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Drodzy Czytelnicy Wszechswiata i Uczestnicy Konferencji ,,Tydzien Mozgu 2014” w Krakowie

Tematem przewodnim tegorocznej konferencji
»Tydzien Mozgu 2014” w Krakowie jest zastoso-
wanie wynikow badan neurobiologicznych w me-
dycynie, czyli: ,,Neurobiologia i medycyna”. Neu-
robiologia jest rozlegla dziedzing nauki zajmujaca
si¢ wszystkimi aspektami badan biologicznych do-
tyczacych uktadu nerwowego. Zajmuje si¢ zar6wno
budows i funkcjonowaniem uktadu nerwowego, ko-
morki nerwowej u zwierzat i cztowieka, czy procesa-
mi sterowanymi przez mozg i inne elementy uktadu
nerwowego. Obecnie coraz powszechniej stosuje si¢
termin neuronauka (ang. neuroscience). Neuronauka
ma jeszcze szersze znaczenie, obejmujgc wiele roz-
nych dziedzin majacych na celu poznanie funkcjo-
nowania uktadu nerwowego. Pomimo intensywnych
w ostatnich latach badan w obszarze neuronauki
i znacznych osiagnie¢, przyczyny wielu choréb roz-
wojowych i degeneracyjnych uktadu nerwowego sa
ciggle niewystarczajaco poznane. Co wigcej brakuje
skutecznych lekow i ciagle choroby neurodegene-
racyjne sg nieuleczalne, chociaz potrafimy tagodzi¢
objawy i1 wielu przypadkach opdzniaé rozwoj cho-
roby. Prowadzone badania nie sg jednak bezowocne
i te osiggnigcia zostang przedstawione w czasie trwa-
nia wyktadoéw ,, Tygodnia mézgu” w Krakowie oraz
w artykulach opublikowanych w biezacym zeszycie
Wszechswiata.

Nasza wiedza o procesach zachodzacych w komor-
kach nerwowych czy w calym uktadzie nerwowym,
opiera si¢ na wynikach badan przeprowadzanych na
zwierzetach, zarowno na bezkrggowcach takich jak
robaki, owady (gt. Drosophila melanogaster, zwa-
na muszka owocow3), slimaki, jak i na kregowcach,
glownie na myszach i szczurach. Chociaz badania
podstawowych procesow w komoérkach nerwowych
mogg by¢ prowadzone w hodowlach komorek i tka-
nek poza organizmem (in vitro), to zrozumienie funk-
cjonowania catego ukladu nerwowego, zwlaszcza
wyzszych funkcji nerwowych jest niemozliwe bez
wykorzystania modeli zwierzgcych. U zwierzat bada-
ne sg nie tylko takie procesy jak uczenie si¢, zapamig-
tywanie, ale rowniez zachowania emocjonalne, ktore
wydawatoby si¢ sa typowe dla cztowieka, jak moty-
wacja, altruizm, empatia. W warunkach do$wiadczal-
nych mozna te procesy przesledzi¢ u zwierzat i prze-
analizowa¢ zaburzenia tych procesow, ktore u ludzi
prowadzg do zmian w zachowaniu i chor6b psychicz-
nych. Modele zwierzece stuzg roéwniez do poznania
przyczyn rozwoju padaczki, guzow mozgu, choroby
Parkinsona, Alzheimera i wielu innych. W niektorych
tych chorobach, np. w chorobie Parkinsona i innych

chorobach neurodegeneracyjnych, obserwuje si¢ szyb-
kie obumieranie neuronéw, czego nastepstwem jest
zanik funkcji moézgu, za ktére te neurony sg odpo-
wiedzialne. W chorobie Parkinsona obumierajg neu-
rony dopaminergiczne istoty czarnej §rodmoézgowia,
odpowiedzialnej za kontrolg ruchow. Pierwsze proby
potwierdzily, ze skuteczng terapia jest wszczepie-
nie embrionalnych neuronéw dopaminergicznych,
ale pozyskiwanie tych neuronéw budzi duze obawy
i problemy etyczne. Dlatego tez ostatnie osiggnigcia
neurobiologdw w przeprogramowywaniu komorek
skory pacjentow w dowolne neurony, w tym roOwniez
w neurony dopaminergiczne, sa nadziejg na leczenie
choroby Parkinsona i innych chorob neurodegenera-
cyjnych. Przeprogramowywanie komorek jest nie-
zwykle waznym osiggni¢ciem ostatnich lat, chociaz
ciagle jeszcze nie wiadomo, dlaczego u niektérych
Z pacjentow, nowe przeszczepione komorki rowniez
szybko obumieraja, wzglednie wymykaja si¢ spod
kontroli sgsiadujacych komorek i zaczynaja dzieli¢
si¢, co prowadzi do powstania guza.

Pomimo naszej do$¢ duzej wiedzy na temat neuro-
néw, ciggle malo wiemy o tym jak kontrolowana jest
komunikacja pomigdzy neuronami i homeostaza mo-
zgu. Niewatpliwie wazng rol¢ odgrywa tu drugi typ
komorek uktadu nerwowego — komorki glejowe, ktore
odpowiedzialne sg za utrzymanie homeostazy mozgu.
Komorki te prawdopodobnie odbieraja tez sygnaty
z zegara biologicznego, ktory generuje dobowa ryt-
mike aktywnosci mozgu.

Tydzien wiedzy o mozgu jest okazja do przedsta-
wienia najnowszych osiggni¢¢ neuronauki i otwar-
tej dyskusji na ten temat. Neuronauka stata si¢ tak
obszerng dziedzing nauki, ze konferencja ,,Tydzien
mozgu” organizowana przez Polskie Towarzystwo
Przyrodnikow im. Kopernika od 1998 roku, co roku
odbywa si¢ pod innych hastem. Oprocz wyktadow,
tematyka kazdego ,,Tygodnia m6zgu” gosci tez na fa-
mach wydawanego w marcu zeszytu Wszechswiata.

Serdecznie zapraszam do uczestniczenia w wykla-
dach oraz zapoznania si¢ z artykutami na temat neu-
robiologii i medycyny, opublikowanymi w biezacym
wydaniu Wszechswiata.

Prof. dr hab. Elzbieta Pyza

Prezes Zarzadu Gtéwnego

Polskiego Towarzystwa Przyrodnikow
im. Kopernika — gléownego organizatora
»lygodnia Mézgu” w Krakowie
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Z. ARAZLIWE EMOCJE

Karolina Rokosz, Ewelina Knapska (Warszawa)

Biblijny dobry Samarytanin ocalil nieznajomego
i zadbat o niego, nie liczac na nagrodg. Dzieki temu,
ze wielu ludzi postepuje podobnie, nasz swiat wydaje
si¢ W miare znosnym miejscem do zycia. Zjawisko
empatii, definiowane jako zdolnos¢ do doswiadcza-
nia i rozumienia uczu¢ i mysli innych, czesto rozu-
miemy jako wspotczucie lub pomoc innym. Wiele
0sOb uwaza nawet, ze jest to podstawa moralnego
sposobu postgpowania, charakterystyczna wytacznie
dla gatunku ludzkiego. Jednak, jesli zastanowimy si¢
nad mechanizmem powstawania empatii, okaze sie,
ze jej ewolucyjnych korzeni mozemy dopatrzy¢ si¢
u organizmow znacznie prostszych niz czlowiek
(Decety i Lamm, 2006).

Empatia — zjawisko nie tylko ludzkie

U ludzi empatia jest ztozonym zjawiskiem spo-
tecznym, w ktérym psychologowie wyrozniaja kom-
ponenty nie tylko emocjonalne, ale i poznawcze. Ale
i w Swiecie zwierzat mozemy zaobserwowac pewne
przejawy empatii, przynajmniej na poziomie emo-
cjonalnym. Mozna znalez¢ szereg przykltadow od-
dzialywania emocji jednego osobnika na zachowanie
innych. Na przyklad, w klasycznym juz ekspery-
mencie wykonanym w 1964 roku przez Massermana
i wspotpracownikéw malpy nauczono, ze w zamian
za pociaganie tancuchoéw beda otrzymywaé pokarm.
Zwierzeta bardzo szybko pojety, ze jeden z tancu-
chow dostarcza dwa razy wigcej pokarmu od innych.
Wtedy naukowcy zmienili zasady. Kiedy jedna matpa
pociagneta za tancuch zwigzany z wigksza nagroda,
inna otrzymywata bolesny impuls elektryczny. Po tej
zmianie wickszo$¢ zwierzat zrezygnowata z pocia-
gania za tancuch przynoszacy najwigksze zyski i za-
dowolita si¢ mniejszg nagroda, ktora nie wigzala sig
z krzywda innych zwierzat. Co ciekawe, czgs¢ malp
w ogole przestata pociggac za tancuchy, najprawdo-
podobniej ze strachu przed sprawieniem bolu swoim
pobratymcom. Innym przyktadem, pokazujacym, ze
rowniez myszy potrafia odczytywac przejawy bolu
swoich kompanow, sa wyniki doswiadczen Lang-
forda i wspotpracownikéw wykonane w 2006 roku.
W dos$wiadczeniach tych hodowano myszy w klat-
kach parami. Nastepnie myszom — albo jednej z pary,
albo obu — podawano zastrzyk z substancji wywotu-
jacej bol brzucha. Zaobserwowano, ze intensywnos¢
zachowan zwigzanych z reakcjg na bol byta zawsze

Tydzief
Moz

wieksza, jesli bol dotyczyt obu myszy. Ponadto my-
szy, ktore obserwowaly cierpiaca towarzyszke, byly
szczegllnie wyczulone na nieprzyjemne bodzce. Wy-
niki te sugeruja, ze obserwowanie reakcji na bol inne-
g0 zwierzecia zmienia prog bolu u obserwatora.

Po co zwierzetom empatia?

Wiele gatunkow zwierzat, podobnie jak cztowiek,
zyje w grupach spolecznych. Przebywanie w groma-
dzie innych osobnikéw tego samego gatunku daje
szereg korzys$ci, miedzy innymi, pozwala czerpac
informacje o otaczajagcym S$wiecie nie tylko przez
bezposrednia z nim konfrontacje, ale rowniez przez
obserwacje zachowania innych zwierzat. Niejed-
nokrotnie zdobywanie informacji, w szczegoélnosci
o0 grozacym niebezpieczenstwie, od pobratymcow jest
znacznie mniej ryzykowne niz bezposredni kontakt
z zagrozeniem. Na przyklad ptak lub gryzon, ktory
dostrzeze drapieznika lub zostanie przez niego zaata-
kowany, wydaje okrzyki ostrzegajace inne osobniki
przed niebezpieczenstwem. Zycie spoteczne pociaga
za sobg rowniez konieczno$¢ odczytywania i inter-
pretowania emocji innych osobnikéw w celu zmniej-
szenia konfliktow wewnatrz grupy. Bardzo przekonu-
jacym przyktadem takiego odczytywania emocji jest
zjawisko ,,zarazania“ emocjonalnego opisane przez
Hatfielda i wspotpracownikow w 1994 roku. Bylo
ono wielokrotnie obserwowane, na przyktad, gdy
w duzym zgromadzeniu ludzi kto$ podat informacje
(falszywa) o zagrozeniu, co wywotywato atak pani-
ki. Podobne zjawisko udzielajacych si¢ emocji (tym
razem pozytywnych) mozna obserwowac u kibicow
podczas imprez sportowych czy u widowni turlaja-
cej si¢ ze $miechu podczas ogladania zabawnego
filmu czy przedstawienia. Przypuszcza sie, ze wyzej
wymienione czynniki doprowadzily do powstania
wyspecjalizowanych mechanizméw mozgowych po-
zwalajacych na percepcje i interpretacje emocji prze-
kazywanych spolecznie.

Badania nad mechanizmami mézgowymi odpo-
wiedzialnymi za emocje przekazywane spolecznie

Zdolnos$¢ do przejmowania stanow emocjonalnych
innego osobnika, czyli zjawisko zarazania emocjonal-
nego, wydaje si¢ jednym z najprostszych przejawow em-
patii. Neuroobrazowanie ludzkiego mozgu dostarczyto
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informacji o szeregu struktur mézgowych aktywowa-
nych podczas zachowan empatycznych. Jednak bada-
nia te sg korelacyjne ze swej natury, maja ograniczong
rozdzielczo$¢, a metody kontroli zachowania badanych
s3 ze wzgledu na podmiot badan do$¢ ograniczone.

Jako mechanizm wyjasniajacy zjawisko spotecz-
nego przekazywania emocji proponowano neurony
lustrzane — komorki nerwowe aktywowane zarow-
no w przypadku wykonywania jakiej§ czynnosci, jak
i w trakcie obserwowania innych podczas jej wyko-
nywania. Naukowcy z grupy kierowanej przez Gia-
como Rizzolattiego zidentyfikowali w 2004 roku spe-
cyficzne neurony w korze mézgowej odpowiedzialne
za odzwierciedlanie ruchu dtoni u ludzi i naczelnych.
Ta elegancka hipoteza zaowocowata szeregiem badan
prowadzonych u roznych gatunkéw zwierzat. Jednak
dotad nikt nie udowodnit, ze neurony lustrzane (obec-
ne w korze moézgowej) sa rzeczywiscie odpowie-
dzialne za wspoélodczuwanie bolu lub emocje prze-
kazywane spolecznie. Prawdopodobnie mechanizm
wspotodczuwania jest znacznie bardziej zlozony:
w odbieranie bodzcow, ich przetwarzanie i reagowa-
nie na nie zaangazowane sa skomplikowane obwody
neuronalne obejmujace wiele struktur mézgowych —
od tych ewolucyjnie najmtodszych (jak kora mozgo-
wa) po najpierwotniejsze.

Taka stara ewolucyjnie struktura mozgu odpo-
wiedzialng za emocje jest cialo migdatowate. Jest
to cze$¢ mozgu, ktora odpowiada, miedzy innymi
za wywotana zagrozeniem reakcj¢ ,,walcz lub ucie-
kaj”. Reakcja ta powstaje w ulamkach sekund i jest
mechanizmem chronigcym zycie 1 zwigkszajacym
prawdopodobienstwo przetrwania zwierzgcia. Dzi$
naukowcy rozszerzaja pojecie reakcji walki lub
ucieczki o ,,zamieranie” (ang. freeze) i omdlewanie
(ang. fainf) w sytuacji zagrozenia. Ciato migdato-
wate przetwarza wszystkie sygnaty pochodzace ze
zmystow, wykrywajac bodzce, ktére moga powo-
dowac¢ niebezpieczenstwo. W obliczu takiej sytuacji
pobudzony przez cialo migdatowate wspotczulny
uktad nerwowy stymuluje uwalnianie noradrenaliny
do mozgu i adrenaliny do calego organizmu. Wyrzut
tych substancji powoduje, miedzy innymi, wzrost na-
pigcia migsni, ci$nienia krwi i przyspieszenie akcji
serca. W konsekwencji metabolizm wzrasta (zwigk-
sza si¢ efektywnos$¢ organizmu), Zrenice rozszerzaja
si¢ (polepsza si¢ widzenie), procesy trawienne zwal-
niaja, a cala energia koncentruje si¢ wokot walki lub
ucieczki. Pobudzenie ciata migdalowatego moze by¢
wywolane zard6wno bezposrednim zagrozeniem, jak
i srodkami posrednimi. Do niedawna badano przede
wszystkim podloze mozgowe reakcji na zagrozenie
bezposrednie. Poniewaz badanie ztozonych obwodow
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neuronalnych z wystarczajaca rozdzielczo$cig 1 moz-
liwos$cig specyficznych manipulacji nie jest mozliwe
u ludzi czy naczelnych, badania takie prowadzi si¢
przede wszystkim na gryzoniach, glownie szczurach
1 myszach.

Powszechnie wykorzystywanym modelem do-
$wiadczalnym zagrozenia bezposSredniego jest wa-
runkowanie reakcji strachu. W modelu tym zwierze
przenoszone jest do klatki eksperymentalnej, gdzie
po kilku minutach razone jest w lapy krotkim nie-
przyjemnym impulsem elektrycznym. Skojarzenie
wygladu nowego miegjsca z nieprzyjemnym bodzcem
wywoluje reakcje strachu nawet wtedy, gdy kolejnym
pobytom w klatce doswiadczalnej nie towarzyszy juz
nieprzyjemny bodziec. W matlej klatce do§wiadczal-
nej, z ktorej mysz czy szczur nie moze uciec, wy-
uczona reakcja strachu polega na catkowitym znie-
ruchomieniu (ang. freezing) i wzmozonej wokalizacji
w pasmie ultradzwigkow o czestotliwosci 22 kHz.
Badania tego typu udowodnity, ze zwierz¢ pozbawio-
ne ciala migdalowatego nie przejawia reakcji strachu.
Przyniosty takze wiele informacji o funkcji poszcze-
golnych czesci (jader) tej struktury w uczeniu si¢
1 ekspresji wyuczonego strachu.

Wykorzystujace gryzonie laboratoryjne modele
strachu przekazywanego spotecznie, ktore pojawity
si¢ w ostatnich latach, umozliwiaja badanie mézgo-
wych mechanizméw empatii z rozdzielczo$cig do
pojedynczych komoérek. Pozwala to na prowadzenie
prac badawczych, ktorych celem jest wyjasnienie mo-
zgowych mechanizmow takich zjawisk. Jakie struk-
tury mézgu czy obwody neuronalne sa zaangazowane
wodbiorinformacjiozagrozeniu? Jakmozgradzisobie
z szybkim jej przetworzeniem na efektywne zacho-
wania zwigkszajace szansg¢ przetrwania? Czego do-
tyczy przekazywana informacja? Czy jest ona nie-
specyficznym alarmem, wywolujacym u odbiorcy
jedynie uogolnione pobudzenie emocjonalne, czy tez
rodzajem zakodowanego sygnalu, §cisle okreslajace-
go cechy grozacego niebezpieczenstwa? Modele stra-
chu przekazywanego spolecznie pozwalaja na szuka-
nie odpowiedzi na postawione wyzej pytania.

Przed kilkoma laty w Instytucie Nenckiego
opracowalismy model doswiadczalny pozwalaja-
cy na badanie efektow spolecznie przekazanego
strachu, czyli posredniej informacji o zagrozeniu.
Model ten przypomina nieco polegajace na pre-
zentacji nacechowanych emocjonalnie twarzy pro-
cedury stosowane w badaniach spolecznych re-
akcji emocjonalnych u ludzi. Badana jest w nim
odpowiedz na emocje juz uwarunkowanego osob-
nika. Szczury hodowane sa w parach, a w czasie
doswiadczenia jeden z osobnikéw, ktorego mozna
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nazwa¢ demonstratorem lub nadawcg informacji,
poddawany jest warunkowaniu reakcji strachu, czyli
silnej stymulacji emocjonalnej. Nastgpnie powraca
do klatki domowej, w ktorej dochodzi do interakcji
spolecznej z partnerem, ktérego mozna nazwacé ob-
serwatorem badz odbiorca informacji. W grupie kon-
trolnej demonstratorzy przebywaja w klatce doswiad-
czalnej, ale nie sg poddawani warunkowaniu strachu.
OdkryliSmy, ze strach przekazywany spolecznie
powoduje szereg zmian zar6wno w zachowaniu, jak
i aktywacji moézgu obserwatorow.

BEZPOSREDNIA STYMULACJA EMOC.JONALNA

Ryc. 1. Bezposrednia i posrednia stymulacja emocjonalna. Bezposrednia
stymulacja emocjonalna ma miejsce, na przyktad, w trakcie warunkowa-
nia reakcji strachu, kiedy zwierz¢ poddane jest bezposredniemu dziataniu
nieprzyjemnego, zagrazajacego bodzca, takiego jak razenie w lapy krot-
kim impulsem elektrycznym. Z posrednia stymulacja emocjonalng mamy
do czynienia w modelu spotecznie przekazywanego strachu, w ktorym
badane zwierzg konfrontowane jest z partnerem uprzednio poddanym bez-
posredniej stymulacji emocjonalne;.

Podczas interakcji obu szczuré6w obserwowaliSmy
ichzachowanie. Okazato si¢, ze kontakt zpobudzonym
emocjonalnie szczurem powodowat silne wzbudzenie
ruchowe uobserwatorow, jak rowniez wyzwalat szereg
zachowan eksploracyjnych, takich jak obwachiwanie
partnera, czyszczenie jego siersci czy stojki (zacho-
wania majgce na celu zdobycie informacji). Ponad-
to zmierzyliSmy poziom pobudzenia emocjonalnego
szczurow-odbiorcow. Wykorzystalismy w tym celu
reakcje wzdrygnigcia. Jest to odruch obronny, obser-
wowany rowniez u ludzi, wywolany przez gwaltowny
iintensywny bodziec, na przyktad stuchowy. W odpo-
wiedzi na taki bodziec migsnie gwattownie kurcza sie,
w wyniku czego zwierze wzdryga si¢ (lekko pod-
skakuje). Sita wzdrygnigcia zmienia si¢ zaleznie od
stopnia pobudzenia emocjonalnego zwierzgcia. Ob-
serwacje 1 pomiary reakcji odbiorcow wykazaty, ze
towarzystwo zdenerwowanego towarzysza powoduje
silne pobudzenie emocjonalne odbiorcy.

