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CHEMIZM TOKSYCZNOSCI GLINU
I JEGO ROLA W ROZWOJU CHOROBY ALZHEIMERA

Ewelina Kijak (Krakow)

Glin (Al) to trzeci, po tlenie i krzemie, pierwiastek
budujacy skorupe ziemska. Stanowi 7,9% jej masy
i wchodzi w sktad prawie wszystkich typow skat,
glownie magmowych i metamorficznych, gdzie wy-
stepuje w postaci glinokrzemianow a takze boksytu
i laterytowych glin zwietrzelinowych. Chociaz jest
obecny w tak ogromne;j ilosci jest trudno dostgpny dla
organizméw zywych. Ze wzgledu na swoja wysoka
reaktywno$¢ nie wystepuje w naturze w stanie wol-
nym, lecz tworzy bardzo stabilny zwigzek — tlenek
glinu (ALO,). Jegorozpuszczalno$¢ w glebie jestniska,
ale postgpujace zanieczyszczenie srodowiska, zwigk-
szona emisja gazow powodujacych powstawanie kwa-
snych deszczy, prowadza do wymywania jondéw glinu
z gleby i przedostawania si¢ ich do wod powierzch-
niowych, ekosystemoéw wodnych, organizmoéw roslin-
nych i kolejnych ogniw tancucha troficznego.

Glin to srebrny, lekki i migkki metal, ktory jest wy-
jatkowo odporny na korozje. Jest pierwiastkiem troj-
wartosciowym 1 zazwyczaj tworzy trojwartosciowe,
jonowe zwigzki. To pierwiastek amfoteryczny — w pH
okoto 6 jest praktycznie nierozpuszczalny. Jego roz-
puszczalno$¢ rosnie wraz za wzrostem lub obnizeniem
pH. Aluminium znajduje zastosowanie w niemalze
wszystkich galeziach przemystu. Najczgsciej bywa
uzywany w przemys$le maszynowym, przy produkcji
konstrukcji samolotowych, przewodnikéw elektrycz-
nych czy naczyn kuchennych, opakowan i puszek. Jest
wykorzystywany w procesach oczyszczania $ciekow,
gdzie ma za zadanie zmniejszy¢ ilo$¢ mikroorgani-
zmow oraz materii organicznej. Tg droga przedostaje
si¢ do wody pitnej. Pierwiastek ten wchodzi w sktad
lekéw zobojetniajacych kwas solny w zotadku, lekow
przeciwbolowych, przeciwwymiotnych, szczepionek
a takze kosmetykow, takich jak matujace kremy, toniki
czy fluidy badz antyperspiranty. Znalez¢ go réwniez
mozna w wyrobach spozywczych, w ktorych petni role
barwnika, emulgatora, wybielacza lub $rodka przeciw-
zbrylajacego. W produktach pochodzenia roslinnego
glin pochodzi z podtoza, na ktorym zyty rosliny i jest
go wyjatkowo duzo w czarnym pieprzu, majeranku
czy czarnej herbacie, gdzie wystepuje w rekordowe;j
ilogci 30 000 mg Al/kg suchej masy lisci.

Glin jest pierwiastkiem okre$lanym mianem kse-
nobiotyku — tj. takiego, ktory naturalnie nie wchodzi
w sktad organizmow zywych ani nie petni w nich zadnej

