;.
Nabtonek zdegenerowany zostaje w rezultacie usunigty do $wiatta jelita,
gdzie ulega dalszej dezintegracji. Komorki regeneracyjne (r).

substancji toksycznych, mogacych mie¢ wptyw na
homeostaze calego organizmu, czy patogenow sta-
nowigc ochrong¢ przed zainfekowaniem catego orga-
nizmu. Uwaza si¢ takze, ze autofagia jest forma
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adaptacji komorki w przypadku gltodzenia, dzigki do-
starczeniu aminokwasoéw pochodzacych z rozktadu
biatek. Cysterny siateczki $rédplazmatycznej okalaja
wybrany sktadnik cytoplazmy i catkowicie go ota-
czaja, formujac autofagosom (wakuola autofagowa).
Autofagosom po potaczeniu z lizosomem zawieraja-
cym enzymy hydrolityczne formuje tzw. autolizosom,
a znajdujgcy si¢ w nim materiat ulega strawieniu. Pro-
dukty trawienia dyfunduja przez blon¢ autolizosomu
do cytoplazmy komorki nablonka jelita, gdzie sg przez
komorke wlaczane w przemiany metaboliczne, a auto-
lizosom z pozostatymi niestrawionymi resztkami
sktadnikow cytoplazmy tworzy tzw. cialko resztkowe
(ryc. 8). Gdy w cytoplazmie komorki nagromadzo-
nych jest juz wiele cialek resztkowych zainicjowana
zostaje apoptoza, badz nekroza. Dzigki temu cialka te
wraz z calg cytoplazma komorki zostajg usunigte do
$wiatla jelita, gdzie ulegajg strawieniu.

Ryc. 8. Cysterny retikulum endoplazmatycznego otaczaja organellum np.
mitochondrium, stopniowo zamykajac je w utworzonym autofagosomie.
Autofagosom po potaczeniu z lizosomem tworzy autolizosom, a pozosta-
fe po trawieniu struktury uformuja ciatko resztkowe.

Apoptoza

Zanim widoczne bedg zmiany morfologiczne
w komorce, musi by¢ ona przygotowana przez licz-
ne procesy biochemiczne do prawidtowego przebie-
gu apoptozy (aktywacja enzymow proteolitycznych
nazywanych kaspazami indukuje kondensacje cyto-
plazmy i chromatyny jadrowej, DNA zostaje pocigte

na fragmenty przez endonukleazy). Pierwsze zmia-
ny morfologiczne w komorce nabtonka, ktora ulega
apoptozie, dotycza jadra komorkowego. Chroma-
tyna staje si¢ gesta i tworzy liczne skupiska zarow-
no przy otoczce jadrowej, jak i w jego centralnej

Ryc. 9. Komoérka apoptotyczna (a) ulega stopniowemu obkurczaniu, co
spowodowane jest stopniowg utrata wody i jonéw. Zanikaja polaczenia
pomigdzy komorka apoptotyczna, a sasiadujacymi z nig komdrkami na-
btonka (n). Komorka apoptotyczna zostaje odseparowana od blony pod-
stanej (strzatka) i wypchnigta do $wiatta jelita (s).

czgsci. Stopniowo jadro zmienia swoj ksztalt na
ptatowaty formujac liczne uwypuklenia i w rezulta-
cie ulega fragmentacji. W takiej komoérce widoczne
sa wiec liczne ptatowate fragmenty zawierajace sil-
nie skondensowang chromatyne jadrowa. Rowniez
mitochondria czgsto ulegajg transformacji, tworzac
lamellarne lub btoniaste struktury. Jednoczesnie ko-
morka caly czas ulega stopniowemu obkurczaniu, co
spowodowane jest stopniowg utratg wody i jonow.
Pomigdzy komorka apoptotyczng, a sgsiadujacymi
z nig komorkami nabtonka zwykle zanikaja potacze-
nia, stad przestrzenie mi¢dzykomorkowe powigkszaja
p o RECAG I % 2
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Ryc. 10. Komoérka apoptotyczna w $wietle jelita srodkowego Allacma

fusca (Collembola) z widocznymi fragmentami jadra komorkowego (j).
Transmisyjny mikroskop elektronowy. Fot. M. Rost-Roszkowska.
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si¢ coraz bardziej. W rezultacie ta apoptotyczna zosta-
je odseparowana od btony podstawnej, na ktorej spo-
czywa caly nabtonek i wypchnieta zostaje do $wiatla
jelita (ryc. 9). Takie komorki mogg by¢ obserwowa-
ne w $wietle jelita owadow pojedynczo (ryc. 10),
badz tez, gdy proces apoptozy zachodzi intensywnie,
moga formowac si¢ ich cate warstwy, badz skupienia.
W wigkszosci przypadkow w swietle jelita komorka
taka ulega strawieniu. Jednakze opisane zostaty przy-
padki, kiedy w $wietle jelita ulega ona fragmentacji,
a powstale jej fragmenty, nazywane ,,ciatkami apop-
totycznymi”, zostaja sfagocytowane przez komorki
nabtonka jelita. Bylby to jedyny przypadek zdolno-
$ci komorek nabtonka jelita srodkowego owadow do
fagocytozy.