Zbadalismy takze uczenie si¢ i pamig¢¢ szczurow-
odbiorcow. Badania te pokazaty, Zze odebranie pobu-
dzenia emocjonalnego od towarzysza sprzyja uczeniu
si¢ reakcji zwigzanych ze strachem — szczury te szyb-
ciej uczyly si¢ i lepiej pamigtaty zarowno w tescie
aktywnego unikania (gdzie zwierzgta ucza si¢ ucie-
ka¢ od bodzca sygnalizujacego niebezpieczenstwo,
anastepnie unikac tego bodzca), jak i podczas warun-
kowania strachu. Wyniki te sugeruja, ze pobudzenie
emocjonalne odebrane od partnera pomaga zwierzg-
tom przystosowac si¢ do wymagan srodowiska praw-
dopodobnie zwigkszajac ich szanse na przezycie.

Kolejnym krokiem w poznawaniu mechanizmoéw
badanego zjawiska bylo sprawdzenie, co dzieje si¢
z cialem migdatowatym szczuréw-odbiorcow prze-
twarzajacych informacje o zagrozeniu. W tym celu
postuzylismy si¢ technikami pozwalajacymi okresli¢
poziom ekspresji biatka c-Fos, ktore jest znacznikiem
aktywowanych neuronéw. W prawie wszystkich czg-
sciach ciala migdatowatego, nazywanych jadrami,
zaobserwowano podobng, wysokg aktywnos¢ komo-
rek nerwowych zaré6wno u nadawcéw, jak i u odbior-
cow przekazu emocjonalnego. Posrednia stymulacja
emocjonalna okazala si¢ zatem rownie skuteczna jak
bezposrednia, cho¢ przeciez obserwator nie przezyt
stresu przeniesienia do nowego miegjsca, nie mowiac
juz o ekspozycji na nieprzyjemne bodzce.

Zdumiewajacy byl natomiast obraz aktywacji neu-
ronow jadra srodkowego ciala migdalowatego: byla
ona mianowicie wyzsza u szczurow-obserwatorow
niz u demonstratorow. Oznacza to, ze to posrednia,
a nie bezposrednia stymulacja emocjonalna mia-
fa najsilniejszy wplyw na jadro $rodkowe. Pomimo
licznych badan funkcja tej cze$ci ciata migdatowa-
tego jest wcigz mato poznana. Przez wiele lat sku-
piano si¢ na okresleniu jego roli w procesach warun-
kowania strachu. Stwierdzono, ze jadro $rodkowe
stanowi ,,brame¢ wyjsciowa” z ciala migdatowatego,
przez ktorg informacja o zagrozeniu jest przekazy-
wana do innych struktur mézgu odpowiedzialnych
za regulacje wszelkich autonomicznych, wydziel-
niczych i behawioralnych sktadowych warunkowe;j
reakcji strachu. Z ostatnich badan wynika jednak, ze
w kontrolowaniu réznorakich mechanizméw tej re-
akcji najwigksze znaczenie maja widkna nerwowe
przebiegajace niejako tranzytem przez jadro srodko-
we, a nie komorki nerwowe budujace te strukture. In-
terpretacje uzyskanych wynikow komplikuje rowniez
ogromna ztozono$¢ jadra srodkowego — sktada si¢ ono
z r6znych typow komorek nerwowych, potaczonych
w obwody neuronalne mogace odgrywac rozne role w
kontrolizachowania. Wcze$niejsze prace sugeruja jed-
nak zaangazowanie tej struktury w procesy zwigzane
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z uwaga i pobudzeniem, a badania nad ekspresja bial-
ka c-Fos pokazujg aktywacje neuronow w tej struk-
turze w sytuacjach, w ktorych zwierze motywowane
jest pozytywnie (na przyktad dazy do zdobycia po-
karmu) lub, w mniejszym stopniu, gdy poznaje nowe
srodowisko.

W modelu opisywanym powyzej szczury-obser-
watorzy nie byli bezposrednio konfrontowani z nie-
bezpieczenstwem. Zeby poréwnaé aktywacje ciala
migdatowatego w sytuacji kontaktu z pobudzonym
emocjonalnie partnerem (model spotecznego przeka-
zywania strachu) i bezposredniej obserwacji partnera
poddawanego warunkowaniu strachu, opracowalismy
model, w ktérym demonstrator i obserwator znajdu-
ja si¢ w jednej klatce rozdzielonej podziurkowana,
cienka, przezroczysta przegroda. ObserwowaliSmy
silng reakcje¢ zamierania (charakterystyczng dla wy-
sokiego poziomu strachu) oraz podwyzszony poziom
ekspresji biatka c-Fos w jadrze bocznym, ale nie
w jadrze srodkowym obserwatoréw. Wyniki te poka-
zuja, ze w przypadku konfrontacji z sytuacja, w ktorej
obserwator ma — inaczej niz w modelach spotecznego
przekazywania strachu—mozliwo$¢ bezposredniej ob-
serwacjiwarunkowaniapartnera, wprzeciwienstwiedo
modelu spolecznego przekazywania strachu, pojawia-
ja sie pasywne reakcje obronne (reakcja zamierania),
a jadro $rodkowe nie jest aktywowane. Podobne wy-
niki behawioralne i dotyczace roli jadra bocznego
ciala migdatowatego otrzymali w 2010 roku Jeon
i wspOlpracownicy.

Podsumowujac wyniki wielu badan nad ekspresja
biatka c-Fos w jadrze srodkowym ciata migdatowatego
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przeprowadzonych w naszym oraz innych laborato-
riach, mozna stwierdzi¢, ze wyrazny wzrost aktywacji
tej struktury nastgpuje w przypadku zachowan moty-
wowanych pozytywnie oraz emocji przekazywanych
spotecznie. Pobudzenie jadra srodkowego moze tez,
cho¢ w mniejszym stopniu, powodowac ekspozycja
na nowe srodowisko. Mozna zatem postawic hipote-
zg, 7e podczas bezposredniego zagrozenia aktywnos¢
jadra $rodkowego zostaje zahamowana. Obecnie
trwajg prace majgce na celu wyjasnienie funkcjonal-
nego znaczenia obwodow neuronalnych aktywowa-
nych w jadrze srodkowym ciala migdalowatego przez
strach przekazywany spotecznie.

Badania nad moézgowym podlozem spotecznego
przekazywania emocji pozwalaja nam lepiej zrozu-
mie¢ mechanizmy rzadzace tym zjawiskiem. Proste
formy empatii, takie jak zarazanie emocjonalne, sta-
nowia prawdopodobnie ewolucyjne podloze bardziej
ztozonych zachowan empatycznych obserwowanych
u ludzi, a poznanie mechanizméw je kontrolujacych
moze pomoéc zrozumie¢ ludzkie, zaawansowane prze-
jawy empatii. Zaburzenia empatii u ludzi prowadza
do cigzkiego uposledzenia funkcjonowania w grupie
spotecznej. Stad rosnace zainteresowanie mechani-
zmami rzadzacymi przetwarzaniem emocji spotecz-
nych przez mozg. Poniewaz zaburzenia reakcji empa-
tycznych towarzysza wielu chorobom psychicznym,
na przyktad mozna je zaobserwowac u 0sob o cechach
autystycznych, schizofrenikow, czy psychopatdw,
badania podobne do tu opisanych moga przyczynié
si¢ do wyjasnienia podloza zaburzen emocjonalnych
obserwowanych w tych chorobach.

Karolina Rokosz, Ewelina Knapska. Laboratorium Neurobiologii Emocji, Zaktad Neurofizjologii, Instytut Biologii Do$wiadczalnej PAN

im. M. Nenckiego w Warszawie. E-mail: k.rokosz@nencki.gov.pl.

Tydzief
Mazgu

Pozornie wydaje si¢ bardzo logiczne, ze neurony
sa najwazniejszym elementem sktadowym uktadu
nerwowego, poniewaz to wlasnie one przewodzg
impulsy elektryczne i przetwarzaja informacje na-
pltywajace do moézgu, nalezy jednak pamigtac, ze
w tkance nerwowej znajduje si¢ wiele innych typow
komorek, z ktorych kazda ma do spelienia wazne
funkcje. Te komorki pozostaja ze soba w zlozonych
relacjach funkcjonalnych i strukturalnych, stad tez
wielu autorow uwaza, ze rozdzielanie uktadu nerwo-
wego na dwie tkanki jest nieuzasadnione i w zwigz-
ku z tym przyjmuja istnienie w uktadzie nerwowym

(GLEJ - WROG CZY PRZYJACIEL?

tylko jednej tkanki nerwowej, ktorg tworzg zarowno
komorki nerwowe, jak i glejowe. Uktad nerwowy za-
pewnia staty kontakt organizmu ze §rodowiskiem ze-
wnetrznym oraz integracje narzagdow wewnetrznych.
Uczestniczy w rejestrowaniu, przekazywaniu i ana-
lizie naptywajacych informacji z zakonczen czucio-
wych oraz bierze udzial w realizacji prawidtowych
reakcji adaptacyjnych na zmieniajace si¢ warunki
swiata zewnetrznego i $rodowiska wewngtrznego.
O ile rola neuronéw jest stosunkowo dobrze poznana,
to rola gleju wcigz wymaga intensywnych badan.
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Historia

Historia badan komorek glejowych sigga XIX wie-
ku, kiedy to w 1836 roku Gabriel Valentin przedsta-
wit hipoteze, ze w moézgu znajdujg si¢ komorki ak-
tywne (pobudliwe) oraz nieaktywne (niepobudliwe),
aw 1851 roku Heinrich Miiller uzyskat pierwsze ob-
razy komorek glejowych podczas badania siatkowki
oka. Rownolegle swoje badania prowadzit Otto Dei-
ters, ktory w roku 1860 przedstawil szczegotowy opis
komoérki nerwowej oraz opisal istnienie w moézgu
komorek nieposiadajacych aksonow. W 1858 roku
Rudolf Virchow nadat nazwg ,,glej” tkance wypekia-
jacej przestrzen pomigdzy komoérkami nerwowymi.
Zrédtem etymologicznym nazwy stalo si¢ greckie
stowo ,,glia” oznaczajace ,.klej”. W swoich dalszych
badaniach Rudolf Virchow zidentyfikowal komorki
astrocytarne przy pomocy metody opracowanej przez
Camillo Golgiego. Rowniez Carl Ludwig Schleich juz
w 1890 roku dostrzegt wazna role komorek glejowych
w o$rodkowym uktadzie nerwowym. Uwazat, ze ko-
morki glejowe i neurony sa rownorzgdnymi partnera-
mi i stanowig aktywne elementy komorkowe mézgu.
W 1893 roku Michael von Lenhossek wprowadzit
do histologii termin astrocyt. W latach 1852-1934
Santiago Ramoén y Cajal wyr6znit trzy podstawowe
rodzaje komorek glejowych: o ksztalcie gwiezdzi-
stym, o postaci wtoknistej z licznymi wypustkami
oraz o formie protoplazmatycznej. W 1906 Santiago
Ramon y Cajal wraz z Camillo Golgim zostali nagro-
dzeni Nagroda Nobla za pionierskie prace dotyczace
struktury tkanki nerwowej, jednakze tworzac teori¢
dziatania uktadu nerwowego pomingli oni rolg gleju.
Dopiero brat Santiago, Pedro Ramoén y Cajal docenit
role gleju i wysunat hipoteze, ze te komorki tworza
rodzaj izolatora neuronow, ktéry zapobiega niepo-
zadanemu rozprzestrzenianiu si¢ impulsow neuro-
nalnych. Mimo tego, ze juz w roku 1880 Franz Nissl
i Franz Robertson opisali drobne komorki glejowe
podobne do makrofagdw, to dopiero w roku 1920 Pio
del Rio Hortega po raz pierwszy nazwat te komorki
mikroglejem. Nastepny ,,krok milowy” w badaniach
nad mikroglejem nalezal rowniez do Hortegi, ktory
badat i opisywal role odkrytego mikrogleju w pato-
logii osrodkowego uktadu nerwowego. Efektem jego
pracy bylo rowniez wprowadzenie do nomenklatury
pojecia oligodendrocyt w roku 1921.

Poniewaz do potowy XX wieku brak bylto odpo-
wiednich narzedzi badawczych, dlatego role komo-
rek glejowych do niedawna sprowadzano do funkcji
okreslonych przez badaczy XIX wieku, czyli funk-
cji tkanki podporowej dla neurondéw (Rudolf Vir-
chow, Santiago Ramoén y Cajal, Carl Weigert), tkanki

odzyweczej, przekazujacej substancje odzywcze z na-
czyn krwiono$nych do neurondéw (Camillo Golgi),
tkanki izolacyjnej zapobiegajacej niepozgdanemu
rozprzestrzenianiu si¢ impulséw neuronalnych (Pedro
Cajal) oraz tkanki oczyszczajacej, ktorej komorki
dezaktywuja i eliminujg substancje ,,zuzyte” w pro-
cesie komunikowania si¢ neuronow (Camillo Golgi).

Na przetomie wieku zaczely pojawiac si¢ coraz to
nowe techniki i technologie. Wielu badaczy zaczeto
si¢ z nimi zapoznawa¢, wykorzystujac je w swoich
projektach. Tak rozpoczela si¢ nowa era w badaniu
fizjologii gleju, a w szczegdlnosci astrocytow, ktora
zapoczatkowaly odkrycia lat 60. XX wieku, kiedy to
Steven Kuffler, John Nicolls i Richard Orkand wy-
kazali sprzezenie elektryczne pomigdzy astrocytami.
W 1969 roku Milton Brightman i Tom Reese ziden-
tyfikowali struktury, ktére dzi§ znamy jako zlacza
szczelinowe. Mimo to jeszcze przez nastgpnych 20
lat postrzegano komorki glejowe jako bierne skta-
dowe sieci komorkowych, petigce funkcje odzyw-
cze, podporowe i izolujace. Opracowanie technik
elektrofizjologicznych takich jak patch-clamp i za-
stosowanie znacznikow fluorescencyjnych umoz-
liwiajacych $ledzenie zmian st¢zen jondéw wapnia,
umozliwity nowy typ badan i spowodowaly rady-
kalng zmiang¢ naszego postrzegania gleju. Astrocyt
przestat by¢ komorka ,,niema”. Rozpoczeto badania
nad jego rola zarowno w fizjologii jak i w patologii.
Jednak dopiero od lat 90. XX wieku zmienia si¢ po-
strzeganie roli komorek glejowych, glej przestat by¢
juz zwyktym ,klejem”, a zaczeto przypisywaé mu
coraz to nowe funkcje. Obecnie wiadomo, ze glej
w znacznym stopniu odpowiada za prawidtowe funk-
cjonowanie i plastyczno$¢ mozgu. Komorki gleju sa
obecnie postrzegane jako regulatory funkcjonowania
synaps, kontrolujace przeptyw danych miedzy neu-
ronami 1 oddziatujace na przetwarzanie informacji,
a takze na procesy uczenia. Wiadomo juz, ze warun-
kiem prawidlowego dzialania sieci neuronalnych sa
komorki glejowe, a zaburzenia ich czynnosci pro-
wadza do dysfunkcji, a nawet $mierci neuronow.
Odkrycie neuroprzekaznictwa pozasynaptycznego
1 wykazanie, ze klasycznemu ztaczu synaptycznemu
czesto towarzyszg wypustki glejowe, ktore moga od-
biera¢ sygnaly przysynaptyczne i pozasynaptyczne,
zwickszyto rozumienie udziatu astrocytéw w integro-
waniu sygnatéw i odpowiedzi neuronu na dzialanie
neuroprzekaznikéw i neuromodulatoréw. Okazato
sig, ze astrocyty pelniag w mozgu wiele funkcji — me-
tabolizuja neuroprzekazniki, usuwaja toksyny, sg zro-
dlem energii dla neuronow i ogolnie rzecz biorac —
dbaja o utrzymanie homeostazy ukladu nerwowe-
go. Niewatpliwie przelomowym wydarzeniem byto
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odkrycie w 1984 roku przez Harolda Kimelberga
i1 Helmuta Kettenmanna receptorow dla kwasu gamma-
aminomastowego (GABA) oraz glutaminianu na oli-
godendrocytach i astrocytach. W 1990 roku Ann Cor-
nell-Bell oraz Steve Finkbeiner wykazali, Ze astrocyty
sa pobudliwe i odpowiadaja na stymulacje wzrostem
wewnatrzkomorkowego stezenia Ca?*. Wkrotce po
tym w 1991 roku Charles i wspoétautorzy dowiedli, ze
stymulacja mechaniczna astrocytoéw w hodowli gene-
ruje powstawanie fali wapniowej, zjawiska polegaja-
cego na wzro$cie poziomu jondw wapnia w kolejnych
komorkach nalezacych do sieci polaczonych ze soba
astrocytow. Jednakze dopiero badania wskazujace, ze
astrocyty mogg bra¢ czynny udzial w modulacji trans-
misji synaptycznej wzbudzily niezwykty wzrost zain-
teresowania tymi komorkami. Astrocyt przestat by¢
tylko biernym regulatorem $rodowiska, a stat si¢ istot-
nym graczem modulujacym najistotniejsze procesy
w osrodkowym uktadzie nerwowym. Analiza ekspresji
receptoréw w astrocytach wykazala, Zze moga one pro-
dukowa¢ wilasciwie wszystkie znane receptory oraz
wykazuja ekspresje licznych kanatow btonowych,
awiec sg wyposazone we wlasciwe narzedzia do wykry-
wania aktywnosci sasiadujacych neuronéw. W latach
90. XX wieku i pozniejszych wykazano, ze przekaznic-
two pozasynaptyczne odgrywa zasadniczg rolg w utrzy-
mujacej si¢ tonicznej regulacji aktywnosci neuronalnej
1 ze jest m.in. podstawowym elementem oddzialywan
neuroendokrynnych i neuroimmunologicznych. Bada-
nia ostatnich lat — rdbwniez nasze — podkreslajg jednak,
ze to najmniejsze komorki glejowe czyli mikroglej sa
»kluczowymi graczami” w utrzymywaniu homeosta-
zy. Wiadomo, ze po uszkodzeniu tkanki nerwowej
mikroglej ulega aktywacji i uruchamianych jest wiele
procesOw majacych na celu z jednej strony ochrong
przed czynnikami uszkadzajacymi, a z drugiej napra-
we powstatych zniszczen tkanki. Mikroglej nie tylko
stoi na strazy komorek nerwowych, ale takze odgry-
wa wazng rol¢ w pelieniu przez nie podstawowych
funkcji 1 jest niezmiernie istotny w wielu chorobach
o podtozu zaréwno neurodegeneracyjnym jak i auto-
immunologicznym. Te drobne komorki glejowe pehnia
bardzo réznorodne funkcje i sa od niedawna przed-
miotem bardzo intensywnych badan.

Podzial i rola poszczegélnych komérek glejowych

Obecnie wsrod komorek glejowych osrodkowego
uktadu nerwowego wyrozniamy wywodzace si¢ z ekto-
dermy (podobnie jak neurony) astrocyty, oligoden-
drocyty, komorki ependymy, komoérki Bergmanna
i Miillera oraz wywodzace si¢ z mezodermy komorki
mikrogleju (Ryc. 1).
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Ryec. 1. Komorki glejowe dzielimy na wywodzace si¢ z ektodermy (podob-
nie jak neurony) astrocyty, oligodendrocyty, komorki radialne, komorki
Schwanna i satelitarne oraz wywodzace si¢ z mezodermy komorki mi-
krogleju.

Najwigkszymi komoérkami glejowymi sg astrocy-
ty (8—12 um). Maja one liczne wypustki wchodzace
w kontakt z ciatami komérkowymi i wypustkami neu-
ronoéw, z naczyniami krwiono$nymi kapilarnymi oraz
pomiedzy soba. Oligodendrocyty (glej skapowypust-
kowy, 6—8 um), majg nieliczne wypustki, ktére owi-
jajac si¢ wokot aksonow tworza ostonki mielinowe,
towarzysza tez cialom komoérkowym neurondow (oli-
godendrocyty satelitarne). Komorki ependymy (glej
wyscidtkowy) w formie jednowarstwowego nabtonka
wyscielajg komory mozgu i kanat centralny rdzenia
kregowego. Komorki Miillera to rodzaj komorek gle-
jowych wystepujacy w siatkowce kregowcow, a ko-
morki Bergmana w mozdzku. Komorki mikrogleju sa
najmniejsze, majg nieliczne wypustki z kolcowatymi
odgatezieniami, mogg si¢ poruszaé, zmienia¢ ksztatt
i fagocytowaé. W obwodowym uktadzie nerwowym
glej wystepuje w postaci neurolemocytow (zwanych
takze komorkami Schwanna) oraz komorek satelitar-
nych, ktére otaczajg obecne w zwojach komorki ner-
wowe (Ryc. 1).