biologicznej funkcji. Za to do§¢ dobrze udokumen-
towano toksyczne dziatanie glinu na zwierzeta i na
organizm ludzki. Wdychanie pytéw i dymow glinu
moze powodowac wystapienie zmian w ptucach o cha-
rakterze pylicy, zwioknienia tkanki ptucnej, astmy,
przewlektego zapalenia ptuc i oskrzeli. Nadmiar glinu
w organizmie czlowieka moze prowadzi¢ do wystapie-
nia niedokrwisto$ci mikrocytarnej oraz chorob uktadu
kostnego, jak np. osteomalacji, czyli tzw. rozmigknienia
kosci. Aluminium to znana substancja neurotoksyczna,
majaca wptyw na rozwdj m.in. encefalopatii dializacyj-
nej, demencji typu Alzheimerowskiego, stwardnienia
zanikowego bocznego zachodniego Pacyfiku.
Aluminium moze tez przenika¢ do organizmu
przez skore a takze by¢ wstrzykiwany domig$niowo
lub podskoérnie wraz ze szczepionkami. Poza tym glin
przenika przez tozysko, co stanowi zagrozenie dla pto-
du; jest rowniez obecny w mleku ssakow. Najwigcej
A" trafia do organizmu drogg pokarmowg. Wedlug
Swiatowej Organizacji Zdrowia zjadamy okoto 5 mg
glinu dziennie. Obecne w pokarmie zwigzki glinu dy-
socjuja w kwasnym srodowisku zotadka na wolne li-
gandy i trojwartosciowe kationy AI**, ktdre nast¢pnie
ulegaja hydratacji. Wigkszo$¢ glinu pochtonigtego ta
drogg trafia niezwigzana do dwunastnicy, gdzie we
wzrastajacym pH ulega deprotonacji i z wodzianu
przeksztatcana jest w nierozpuszczalny wodorotlenek,
ktory zostaje usuniety z katem. Mniej niz 1% spozy-
tego aluminium dostaje si¢ do krwi. Prawdopodobnie
W proces ten zaangazowany jest bierny mechanizm —
dyfuzja przez komorki i macierz migdzykomorkowa.
Absorpcje glinu z jelita zwigksza obecnos¢ kwasow
karboksylowych, takich jak cytrynian i mleczan, kto-
re moga wigzac jony tego pierwiastka. Trojwartoscio-
we jony AI** moga rowniez wigza¢ fosforany, prowa-
dzac w ten sposob do zmniegjszenia ich ilosci we krwi
a w konsekwencji do zaburzen szkieletu. U zdrowych
ludzi nerki moga wydala¢ caty glin wchtoniety droga
pokarmowg. Natomiast w przypadku niewydolnosci
nerek moze doj$¢ do kumulacji glinu w narzadach.
Glin, ktory dostanie si¢ do krwi, jest obecny w for-
mie komplekséw z réznymi czastkami organicznymi.
Wigkszos¢, 80-94% glinu, jest zwigzana z transfery-
ng — biatkiem odpowiedzialnym za transport zelaza,
a 7-8% tego pierwiastka obecnego w osoczu wigze
si¢ z cytrynianem, ktéry w normalnych warunkach
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przylacza jony wapnia. AI®* z tatwoscia zastepuje
wapn (badz magnez) w takich kompleksach. Istnie-
ja doniesienia, ze pewna ilo$¢ glinu taczy si¢ z ery-
trocytami, lecz nie wiadomo, czy jest on wchlonigty
przez te komorki, czy tylko powigzany z wystepujaca
w blonie komoérkowej erytrocytow transferyna.
Srednia zawarto$¢ glinu w organizmie zdrowego
cztowieka, z prawidlowa funkcja nerek, wynosi oko-
to 30 — 330 mg. Natomiast fizjologiczne stgzenie Al3*
w osoczu wynosi 1-10 pg/l. Najwyzsze st¢zenia glinu
u ludzi narazonych zawodowo stwierdzono w ptucach
1 w kosciach. Wysokie stezenia pierwiastka w ptucach,
ktore rosng wraz z wiekiem, wynikajg z kumulacji nie-
rozpuszczalnych zwigzkow glinu. Aluminum pobra-
ne z pokarmem gromadzi si¢ w pierwszej kolejnosci
w tkance kostnej, $ledzionie i watrobie. Moze si¢ row-
niez deponowac w nerkach, sercu i mézgu. Niezaabsor-
bowany glin pobrany z pokarmem usuwany jest z ka-
fem, a ta czg$¢, ktora ulegta wehtonigeiu do krwioobie-
gu, niezaleznie od drogi wchianiania, ulega wydalaniu
z moczem i w niewielkich ilo§ciach wraz z zo6lcia.
Glin, podobnie jak zZelazo, pobierany jest z krwi
przez komorki organizmu w polaczeniu z transferyng
na drodze endocytozy (wchtaniania do komorki) za
posrednictwem receptoréw. Uwaza si¢, ze pierwiastek
ten faczy si¢ z transferyna w miejscu wigzania jonow
zelaza. Transferyna z przylaczonym jonem metalu
pobierana jest przez komorki, ktore posiadajg specy-
ficzne dla tego biatka receptory. Znajdujg si¢ one na
powierzchni prawie kazdej komorki, z wyjatkiem doj-
rzatych erytrocytow. AI** przytaczony do transferyny
wigze si¢ do receptora i caly kompleks wnika do cy-
toplazmy w pecherzyku utworzonym z btony komor-
kowej zwanym endosomem. Panujace w nim niskie
pH powoduje dysocjacje¢ metalu od reszty kompleksu,
ktory wraca z powrotem do btony komoérkowej. W ten
sposob glin przekracza takze trudng do przebycia,
bardzo selektywna dla wickszo$ci zwigzkow, barierg
krew —mozg. W mozgu dziata neurotoksycznie, przy-
czyniajac si¢ do rozwoju choroby Alzheimera.
Szacuje sie¢, ze choroba Alzheimera (AD) dotyka
obecnie okoto 25 milionéw 0s6b na catym Swiecie.
Jestprzewleklg chorobg neurodegeneracyjna objawia-
jaca si¢ zaburzeniami pamigci oraz postepujaca utra-
ta funkcji poznawczych cztowieka — mowy (afazja),
zdolnos$ci do wykonywania celowych ruchow (aprak-
sja), zdolno$ci do rozpoznawania i uzywania znajo-
mych przedmiotow (agnozja), a takze umiej¢tnosci
planowania, organizowania i kontroli ztozonych
zachowan. Choroba ta to zespol neurologicznych
i klinicznych nieprawidtowosci obejmujacy zanik
kory mozgowej w wyniku tworzenia si¢ tzw. ptytek
starczych w przestrzeniach mi¢dzykomorkowych