Ryc. 11. Pozostatosci po komorce nabtonka jelita srodkowego widoczne
w $wietle jelita srodkowego (s). Transmisyjny mikroskop elektronowy.
Fot. M. Rost-Roszkowska.

Nekroza

Nekroza (martwica) w nabtonku jelita §rodko-
wego owadow polega na rozpadzie komorki, a na-
stepnie usunigciu jej resztek do $wiatta jelita, gdzie
ulegaja strawieniu (ryc. 11). W trakcie nekrozy ko-
morka pecznieje, co zwigzane jest z cigglym napty-
wem do jej cytoplazmy wody i jonow. W cytoplazmie
pojawiaja si¢ liczne wakuole, a pozostale organelle
komorkowe, ktorych liczba stopniowo maleje, ulega-
ja zwykle rozdeciu. Czgsto zanikajg kontaktujace sig
ze $wiattem jelita mikrokosmki tworzone przez btone
apikalng komorki. Btona apikalna formuje do $wia-
tla jelita uwypuklenia, a naptywajaca do cytoplazmy
komorki woda w rezultacie powoduje jej pekniecie.
Do $wiatla jelita przedostajg si¢ resztki organelli ko-
morkowych wraz z cytoplazmg i szybko rozpoczyna

si¢ ich trawienie. Czasami pozostatosci po komorce
nekrotycznej sa widoczne tuz przy blonie podstaw-
nej. Najczesciej jednak sa one usuwane do $wiatla
jelita dzigki sasiednim komoérkom nabtonka, pomig-
dzy ktorymi tworzg si¢ potaczenia migdzykomorko-
we. W rezultacie tego nastepuje usuniecie ,,dziury”
w nabtonku po zdegenerowanej komorce. Czgsto
nekroza mylona jest z wydzielaniem holokrynowym,
w ktorym to rozpadowi ulega takze cata komorka.
Jednakze w przypadku tego fizjologicznego procesu
nie obserwuje si¢ wczesniejszej wakuolizacji cyto-
plazmy komorki, a takze zmniejszania si¢ w niej licz-
by organelli komorkowych. W przypadku nekrozy
tworzenie wakuol w cytoplazmie komorek nabtonka
moze by¢ niejednokrotnie stabo zaznaczone, co moze
by¢ zwigzane z dynamicznie zachodzgcymi procesa-
mi majacymi na celu jak najszybsze usunigcie sub-
stancji toksycznych, czy patogendw zlokalizowanych
w cytoplazmie. Okazuje si¢, ze wiasnie w takich
przypadkach nekroza moze by¢ rowniez sterowana
genetycznie.

Powstate po $mierci komorkowej (apoptotycz-
nej, jak i nekrotycznej) resztki komorek nabtonka
jelita ulegaja w $wietle jelita szybkiej degradacji (tra-
wieniu), co uniemozliwi tworzenie si¢ stanu zapalne-
g0, ktory moglby by¢ wywotany produktami rozpadu
komorek nabtonka. Jednoczesnie szybka $mier¢ ko-
morek uniemozliwia naruszenie homeostazy catego
organizmu na skutek np. infekcji organizmami pato-
gennymi, czy tez szkodliwym dzialaniem substancji
toksycznych. Tak wigc procesy $mierci komorkowej
sa nieodlgcznie zwigzane z prawidtowym funkcjono-
waniem nabtonka jelita srodkowego. W trakcie zycia
larw, czy postaci doskonatych owadow nekroza prze-
platana jest apoptoza. Jednak CO SIE DZIEJE POD
KONIEC ZYCIA OSOBNIKA?

Wtedy wszystkie procesy fizjologiczne ulegaja
stopniowemu spowolnieniu. Przemiany anaboliczne
sa coraz czeSciej zastgpowane przemianami katabo-
licznymi, a wszystkie narzady i tkanki ulegaja stop-
niowej degeneracji. Osobnik przestaje si¢ odzywiac,
co w konsekwencji powoduje zahamowanie proce-
sOw trawienia, a nabtonek jelita srodkowego ulega
przemianom degeneracyjnym. Nabtonek ten zaczyna
stopniowo obumiera¢, za co odpowiedzialna jest juz
jedynie typowa nekroza. W koncowym etapie osob-
nik umiera, a wraz z nim zdolno$¢ komorek jelita
srodkowego do procesdw zaprogramowanych.

zajmuje si¢ embriologia owadow oraz strukturg i ultrastruktura jelita srodkowego owadow. Rozpoczeta cykl badan dotyczacy budowy nabtonka
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