Astrocyty

Najwczesniejsze badania na temat zaangazowania
gleju w podstawowe funkcje uktadu nerwowego do-
tyczytly przede wszystkim astrocytow. Wiadomo, ze
te komorki tworzg sie¢, a poprzez zlacza szczelinowe
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zachodzi wzajemna wymiana jondw i niskoczgstecz-
kowych substancji aktywnych. Jest to proces bardzo
dynamiczny, pozostajacy pod kontrola neuroprzekaz-
nikow 1 cytokin. Astrocyty charakteryzuja si¢ duza
odpornoscig na czynniki stresowe i zapalne, co czyni
z nich doskonatych obroncow dla stabych i wrazli-
wych neuronow. Wydzielajg substancje wzrostowe,
takie jak nerwowy czynnik wzrostu (NGF), mozgo-
wy czynnik wzrostu (BGF) czy zasadowy fibrobla-
styczny czynnik wzrostu (bFGF), ktére odgrywaja
istotng role w procesach naprawczych i wzrostowych
neuronow. Astrocyty maja kanaty jonowe otwierane
m.in. za posrednictwem glutaminianu, a pobudzenie
tych kanatow wywotuje m.in. naptyw Ca?" do astro-
cytow i generowanie sygnatu wapniowego w obrebie
sieci tych komorek. Wiadomo, Ze astrocyty odgrywa-
ja bardzo wazna rolg zardbwno w rozwoju, fizjologii
jak 1 w patologii o$rodkowego ukladu nerwowego.
Wyniki wielu badan wskazuja na to, ze zaburze-
nia funkcji astrocytow odgrywaja role w patogene-
zie wielu choréb neurologicznych i psychicznych.
W moézgach pacjentéw cierpigcych zarowno na de-
presje jednobiegunowg jak i dwubiegunowa, a takze
u 0s0b ze schizofrenig oraz u samobojcoOw obserwo-
wano zmiany patologiczne i zanik astrocytow w ko-
rze. O uszkodzeniach astrocytow w depresji $wiadczy
tez wzrost zawartosci biatka S100B w surowicy pa-
cjentow depresyjnych i maniakalnych, w porownaniu
do ludzi zdrowych i wzrost ten koreluje pozytywnie
z nasileniem objawow depresji, a takze jest hamowa-
ny przez leki przeciwdepresyjne. Zaburzenie mecha-
nizméw utrzymujacych rownowage prooksydacyjno-
antyoksydacyjng prowadzi do kumulacji toksycznych
dla komorek nerwowych ilosci wolnych rodnikow
tlenowych (ROS), co powaznie zaburza ich prawidto-
we funkcjonowanie, a nawet prowadzi do ich $mierci.
Z tego wzgledu komorki wyksztatcity wiele mecha-
nizméw zabezpieczajacych przed szkodliwym dzia-
faniem ROS przez neutralizacj¢ badz usuwanie ich
z komorki i jej bliskiego otoczenia. Poniewaz komor-
ki nerwowe cechuje bardzo ograniczony mechanizm
samoobrony, gtowna lini¢ obrony stanowia sasia-
dujace z nimi astrocyty. Astrocyty wydzielaja oraz
magazynujg zwiazki o wlasciwosciach antyoksyda-
cyjnych, takie jak glutation czy askorbinian. Wiele
toksycznych bodzcow aktywuje astrocyty powodujac
zwigkszong proliferacj¢ i silng hipertrofi¢ ciata ko-
morki, jadra i wypustek. Aktywowane komorki pro-
dukuja neuropeptydy, czynniki wzrostowe, cytokiny
o roznorodnych witasciwosciach. Wiele czynnikow
wydzielanych przez astrocyty ma dziatanie neuro-
protekcyjne, na przyktad po niedokrwieniu mozgu
produkuja czynnik wzrostu nerwow (NGF), czynnik

neurotroficzny pochodzenia moézgowego (BDNF),
czynnik neurotroficzny pochodzenia glejowego
(GDNF), czynnik wzrostu fibroblastow 2 (FGF2),
erytropoetyng, inhibitor aktywatora plazminogenu
oraz szereg innych bialek. Odpowiedz astrogleju
moze by¢ korzystna w uszkodzeniach uktadu ner-
wowego, jednakze rozlegta glejoza moze przynosi¢
szkode. Nalezy bowiem pamigtac, ze astrocyty sa
rowniez zrodlem cytokin prozapalnych: IL-1beta,
IL-6 oraz cytokin cytotoksycznych: FasL, TGFp,
TNFa. Wydaje sig¢, ze zarowno nadmierna aktywacja
astrocytow, jak i glejoza powodujg op6znianie lub na-
wet uniemozliwiaja regeneracje.

Po raz pierwszy w roku 1991 Garrison i wspotpra-
cownicy zaobserwowali wzrost aktywacji astrocy-
tow w osrodkowym uktadzie nerwowym po uszko-
dzeniu nerwow obwodowych. Autorzy wykazali, ze
w trakcie rozwoju neuropatii astrocyty ulegaja struk-
turalnym i funkcjonalnym modyfikacjom. Te komor-
ki przetaczaja si¢ ze swego spoczynkowego fenoty-
pu w fenotyp aktywny, w wyniki czego dochodzi do
systematycznego uwalniania przez nie cytokin (m. in.
TNFalfailL-1beta), tlenku azotu, prostaglandyn, ami-
nokwasow pobudzajacych i ATP, ktore obnizajg po-
ziom aktywacji lub bezposrednio pobudzajg neurony.
Aktywacja rdzeniowych astrocytow zostata rowniez
zaobserwowana w modelach bolu wywotanego zapa-
leniem indukowanym iniekcja m. in. formaliny lub
zymozanu. Grupa Coyle w roku 1998 wykazata, Zze na-
wet po trzech miesigcach od obwodowego uszkodze-
nia nerwu kulszowego wciagz obserwowane sg aktyw-
ne astrocyty na poziomie rdzenia krggowego i dlatego
autorzy wyrazaja poglad, ze te komorki odpowiadaja
za utrzymywanie si¢ nadwrazliwosci nocyceptywnej.
Whioski te sg sprzeczne z badaniami przeprowadzo-
nymi przez Deumens i wspotpracownikow w 2009
roku, w ktorych autorzy wykazali, Ze liczba zaktywo-
wanych astrocytow po trzech miesigcach od urazu,
jest odwrotnie skorelowana z nadwrazliwo$cia nocy-
ceptywna. Moze by¢ to powodowane zmiang feno-
typu ,,pronocyceptywnego” zaktywowanych w prze-
biegu bolu przewlektego astrocytow na ,,antynocy-
ceptywny”. Cho¢ brak na to wystarczajacych dowo-
dow, to jednakze protekcyjna rola astrocytow moze
by¢ zwigzana z kontrolowaniem poziomu glutami-
nianu w synapsie. Z perspektywy terapeutycznej ist-
nieja ograniczenia w dostepnosci czynnikow farma-
kologicznych dziatajacych na aktywacj¢ astrocytow,
a glowny inhibitor gleju, fluorocytrynian zmniejsza
(jesli w ogole) bol neuropatyczny tylko w niewielkim
stopniu, co sugeruje dualistycznag rolg tych komorek.




TYDZIEN MOZGU

Wszechswiat, t. 115, nr 1-3/2014

Oligodendrocyty i komorki Schwanna

Szybkos¢ i1 skutecznos$¢ przewodzenia impulséw
nerwowych w obrgbie uktadu nerwowego opiera si¢ na
obecnosci ostonki mielinowej, struktury wytwarzanej
przez specjalistyczne komorki glejowe, ktorych wy-
pustki tworza spirale btonowa wokot aksonow wie-
lu neuronow. W osrodkowym uktadzie nerwowym
ostonka mielinowa jest utworzona poprzez nawijanie
si¢ na akson wypustek cytoplazmatycznych komorek
oligodendrocytéw. Komorki te zawdzigczajg swoja
nazwe¢ mniej licznym niz w przypadku astrocytow
wypustkom oraz mniejszym rozmiarom, stagd nazwa
glej skapowypustkowy. Komorki te wystepuja za-
rowno w szarej jak i biatej istocie mdzgowia, a jeden
oligodendrocyt moze wytworzy¢ ostonke na kilku
wypustkach neuronéw. W obwodowym uktadzie ner-
wowym podobng funkcje¢ petnig komorki neurogleju
wywodzace si¢ z grzebienia nerwowego, czyli neu-
rolemocyty, zwane takze komoérkami Schwanna lub
lemocytami. Jednak w tym przypadku jeden lemocyt
wytwarza ostonke mielinowa tylko na jednej wypustce
nerwowej. Mielina, blona lipidowa otaczajaca aksony
komoérek nerwowych, jest niezbedna dla szybkiego
i efektywnego przewodnictwa sygnalow nerwowych.
Wytwarzanie ostonki mielinowej owijajacej akson
doprowadza do bezposredniego potaczenia proce-
su dojrzewania oligodendrocytu i samego aksonu.
W przypadku uszkodzenia wtokien nerwowych to
wiasnie komorki Schwanna sa pobudzone i biorg istot-
ny udzial w procesach regeneracji nerwoéw. Docho-
dzi do przywrdcenia ich zdolnosci proliferacyjnych,
jak 1 migracji oraz wydzielania licznych czynnikow
przyczyniajacych si¢ do regeneracji nerwow. Dla-
tego tez w pierwszych 24 godzinach od powstatego
uszkodzenia, jeszcze przed naptywem makrofagow
z krwi, komorki Schwanna kontroluja prowadzaca do
demielinizacji degradacj¢ podstawowego biatka bu-
dujacego mieling. Znaczenie ostonki mielinowej dla
funkcjonowania uktadu nerwowego staje si¢ jasne,
kiedy przyjrzymy si¢ skutkom utraty jej integralnosci
w przebiegu takich chordb jak stwardnienie rozsiane
lub dziedziczne leukodystrofie.

Komorki satelitarne

Komorki satelitarne to komorki glejowe zlokali-
zowane w obwodowym uktadzie nerwowym, gdzie
ostaniajg ciala neuronéw zgromadzone w zwojach
nerwowych. Wspomagajg one rowniez transduk-
cje sygnalu oraz nocycepcj¢ poprzez utrzymanie
zardbwno metabolicznej, jak i jonowej homeostazy.
W modelach bélu neuropatycznego oraz zapaleniach

obwodowych dochodzi do aktywacji oraz proliferacji
komorek satelitarnych, czego skutkiem jest wzrost
poziomu ekspresji filamentow posrednich, kwasnego
biatka wtokienkowego (GFAP) i uwalnianie proza-
palnych cytokin, takich jak TNFalfa i IL-1beta. Dane
literaturowe donosza, ze czynniki uwalniane przez
komorki satelitarne w zwojach korzeni grzbietowych
odpowiadajg za stymulacj¢ osrodkowych zakonczen
nerwowych w rogach grzbietowych rdzenia krggowe-
g0, co odgrywa znaczaca role w procesach nocycep-
cji. Bol pojawiajacy si¢ w wielu chorobach o podtozu
neurodegeneracyjnym i autoimmunologicznym moze
by¢ spowodowany zmianami w ilo$ci potasu i gluta-
minianu, za ktorych buforowanie odpowiedzialne sa
komorki satelitarne.

Mikroglej

Komoérki mikrogleju wywodza si¢ z monocytow i sa
makrofagami osrodkowego uktadu nerwowego. Waz-
nym zadaniem tych drobnych komoérek glejowych jest
obrona organizmu przed patogenami. Reaguja one na
stres, uszkodzenie 1 wszelkie zaburzenia w os$rodko-
wym uktadzie nerwowym oraz biorg udziat w usuwa-
niu transformowanych nowotworowo komorek wtas-
nych. Aktywacja mikrogleju skutkuje zmiang cech
morfologicznych komorek (z wysoce rozgatezionego
stanu do ostatecznej postaci fagocytujacego makro-
faga), proliferacja, zmiang ekspresji receptorow oraz
zmiang ich funkcji (migracja do miejsca uszkodzenia,
fagocytoza, uwalnianie mediatoréw prozapalnych).
Sygnatl zapoczatkowujacy aktywacje mikrogleju nie
jest jasno okreslony i wymaga dalszych wnikliwych
badan. Wydaje si¢, ze gtdéwnym bodzcem moze by¢
depolaryzacja neuronéw nastepujaca w wyniku ich
uszkodzenia. Natomiast inne badania wskazuja na
istotny udziat w aktywacji mikrogleju czasteczek
sygnalowych pochodzenia neuronalnego, takich jak:
cytokiny prozapalne, czynniki wzrostu, biatka dopet-
niacza, wolne rodniki, neurotoksyny, tlenek azotu,
prostaglandyny, ATP oraz aminokwasy pobudzajace.
Komorki mikrogleju zapewniaja utrzymanie home-
ostazy, nadzorujg przezywalnos¢ neuronéw w obrebie
osrodkowego uktadu nerwowego oraz petnig role ko-
morek immunologicznie kompetentnych. Aktywowa-
ne komorki mikroglejowe sg ponadto zdolne do wy-
dzielania wielu czynnikéw wzrostowych i zapalnych.
Warto podkresli¢, ze zaktywowany mikroglej wydzie-
la r6znorodne substancje, takie jak: cytokiny, czynniki
wzrostu, enzymy, biatka dopeliacza, neurotoksyny,
wolne rodniki, tlenek azotu, ktére moga na drodze
autokrynnej pobudza¢ te komoérki na zasadzie sprze-
Zenia zwrotnego oraz aktywowac astrocyty i neurony,
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ktore staja si¢ zrodlem kolejnych cytokin o potencjal-
nie neurotoksycznym dziataniu. Uszkodzenie badz sty-
mulacja immunologiczna powoduje szybka aktywacje
komorek mikrogleju. Wiele badan zgodnie podkresla,
ze niekontrolowana aktywacja mikrogleju moze pro-
wadzi¢ wtérnie do niszczenia komorek nerwowych
oraz do uszkodzenia bariery krew-mozg, warunku-
jacej integralno$¢ osrodkowego ukladu nerwowego,
co w konsekwencji moze by¢ przyczyna rozleglej de-
generacji struktury moézgu oraz powaznych zaburzen
w funkcjonowaniu catego organizmu.

Akumulacje komorek mikrogleju zaobserwowa-
no w wielu stanach patologicznych w o$rodkowym
uktadzie nerwowym, takich jak: choroba Parkinsona,
choroba Alzheimera, stwardnienie rozsiane, neuro-
patia, niedokrwienie mozgu, a takze w zakazeniach
bakteryjnych i wirusowych. W chorobie Alzheimera
wystepowanie ztogéw [ amyloidu korelowato z na-
gromadzeniem si¢ wokotl nich komorek mikrogleju/
makrofagow. Znaczna liczba komorek rozpoznawa-
nych jako aktywowany mikroglej pochodzi najpraw-
dopodobniej z naptywajacych do mézgu komorek
pochodzacych ze szpiku kostnego. Wiadomo obecnie
réwniez, ze mikroglej bardzo dynamicznie moduluje
funkcje neuronalne w bolu neuropatycznym, ktory
wystepuje w cukrzycy, udarze, stwardnieniu rozsia-
nym, fibromialgii oraz po urazach rdzenia kregowego
i nerwoéw obwodowych.

Ryc. 2. A— Komorka mikrogleju w stanie spoczynku, natomiast B — w sta-
nie pobudzenia na poziomie rdzenia krggowego po uszkodzeniu nerwow
obwodowych (zdjecie z badan wiasnych).

W przypadku rozwoju neurodegeneracji na po-
ziomie rdzenia kregowego to witasnie komorki mi-
krogleju sa aktywowane jako pierwsze z komorek
glejowych i pozostaja aktywne przez kilka tygodni.
Dzieje si¢ tak na przyktad, co wykazaly badania mo-
jego zespotu, po uszkodzeniu nerwéw obwodowych
(Ryc. 2). Mikroglej ulega szczeg6lnie silnym zmia-
nom morfologicznym i proliferacji, pojawiaja si¢
nowe markery powierzchniowe, nastgpuje migracja
do miejsca uszkodzenia, fagocytoza oraz produk-
cja 1 uwalnianie licznych substancji prozapalnych.
Zaktywowane komorki mikrogleju zaczynaja produ-
kowa¢ rowniez wiele zwigzkoéw prozapalnych takich

jak cytokiny: IL-1beta, TNFalfa, IL-6, chemokiny
(fraktalkina, biatko zapalne makrofagéw — lalfa i be-
ta) i zwigzki cytotoksyczne (indukowalna syntaza
tlenku azotu — iNOS, wolne rodniki tlenowe 1 azo-
towe). Ponadto dochodzi do indukcji ekspresji wielu
receptorow powierzchniowych, ktoére przyspieszaja
odpowiedz immunologiczng. Wsrdd nich sg recepto-
ry dla uktadu dopetniacza (CR1, CR3, CR4), cytokin
(tumor necrosis factor receptor I, I - TNFRI, TNFRII)
oraz chemokin (CX3CR1). Wiadomo juz, ze duza role
w nocycepcji odgrywa produkcja prozapalnych cy-
tokin takich jak TNFalfa, IL-1beta, IL-6, ktore sa
mediatorami procesow bolowych takich jak alody-
nia i hiperalgezja. Kombinacja dostarczonych przez
komoérki mikrogleju mediatoréw przyczynia si¢ do
powstania prozaplanego Srodowiska w pierwszej bo-
lowej synapsie w rdzeniu kreggowym, co nastgpnie
rozprzestrzenia si¢ do odlegtych czesci, czego skut-
kiem jest rozw¢j hipersensytyzacji oraz dlugo utrzy-
mujacy si¢ bol.

Liczne badania przedstawiaja mikroglej jako po-
tencjalnie niebezpieczne komorki efektorowe uktadu
immunologicznego, jednakze pojawiajace si¢ publi-
kacje wskazuja zardwno na neuroprotekcyjne jak
1 neurotoksyczne dzialanie pobudzonego mikrogleju.
Taka mozliwo$¢ wyjasniaja ostatnie badania, ktore
jednoznacznie wskazuja, ze aktywacja mikrogleju
jest procesem bardzo ztozonym. Moze dojs¢ do akty-
wacji, w wyniku ktorej rozpocznie si¢ kierunek zmian
o potencjale neurotoksycznym M1 czyli ,klasyczna
aktywacja” lub o potencjale neuroprotekcyjnym M2
czyli ,,aktywacja alternatywna”. Glownym celem
obecnie prowadzonych badan nad mikroglejem jest
poszukiwanie czynnikoéw wplywajacych na przela-
czanie fenotypu mikrogleju w zaleznosci od stanu
aktywacji —z M1 na M2 lub z M2 na M1, co wedlug
obecnej wiedzy mogloby umozliwi¢ regulacje wie-
lu mechanizméw i procesow patologicznych tocza-
cych si¢ w organizmach zywych. Dalsze badania by¢
moze pozwolg uscisli¢ sposoby aktywacji i modulacji
réznorodnych funkcji tych komorek oraz uzupehnia
obecne dane dotyczace mikrogleju. Badania histopa-
tologiczne mikrogleju z mézgow ludzkich od zdro-
wych starszych ludzi, jak rowniez od tych z choroba
Alzheimera, dostarczyly dowodow, ze same komorki
mikrogleju réwniez podlegaja zmianom degeneracyj-
nym. Pojawiajg si¢ nieprawidtowosci morfologicz-
ne obejmujace utrate rozgalezien, bulwiaste obrzeki
i fragmentacje proces6w cytoplazmatycznych. Wy-
sunigto hipoteze, ze dysfunkcja mikrogleju przyczy-
nia si¢ do rozwoju choréb neurodegeneracyjnych
z powodu utraty istotnej neuroprotekcyjnej roli tych
komorek.
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Podsumowujgc, mikroglej pelni wazng rolg
w utrzymywaniu homeostazy w osrodkowym ukta-
dzie nerwowym, wptywa na prawidtowy jego rozwoj
i r6znicowanie, wydziela czynniki neuroprotekcyjne,
moduluje plastyczno$¢ neuronalng. W stanach pa-
tologicznych o rdéznej etiologii aktywny mikroglej
przechodzi w fazg M1 i w sposob niekontrolowany
produkuje cytokiny prozapalne i toksyczne oraz licz-
ne mediatory stanu zapalnego, ktore indukuja $mier¢
kolejnych komoérek, w tym neuronalnych, poglebia-
jac uszkodzenie w osrodkowym uktadzie nerwowym.
Jednakze calkowita eliminacja mikrogleju ma dzia-
fanie niekorzystne, gdyz pewne jego funkcje sg nie-
zbedne dla procesow protekcyjnych i naprawczych.