1 splatkow neurofibrylarnych wewnatrz komorek ner-
wowych (neurondéw). Obserwuje si¢ rowniez utrate
potaczen synaptycznych pomig¢dzy neuronami, stres
oksydacyjny oraz nasilong $mier¢ neuronow.

Pierwszym krokiem do rozwoju AD jest pojawie-
nie si¢ pomigdzy komorkami nerwowymi zlogow
biatka amyloidu B, czyli rozwd6j plytek starczych.
Amyloid B powstaje z bialka prekursorowego amy-
loidu B (ABPPP) w wyniku jego rozszczepienia przez
dwa transblonowe enzymy, proteazy — P i y sekre-
tazg. Mutacje w genie kodujagcym biatko ABPP oraz
preseniling (gen kodujacy katalityczng podjednostke
wchodzaca w sktad y-sekretazy) moga powodowaé
rozwoj choroby. Kolejnym krokiem w przebiegu cho-
roby Alzheimera jest pojawienie si¢ splatkow neuro-
fibrylarnych wewnatrz komoérek nerwowych, powsta-
jacych w wyniku hiperfosforylacji biatka tau, ktoérego
rola jest stabilizacja jednego z elementow budujacych
wewngtrzny szkielet komorki — mikrotubul. Kiedy
komorki umieraja, splatki tworza si¢ w przestrzeni
mi¢dzykomorkowej. Badania na zwierzgtach dostar-
czaja dowodow, ze pojawienie si¢ ztogéw amyloidu
B w mozgu krolika inicjuje hiperfosforylacje¢ biatka
tau. Charakterystyczna jest tez masowa, apoptotycz-
na $mier¢ komorek nerwowych — zaréwno samych
neuronow, jak i towarzyszacych im komorek glejo-
wych w mozgach osob dotknigtych AD.

Hipoteza, ze glin moze powodowa¢ rozwdj cho-
roby Alzheimera zostata sformulowana przez Igora
Klatzo w 1965 roku. Stwierdzit on, iz wstrzykniecie
soli glinu do moézgow krolikow prowadzi do rozwoju
splatkow neurofibrylarnych. Podobne wyniki uzy-
skali Crapper i wsp. na kotach (1973). Dowiedli oni
takze, ze w mozgach ludzi cierpigcych na chorobe
Alzheimera st¢zenie glinu jest znaczaco wyzsze niz
u ludzi zdrowych. W moézgach osob dotknigtych AD
wykryto mate, nierozpuszczalne granulki zbudowane
z krzemianu glinu, ktore byly otoczone przez ptytki
zbudowane z biatka — amyloidu. Pozwolito to wysnu¢
wnioski, jakoby glinowe granulki miaty powodowac
tworzenie si¢ plytek starczych. Wiadomo jest row-
niez, ze AI** wiaze si¢ bezposrednio do hiperfosfo-
rylowanego biatka tau i deponuje w tworzacych si¢
splatkach neurofibrylarnych. Wptywa rowniez na po-
ziom neuroprzekaznikow w mozgu — obniza poziom
serotoniny i noradrenaliny w niektorych rejonach
mozgu, np. w hipokampie, oraz powoduje obnizenie
tam aktywno$ci enzymu koniecznego do metaboli-
zmu acetylocholiny — acetylotransferazy cholinowe;.

Jak do tej pory nie wykryto zadnej funkcji, jaka
mialby pehi¢ glin w organizmie ludzkim. Wiadomo,
ze pierwiastek ten ma negatywny wptyw na procesy
i biatka, w ktérych konieczna jest obecnos¢ innych
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metali, takich jak magnez lub wapn. Przyktadowo —
APP* jest inhibitorem heksokinazy, zaleznego od ma-
gnezu enzymu niezbednego w procesie oddychania
wewnatrzkomorkowego; zamiast jonow wapnia wig-
ze si¢ z kalmoduling i w ten sposob hamuje aktyw-
no$¢ enzymow od niej zaleznych jak cyklaza adeny-
lanowa, ktora katalizuje produkcje cAMP — waznej
czagsteczki sygnatowej. Glin przylacza si¢ takze do
ATP i hamuje aktywno$¢ enzymow, dla ktorych ten
zwigzek jest substratem, np. niezbednej komorkom
pompy sodowo-potasowej.

Glin jest pierwiastkiem zdolnym do indukowania
tzw. stresu tlenowego, czyli zaburza réwnowage po-
migdzy iloscig reaktywnych form tlenu — wolnych
rodnikéw czy nadtlenkow, ktorych jest bardzo duzo
ailoscig lub aktywnoscig przeciwutleniaczy majacych te
reaktywne formy tlenu usuwac. Wolne rodniki to zwiaz-
ki lub atomy, ktore posiadajg jeden niesparowany elek-
tron. Dazg do pozbycia si¢ go, badz do przytaczenia ko-
lejnego elektronu i dlatego utleniaja napotkane na swej
drodze bialka, lipidy czy kwasy nukleinowe skutecznie
je niszezac. Glin, ktory nie ma zdolnosci do utleniania
si¢ 1 redukcji jest uznawany za metal powodujacy wiele
uszkodzen poprzez zwigkszanie wewnatrzkomorkowe-
go stezenia aktywnej formy Zelaza. W obecnosci redok-
s-aktywnego zelaza dochodzi do powstawania bardzo
reaktywnych rodnikéw hydroksylowych. Ponadto glin
aktywuje dysmutazg ponadtlenkowa (SOD) i hamuje
katalaz¢ — enzymy zaangazowane w utrzymanie rowno-
wagi redoks w komorkach. W takiej sytuacji powstaja-
ce w komorce anionorodniki ponadtlenkowe sa szybko
przeksztatcane przez SOD do nadtlenku wodoru, ktorego

e‘ vuojun Bloyuny

Ryec. 1. Jony glinu powoduja powstanie stresu oksydacyjnego w neuro-
nach. Zwigkszaja aktywno$¢ dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), ktora
przeksztalca powstajacy w komoree rodnik ponadtlenkowy (O,”) w nad-
tlenek wodoru (H,0,), a hamujg katalazg, przez co rozpad H,0,do wody
(H,0) i tlenu (O,) jest spowolniony. Glin zwigksza stezenie reaktywnego
zelaza w mozgu. Jego obecnos$¢ umozliwia zachodzenie reakcji Fentona,
prowadzacej do powstania rodnika hydroksylowego (OH’), uszkadzaja-
cego biatka, lipidy i kwasy nukleinowe powodujac liczne mutacje oraz
degradacje bton komérkowych.

rozpad na wodg i tlen (katalizowany przez katalazg) jest
spowolniony, prowadzac do powstania szkodliwych dla
neuronow rodnikéw hydroksylowych. Powoduja one
uszkodzenia DNA, peroksydacje lipidow bton komor-
kowych, uszkodzenia aminokwasow i biatek (ryc. 1).