Farmakologiczne zahamowanie aktywacji gleju

Farmakologiczne zahamowanie aktywacji gleju
zostato ostatnio zaproponowane jako nowy sposob
kontrolowania zmian neurodegeneracyjnych. Poda-
wanie substancji neutralizujacych wolne rodniki ta-
kich jak: witamina E, melatonina, estrogeny, polife-
nole, ma wlasciwosci neuroprotekcyjne. W licznych
badaniach wykazano, ze blokowanie wydzielania lub
dziatania prozapalnych czynnikow takich jak IL-1be-
ta i TNFalfa, za pomoca przeciwciat neutralizujacych
cytokiny lub rozpuszczalnych receptorow cytokin,
powoduje zmniejszenie rozmiardw uszkodzenia tkan-
ki nerwowej. Badania ostatnich lat wykazaty, ze inhi-
bitory gleju takie jak propentofilina, pentoksyfilina,
fluorocytrynian i minocyklina hamujg wydzielanie
licznych cytokin poprzez zmniejszanie aktywacji mi-
krogleju i w ten sposob hamuja rozw6j chorob neu-
rodegeneracyjnych (Alzheimera, Parkinsona) oraz
bolu neuropatycznego. Zaréwno propentofilina jak
i pentoksyfilina, hamujac wydzielanie z komorek
mikrogleju i komoérek immunologicznych licznych
cytokin takich jak TNFalfa, IL-1beta, IL-6 i IL-8,
powoduja ostabienie rozwoju bolu, co potwierdzaja
liczne badania przeprowadzone zar6wno w modelach
zwierzgcych jak i w klinice. Inng, obiecujacg substan-
cja jest minocyklina, silny inhibitor aktywacji i pro-
liferacji mikrogleju oraz inhibitor metaloproteinaz.
Dane kliniczne wykazuja, ze minocyklina dobrze
przechodzi przez barier¢ krew-mozg oraz wykazuje
wlasciwosci neuroprotekcyjne w chorobach neurode-
generacyjnych zwigzanych z aktywacja mikrogleju.
Minocyklina hamujac zaktywowane komorki mikro-
gleju, redukuje poziom prozapalnych czynnikow ta-
kich jak IL-1beta, IL-6, TNFalfa, iNOS, cyklooksyge-
nazy-2 (COX-2). Badania eksperymentalne ostatnich
lat — rowniez wykonywane w zespole prowadzonym
przeze mnie — wykazatly, ze zarowno obwodowe jak

1 nardzeniowe podania minocykliny obnizajg rozwoj
takich symptomow bolu neuropatycznego jak alody-
nia i hiperalgezja.

W wielu chorobach o podtozu neurodegeneracyj-
nym rozwija si¢ bol. Doktadny mechanizm tego pro-
cesu nie jest poznany, ale liczne badania wskazuja, ze
jedna z przyczyn moze by¢ niekontrolowana aktywa-
cja komorek glejowych nastgpujaca w wyniku roz-
wijania si¢ patologii, co prowadzi do zmian aktyw-
nosci endogennych systemow. Zmiany te prowadza
do redukcji przeciwbdolowych wiasciwosci morfiny
oraz do spadku liczby presynaptycznych receptorow
opioidowych. Kilka lat temu pojawita si¢ hipoteza, ze
zahamowanie aktywacji gleju moze poprawic¢ efek-
tywno$¢ lekow przeciwbolowych. Nasze badania
prowadzone na myszach i szczurach w modelu bolu
neuropatycznego, udowodnity wigkszy udziat komo-
rek mikrogleju niz astrogleju w rozwoju tolerancji
morfinowej w boélu neuropatycznym. Badania bio-
chemiczne potwierdzity, ze minocyklina i pentoksy-
filina (inhibitor cytokin) opdzniajg rozwdj tolerancji
morfinowej, obnizajac stopien aktywacji mikrogleju
na poziomie rdzenia kregowego. Badania klinicz-
ne — takze nasze — potwierdzily, ze pentoksyfilina
rowniez tagodzi bol pooperacyjny u pacjentdow oraz
podnosi efektywnos$¢ morfiny. Badania prowadzone
na zwierzgtach przez grupg Ledeboer w 2006 roku
sugerowaty, ze ibudilast, hamujac aktywacj¢ komo-
rek mikrogleju podnosi efektywno$¢ morfiny w bolu
neuropatycznym. Potwierdzaja to badania przedkli-
niczne prowadzone w Australii, z ktérych wynika,
ze ibudilast moze by¢ stosowany doustnie, poniewaz
przechodzi przez barier¢ krew-moézg, ponadto jest
dobrze tolerowany, redukuje aktywacje gleju, obniza
symptomy bolu neuropatycznego i nasila analgezje
morfinowa. Dotychczasowe liczne badania sugeruja,
ze zahamowanie aktywacji mikrogleju moze istot-
nie wplyna¢ na wzrost efektywnosci lekow prze-
ciwbolowych stosowanych w klinice. Wiele danych
wskazuje, ze farmakologiczne blokowanie aktywacji
mikrogleju zmienia poziom ekspresji prozapalnych
czynnikow, a co za tym idzie, charakter odpowiedzi
komorek glejowych w obszarze uszkodzenia. Lep-
sze poznanie funkcji i mechanizmow molekularnych
aktywacji mikrogleju, moze umozliwi¢ skuteczne
przetaczanie jego funkcji w zalezno$ci od pozada-
nego efektu. Patologie, ktore przebiegaja na ogodt
z szybkim namnazaniem si¢ komorek mikrogleju oraz
hipertrofia astrocytow, bardzo zmieniaja §rodowisko
neuronu i upos$ledzajg prawidlowy przekaz sygnatow
oraz tworzg barier¢ przestrzenng utrudniajaca regene-
racje aksonow.
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Whioski

Odpowiedznapytanie czy glej jest naszym wrogiem
czy przyjacielem jest bardzo trudne przy obecnym
stanie wiedzy. Dostepne na ten temat badania skia-
niajg jednak do wysunigcia hipotezy, ze jego aktywa-
cja utrzymana w rozsadnych granicach jest korzystna
dla prawidlowego funkcjonowania uktadu nerwo-
wego, czyli ze glej to nasz przyjaciel. Niewatpliwie
jednak zmiany degeneracyjne gleju, jak i jego nie-
kontrolowana aktywacja przyczyniaja si¢ do rozwoju
rozmaitych patologii w osrodkowym i obwodowym

uktadzie nerwowym z powodu utraty neuroprotek-
cyjnych funkcji tych komorek, co podkresla ich nie-
zmiernie istotng role w utrzymaniu homeostazy. Ba-
dajac wspoltdziatanie neuronow i komorek glejowych,
neurofarmakolodzy majg nadziej¢ na zblizenie si¢
do pelnego rozumienia dziatania uktadu nerwowego
w normie i patologii, a co za tym idzie skuteczniejsza
farmakoterapi¢ wielu chorob w przysztosci.

Praca powstala w ramach grantu

2011/03/B/NZ4/00042
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LECZNICZE ZASTOSOWANIA
MARIHUANY

Jerzy Vetulani (Krakow)

Preparaty z konopi, takie jak marihuana, haszysz
i daga, byly uzywane w medycynie od tysiacleci.
Od potowy XIX wieku, kiedy postepy chemii umoz-
liwity badania nad aktywnymi biologicznie sktad-
nikami wielu ros$lin, przebadano réwniez konopie.

Ryc. 1. Raphael Mechoulam. Odkrywca THC, aktywnego psychotropowo
sktadnika konopii.

Jednakze izolacja terpenoidow, do ktorych naleza
alkaloidy konopi, okazata si¢ trudna. Chociaz ak-
tywny biologicznie wyciag z konopi uzyskal juz
w 1840 roku niemiecki chemik S. Schlesinger, opi-
sujac go w Repertorium fur die Pharmazie, a osiem
lat p6zniej we Francji E. Decourtive w pracy Note
sur le haschisch otrzymat z ekstraktu alkoholowego
lisci konopi zywicowaty produkt, ktéry nazwat ,,can-
nabin”, to aktywny psychotropowo sktadnik konopi,

(-)-trans- A9-tetrahydrokanabinol THC, zostat wyizo-
lowany w czystej postaci dopiero 124 lata pdzniej,
przez grupe uczonych z Hebrajskiego Uniwersytetu
w Jerozolimie, kierowang przez Raphaela Mecho-
ulama i Yechiela Gaoniego. Konopie byly uzywa-
ne w celach medycznych od czaséw neolitycznych,
a jak wskazuja §lady archeologiczne, na pewno zna-

Ryc. 2. Liscie konopii.

ne byly w starozytnych Chinach, Indiach, Mezopota-
mii i wybrzezach Morza Srodziemnego i Czarnego.
Z okresu V-II w. p.n.e. pochodza naczynia do palenia
konopi znalezione w kurhanach wladcéw scytyjskich
w Pazyryku, w gorach Attaju. Konopie byly pozniej
uzywane intensywnie zwlaszcza w kregu kultury is-
lamskiej, w ktorej obowiazywal zakaz uzycia alkoho-
lu. Uzywanie konopi, najczgsciej w formie palonego
i wdychanego ziela, rozpowszechnilo si¢ dlatego, ze
poza dziataniem leczniczym wptywato tez pozytyw-
nie na nastrdj, zazwyczaj powodujac wesotos¢, oraz
w atrakcyjny zazwyczaj sposob zmieniato percepcje
swiata. Stad w XIX wieku haszysz, na réwni z al-
koholem, budzil zywe zainteresowanie, szczegolnie
wsérod francuskich romantykow. Theophile Gautier
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w Le club des Hachischins opisat spotkania stosuja-
cych narkotyki artystow w Hotel Pimodan w Dzielnicy
Lacinskiej. Jeden z najwybitniejszych klubowiczow,
Charles Baudelaire, pisat w Les paradis artificiels
(1860) o haszyszu i winie jako srodkach rozszerzania
osobowosci 1 szczegdtowo opisat wptyw haszyszu na
zachowania intelektualne. ,,Haszysz nasila gigtkos¢
stowa, a szczegdlnie wyzwala tatwos¢ tworzenia ka-
lamburow”. Inna sprawa, jak wiele z nich $mieszy
i cieszy osoby nieznajdujace si¢ pod jego wptywem.

Ryc. 3. Wysuszone liscie konopii — marihuana.

Nie bardzo wiadomo dlaczego konopie wzbudzi-
ly pod koniec XIX wieku wielka do siebie niecheé
w anglosaskiej, protestanckiej kulturze Zachodu. Na-
tomiast fala niechgci, fobii i oficjalnej wrogosci za-
czeta narastac w USA w wyniku naptywu znacznej
liczby uciekinieréw z ogarnigtego dlugotrwala rewo-
lucjg (1910-1917) Meksyku. Uciekinierzy uzywali
i rozpowszechniali marihuane, stosowang przez nich
w celach rekreacyjnych, i nieche¢ do uzytkownikow
tej substancji przeszta na nig samg. Odgrzebano wow-
czas legendy pochodzace jeszcze z okresu krucjat,

Ryc. 4. Starozytny sposob uzywania marihuany.

mowigce ze fanatyczni wojownicy muzutmanscy,
ktorzy pod wodza Starca z Gor, Rashid Ad-din Assi-
nana skrytobdjczo mordowali krzyzowcow w czasie
trzeciej wyprawy krzyzowej, palili haszysz przed ak-
cjami bojowymi (wedlug innych przekazéw jako na-
grode po wykonaniu zadania). Przesadzone, niespraw-
dzone i wrecz ktamliwe oficjalne informacje i filmy
propagandowe, takie jak Refeer Madness z 1936
roku, o niebezpieczenstwie, jakie niesie stosowanie
produktéw konopi spowodowato, ze produkty konopi
(oczywiscie nie wszystkie — liny konopne, dzigki kto-
rym Fenicjanie, a potem zeglarze europejscy podbili
$wiat w dalszym ciggu sa uzywane, mi¢dzy innymi
do wieszania uzytkownikow i1 dealerow haszyszu)
zostaly w poczatkach XX wieku zabronione w calym
zachodnim $wiecie nie tylko jako substancje rekre-
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Ryc. 5. Plakat propagandowego filmu przeciw stosowaniu marihuany.
Refeer Madness Rez. Louis J. Gasnier 1936. Plakat z roku 1972, kiedy
film zostat ,,odkryty na nowo” i wyswietlany jako film satyryczny.

acyjne, ale rowniez jako leki. W ten sposob medycyna
zostata pozbawiona wielu cennych narzedzi. Ten lgk
przed produktami marihuany jako lekami jest tym
dziwniejszy, ze znacznie silniej dzialajace, uzalez-
niajace 1 powodujace zgony w wyniku przedawko-
wania (marihuana nigdy tego nie powoduje) morfina
11inne opioidy, a takze barbiturany (jakze che¢tnie uzy-
wane do samobojstw) czy benzodiazepiny sg cenio-
nymi, chociaz oczywiscie bardziej lub mniej kontro-
lowanymi, lekami dopuszczonymi do obiegu.
Dopiero ostatnio marihuana oraz rézni naturalni
1 syntetyczni agoniSci 1 antagoniSci receptoréw ka-
nabinoidowych oraz pokrewne im zwiazki chemicz-
ne, czesto o nierozpoznanym do konca mechanizmie
dziatania, zaczeto rozwazac jako potencjalne terapeu-
tyki, ale ich uzycie pozostaje bardzo ograniczone.
Tymczasem mimo tego, ze marihuana ma umiar-
kowane dzialanie uzalezniajgce (znacznie mniejsze




Wszechswiat, t. 115, nr 1-3/2014

TYDZIEN MOZGU

od alkoholu czy nikotyny), warto$¢ terapeutyczna
kanabinoidow nie pozwala na pozostawienie ich na
uboczu. Liczne choroby, takie jak anoreksja, nudno-
$ci, bol, zapalenia, stwardnienie rozsiane, choroby
neurodegeneracyjne, takie jak plasawica Huntingto-
na, choroba Parkinsona, zespot Tourette’a czy otepie-
nie alzheimerowskie, padaczka, jaskra, osteoporoza,
schizofrenia, choroby sercowo-naczyniowe, rak, oty-
10$¢, czy choroby zwiazane z zespotem metabolicz-
nym albo zaczyna si¢ leczy¢, albo moga potencjalnie
by¢ leczone przy uzyciu agonistow lub antagonistow
kanabinoidowych. Patrzac na bardzo niska toksycz-
nos$¢ tych zwigzkéw i ich ogolnie tagodne efekty
uboczne lekcewazenie ich, lub zaprzeczanie ich po-
tencjalowi terapeutycznemu jest absurdem, niewat-
pliwie o podiozu ideologicznym.

HO (CH2)4CH3
H3C H
0
H
H3C CHg3

Ryc. 6. Psychotropowa substancja w marihuanie — (-)-trans- A9-
tetrahydrokanabinol. Dopiero ostatnio marihuana oraz rézni naturalni
i syntetyczni agoni$ci i antagonisci receptorow kanabinoidowych oraz
pokrewne im zwiazki chemiczne, czgsto o nierozpoznanym do konca me-
chanizmie dziatania, zaczgto rozwazac jako potencjalne terapeutyki, ale
ich uzycie pozostaje bardzo ograniczone.

Te ideologie, lek przed kanabinoidami, wida¢ wy-
raznie w naszym kraju. W USA, Wielkiej Brytanii
i innych krajach do leczenia umiarkowanej i cigzkiej
spastyczno$ci wystepujacej 1 sprawiajacej wielkie
cierpienia chorym na stwardnienie rozsiane dopusz-
czono preparat Sativex, bgdacy aerozolem zawiera-
jacym miareczkowany wyciag z konopi indyjskich.
W Polsce dopuszczono go od grudnia 2012, wylgcz-
nie na tzw. rézowe recepty, przeznaczone do zapi-
sywania najbardziej uzalezniajacych substancji. Na
dodatek lek jest bardzo drogi i jeszcze lekarze dowia-
dujac sie, ze jest to ekstrakt konopi z reguty odmawia-
ja zapisywania. Efekt — oczywiscie hurtowniom leku
nie optaca si¢ trzymac — preparaty konopi szybko si¢
przedawniajg. Skutek — lek niby moze by¢ dostgpny,
ale praktycznie nie jest. Chorzy zreszta i tak beda ku-
powac¢ marihuang na czarnym rynku, gdzie jest tania
idostepna, chociaz ryzykuja uzywanie produktu zafat-
szowanego (czesto silnie uzalezniajgcg metamfetami-
nig, bo dealer chce ,,ztowi¢” klienta, ktory od czystej

marihuany raczej sie nie uzalezni) oraz wejscie
w konflikt z prawem. A jezeli uzywa si¢ marihuany
jako leku, to recydywa jest wpisana w terapie.

Ana ndarmde:-

N,

receptor kanabinoidowy

Ryc. 7. Tetrahydrokanabinol dziata na znajdujace si¢ w mozgu i w orga-
nach obwodowych receptory kanabinoidowe CB1 i CB2, ktérych natural-
nymi ligandami sa endokanabinoidy, takie jak anandamid. Uktad endo-
kanabinoidowy jest waznym uktadem regulujacym wiele funkcji ustroju,
a jego dziatanie jest zmieniane przez uzycie marihuany.

Uzalezniajace dzialanie marihuany

Zanim omowimy lecznicze zastosowania marihu-
any sprobujmy obiektywnie przedstawic, co wiemy
0 uzalezniajagcym dziataniu substancji i jej wplywie
na uzaleznienie od innych substancji. Zwtaszcza star-
sze zrodta donosza, ze marihuana moze powodowaé
nieznaczne uzaleznienie u czlowieka, ryzyko rozwi-
nigcia takiego uzaleznienia nie przekracza jednak 9%.
Uzaleznienie rozwija si¢ tylko u osob o szczeg6lnej
osobowosci, 1 tatwo z niego wyjs¢ przy zachowaniu
abstynencji, wspomaganej terapig kognitywno-beha-
wioralng. Abstynencja nie powoduje wyraznego ze-
spotu odstawienia i badacze zgadzajg sig, ze konse-
kwencje psychologiczne nadmiernego stosowania
marihuany sg przemijajace. W modelach zwierze-
cych niekiedy obserwowano, ze THC moze wywie-
ra¢ dziatanie wskazujace na potencjal uzalezniajacy
(preferencje do miejsca, w ktorym zwierze otrzymuje
marihuang albo samodzielne jg sobie podaje), ale cze-
sto nie mozna wykazac jej zachowania nagradzajace-
go. Badania nad r6znymi szczepami szczurow wyka-
zaly, ze u wigkszosci z nich marihuana nie powoduje
zwigkszenia uwalniania dopaminy w jadrze potleza-
cym przegrody (co jest wspolng cecha wszystkich
substancji, a takze zachowan uzalezniajacych), ale
u niektdrych, na przyktad u szczurow szczepu Fisher —
powoduje taki silny efekt. Ewidentnie wida¢ wigc,
ze pomigdzy zwierzgtami i pomigdzy ludzmi istnieja
wielkie roznice indywidualne w podatnosci na rozwi-
nigcie uzaleznienia od kanabinoidow.
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Marihuana a inne substancje uzalezniajace

Uwaza si¢, ze marihuana moze stanowi¢ ,,wrota do
$wiata narkotykow”. Rzeczywiscie obserwuje si¢, ze
receptory kanabinoidowe moga by¢ zaangazowane
w uzaleznieniach od roéznych substancji, ale przede
wszystkim sa to wyniki wskazujace, ze zwigzki
blokujace receptory kanabinoidowe CB1 (glownie
badano rimonabant) hamujg uzaleznienia od alkoho-
lu, kokainy i nikotyny, a brak receptorow kanabino-
idowych (,,myszy nokautowane”) powoduje znaczne
zmniejszenie nagradzajgcego dziatania morfiny i po-
woduje wyrazne zmniejszenie objawow abstynencji.
Jednakze dowody w przeciwna strong: nasilanie dzia-
lania substancji uzalezniajacych przez marihuang do-
tycza jedynie podniesienia poziomu kokainy w suro-
wicy oraz zwigkszenie odczuwania przyjemnosci po
pobraniu kokainy. Z catoéci badan nie wynika, aby
osoba uzywajaca kanabinoidéw miata szczegoblnie
zwigkszony pociag do stosowania innych substancji
uzalezniajgcych (w Polsce to raczej szlak stosowania
substancji rekreacyjnych biegnie od alkoholu do ma-
rihuany). Natomiast istnieje wyrazny moment psy-
chologiczny: w krajach, gdzie marihuana jest rownie
nielegalna jak opioidy czy stymulanty — siegniecie
po marihuang jest przekroczeniem pewnego progu,
po ktéorym psychologiczne opory przeciw stosowaniu
innych substancji zakazanych znacznie maleja.

Niekorzystne efekty marihuany poza mozliwym
uzaleznieniem

Stosowanie marihuany powoduje pewne niepozg-
dane efekty zwigzane glownie z zaburzeniami funk-
cji uwaznosciowych i poznawczych, oraz pewnymi
efektami behawioralnymi. Warto jednak zauwazy¢,
ze wyniki badan sg na ogot niespojne i wydaje sig,
ze konkluzje sa zwigzane z przekonaniem autorow
o szkodliwosci lub nieszkodliwosci substancji, co
czgsto w nieswiadomy (miejmy nadziej¢) sposob
wplywa na interpretacjec wynikow i decyzje, ktore
z nich nalezy poming¢ jako watpliwe.

Istniejg prace donoszace, ze dtugotrwale masyw-
ne uzywanie konopi zaczynajace sie w adolescencji
moze powodowacé zaburzenia pamieci, ale badania
te prowadzono jedynie na populacji pacjentow zgla-
szajacych si¢ z tymi problemami, stad trudno ocenic,
czy efekty te zdarzaja si¢ czesto, czy jedynie spora-
dycznie. Opisywano tez deficyty uwagi i obnizenie
nastroju. Jednakze w innych badaniach, zwlaszcza
p6zniejszych, badania nad pamigcig robocza i wy-
bidrcza uwaga nie wykazaty zadnych r6znic migdzy
uzytkownikami marihuany a grupa kontrolng. Nie

wykazano tez wptywu uzywania marihuany na wzor-
ce aktywno$ci mozgu w czasie wykonywania zadan
poznawczych. U dzieci, ktorych matki pality marihu-
ane w czasie cigzy dwie grupy badaczy stwierdzily
niewielkie zmiany behawioralne, okreslane jako ,,sub-
telne”. Co ciekawe, analogiczne zmiany obserwowa-
no u dzieci matek pijacych w czasie cigzy alkohol
i palacych papierosy. Wydaje mi si¢, Ze obserwowa-
ne niewielkie réznice pomigdzy dzie¢mi tych matek
a dzie¢mi kobiet unikajacych jakiegokolwiek naraze-
nia plodu w okresie cigzy wiaze si¢ raczej z osobowg
charakterystykg matek, a nie kontaktu ptodu z sub-
stancja. Dzieci matek lekkomys$lnych i troskliwych,
bo matki sg inne.

Sporo uwagi po§wiecono problemowi schizofrenii,
ktorag ma wywotywac palenie marihuany. Faktycznie
marihuana powoduje u zdrowych osob szeroki wa-
chlarz przemijajacych zaburzen zachowan i deficytow
poznawczych, mogacych przypomina¢ objawy psy-
choz endogennych. Opisywano réwniez wyzwolenie
schizofrenii przez marihuang. Wydaje si¢ jednak, ze
marihuana nie wywotuje schizofrenii (co zreszta by-
loby niezgodne z nasza koncepcja jej etiopatogene-
zy), gdyz czestotliwo$¢ wystepowania schizofrenii na
catym $wiecie jest praktycznie niezmienna, oscylujac
w okolicach 1%, a dramatycznemu wzrostowi uzy-
cia marihuany w wielu regionach §wiata (na przyktad
w Polsce, gdzie w latach PRL byla praktycznie nie-
znana) nie towarzyszyto zadne zwigkszenie wystepo-
wania schizofrenii.

Moze najczesciej w kontekscie szkodliwosci ma-
rihuany mowi si¢ o wywotywaniu przez nia zespotu
amotywacyjnego. Zespot ten, przejawiajacy si¢ wie-
loma zmianami osobowos$ciowymi, emocjonalnymi
1 poznawczymi, takimi jak brak aktywnosci, skupie-
nie uwagi na sobie, apatia, stgpienie afektu, niezdol-
no$¢ do skupienia uwagi i zaburzenia pamigci oczy-
wiscie ma katastrofalny wptyw na postepy w nauce.
Opisano go w latach 60. ubieglego wieku u osob do-
rostych, uzywajacych marihuang od dawna i w znacz-
nych ilosciach. W roku 1987 opisano go u mtodzie-
zy 1 mlodych dorostych, stwierdzajac, ze moze by¢
ryzykowny, ale jest odwracalny. Jednakze bardziej
wspotczesne prace podwazaja dawniejsze ustalenia,
a najnowsze badania prowadzone wsrdd internautow,
sugeruja, ze mimo powszechnego przekonania mari-
huana nie zaburza motywacji.

Jak wida¢ z przytoczonych danych, szkodliwe efek-
ty marihuany wydajg si¢ niewielkie. Uzaleznia si¢ od
niej tylko niewielu uzytkownikow i zerwanie z nato-
giem jest stosunkowo bezbolesne i bez ktopotliwych
objawow abstynencji. Zaburzenia poznawcze i percep-
cyjne wystepuja, ale sa przemijajace (sg jednak na tyle
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silne, ze po uzyciu marihuany nie mozna prowadzi¢
samochodu ani operowac cigzkim sprzetem czy tez od-
dawac si¢ ryzykownym sportom, a pamigtac trzeba, ze
w odréznieniu od alkoholu, THC wydziela si¢ z organi-
zmu powoli), wystepowanie zespotu amotywacyjnego
nie jest bardzo czeste i rowniez przechodzi, a nawet
uzywanie marihuany przez kobiety w cigzy nie nie-
sie szczegdlnego zagrozenia dla ptodu. Jezeli jednak
z jakich§ powodow nie lubimy marihuany, mozemy
wymieni¢ wiele prac, czesto zreszta kontestowanych,
podajacych przyczyny, dla ktérych nie powinna by¢
uzywana. Z przegladu piSmiennictwa wydaje si¢ wy-
fania¢ stara prawda: ,,Znajdzie kija, kto go szuka”. Ale
szkodliwos$ci marihuany nie powinny ani usprawiedli-
wia¢ zamykania jej uzytkownikow w wigzieniu, ani
uniemozliwia¢ wykorzystywania jej cennych wtasno-
$ci terapeutycznych dla ulzenia losowi 0sob chorych.

Terapeutyczne zastosowania marihuany

Najstarsze zrodta pisane o medycznym zastosowa-
niu konopi pochodzg z Chin z XXVII wieku p.n.e.
Konopie znane byly tam oczywiscie wczesniej,
prawdopodobniej od roku 4000 p.n.e., jako roslina do
produkc;ji lin, ptotna, wtokien i oleju jadalnego, ale
dopiero wtedy lekarze zaczeli polecac herbate z lisci
konopi jako lek na podagre i malari¢. Z poczatkiem
IT w. p.n.e. Hua Tao pisat o zastosowaniu marihuany
jako leku znieczulajacego. W innych obszarach $wia-
ta starozytnego lecznicze znaczenie konopi odkryto
niewiele pozniej. Starozytni Egipcjanie uzywali ko-
nopi przy schorzeniach stop i oczu, a takze jako $rod-
ka na hemoroidy. W starozytnosci zazwyczaj trudno
bylo rozdzieli¢ magiczne i medyczne zastosowania
konopi, ale przeciez magia i medycyna byly ze soba
scisle zwigzane. W hinduskich tekstach Atharva Veda
z XX w. p.n.e. konopie sag wspominane jako $wigte
rosliny zwalczajace sity zta, wsrdd nich te, ktore po-
woduja ktopoty zdrowotne i duchowe. W ayurwedyj-
skim tekscie z III w pne Sushruta Sanhita wspomina
o konopiach jako leku przeciw boélowi, bezsennosci,
boélom glowy, oraz jako $rodku do znieczulenia ope-
racyjnego. Prawdopodobnie z Indii znajomos¢ lecz-
niczego dzialania konopi przejeli starozytni Grecy.
Pierwszy grecki zapis na temat konopi pochodzi od
Herodota, (V w pne), ktéry notuje, ze Scytowie (sta-
rozytni nomadzi z Persji) uzywali tazni parowych
z marihuang. Inni lekarze greccy polecali marihuang
jako lek przeciw tasiemcom i krwawieniom z nosa,
przeciwzapalny i kojacy bol uszu. Zalecano ja takze
jako lek “wysuszajacy nasienie” dla mlodziezy me-
skiej, prawdopodobnie celem zahamowania polucji
nocnych.

W Sredniowieczu ideologia wmieszata sic w me-
dyczne zastosowania marihuany, a dotyczylo to kra-
jow muzutmanskich, w ktorych islamscy uczeni zacze-
li debatowac, czy marihuany (o ktorej nie ma mowy
w Koranie) nie nalezatoby traktowac¢ tak jak religij-
nie zakazanego alkoholu. W zadziwiajaco rozsadny
sposob, ktorego mogliby pozazdrosci¢ chrzescijanscy
wspotczes$ni moralizatorzy, zgodzono si¢, ze dopusz-
czalne jest stosowanie marihuany terapeutycznie,
natomiast zakazany jest haszysz (znacznie bogatszy
w THC produkt, bedacy zywica z konopi), uzywany
w celu uzyskania stanu euforii.

Jest rzeczg interesujaca, ze zachodni Europejczycy
do konca XVIII w nie wpadli na medyczne i rekre-
acyjne stosowanie konopi, mimo ich stosowania jako
ro$liny przemystowe;.

Wprowadzenie medycznej marihuany do Euro-
py zawdzigczamy dziatalno$ci irlandzkiego doktora
Williama O’Shaughnessy, ktory pracujac dla British
East India Company zapoznat si¢ z nig w czasie swej
praktyki lekarskiej w Indiach. W 1830 roku O’Shau-
ghnessy przeprowadzit do$wiadczenia z marihuang
najpierw na zwierzetach, a nastepnie wyprobowat jej
dziatanie na pacjentach, stwierdzajac, ze skutecznie
leczy ona spastyczno$¢ migsni, bol, wymioty i bie-
gunki. Badania w tym kierunku podje¢li inni lekarze
i w roku 1863 w USA odbyla si¢ pierwsza konferen-
cja na temat zastosowan leczniczych marihuany. Od
tego czasu marihuane zaczeto sprowadza¢ w wielkich
ilo$ciach, a nastgpnie kultywowaé w USA i wyciag
z konopi wszedt do brytyjskiej i amerykanskiej far-
makopei. Powstalo tez wiele roznego rodzaju prepa-
ratow medycznych. Popularno$¢ konopi jako srodka
przeciwbdlowego zaczeta spadac po odkryciu i wpro-
wadzeniu na rynek aspiryny, i od tej pory rekreacyjne
zastosowanie marihuany zaczeto przewazac¢ nad me-
dycznym.

Powstanie Urzedu do Spraw Zywnosci i Lekow
(FDA) w USA w 1906 roku zakonczyto okres ist-
nienia tzw. lekow patentowanych zawierajacych
preparaty konopi, a uzycie tych preparatow zostato
dozwolone tylko w celu prowadzenia aprobowanych
przez FDA badan naukowych. W niedlugim czasie
marihuana zostata tez zdelegalizowana w Kanadzie
i Zjednoczonym Krolestwie, a potem w krajach eu-
ropejskich. W ciagu lat 20. i 30. narastata obsesyjna
kampania przeciw marihuanie.

Mimo tego wszystkiego $wiat medyczny wcigz
pamigtal o leczniczych wilasciwosciach marihuany,
a od roku 1980 badania skupily si¢ na mozliwosci
zastosowania preparatow konopi przede wszystkim
w chorobach powodujacych wyniszczenie organizmu
(jak AIDS czy anoreksja) oraz prowadzacych do
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spastycznos$ci. Stopniowo prace te rozwijaly si¢ co-
raz bardziej, surowos¢ stosowania prawa przeciwko
uzywaniu marihuany tagodniata, i obecnie legalne
uzytkowanie marihuany do celéw medycznych jest
akceptowane we wszystkich kulturalnych krajach
Zachodu.

Marihuana pobudza naturalny uktad endokanabi-
noidowy, aktywujac receptory kanabinoidowe CBI1
(gtownie zlokalizowane w mozgu, ale tez w tkance
thuszczowej, miesniach szkieletowych, watrobie i in-
nych narzadach) i CB2 (duzo w uktadzie immunolo-
gicznym). W ten sposob moze ona korygowaé zabu-
rzenia zwigzane z niedostateczng aktywacja funkcji
endokanabinoidowych. Pewne zaburzenia moga by¢
jednak powodowane przez nadmierne pobudzenie
uktadu endokanabinoidowego. Nasza wiedza o recep-
torach kanabinoidowych i mechanizmach transmis;ji
sygnatu endokanabinoidowego i jego naturalnych
ligandach umozliwila nam zsyntetyzowanie ich anta-
gonistow, dziatajacych leczniczo w wypadku patolo-
gicznej aktywacji uktadu endokanabinoidiowego.

Rozszerzanie
oskrzeli

kanabinoidy. Poza THC w znacznych ilo$ciach wy-
stepuje kanabidiol, pozbawiony dzialania na recep-
tory CB1 i niepowodujacy objawoéw okreslanych
jako psychozoidalne, ale biologicznie aktywny, pod
pewnymi wzgledami dziatajacy podobnie lub nasila-
jacy dzialanie THC, pod innymi dzialajac przeciw-
nie. Stad tez badania nad dziataniem THC mogg daé
wyniki odmienne od badan nad dzialaniem marihu-
any. Jednakze w wigkszosci badan laboratoryjnych
stosuje sie wtasnie THC (jako $rodek oryginalny lub
syntetyczny), coraz czesciej stosuje sie tez zwigzki
syntetyczne, bedace podobnie jak THC agonistami
receptorow CB1 i CB2, ale takze zwiazki antagoni-
styczne, na podstawie dziatania ktorych wnioskuje
si¢ 0 mozliwych efektach marihuany.

Marihuana, a takze czysty THC, posiadaja wiele
wlasnosci farmakologicznych, ktéore moga znalez¢
zastosowanie medyczne, Chodzi tu przede wszystkim
0 dzialanie przeciwbdlowe, rozluzniajagce migsnie
(miorelaksacyjne), rozszerzajace oskrzela, zmniej-
szajgce $linienie, pobudzajace apetyt, indukujace sen,

Zmniejszenie
cisnienia
srodgalkowego

Zmniejszenie spastycznosci

e ataksji
slobosci migsniowej

Efekty lecznicze

Dziatanie
przeciwwymiotne

Pobudzenie
apetytu
Blokowanie nudn
i wymiotow
powodowanych przez
leki przeciwnowotworowe

S .
/ Jaskra

analgezja

. .
Stwafdnienie rozsiane,
_porazenie mézgowe,

~" uszkodzenia rdzenia

Zastosowania

lecznicze

Paliatywne leczenie anoreksiji
wywotanej opicidami, AIDS.
lekami przeciwwirusowymi,
terminalnymi nowotworami

Ryc. 8. Dziatania lecznicze marihuany.

Obecne zastosowania medyczne marihuany

Omawiajgc dziatanie marihuany na podstawie
przegladu literatury trzeba stale mie¢ na uwadze,
co wlasciwie dana praca omawia. Marihuana, ha-
szysz czy ekstrakty ziela i kwiatow konopi zawiera-
ja bardzo wiele substancji, ogdlnie okreslanych jako

Béle nowotworowe,
bole pooperacyjne
Balle fantomowe

obnizajace cis$nienie Srodgatkowe, niszczace wolne
rodniki (przeciwutleniaczowe), zwigkszajace prze-
zywalno$¢ neuronéw (neuroprotekcyjne) itp. Dzieki
temu marihuana i inne preparaty z konopi, a takze
pokrewne substancje syntetyczne, znalazty zastoso-
wanie w wielu schorzeniach, a co wazniejsze, coraz
wigcej wiemy o mechanizmach ich dziatania.
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Zaburzenia zwigzane 7 pobieraniem pokarmu:
otylosé, anoreksja i nudnosci

Od wiekow zauwazono, ze marihuana zwigksza
apetyt i pobieranie pokarmu. Badania wykazaly, ze
receptor CB1 jest zaangazowany w osrodkowa kon-
trole apetytu, metabolizm obwodowy oraz regulacje
wagi ciafa.

We wspotczesnym $wiecie zachodnim nie wynisz-
czenie, ale otylo$¢ jest jedng z najpowazniejszych
chorob cywilizacyjnych, rozprzestrzeniajaca si¢ bly-
skawicznie takze na Dalekim Wschodzie, zwlaszcza
w Chinach. Stad idea, ze blokada receptora CB1 moze
spowodowa¢ spadek taknienia i hamowaé otylosc.
Faktycznie antagonista receptora CB1, rimonabant,
okazat si¢ bardzo skutecznym lekiem w otylosci. Za-
aprobowany w Europie, nie zostal dopuszczony do
obrotu w USA, gdyz uznano, ze moze nasila¢ niepo-
kéj i mysli samobojcze. Pod wptywem tych opinii wy-
cofano jego rekomendacj¢ w Europie w 2008 roku.

W pewnych chorobach, takich jak AIDS i zaawan-
sowana choroba nowotworowa, problemem jest brak
taknienia, prowadzacy do wyniszczenia. Oczywistym
rozwigzaniem moze by¢ stosowanie marihuany. Po-
prawnos¢ polityczna sktonita jednak do syntezy che-
micznej aktywnego izomeru THC, nazwania go dro-
nabinol, i sprzedawania go pod nazwg Marinol. Taki
produkt, identyczny z naturalnym izomerem THC,
oczywiscie znacznie drozszy od marihuany, jest do-
stepny w aptekach, a Swiatowa Organizacja Zdro-
wia rekomenduje przeniesienie go do klasy IV, czyli
lekow sprzedawanych na recepty bez specjalnych
ograniczen. Paradoksalnie jednak konopie w dalszym
ciggu podlegaja surowym restrykcjom.

Tak Marinol, jak oczywiScie marihuana, sg stoso-
wane z dobrymi wynikami przy wymiotach i nud-
no$ciach u pacjentow cierpigcych na AIDS oraz
poddawanych chemoterapii w trakcie leczenia no-
wotworow. Warto wspomnie¢, ze stosowany na ogot
w wymiotach spowodowanych chemoterapig no-
wotworéw antagonista receptoréw serotoninowych
SHT3, ondansetron, jest nieskuteczny w pewnych ty-
pach wymiotéw, a znacznie drozszy od marihuany.

Bal

Opisywane od tysigcleci dziatanie przeciwbolowe
konopi jest zwigzane z hamowaniem transmisji neu-
ronalnej w drogach bolowych przez THC. Ogolnie
rzecz biorac, marihuana jest znacznie mniej skutecz-
na w znoszeniu bélu niz opioidy, takie jak morfina.
Wyniki doswiadczen z efektem analgetycznym ma-
rihuany nie zawsze si¢ powtarzaja, ale istnieje wiele

doniesien o jej korzystnym dziataniu w takich scho-
rzeniach jak zapalenie jelit, wyrwanie korzenia zwoju
ramieniowego oraz w przypadkach umiarkowanego
bolu neuropatycznego. Zaproponowano tez uzywa-
nie marihuany w pewnych szczegdlnie opornych na
leczenie bolach, jak neuralgii nerwu trojdzielnego.
Mniej wigcej co trzeci pacjenci z bolem (nienotworo-
wym) sam stosuje marihuang i uwaza, ze mu pomaga,
a badania wykazuja, ze czesto subiektywne odczucia
wskazujg na silniejsze dziatanie przeciwbolowe niz
wykrywa¢ to mozna stosujac obiektywne metody
pomiaru. Poniewaz cierpienie zwigzane z bolem jest
oczywiscie odczuciem subiektywnym, uwazam ze
odczucia sg bardziej miarodajne niz dane ,,obiektyw-
ne”, nieuwzgledniajace nastawienia psychicznego
pacjenta, ktéore moze by¢ pozytywnie modulowa-
ne przez marihuang. Rowniez korzystnym wydaje
si¢ stosowanie marihuany w bolach w terminalnych
stadiach choroby nowotworowej, zwlaszcza kiedy
w wyniku wytwarzajacej si¢ tolerancji stabnie efekt
morfiny. Skuteczno$¢ przeciwbolowa marihuany jest
zwigzana glownie z dzialaniem THC, ale obecno$¢
niepsychotropowych sktadnikéow zawartych w zielu
konopi nasila jego dziatanie przeciwbolowe.

AIDS, stwardnienie rozsiane, neuroprotekcja, stany
zapalne

Marihuana jest szczegolnie korzystna przy le-
czeniu objawow towarzyszacych AIDS, gdyz poza
wspomnianym zwigkszaniem apetytu i hamowaniem
nudnosci znosi bol migdniowy, nerwowy i parestezje,
a takze zapobiega depres;ji.