Uwaza si¢, ze gtownym mechanizmem toksycz-
nosci glinu w komorkach jest uruchamianie szlaku
apoptozy — jednego z typdw programowanej $mierci
komorki. Apoptoza to proces niezbgdny do prawidto-
wego funkcjonowania organizmu, gléwnie w czasie
rozwoju embrionalnego i ptodowego, ale takze w doj-
rzalym organizmie np. w jelicie lub w skorze. Glin
indukuje w mozgu apoptoz¢ wraz z wszelkimi jej
symptomami — kurczeniem si¢ komorki, kondensacja
i fragmentacja chromatyny (DNA i biatka chromoso-
moéw). Wywoluje apoptoze w astrocytach — jednym
z typéw komorek glejowych niezbednych do funk-
cjonowania neuronow, prowadzac do $mierci samych
neuronow. Akumuluje si¢ takze w komorkach ner-
wowych, powodujac zmiany wtasciwosci ich blony
komorkowej. Wywotuje jej depolaryzacije, czyli za-
nik gradientu tadunkow elektrycznych i jonow wy-
stepujacego w poprzek btony komorkowej neuronu.
Pod wplywem glinu zostaje zahamowana wymiana
jonow wapnia i sodu w poprzek bton mitochondriow,
co prowadzi do nadmiernego gromadzenia si¢ jonow
Ca* wewnatrz tych organelli. Wzrost stgzenia Ca®*
w ich wnetrzu prowadzi do otwarcia specjalnego ka-
natu w btonie mitochondriow — MTP (ang. mitochon-
drial transition pore). Przez ten kanat wyptywa do
cytoplazmy komoérki mata czasteczka — cytochrom
c, ktory taczy si¢ z cytoplazmatycznym czynnikiem
Apaf-1 1 uruchamia kaskade kaspaz prowadzac do
$mierci komorki (ryc. 2). Glin powoduje takze zwigk-
szenie ilosci proapoptotycznych biatek Bax i p53
oraz spadek hamujacego apoptoze Bcl-2.

Glin wptywa nie tylko na mitochondria. Powoduje
réwniez znaczace zmiany w retikulum endoplazmatycz-
nym (ER), ktore jest istotnym magazynem jonow wap-
nia w komorcee, a takze miejscem wystgpowania czg-
steczek regulujacych programowang $mier¢ komorki:
Bcl-XL, Bax i Bel-2. Glin wywotuje redystrybucije tych
biatek w komorce oraz aktywacj¢ kaspazy 12, ktora ini-
cjuje apoptoze w sposob niezalezny od mitochondriow.
Jony A" aktywuja takze czynniki transkrypcyjne Gadd
153 i NF-kB, ktore po przejsciu do jadra komorkowego
inicjujg programowang $mier¢ komorki (ryc. 2).

Glin odkladajacy si¢ w organizmie wystepuje
w r6znych organellach komérkowych — mitochon-
driach, lizosomach, retikulum endoplazmatycznym,
a takze w jadrze komorkowym. Wywolujac tam
stres oksydacyjny i generujac powstawanie wolnych
rodnikéw indukuje uszkodzenia DNA. Hamuje rowniez
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Ryc. 2. Glin indukuje apoptoz¢ w komoérkach nerwowych. Wplywa na
mitochondria powodujac zwigkszenie stezenia jonow wapnia (Ca?) w ich
wnetrzu. Powoduje to otwarcie porow w blonach tych organelli (MTP)
i uwolnienie cytochromu ¢ do cytoplazmy komorki (niebieskie kuleczki).
Cytochrom c taczy si¢ z biatkiem adaptorowym Apaf-1 (A) oraz z pro-
kaspaza 9 (P9) tworzac apoptosom. Uaktywnia tym samym kaspaze¢ 9
oraz catg kaskade kaspaz, ktore uczestnicza w procesie $mierci komorki,
w tym efektorowa kaspaze 3 (K3). Glin zmienia tez na poziom biatek re-
gulujacych apoptoze zarbwno w mitochondriach, jak i w retikulum endo-
plazmatycznym (ER) — zwigksza ilo$¢ proapoptotycznego Bax a zmniejsza
hamujacego apoptozg¢ Bel-2. W retikulum endoplazmatycznym powoduje
aktywacje kaspazy 12 (K12), uruchamiajaca kaskadg kaspaz efektorowych,
niezaleznie od mitochondriéw. Stres i uszkodzenia ER wywotane przez
glin aktywuja czynniki transkrypcyjne — Gadd 153 i NF-«B, ktére w jadrze
komorkowym inicjuja programowang $mier¢ komorki. Rysunek wykonano
w oparciu o J. Inorg. Biochem., 97 (2003), 151-154, J. Savory i wsp.