Wreszcie, o czym powiemy dalej, terapia mari-
huang jest uwazana za szczegdlnie skuteczng przy
bolach zwigzanych ze spastycznoscig, zwlaszcza wy-
stepujacych w przebiegu stwardnienia rozsianego.
Coraz wigcej gromadzi sie dowodéw na korzystne
dziatanie kanabinoidow w stwardnieniu rozsianym,
chorobie w ktorej powstaniu wazng rolg odgrywaja
procesy zapalne, autoimmunizacyjne, demielinizacja
(zanik ostonek mielinowych) i uszkodzenia aksonow.
Najwigcej danych mowi o znoszeniu przez marihu-
an¢ bolow towarzyszacych stwardnieniu rozsianemu,
ale nie jest to jej jedyny korzystny efekt w tym scho-
rzeniu. Z badan na szczurach wiemy, ze THC hamuje
reakcje zapalne w uktadzie nerwowym. Badania nad
doswiadczalnym stwardnieniem rozsianym na mode-
lach zwierzgcych wskazuja, ze w przebiegu choroby
zmniejsza sie ggstos¢ receptorow kanabinoidowych,
a stad podanie marihuany powinno zapobiegaé¢ defi-
cytom w neurotransmisji w uktadzie endokanabino-
idowym.
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Spastycznos¢ wystepuje nie tylko w stwardnieniu
rozsianym, ale pojawia sie rowniez w wielu innych
schorzeniach, na przyktad przy udarach moézgu, po-
razeniu mézgowym, oraz uszkodzeniach rdzenia kre-
gowego. Z doswiadczen na zwierzetach wiadomo, ze
spastyczno$¢ jest zwigzana z zaburzeniami funkcji re-
ceptora CB1, a bardzo liczne do§wiadczenia klinicz-
ne wskazuja, ze kanabinoidy dostarczane we wszel-
kiej postaci, rowniez palonej marihuany, wywieraja
bardzo pozytywne efekty, zmniejszajac przykurcze,
sztywnosc¢ i bol i poprawiajac aktywng i pasywng mo-
toryke chorych. Nalezy jednak wspomnie¢, Ze nie we
wszystkich wypadkach uzyskuje sie korzystne efekty,
czasem na przyktad moze dochodzi¢ do zmniejszenia
drzen, ale nasilenia klopotow z utrzymaniem posta-
wy. Wynik zalezy w duzej mierze od dawki i sposobu
podania preparatu, niekiedy np. palenie marihuany
daje efekt, a doustne pobieranie analogicznej dawki
oleju z konopi nie wywiera zadnego dziatania. Czgsto
tez efekty lecznicze wystepuja dopiero po dluzszym
podawaniu marihuany.

Korzystne efekty marihuany moga sie taczy¢
z jej dzialaniem ochronnym na neurony. W badaniach
na zwierzetach wykazano, ze podanie THC hamuje
powstawanie 1 przyspiesza regeneracje neuronow
uszkadzanych swoistymi czynnikami chemicznymi,
na przyktad 6-hydroksydopamina.

THC i inne kanabinoidy sa rowniez korzystne
w leczeniu patologii zwigzanych z przewleklymi za-
paleniami, do ktorych nalezy miazdzyca. W doswiad-
czeniach na myszach THC hamowat miazdzyce do-
$wiadczalng. Rowniez niepsychoaktywny sktadnik
konopi, kanabidiol, ma silne dziatanie przeciwzapalne
i przeciwutleniaczowe i poprawia funkcje wysciotki
naczyn wiencowych.

Choroby Parkinsona, Huntingtona, Tourette’a,
Alzheimera, stwardnienie zanikowe boczne

Ochronny efekt THC przeciw degeneracji neu-
rondw dopaminowych przez 6-hydroksydopaming
sugeruje, ze marihuana moze mie¢ znaczenie tera-
peutyczne w chorobie Parkinsona. Co wiecej, bada-
nia wykazaly, ze THC moze zmniejsza¢ dyskinezy,
wywotywane u cierpigcych na chorobe Parkinsona
przewlektym podawaniem L-dopa.

Podobnie jak w wielu innych przypadkach, wyniki
ze stosowaniem kanabinoidow w chorobie Parkinso-
na nie zawsze sg powtarzalne i czgsto nie opisywa-
no zadnej poprawy w przebiegu choroby Parkinsona
u 0sob stosujacych preparaty kanabinoidowe. Znoéw
jednak obserwuje sie rozbiezno$¢ migdzy obiektyw-
nymi wynikami badan, a wrazeniami pacjentow:

w badaniach ankietowych, na ktére odpowiedziato
339 pacjentow zarejestrowanych w praskim centrum
zaburzen ruchu okazato sie, ze 25% z nich uzywato
marihuany, a prawie potowa z nich doniosta o popra-
wie ich stanu.

Plasawica Huntingtona, obecnie nieuleczalna,
dziedziczna, postepujace choroba neurodegeneracyj-
na, bedaca konsekwencja degeneracji pewnych neu-
ronéw GABAergicznych w prazkowiu i degeneracja
jadra ogoniastego, jest zwigzana z zanikiem recep-
torow kanabinoidowych w wielu strukturach jader
podstawy i istocie czarnej, a to sugeruje, ze agonisci
receptora CB1 mogliby by¢ skuteczni przynajmniej
w leczeniu objawowym. Jak na razie brak jednak da-
nych klinicznych o dziataniu marihuany w plasawicy,
a proby stosowania niepsychozomimetycznego kana-
bidiolu nie daty efektow leczniczych.

Anegdotyczne doniesienia, ze marihuana moze po-
prawia¢ stan pacjentow cierpigcych na chorobe To-
urette’a, znalazty potwierdzenia kliniczne, przynaj-
mniej jezeli chodzi o zmniejszenie liczby 1 nasilenia
charakterystycznych dla tej choroby tikow

Zaproponowano takze rolg uktadu endokanabino-
idowego w chorobie Alzheimera. THC podnosi po-
ziom acetylocholiny w mézgu, gdyz blokuje kompe-
tytywnie acetylocholinesteraze i zapobiega tworzeniu
si¢ zlogow beta-amyloidu, gldownego markera choro-
by Alzheimera. Pod tym ostatnim wzgledem THC jest
skuteczniejszy od innych lekow stosowanych w cho-
robie Alzheimera. THC poprawia takze zaburzenia
behawioralne wystepujagce w chorobie Alzheimera
inocne krazenie, a dziatanie to utrzymuje sie rowniez
w przerwach w stosowaniu lekow.

Stwardnienie zanikowe boczne jest kolejna, nie-
uleczalna chorobg neurodegeneracyjng, zwigzang
z selektywna utratg neurondéw motorycznych w rdze-
niu kr¢gowym, pniu mozgu i korze ruchowej. Ta-
kie efekty marihuany, jak dziatanie przeciwbodlowe,
miorelaksacyjne, rozszerzajace oskrzela, zmniejsza-
jace $linienie, pobudzanie apetytu i indukcja snu sg
korzystne w tym schorzeniu. Dodatkowo korzystne
jest dziatanie przeciwutleniaczowe i neuroprotekcyj-
ne, zwigkszajagce przezywalno$¢ komorek. Zache-
cajace wyniki uzyskana w modelach zwierzecych,
a u pacjentow ze stwardnieniem zanikowym bocz-
nym stwierdzono umiarkowane dzialanie korzystne,
polegajace na zmniejszeniu anoreksji, depresji, bolu,
spastycznosci i §linienia sig.

Dzialanie przeciwdrgawkowe

Studia nad przeciwdrgawkowym dzialaniem ka-
nabinoidéw zaczely sie od badan na zwierzetach,
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w ktorych stwierdzono hamowanie drgawek przez
kanabidiol, a dziatanie takie, zwlaszcza nasilanie
dziatania przeciwdrgawkowego klasycznych lekow
przeciwepileptycznych, potwierdzono w klinice. Jak
dotychczas brak danych dotyczacych wptywu okazjo-
nalnego lub statego uzywania marihuany na drgawki,
a wyniki badan u cierpigcych na padaczke sa nielicz-
ne i sprzeczne.

Choroba afektywna dwubiegunowa, schizofrenia,
zespol stresu pourazowego, depresja, leki, bezsennosé

Pacjenci dwubiegunowi czgsto uzywaja marihu-
any, z reguly twierdzac, ze czynia to dla ztagodze-
nia zarowno objawOw manii, jak i depresji. Trzeba
jednak zauwazy¢, ze brak kontrolowanych badan
nad wpltywem marihuany na nasilenie psychozy,
a w pi$miennictwie zdecydowanie przewaza poglad,
ze uzywanie marihuany moze przyspieszy¢ wystapie-
nie pierwszych objawow choroby dwubiegunowe;j.

Bardzo kontrowersyjny jest wplyw marihuany na
schizofreni¢. Nie ulega watpliwos$ci, ze zdrowi wo-
lontariusze zazywajacy duze ilo$ci marihuany moga
wykazywaé zaburzenia wewngtrznej regulacji pro-
cesOw postrzegania analogiczne do obserwowanych
w fazie wytworczej psychozy schizofrenicznej. Ba-
dania wykazujace, ze poziom endokanabinoidow
wzrasta w pierwszym epizodzie schizofrenii, a THC
hamuje transmisj¢ w uktadzie endokanabinoidowym,
moze sugerowac, ze THC blokuje obronne reakcje
uktadu kanabinoidowego. Wydaje sie, ze uzywanie
marihuany moze przyspieszy¢ tworzenie sie zmian
prowadzacych do peloobjawowej schizofrenii, kto-
ra u uzytkownikow konopi pojawia si¢ w mtodszym
wieku. Jednakze halucynacje po marihuanie wydaja
si¢ mniej agresywne i pozwalajace na wigksze za-
chowanie wgladu. Chorzy na schizofreni¢ uzywajacy
marihuany wykazywali mniej objawow apatii i amo-
tywacji niz chorzy jej nieuzywajgcy. Antagonisci re-
ceptora CB1 nie wplywali na schizofreni¢, natomiast
opisano antypsychotyczny efekt kanabidiolu, propo-
nujac go nawet jako lek w schizofrenii.

W swietle tych wynikow wydaje si¢, ze prepara-
ty czystego THC, takie jak marinol, moga by¢ szko-
dliwsze niz naturalna marihuana lub petny ekstrakt
z konopi, zawierajacy zarowno THC jak kanabidiol.

Zespol stresu pourazowego to powazne konsek-
wencje psychologiczne wystawienia na stresujace,
bardzo traumatyczne przezycia. Uwaza sie, ze kana-
binoidy sg korzystne w takich przypadkach. Wska-
zywaly na to badania na zwierzgtach, sugerujace, ze
system endokanabinoidowy ulatwia wygaszanie nie-
przyjemnych wspomnien, ale dziatanie bezposrednio

na receptory CB1 nie bylo szczegdlnie skuteczne.
W badaniach na weteranach wojennych okazuje si¢
jednak, ze ci, ktorzy zglaszali sie z takimi problema-
mi zazwyczaj uzywali marihuane, a to sugeruje, ze
pobudzenie systemu endokanabinoidowego popra-
wia uczenie emocjonalne. Sadzi si¢ wigc, ze mari-
huana moze by¢ uzyteczna jako lek wspomagajacy
psychoterapie zespotu stresu pourazowego i innych
zaburzen lekowych.

Wplyw marihuany na sen byl badany juz od lat
70. Efekt moze nie by¢ jednoznaczny, gdyz THC ma
dziatanie uspakajajace, a kanabidiol — pobudzajacy.
W wiekszo$ci uwaza si¢ jednak, ze palenie marihu-
any utatwia zasypianie.

Astma, jaskra

Astma jest chorobg przewlekla uktadu oddechowe-
go, w ktorej w czasie ataku dochodzi do utrudnionego
wydychania powietrza z ptuc, gdyz drogi oddechowe
wowczas ulegaja skurczeniu, powstaja w nich stany
zapalne, a ich wys$cidtka wydziela nadmierng ilo$¢
$luzu. Inhalacje z dymu z ziela konopi byty stosowa-
ne w medycynie od dawna, a w badaniach na zwie-
rzetach wykazano, ze skurcz oskrzeli i towarzyszace
mu nadmierne napehienie pluc sg szybko likwidowa-
ne przez marihuang. U ludzi opisano rowniez bron-
chodylacyjne dziatanie marihuany, jej wdychanie lub
branie doustne zwigksza przelotowos¢ drog odde-
chowych, a codzienne stosowanie marihuany nie po-
woduje wytworzenia si¢ tolerancji. THC w aerozolu
dziata nieco wolniej niz agonista receptora beta-adre-
nergicznego, salbutamol, ale jest rownie skuteczny,
a ilosci potrzebnego THC sg tak niskie, ze nie wykry-
wa si¢ go we krwi w 15 minut po uzyciu.

Jaskra jest chorobg powodowang przez podniesie-
nie ci$nienia $rodgatkowego, co utrudnia krazenie
siatkbwkowe 1 powoduje niedotlenienie i degene-
racj¢ neuronow siatkowki. Wydaje sie, ze receptory
CB1 w ciele rzeskowym graja istotng role w regu-
lacji cisnienia $rodgatkowego. Wiele syntetycznych
kanabinoidow powoduje obnizenie tego cis$nienia
1 jest rozwazanych jako potencjalne leki przeciw jas-
krze. Chociaz wiele preparatow kanabinoidowych
proponuje si¢ jako leki w postaci kropli (czg$¢ z nich
powoduje jednak efekty uboczne), najpewniejszym
zabiegiem obnizajacym cis$nienie $rodgatkowe jest
palenie marihuany. Odkryto to juz w 1971 roku a wie-
le podzniejszych badan to potwierdzito. Efekt obnize-
nia ci$nienia $rodgatkowego trwa znacznie dtuzej niz
euforia spowodowana marihuang. Warto doda¢, ze
przypadek jaskry byl pierwszym, w ktorym amery-
kanski Sad Najwyzszy Dystryktu Kolumbia przyznat
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prawo do legalnego uzycia marihuany. Chory na jas-
kre Robert C. Randall zostat w 1976 roku uniewin-
niony z zarzutu hodowania na balkonie marihuany,
ktorej uzywat aby leczy¢ jaskre. Sedzia James A. Wa-
shington, oglaszajac wyrok stwierdzil, ze zto, ktorego
Randall chciat uniknaé, slepota, jest wickszym ztem
niz hodowanie marihuany.

Rak

W latach 70. stwierdzono, ze kanabinoidy hamu-
ja rozmnazanie komorek nowotworowych. Badania
wykazaty, ze dzialaja one na rozne linie komorkowe
i na rozne sposoby. Wiedza na temat przeciwno-
wotworowego dziatania marihuany powigksza sie
szybko. Kanabinoidy hamuja angiogeneze (tworze-
nie naczyn krwiono$nych) i inwazje nowotworow.
Aktywne sa roézne kanabinoidy syntetyczne, nieza-
leznie od posiadanych wtasnosci psychotropowych.
Badania wykazaty na przyktad, ze komorki ludzkiego
czerniaka (przeszczepione na myszy) noszg receptory
CBI1 i CB2, ktorych pobudzenie hamuje wzrost, pro-
liferacje, angiogeneze i przerzuty, oraz nasila §mier¢
apoptotyczna. Aktywujac receptory CB2, THC ha-
muje proliferacj¢ ludzkiego raka sutka. Lista nowo-
tworow, ktorych rozwoj hamuje THC stale si¢ wy-
dhuza, i mozna mie¢ nadziej¢, ze badania na tym polu
zaowocujg powstaniem nowych, skutecznych metod
leczenia raka.

ks

Podsumowujac wydaje sie, ze potencjat lecz-
niczy marihuany, zawartych w niej kanabinoidow

1 syntetycznych lekow o podobnej budowie, jest ol-
brzymi. Rownie olbrzymi, chociaz nieuzasadniony,
jest spoteczny lgk i opor przed szerszym siggnigciem
do tego naturalnego zrodta potencjalnie wspaniatych
a niedrogich lekow. We wspotczesnej medycynie sto-
suje si¢ wiele lekow o znacznie wigkszym potencja-
le uzalezniajacym i znacznie wigkszej toksycznosci,
zeby wspomnie¢ opioidy, takie jak morfing czy ko-
deing, kokaine (obecnie tylko do znieczulenia miej-
scowego w okulistyce i laryngologii), benzodiazepi-
ny (jak relanium czy Xanax), barbiturany, ketaming,
amfetaminy, antagonistow dopaminowych itp., a spo-
leczenstwo akceptuje uzywanie w celach rekreacyj-
nych alkoholu i nikotyny, powodujacych posrednio
1 bezposrednio $mier¢ setek tysiecy ludzi na Swiecie.
W tym stanie rzeczy utrzymywanie nielegalnego sta-
tusu preparatow z konopi wydaje si¢ wyjatkowym
absurdem.

Istnieje wcigz wiele ludzi przekonanych o tym, ze
uzywanie konopi jest ztem, za ktore nalezy surowo
kara¢. Sadze, ze za trzydziesci lat bedziemy na nich
patrzy¢ z takim samym politowaniem, jak dzisiaj pa-
trzymy na tych, ktoérzy 30 lat temu wsadzali do wig-
zien ludzi trzymajacych w domu dolary i funty, §wigcie
wierzac, ze posiadanie tzw. dewiz jest ztem ptynacym
ze zgnitych krajow kapitalistycznych. Przed tg zgnili-
zng moralng uchroni¢ nas mogto tylko przetrzymywa-
nie paszportow w komendach wojewodzkich Milicji
Obywatelskiej i wydawanie ich po uwazaniu jedynie
osobom zastugujacym na wiar¢. Miejmy nadzieje, ze
spoteczne opory przed marihuang upadng tak samo,
jak lgk przed imperialistami, i ze podobnie upadek
tego leku wyjdzie nam tylko na dobre.

Prof. dr hab. Jerzy Vetulani, neuropsychofarmakolog, cztonek PAU, PAN i EDAB, jest profesorem MWSZ im. Jozefa Dietla i Instytutu Farma-

kologii PAN w Krakowie. E-mail: nfvetula@cyfronet.pl.

CzY MOZNA ZROBIC MOZG ZE SKORY?

Czy mozna zrobi¢ moézg ze skory? To pytanie
brzmi jak zadane przez kilkuletnie dziecko, ktore jest
cieckawe wszystkiego i jeszcze nie zna ograniczen
otaczajacego go $wiata. Z kolei dorosty od razu za-
pytatby po co? A jesli znalaziby wystarczajaco dobry
powod, to na pewno chcialby wiedzie¢, jak mieliby-
$my to zrobi¢. W niniejszym artykule postaramy si¢
odpowiedzie¢ na te pytania, a przy okazji przedsta-
wi¢ blyskawiczny postep, jaki dokonal si¢ w bada-
niach nad komoérkami macierzystymi oraz medycyna

regeneracyjng uktadu nerwowego w ostatnich latach.
Dynamiczny rozwdj tych dziedzin byt mozliwy dzig-
ki uzyskaniu tzw. indukowanych pluripotencjalnych
komorek macierzystych (iPSC, ang. induced pluripo-
tent stem cells). Opracowanie technologii ,,produkcji”
iPSC, czyli tzw. reprogramowanie komorek zostato
wyroznione w roku 2012 Nagroda Nobla w dziedzi-
nie fizjologii lub medycyny. Warto podkresli¢, iz byta
to nagroda przyznana btyskawicznie, gdyz zaledwie
6 lat po publikacji pierwszych wynikow o iPSC przez
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Prof. Shinyi Yamanake¢ na tamach czasopisma Cell.
Poniewaz zrozumienie podstaw reprogramowania
komorek jest kluczowe dla odpowiedzi na postawio-
ne powyzej pytania, niniejszy tekst rozpoczynamy od
omoOwienia tego zjawiska.

Profesor Yamanaka, komorki iPSC i ,neurony ze skéry”

Co musieliby$my zrobi¢ z komorkami skory, aby
uzyskac¢ z nich komorki budujace inne narzady np.
mozg? Zaréwno fibroblasty, jak i neurony sa komor-
kami zréznicowanymi, czyli juz ostatecznie wyspe-
cjalizowanymi i zmiana jednych w drugie wydaje si¢
przeczy¢ naszej podstawowej wiedzy biologiczne;.
Jednak w organizmach zwierzat istnieje grupa ko-
morek o réznym stopniu zdolnosci do réznicowania
w inne rodzaje komorek. Naleza do nich tzw. komor-
ki toti-, pluri-, multi- oraz unipotencjalne (Ryc. 1).
R&7nig si¢ one od siebie poziomem wszechstronnosci
réznicowania. Komorki pluripotencjalne (np. komor-
ki wezta zarodkowego blastocysty, embrionalne ko-
morki macierzyste czy komorki iPS), ktorych dotyczy

wszystkie
rodzaje
komdrek wsz .
echstronnos’é rc')z'm'cowanja iﬁggj
komérek
komorki komorki komarki komorki
totipotencjalne | | pluripotencjalne multipctenq‘a[pe unipotencjalnle
(np. zygota) (np.kzar%d:_owe (npl:sI:E[rsndrkl (np.l klt_:;mérm
omorki istkow satelitowe
macierzyste, zarodkowych) miesni
iPSC | szkieletowych
L L o \ J \Seletomych)

Ryc. 1. W organizmach zywych istnieja komorki macierzyste zdolne do
zmiany w inny rodzaj komorek. Wsrod komorek zarowno rozwijajacego
si¢ jak i dojrzatego organizmu wstegpuja komorki o roznej zdolnosci zmia-
ny w inne typy komorek (wszechstronnos¢ réznicowania). Najbardziej
,;uzdolnione komorki” wystepuja we wezesnych etapach rozwoju zarodka
i moga wytworzy¢ zardwno wszystkie rodzaje komorek budujacych orga-
nizm, jak i tkanki pozazarodkowe.

ponizszy artykul moga wytworzy¢ wszystkie rodza-
je komorek budujacych organizm, m.in. — neurony
i komorki glejowe. Czytelnikow zainteresowanych
bardziej doglgbnym opisem réznic pomiedzy wymie-
nionymi powyzej komoérkami zachgcamy do lektury
artykutu przegladowego Prof. Jacka Kubiaka i Prof.
Marii Ciemerych opublikowanego w 2013 roku na
tamach specjalnego numeru Postgpow Biochemii po-
swieconego komoérkom macierzystym, bioinzynierii
i regeneracji (tom 59, nr 2). Warto w tym miejscu
wspomnie¢, iz juz od wielu lat trwaja badania nad
optymalizacja réznicowania komorek pluripotencjal-
nych, zarowno in vitro, jak i in vivo, do neuronow
i gleju, podstawowych elementow tkanki nerwowe;j.
W ostatnim okresie coraz odwazniej i na szersza

skale wykorzystuje si¢ je w medycynie regeneracyjne;j
uktadu nerwowego, np. w terapii uszkodzonego rdze-
nia krggowego. A zatem, nawiazujac do pytania posta-
wionego w tytule, gdyby udalo si¢ zmienic¢ fibroblasty
w komorki pluripotencjalne bytoby mozliwe uzyska-
nie z nich neurondéw. Pytanie o odwracalno$¢ procesu
réznicowania nurtuje badaczy juz od prawie 80 lat.
Pierwszy eksperyment, tzw. ,,fantastisch Experiment”
zasugerowat w latach 30 embriolog i laureat Nagrody
Nobla Hans Spemann. Zaproponowane przez niego
doswiadczenie miato polega¢ na przeszczepieniu ja-
dra komorkowego zréznicowanej komorki somatycz-
nej do pozbawionego wlasnego materiatu genetycz-
nego oocytu. Gdyby powstaly w ten sposob zarodek
zaczal si¢ rozwija¢ dowodzitoby to, iz materiatl ge-
netyczny zawarty w zroznicowanych komorkach nie
traci bezpowrotnie zdolnosci do sterowania rozwoju
réznych rodzajéw komorek i moze zosta przepro-
gramowany przez cytoplazme komorki totipotencjal-
nej. Pierwsze do$wiadczenia dowodzace stusznosci
tej hipotezy przeprowadzil wiele lat p6zniej John
Gurdon, za co w roku 2012 otrzymat Nagrod¢ No-
bla wspolnie z Shinyi Yamanaka. Podejscie to, zwane
transferem jadrowym, pozwolilo takze Wilmutowi
1 Campbellowi na uzyskanie w roku 1997 pierwszego
klonu ssaka - stawnej owieczki Dolly. Jednak wspo-
mniane doswiadczenia nie dostarczyly bezposred-
niego dowodu na istnienie mozliwos$ci przeprogra-
mowywania komorek zréznicowanych do komorek
pluripotencjalnych. Trzeba byto na niego czeka¢ duzo
dtuzej, gdyz wymagato to zdobycia doglebnej wie-
dzy na temat molekularnych mechanizmow utrzyma-
nia pluripotencji i réznicowania komoérek. W efekcie
wieloletnich badan stato si¢ oczywiste, iz w trakcie
réznicowania komorek somatycznych zachodza row-
noczesnie dwa wazne procesy: wyciszenie gendow
pluripotencji i aktywacja produkcji biatek tkankowo
specyficznych. Jednoczesnie zidentyfikowano bialka,
ktoére byly konieczne dla utrzymania pluripotencji za-
rodkowych komoérek macierzystych. Wiedzg te wy-
korzystat zespot Yamanaki — wprowadzajac do my-
sich fibroblastow 24 sposrod nich. Byly to wylacznie
czynniki transkrypcyjne, czyli biatka odpowiedzialne
za regulacje ekspresji genow. W tym eksperymencie
byly one charakterystyczne dla komoérek macierzy-
stych. W efekcie zespol Yamanaki, jako pierwszy na
swiecie, uzyskat z komoérek zréznicowanych — ko-
morki o charakterystyce zarodkowych komorek ma-
cierzystych. Dalsze badania pozwolily zredukowac
liczbe koniecznych biatek do czterech (Oct4, Klf4,
Sox2 i c-Myc, w skrocie OKSM) oraz wykazaé, iz po-
dobnie mozna przeprogramowac ludzkie fibroblasty.
Uzyskane metoda Yamanaki komodrki nazwano
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indukowanymi pluripotencjalnymi komoérkami ma-
cierzystymi (Ryc. 2, 3). Badania innych zespotow po-
kazaty, iz do uzyskiwania komorek iPSC mozna w po-
dobny sposob wykorzystywac inne rodzaje komorek
np., keratynocyty czy limfocyty. Wazna cechg iPSC,
niezaleznie od pochodzenia, jestich zdolno$¢ do r6zni-
cowania do komorek charakterystycznych dla wszyst-
kich trzech listkoéw zarodkowych, w tym do komorek
neuralnych, takich jak neurony oraz komorki glejowe
(Ryc. 2, 3). Badania ostatnich kilku lat, bazujace na
wieloletnim do§wiadczeniu badaczy w hodowli i roz-
nicowaniu komorek neuroprekursorowych w warun-
kach in vitro, udowodnity takze, iz uzyskane z iPSC
neuroprekursory mozna ukierunkowaé¢ w rozwoju
tak, aby powstaty z nich neurony (iPSC-N) o poza-
danej charakterystyce neurochemicznej np. glutama-
tergiczne, GABA-ergiczne, dopaminergiczne, czy tez
serotonergiczne (Ryc. 3). Warto na koniec zaznaczy¢,
iz iPSC-N mogg rozwija¢ si¢ nie tylko w szalkach
hodowlanych, ale takze po wszczepieniu uzyskanych
z iPSC neuroprekursoréw w uktadzie nerwowym ssa-
kéw (Ryc. 3).
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Ryc. 2. Ludzkie neurony mozna uzyska¢ z fatwo dostgpnych komorek
skory metoda przeprogramowywania. Metoda przeprogramowywania
komorek opracowana przez laureata Nagrody Nobla Shinyi Yamanake
umozliwita produkcj¢ ludzkich pluripotencjalnych komoérek macierzy-
stych, a z nich neuroprekursoréow i neuronéw (iPSC-N). Dalsze prace
badaczy umozliwily takze uzyskiwanie neuronow (iN) bezposrednio
z fibroblastow z pominigciem iPSC (tzw. transdyferencjacja). Bardziej
szczegolowe objasnienia w teksScie.

Obserwacja poczyniona przez zespot Yamanaki, ze
komorki mozna reprogramowac poprzez genetyczng
zmiang¢ repertuaru znajdujacych si¢ w nich czynni-
kow transkrypcyjnych pozwolila takze na opraco-
wanie alternatywnej metody produkcji neuronow
z fibroblastow. Werning i wspotpracownicy (Uniwer-
sytet Stanforda, USA) wykazali, iz wprowadzenie do
fibroblastow koktajlu czynnikéw transkrypcyjnych
istotnych dla rozwoju neuronow (Brn2, Ascll i Mytll,
okreslanych wspolnie skrotem BAM) prowadzi do
ich bezposredniej zmiany w neurony (tzw. indukowa-
ne neurony, iN), bez konieczno$ci uzyskiwania iPSC.
Jest to proces przeprogramowania bezposredniego,
zwany takze transdyferencjacja (Ryc. 2). Co ciekawe,

manipulujac odpowiednio zestawem wprowadzanych
do fibroblastow czynnikow transkrypcyjnych i ma-
tych RNA (tzw. mikroRNA) mozna bylo uzyskiwaé
iN o pozadanej charakterystyce np. neurony dopa-
minergiczne lub neurony motoryczne. Wigcej szcze-
gotowych informacji na temat procesu transdyferen-
cjacji czytelnicy moga znalez¢ w naszym artykule
przegladowym we wspomnianym powyzej numerze
Postepow Biochemii.

Po co nam neurony ze skory?

A zatem odpowiedz na jedno z postawionych powy-
zej pytan — czy da si¢ uzyska¢ neurony z fibroblastow
lub innych zréznicowanych komorek — brzmi: tak, jest
to mozliwe. W tej czesci artykutu chceieliby$my odpo-
wiedzie¢ na drugie z postawionych na samym poczatku
pytan, czyli, po co w ogdle to robi¢. Aby zrozumie¢ po-
wody sankcjonujace ogromne naktady finansowe, jak
i wysilek badaczy wktadany w ostatnich kilku latach
w ten wlasnie kierunek badan, trzeba sobie uswiado-
mi¢, iz wezesniej ludzkie komorki neuroprekursorowe
oraz ludzkie neurony byly praktycznie niedost¢pne.
Ograniczato to znacznie postep badan podstawowych
nad schorzeniami uktadu nerwowego, oceng toksycz-
nosci roznych substancji na ludzkie komorki nerwowe
oraz rozw0j medycyny regeneracyjnej. Pojawienie si¢
technologii przeprogramowywania komorek zupetnie
zmienilo t¢ sytuacje. Komorki iPSC-N 1 iN moga by¢
wykorzystywane do wszystkich tych zastosowan, przy
czym najczesciej stuzg do opracowywania, zarowno in
vitro, jak 1 in vivo, modeli komoérkowych ludzkich pato-
logii uktadu nerwowego. Tylko w ostatnich 3-ch latach,
w czotowych czasopismach naukowych, takich jak Na-
ture, Science i Cell, opublikowano ponad dwadziescia
prac opisujacych opracowanie modeli komorkowych
bardzo roznych ludzkich chorob uktadu nerwowego.
Sg wsrod nich zarowno choroby neurorozwojowe, jak
i neurodegeneracyjne, mono- i wielogenowe. Jed-
nym z pierwszych przyktadow choroby, do badania
ktorej uzyto iPSC-N byl rdzeniowy zanik mig¢sni wy-
wolywany przez mutacj¢ genu SMAI. Wykorzystu-
jac iPSC-N Ebert i wspotpracownicy z Uniwersytetu
Wisconsin w Madison (USA) wykazali, iz uzyskane
motoneurony wykazuja zmiany morfologiczne i bio-
chemiczne spdjne z obrazem klinicznym (np. przed-
wczesna degeneracja). Z kolei pierwsze iN zostaly
uzyskane zostaly z fibroblastow pacjentow z choro-
ba Alzheimera przez grupe Asy Abeliovicha z Cen-
trum Medycznego Uniwersytetu Columbia w USA.
Do chwili obecnej opisano juz uzyskanie kolejnych
przeprogramowanych neuronéw z fibroblastow pa-
cjentdw m.in., ze stwardnieniem zanikowym bocznym,
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zespolem Retta, zespotem Downa, choroba Par-
kinsona, choroba Huntingtona, schizofrenig. Z ko-
lei w naszej pracowni, we wspotpracy z prof. Ser-
giuszem Jozwiakiem 1 prof. Katarzyna Kotulska
z Centrum Zdrowia Dziecka w Warszawie, prowadzo-
ne s3 badania nad uzyskaniem komérkowego modelu
neurondw pacjentow ze stwardnieniem guzowatym.
Jest to choroba genetyczna zwigzana z mutacjami
w genach TSCI i TSC2, objawiajaca si¢ u czgsci pa-
cjentow migdzy innymi wystgpowaniem lekoopor-
nych napadow padaczkowych, autyzmem, opodznie-
niem umyslowym oraz wystgpowaniem tagodnych
guzé6w mozgu. Mamy nadzieje, iz uzyskane przez
nas ostatnio iPSC-N od pacjentow z mutacjg w ge-
nie 7SCI pozwola lepiej zrozumie¢ podtoze moleku-

A f"ll:-r_r::-l:-!asty,f B
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/
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w hodowli

dla neuroprekursoréw uzyskanych z iPSC pacjentow
z choroba Parkinsona spowodowana mutacja w ge-
nie LRRK? (ang. leucine-rich repeat kinase 2) zespot
prof. Belmonte (Centrum Medycyny Regeneracyjnej
w Barcelonie oraz Instytut Salka w Kalifornii) wyka-
zal zahamowanie ich zdolnosci do samoodnawiania,
co nastgpnie potwierdzono badajac odpowiednie mar-
kery bialkowe w tkance mozgu pobranej postmortem
od zmarlych pacjentow. Na razie jednak nie wiadomo,
jakie ma to znaczenie dla rozwoju choroby. Postuluje
si¢ jednak, iz moze to mie¢ zwiazek z problemami po-
znawczymi obserwowanymi u pacjentow z tg mutacja.

Jednak opracowanie modeli chorob na bazie iPSC-N
1 iN wzbudzito wielkie nadzieje takze ze wzgledow
praktycznych, poniewaz stwarza to nowa i unika-
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Tra1-80

nanog/Tral-80
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w mozgu
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Ryc. 3. Przyktadowe mikrofotografie komoérek na wszystkich etapach przeprogramowywania ludzkich fibroblastéw do neuronéw metoda Yamanaki.
W Pracowni Neurobiologii Molekularnej i Komoérkowej Migdzynarodowego Instytutu Biologii Molekularnej i Komorkowej w Warszawie juz ponad
dwa lata temu wdrozono protokot przeprogramowania fibroblastow do iPSC metoda Yamanaki w celu pozyskiwania iPSC-N do celéw naukowych. Na
mikrofotografiach przedstawiono komorki uzyskiwane w trakcie kolejnych etapow procedury. (A) ludzkie fibroblasty w hodowli; zdjgcie z mikroskopu
kontrastowo-fazowego. (B) Zdjecie kolonii komoérek iPSC w hodowli, w ktérych wykrywano znaczniki pluripotencji (Nanog i Tral-80); wykonano
przy pomocy mikroskopu konfokalnego. (C) Zdj¢cie hodowanych komoérek neuroprekursorowych uzyskanych z iPSC, w ktoérych wykrywano znacznik
neuroprogenitorow (nestyna); wykonano przy pomocy mikroskopu konfokalnego. (D) Zdjgcia dojrzatych komorek nerwowych uzyskanych z iPSC w

hodowli i po transplantacji do mézgu myszy.

larne tworzenia wadliwie zrdznicowanych komorek
w mozgu chorych. Warto podkresli¢, ze modelowanie
wybranych chorob przy uzyciu iPSC-N 1 iN nie tylko
pozwolito na odtworzenie in vitro znanych aspektow
schorzen, ale takze doprowadzito do zupelnie niespo-
dziewanych odkry¢, ktéore moga rzuci¢ nowe $wia-
tto na mechanizm badanych patologii. Na przyktad

towa mozliwo$¢ testowania potencjalnych lekéw
w fazach przedklinicznych. Jest to wazne migdzy
innymi dlatego, ze takie komorki odzwierciedlaja
bardzo ztozone interakcje pomigdzy uszkodzonym
genem 1 catym ludzkim genomem. Tego aspek-
tu nie mozna odtworzy¢ w modelach zwierzgcych.
Z drugiej strony badania oparte na fatwo dostepnych
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komorkach pacjentow (np. fibroblastach czy komor-
kach krwi) nie uwzgledniaja ztozonosci komorek ner-
wowych i ich specyficznej funkcji, jaka jest np. prze-
twarzanie informacji czy generowanie potencjatow
czynno$ciowych. Wniniejszym podrozdziale skupimy
si¢ na omowieniu kliku przyktadow testowania lekow
z uzyciem iPSC-N.

W licznych pracach badawczych opublikowanych
dotychczas z wykorzystaniem komorek iPSC-N czy
iN pochodzacych od pacjentoéw cierpiacych na scho-
rzenia uktadu nerwowego starano si¢ sprawdzi¢ sku-
teczno$¢ substancji farmakologicznych w odwracaniu
komoérkowego ,,fenotypu” choroby. Proby te mozna
podzieli¢ na dwie zasadnicze grupy. Do pierwszej
zaliczamy testowanie substancji znanych, wczesniej
sprawdzonych w modelach zwierzecych, zaroéwno
w hodowlach in vitro, jak i in vivo. Przykladem moze
by¢ wykorzystanie inhibitorow y-sekretazy w przy-
padku reprogramowanych neuronow uzyskanych
od pacjentow z choroba Alzheimera spowodowana
mutacjami w genach PSENI i PSENZ2. Do drugiej
grupy zaliczyliby$Smy te badania, w ktorych badacze
pokusili si¢ o testowanie nowych substancji, ktore
wytypowano na podstawie wynikow badan wielko-
skalowych (np. analiz transkryptomu iPSC-N pacjen-
tow) lub niezweryfikowanych hipotez badawczych.
Czytelnikow zainteresowanych bardziej szczegoto-
wo tym fascynujacym zagadnieniem namawiamy po-
nownie do lektury naszego artykulu przegladowego
we wspomnianym tomie Postgpow Biochemii. Nato-
miast w niniejszym omowieniu skupimy si¢ tylko na
dwoch szczegolnie ciekawych przyktadach poszuki-
wania nowych lekow w modelach komorek iPSC-N.
W pierwszym przypadku Brennand i wspotpracow-
nicy z Instytutu Salka w Kalifornii uzyskali komorki
iPSC-N od pacjentow chorych na schizofreni¢ i wy-
kazali istotne obnizenie liczby potaczen synaptycz-
nych pomigdzy iPSC-N 0s6b chorych w porownaniu
z iPSC-N o0s6b kontrolnych. Nastepnie autorzy prze-
testowali pie¢ standardowo stosowanych w klinice
lekoéw antypsychotycznych o réznym mechanizmie
dziatania i wykazali, Ze sposrod nich tylko loksapi-
na w sposob istotny poprawiala ,,}acznos¢” pomigdzy
iPSC-N pacjentow. W drugim z wybranych przez nas
przyktadow Egawa i wspotpracownicy (Uniwersytet
w Kioto) uzyskali szereg linii iPSC-N od pacjentow
chorych na stwardnienie zanikowe boczne w zwigz-
ku z mutacja w genie kodujacym biatko TDP-43
(ang. TAR DNA-binding protein 43). Wielkoskalowa
analiza ekspresji genow wykazala wzrost aktywnosci
genow istotnych dla procesow transkrypcji lub sktada-
nia eksonow. Dlatego tez w dalszych badaniach sku-
piono si¢ na sprawdzeniu efektywnosci 4 substancji

modulujacych te procesy w obnizaniu wrazliwosci
komorek na stres wywotany podaniem arsenianu,
ktora byta znaczaco podwyzszona w iPSC-N pa-
cjentow. Sposrod tych substancji kwas 2-hydroxy-
6-pentadecylobenzoesowy (ang. anacardic acid),
nie tylko ochranial iPSC-N chorych przed $miercia,
ale takze poprawiat ich morfologi¢. Pomimo tego, iz
autorzy ostatecznie nie wyjasnili, na czym doktadnie
polegat efekt ,terapeutyczny” wybranej substancji,
opisywany przyktad jest bardzo wazny. Pokazuje on,
iz stosujac najnowoczesniejsze techniki badania eks-
presji genow i zawartosci biatek w komorce mozna,
dzieki wykorzystaniu iPSC-N, odkry¢ nowe substan-
cje terapeutyczne, ktore w innym wypadku nie byly-
by brane pod uwage.

Czy wyhodujemy mozg ze skory, czyli o ciekawoSci
badaczy i obietnicach medycyny regeneracyjnej?

W ostatniej czgséci niniejszego artykutu postaramy
si¢ w koncu odpowiedzie¢ na pytanie postawione
w tytule oraz przedstawi¢ perspektywy wykorzysta-
nia komoérek iPSC-N i iN w medycynie regenera-
cyjnej. A zatem, czy mozna zrobi¢ mozg ze skory?
Jak wiemy z opisanych powyzej badan, na pewno
jesteSmy w stanie uzyska¢ z komorek skoéry pod-
stawowe elementy budujace moézg, np. neurony.
Ale czy to jest wystarczajace do odtworzenia tak
skomplikowanego narzadu, jakim jest mozg? Przy
dzisiejszym stanie wiedzy i umiejetnosci badaczy
odpowiedz na to pytanie jest jednoznaczna — nie.
Jednak w zeszlym roku badacze z Instytutu Biotech-
nologii Molekularnej Austriackiej Akademii Nauk
opublikowali wynik bardzo ciekawego eksperymen-
tu. Postanowili sprawdzi¢ co si¢ stanie, jesli uzyska-
ne z iPSC neuroprekursory beda hodowane w odpo-
wiednich warunkach in vitro w zawiesinie (zwykle
hoduje si¢ je na odpowiednio przygotowanych szal-
kach Petriego). Okazalo si¢, Zze pozostawione same
sobie neuroprekursory zaczely wytwarzac struktury,
ktoére mozna by nazwa¢ mini-mézgami (ich nauko-
wa nazwa to organoidy korowe). Charakteryzowaty
si¢ one wystgpowaniem funkcjonalnych komorek
neuralnych réznych typow, ktore samoczynnie byty
w stanie utworzy¢ struktury anatomiczne do zlu-
dzenia przypominajace warstwowg budoweg kory
mozgowej. Na obecnym etapie takie ,,mini-mozgi”
mozna, podobnie jak komoérki iPSC-N hodowane
w szalkach, wykorzystywac do lepszego zrozumie-
nia fizjologicznego rozwoju ludzkiego moézgu na
poziomie komorkowym oraz mechanizméw chorob,
ktorym towarzysza zaburzenia prawidtowej budowy
kory mézgowej. W omawianej pracy zespot Jurgena
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Knoblicha byt w stanie uzyska¢ organoidy korowe
z fibroblastow o0sob chorych na mikrocefalig.