procesy naprawy uszkodzonego DNA poprzez zmniej-
szanie aktywnosci zaangazowanych w te procesy
enzymoéw, jak np. ligaza DNA. Glin wiaze si¢ do
chromatyny i powoduje zmiany w trojwymiaro-
wej strukturze materialu genetycznego. Laczy si¢
zkoniecznymiw procesach ekspresji genéw biatkami—
czynnikami transkrypcyjnymi, uniemozliwiajac im
przylaczenie si¢ do DNA i uruchomienie transkrypcji.
Zaobserwowano nizszy poziom ekspresji genéw ko-
dujacych biatka obnizajace ilo§¢ wolnych rodnikow
w komoérce. W moézgach myszy z bardzo wysokim
stezeniem Al** wykryto takze podwyzszony poziom
ekspresji genéw charakterystycznych dla mozgu lu-
dzi chorujacych na chorobe Alzheimera — amyloidu 8
oraz biatka prekursorowego amyloidu.

Glin bedac tak szeroko wykorzystywanym w prze-
mysle pierwiastkiem moze by¢ jednoczesnie bardzo
niebezpieczny i przyczynia¢ si¢ do rozwoju wielu
schorzen. Wplywa na komorki nerwowe poprzez in-
dukowanie stresu oksydacyjnego, zmian¢ aktywno-
$ci wielu enzymow, wlasciwosci btony komorkowe;
czy wywotujac uszkodzenia materialu genetycznego
komorki. W wieloraki sposob uruchamia kaskade ka-
spaz powodujgc $mier¢ neurondw oraz komorek gle-
jowych. Ze wzgledu na powszechne wystepowanie,
a takze na powodowane przez ten pierwiastek szkody
zostat nazwany ,,nowa toksyng srodowiska”.

I Ewelina Kijak jest doktorantka w Zakladzie Cytologii i Histologii Instytutu Zoologii Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie.

E-mail: ewelina.kijak@uj.edu.pl

KASPAZY _EGZEKUTORZY SMIERCI KOMORKI

Marta Filipiak (Krakow)

Smier¢ konczy procesy zyciowe wszystkich or-
ganizmow, ale §mier¢ pojedynczych komorek w or-
ganizmach wielokomorkowych jest niezbedna w ich
rozwoju i — paradoksalnie — takze w ich przezyciu.
Brak zdolnos$ci usuwania komorek zbednych, sta-
rych, uszkodzonych i potencjalnie niebezpiecznych,
prowadzi do zaburzenia rownowagi catego organi-
zmu, powstawania uszkodzen, chordb, a co za tym
idzie do szybkiej $§mierci. Przed takim scenariuszem,
zardwno ro$liny jak i zwierzeta, sa chronione przez
procesy programowanej $mierci komorkowej, dla
ktorych instrukcja jest zapisana w genomie kazdej
komorki. Procesy te ulegaja uruchomieniu wowczas,
kiedy jej eliminacja jest korzystna dla organizmu
jako catosci. Obecnie znanych jest kilka rodzajow
programowanej $mierci komérkowej, z ktorych naj-
lepiej poznanym jest proces apoptozy, czesto okre-
slany $miercig samobdjcza czy nawet altruistyczng
degradacja komorki. Uszkodzone komorki ulegajace

apoptozie same wytwarzaja wszystkie biatka odpo-
wiedzialne za sprawne i szybkie przeprowadzenie
tego procesu. Rozpoczynaja tym sposobem kaskade
przemian, ktoére w efekcie koncowym powoduja ciche
i nieszkodliwe dla organizmu unicestwienie jego po-
jedynczych elementow. Wszystkie sktadniki komor-
ki apoptotycznej ulegaja degradacji, a pozostatosci
DNA (kwas deoksyrybonukleinowy budujacy chro-
mosomy) — materialu genetycznego, biatek, organelli
i cytoplazmy zostajg upakowane w struktury nazywa-
ne ,,ciatkami apoptotycznymi”. Struktury te pochta-
niajg na zasadzie fagocytozy sasiednie komorki, nie
pozwalajac na rozwinigcie si¢ odczynu zapalnego.
Apoptoza jest wigc procesem Scisle kontrolowanym,
wymaga skomplikowanych mechanizmow reguluja-
cych, a takze efektywnie dziatajacych biatek wyko-
nawczych. Egzekutorami apoptozy sa enzymy zwane
kaspazami, ktérych aktywacja stanowi najczesciej
,punkt bez odwrotu” dla zycia komorki.