Prace zespotu Knoblicha sg skrajnym przyktadem
ilustrujgcym plastyczno$¢ komorek neuroprekursoro-
wych, m.in. tych uzyskanych z komorek iPSC. Jest to
cecha, o ktérej wiadomo juz od kilkunastu lat i ktéra
probuje si¢ wykorzystywaé w eksperymentalnym po-
dejsciu do medycyny regeneracyjnej. Jednak dotych-
czas uzyskanie duzej liczby komorek macierzystych
potrzebnych do naprawy uszkodzonej tkanki mozgo-
wej bylo bardzo trudne i budzito szereg kontrowers;ji
natury etycznej. Pojawienie si¢ technologii reprogra-
mowania oraz wykazanie, ze uzyskane z iPSC neu-
ronalne komorki macierzyste sa w stanie wytworzy¢
funkcjonalne neurony po wszczepieniu do centralne-
go uktadu nerwowego (UN) gryzoni laboratoryjnych
zmienito diametralnie sytuacj¢ i wzbudzilo ogromne
nadzieje wsérod badaczy na przetlom w leczeniu uszko-
dzen UN. W efekcie w ostatnich kilku latach prowa-
dzono bardzo intensywne badania nad transplantacja
komoérek neuroprekursorowych uzyskanych z iPSC
w zwierzgcych modelach uszkodzen rdzenia krggowe-
g0, udaru oraz wybranych choréb neurodegeneracyj-
nych. Szczegolnie w dwoch pierwszych przypadkach
grupy japonskich badaczy odniosty duze sukcesy.
Grupa badaczy kierowanych przez prof. Okano wy-
kazata, iz uzyskane z mysich iPSC neuroprogenitory
po transplantacji do rdzenia kregowego myszy rozni-
cowatly si¢ zard6wno do r6znych rodzajow neuronow,
jak 1 astrocytow oraz oligodendrocytow. Powstate
komorki nerwowe byty funkcjonalne, tworzyly wia-
$ciwe polaczenia i wspomagaly powrot wlasciwej
motoryki u zwierzat z urazem rdzenia kregowego.
Nastepny wazny krok grupa profesora Okano zrobi-
fa w 2011 roku potwierdzajac mozliwos¢ wykorzy-
stania progenitorow neuronalnych wyprowadzonych
z ludzkich iPSC w terapii uszkodzenia rdzenia krego-
wego w modelu mysim. Ostatnio ten sam zesp6t udo-
wodnit, iz transplantacja ludzkich neuroprogenitorow
pozwala na poprawe funkcjonalng po urazie rdzenia
kregowego marmozety. W 2013 roku réwnolegle
w Japonii i w USA dokonano pierwszych udanych
przeszczepdw neuroprekursorow uzyskanych z komo-
rek iPSC do m6zgdéw malp naczelnych (w tym z za-
indukowang farmakologicznie chorobg Parkinosona).
Opisane badania maja na celu jak najszybsze wpro-
wadzenie do praktyki klinicznej przeszczepow opar-
tych o komoérki iPSC. Pierwsze proby w przypadku

terapii uszkodzen rdzenia kregowego sa spodziewane
w Japonii w nadchodzacym roku. Planowane sg takze
proby regeneracji komorek siatkowki. Nalezy jednak
pamigtac, iz wciaz nie do konca rozwigzane pozosta-
ja problemy produkcji iPSC w sposéb bezpieczny,
tj. eliminujacy ryzyko nowotworzenia oraz znale-
zienia sposobow zwigkszajacych szansg¢ przetrwania
»zdrowych” komorek w patologicznie zmienionym
srodowisku tkanki docelowej. Warto wspomnie¢, ze
rownolegle trwaja prace nad wykorzystaniem zjawi-
ska transdyferencjacji w medycynie regeneracyjne;j.
Pomimo, iz s3 one mniej zaawansowane udato si¢ juz
uzyska¢, manipulujac sSrodowiskiem zewnatrzkomor-
kowym i programem genetycznym komorek glejo-
wych (astrocytow), ich bezposrednie przeprogramo-
wanie do neurondéw w mozgu in vivo. Mozna zatem
wyobrazi¢ sobie sytuacjg, w ktorej zamiast trans-
plantacji stosowana bedzie transdyferencjacja jako
metoda szybsza i niewymagajaca zmudnego proce-
su pozyskiwania komorek iPSC i neuroprekursorow
z tatwo dostepnych komorek pacjenta.

Podsumowanie

Pomimo tego, iz odpowiedz na pytanie postawione
w tytule jest i pewnie jeszcze przez dlugi czas bedzie
negatywna warto podkresli¢, iz nagrodzona Nagro-
da Nobla technologia przeprogramowywania, ktora
umozliwita, miedzy innymi, pozyskanie neuronow
z tatwo dostepnych komorek pacjentow, przyniosta
juz szereg korzysci naukowych. Co wigcej, metodo-
logia ta zaczyna mie¢ coraz wigksze znaczenie prak-
tyczne w nowoczesnej farmacji i medycynie ekspery-
mentalnej. A zatem, chociaz nie mozna zrobi¢ moézgu
ze skory, to produkcja iPSC-N jest juz mozliwa i jako
dziedzina nauki i medycyny rozwija si¢ bardzo dyna-
micznie.

Podziekowania: Badania prowadzone przez autorow
niniejszej pracy przegladowej sg finansowane z gran-
tu ERA-NET NEURON/06/2011 ,,AMRePACELL”
(wspotfinansowany przez Narodowe Centrum Badan
i Rozwoju) (JJ) oraz w ramach programu HOMING
PLUS (HOMING PLUS/2012-5/6) Fundacji na
Rzecz Nauki Polskiej wspolfinansowanego ze $rod-
kéw Europejskiego Funduszu Rozwoju Regionalne-
go w ramach Programu Operacyjnego Innowacyjna
Gospodarka (EL).
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“We are all in the gutter, but some of us are looking
at the stars” — Oscar Wilde, Lady Windermere’s Fan

»There is nothing either good or bad but thinking
makes it so” — William Shakespeare, Hamlet

Zdolnos$¢ do przewidywania jest jednym z najwaz-
niejszych dla przetrwania procesow poznawczych.
Whioskowanie na temat przysztych zdarzen ma kry-
tyczne znaczenie w procesie podejmowania decyzji,
pozwalajac na podjecie odpowiednich dziatan prowa-
dzacych do maksymalizacji profitow i minimalizacji
szkdd. Biorae pod uwage jak wazne sg te przewidy-
wania, mozna by si¢ spodziewac, ze ludzki mozg jest
wyposazony w neuronalny mechanizm pozwalajacy
na precyzyjne prognozowanie. Okazuje si¢ jednak,
ze tak nie jest — ludzie maja tendencje do przeszaco-
wywania prawdopodobienstwa zdarzenia si¢ rzeczy
pozytywnych i nagminnie niedoszacowujg prawdo-
podobienstwa zdarzenia si¢ rzeczy negatywnych. Na
przykltad nie doceniamy prawdopodobienstwa roz-
wodu, wypadku samochodowego czy zachorowania
na raka, myslac zarazem, ze bedziemy zy¢ wiecznie,
hudzac sie¢ wygrana w totolotka oraz talentami na-
szych dzieci.

Optymizm (optymistyczna tendencyjno$¢ poznaw-
cza, patrz rowniez tabela 1), bo o nim tu mowa — moz-
na najprosciej zdefiniowac jako rdéznice pomiedzy

Tabela 1. Rodzaje optymizmu.

Wszechswiat, t. 115, nr 1-3/2014

NEUROBIOLOGIA OPTYMIZMU

oczekiwaniamiarzeczywisto$cig. Jesli oczekiwaniasg
wieksze niz rzeczywistos¢ - méwimy o optymistycz-
nej tendencyjnosci poznawczej, jesli rzeczywistosé
jest lepsza niz oczekiwania — moéwimy o pesymizmie.
Natgzenie optymizmu moze zatem by¢ mierzone em-
pirycznie poprzez pordéwnanie oczekiwan z rzeczy-
wistoscig. W ten sposdb migdzy innymi wykazano, ze
studenci konczac studia oczekujg wigcej ofert pracy
1 wyzszej ptacy niz rzeczywisto$¢ moze im zapewnic,
a ludzie jadac na wakacje oczekuja o wiele wigkszej
przyjemnos$ci zwigzanej z tym wyjazdem niz faktycz-
nie doswiadczona. Optymistyczna tendencyjnos¢ po-
znawcza jest uwazana rowniez za gtowng przyczyng
nagminnego niedoszacowania kosztow wielkich in-
westycji. Wedlug Oxford University Bussines School
koszty budowy budynku opery w Sydney zostaly nie-
doszacowane o 1400%, naddzwickowego samolotu
Concorde o 1100%, centralnego tunelu Bostonu ,,The
Big Dig” 0 275%, portu lotniczego w Denver 0 200%,
kopenhaskiego metra o 150%, tunelu pod kanatem
La-Manche o 100%, obiektow sportowych budowa-
nych na Mundial 2014 w Brazylii o 60%, o polskich
autostradach nie wspominajac. Interdyscyplinarne
badania przy uzyciu réznych metod wykazaty, ze
wiekszo$¢ ludzkiej populacji (ponad 80%) wykazuje
nierealistyczny optymizm. Btad optymizmu zdaje si¢
by¢ integralng czescig ludzkiej natury, bez wzgledu
na wiek, pte¢, kolor skory czy narodowos¢.

Aby lepiej zrozumieé zjawisko optymizmu, rozwazmy roézne jego rodzaje: Optymizm dyspozycyjny — zaktada zgene-
ralizowane oczekiwanie, ze dobre (pozadane) zdarzenia beda w przysztosci czestsze niz zle (niepozadane). Jako stata
cecha charakteru/osobowosci niepodatna na zmiany, nazywany bywa rowniez ,,duzym optymizmem”. Optymizm nie-
realistyczny — okresla rozbieznos¢ pomigdzy oczekiwaniami dyspozycyjnego optymizmu a faktycznym prawdopo-
dobienstwem zajscia oczekiwanego zdarzenia. Odnosi si¢ rowniez do domniemanego braku przystawania pomiedzy
nieuchronnoscig losu a oczekiwaniem doswiadczenia w zyciu wigcej dobra niz zta. Optymizm jako styl wnioskowania —
jest zdefiniowany jako specyficzna forma rozumowania dotyczacego przyczyn. Optymisci przypisujg zdarzeniom
pozytywnym trwalo$¢ (powtarzalno$é), wszechobecnos¢ (,,pozytywno$¢” rozszerzy si¢ na inne przyszte zdarzenia)
oraz wewnetrznos¢ (zdarzenie bylo zalezne ode mnie wiec mogg sprawic¢ by zdarzylo si¢ ponownie). Zte zdarzenia,
natomiast traktowane sg jako nietrwate, rzadkie oraz wystgpujace z przyczyn zewnetrznych, niezaleznych od podmio-
tu. Optymizm porownawczy — wprowadza wzgledno$é w oczekiwaniach dotyczacych przysztosci wiasnej 1 innych.
Optymizm sytuacyjny — odnosi si¢ do ogdlnych oczekiwan dobrego wyniku w okreslonym kontekscie. Optymizm
strategiczny — jest specyficzng formg wyparcia $wiadomosci ryzyka opartg na iluzji kontroli. Optymizm realistyczny —
to sktonno$¢ do zachowania pozytywnego spojrzenia na rzeczywistos¢ w ramach ograniczen mierzalnych zjawisk
znajdujgcych si¢ w $wiecie fizycznym i spotecznym. Realizm optymizmu odnosi si¢ w tym przypadku do relacji po-
miedzy dostgpna wiedza a zrozumieniem mozliwosci wyboru i wybranych dziatan.

Wreszcie Optymistyczna tendencyjnosé poznawcza — to subiektywne nadanie pozytywnej walencji obiektywnie neu-
tralnym lub negatywnym faktom. To réwniez przywiazywanie wigkszej wagi do informacji pozadanych w danej sytu-
acji, oraz tych ktore pozostajag w zgodzie z przyjetym zatozeniem.
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Powszechno$¢ optymizmu rodzi wiele pytan. Po
pierwsze, w jaki sposob optymizm utrzymuje si¢
w konfrontacji z rzeczywistoscig. Po drugie, jakie
mechanizmy neuronalne odpowiadajg za optymizm,
Po trzecie, czy optymizm, bedacy w koncu btedem
poznawczym, ma znaczenie adaptacyjne i dlaczego?
Po czwarte czy optymizm jest unikalny dla ludzi?

W jaki spos6b optymizm utrzymuje si¢ w konfron-
tacji z rzeczywistos$cia?

Wedhug standardowych teorii uczenia si¢ ludzie
powinni dostosowywac swoje oczekiwania do infor-
macji z otoczenia. Dlaczego zatem nierealistyczny
optymizm utrzymuje si¢ nawet po trwajacym cale
zycie doswiadczeniu z rzeczywisto$cia? Dlaczego,
na przyktad, kampanie informacyjne na temat szko-
dliwosci palenia sa tak zaskakujaco nieskuteczne
w zmianie optymistycznej samooceny podatnosci
na raka ptuc u palaczy? Dlaczego, chociaz ludzie sa
$wiadomi ze odsetek rozwodoéw w naszym kregu kul-
turowym sigga 50%, to w zaden sposob si¢ ta wiedzg
nie przejmuja zawierajac kolejne matzenstwa i okre-
$lajac ryzyko rozwodu jako ,,zaniedbywalne”? Dla-
czego nawet profesjonalisci wykazuja zastraszajgco
optymistyczng tendencyjno$¢ poznawcza: analitycy
finansowi oczekuja nierealistycznie wysokich profi-
tow a lekarze przeszacowujg efektywnos¢ zastosowa-
nych terapii?

Niedawne wyniki badan przeprowadzone w Uni-
versity College of London (UCL) pokazuja, ze dzie-
je sie tak, gdyz ludzie sprawniej aktualizuja swoje
przekonania w oparciu o pozytywne informacje do-
tyczace przysztosci niz o informacje negatywne. We
wspomnianych eksperymentach uczestnicy zostali
poproszeni o oszacowanie prawdopodobienstwa do-
$wiadczeniaw zyciuréznychniemitychsytuacji, takich
jak zostanie ofiarg kieszonkowca czy zachorowania
na chorobe Alzheimera. Nastepnie zostali poinfor-
mowani o prawdziwym, statystycznym, prawdopo-
dobienstwie wystapienia tych zdarzen i ponownie
poproszeni o oszacowanie prawdopodobienstwa
ich wystapienia. Okazalo si¢, ze osoby dla ktorych
prawdziwe informacje byly gorsze niz oszacowane
(np. gdy kto$ ocenit prawdopodobienstwo zachoro-
wania na raka na 10%, a nast¢pnie dowiedziat si¢ ze
prawdopodobienstwo to wynosi az 30%) nie przyjmo-
waty tych informacji do wiadomo$ci. Natomiast oso-
by, dla ktorych prawdziwe informacje byty lepsze niz
wlasne szacunki (np. ocenity prawdopodobienstwo
zachorowania na raka na 50%, a nastgpnie dowiedzia-
ly sie, ze ryzyko to wynosi tylko 30%) natychmiast
aktualizowaty wlasne przekonania dostosowujac

je do bardziej optymistycznej rzeczywistosci. Se-
lektywna aktualizacja przekonan na podstawie po-
zytywnych informacji generowala optymizm. Ta se-
lektywno$¢ okazata si¢ by¢ zwigzana ze zmianami
aktywnos$ci w rejonie plata czolowego kory mozgo-
wej, kodujacego btedy przewidywania, co prowa-
dzito do zwigkszenia pozytywnych oczekiwan. Gdy
optymisci zostali skonfrontowani z nieoczekiwany-
mi danymi statystycznymi dotyczacymi prawdopo-
dobienstwa doswiadczenia negatywnych zdarzen,
ich prawe dolne zakrgty czolowe moézgu wykazaty
zmniejszone kodowanie i aktualizacje negatywnych
informacji. Zwtaszcza u ludzi, ktérzy na skalach
optymizmu plasowali si¢ najwyzej, zaobserwowano
stabsza korelacj¢ pomigdzy aktywnoscig tego rejonu
a kodowaniem negatywnych informacji. Kiedy infor-
macja byla lepsza od oczekiwan, wspomniane regio-
ny kory czotowej kodowaty ja efektywnie i sprawnie,
tak u optymistéw jak i pesymistow. Innymi stowy —
chociaz kodowanie pozytywnych informacji o przy-
szto$ci nie zmienialo sig, to optymizm byt wynikiem
uposledzenia w kodowaniu i aktualizacji informacji
niepozadanych. Co ciekawe efekt ten wydaje si¢ by¢
zniesiony lub wrecz odwrocony u ludzi cierpigcych
na depresje. Uwaza si¢, ze efektywna aktualizacja
pogladow w odpowiedzi na negatywne informacje
generuje pesymizm, ktory przyczynia si¢ do charak-
terystycznego dla depresji obnizenia nastroju.

Jakie neuronalne mechanizmy odpowiadaja za
optymizm?

Pierwsze informacje na ten temat uzyskano przez
przypadek. Po atakach na WTC 11 wrzesnia 2001,
prowadzano badania dotyczace wspomnien atakow
terrorystycznych. Intrygujacym byl fakt, ze pomi-
mo iz wspomnienia dotyczace ataku byly niezwykle
plastyczne i pelne szczego6low, to zarazem roily si¢
od przektaman i bledow. Ankieta przeprowadzona
rok po atakach wykazata, ze wspomnienia dotyczace
tych tragicznych zdarzen byty tylko w 63% zgodne
z tymi zadeklarowanym zaraz po atakach (we wrze-
$niu 2001). Wspomnienia te byly rowniez niezwy-
kle uogoélnione i pozbawione szczegotow. Zapro-
ponowano nastgpujace wyjasnienie tego zjawiska:
wspomnienia sg podatne na niescistosci, czgsciowo
dlatego, ze obwod neuronalny odpowiedzialny za za-
pamigtywanie epizodow z przesztosci nie wyewolu-
owal dla samej pamigci a raczej podstawowym jego
zadaniem jest projektowanie przysztosci na podsta-
wie wspomnien. System ten nie jest zaprogramowa-
ny aby wiernie odtwarza¢ zdarzenia z przesztosci ale
raczej po to by elastycznie konstruowa¢ scenariusze
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dotyczace przyszto$ci. W rezultacie pamigc¢ podle-
ga rowniez procesom rekonstrukceji tak, ze niektore
szczegOly zostajg usunigte a inne dodane. Aby zwe-
ryfikowac te hipoteze¢ dr Tali Sharot z UCL porow-
nata aktywno$¢ mozgu ochotnikdéw, podczas gdy
ci wyobrazali sobie rozne zdarzenia z przysztosci
iz przesztosci. Okazalo sig, ze kiedy ludzie wyobraza-
li sobie przyszto$¢, nawet najbanalniejsze wydarzenia
nabieraty cech pozytywnych. Prozaiczne zdarzenia
nabieraty cudownych wlasciwos$ci i zdawaty sig¢ by¢
jakby wyijete z bajkowego serialu. Swiat przysztosci,
jak donosi dr Sharot, okazat si¢ by¢ najlepszym miej-
scem do zycia.

Zdolno$¢ do wyobrazania sobie przysztosci opie-
ra si¢ czeSciowo na hipokampie, strukturze mozgu
majacej zasadnicze znaczenie dla pamigci. Pacjenci
z uszkodzeniami hipokampa nie sa w stanie nie tyl-
ko przypomnie¢ sobie zdarzen z przesztosci, ale maja
rowniez trudnos$¢ ze szczegotowym wyobrazeniem so-
bie przysztosci. Wydaja si¢ by¢ zatrzymani w czasie,
w przeciwienstwie do ludzi zdrowych, ktérzy nie-
ustannie podrézuja pomigdzy przesztoscia (rozmysla-
jac o minionych wakacjach) a przysztoscig (wyobra-
Zajac sobie jutrzejsze spotkanie stuzbowe). Jednak
nie jest to podréz losowa. Jak si¢ okazuje ludzkie
mys$li sa skoncentrowane na rzeczach przyjemnych.
Co prawda ludzie martwig si¢ o swoich bliskich, oba-
wiajg si¢ utraty pracy czy $mierci w wypadku samo-
chodowym, jednak jak pokazuja badania, wigkszos¢
spedza mniej czasu rozwazajac trudnos$ci i zagrozenia
niz rzeczy przyjemne, a kontemplujac porazki, sku-
piaja si¢ raczej na sposobach ich uniknigcia.

Badania, ktore Tali Sharot przeprowadzila we
wspotpracy z Elizabeth Phelps z New York Univer-
sity sugeruja, ze optymistyczna tendencyjno$¢ my-
$lenia o przysztosci jest wynikiem komunikacji kory
czotowej z obszarami podkorowymi znajdujacymi
si¢ glebiej w mozgu. Kora czotowa to stosunkowo
duzy obszar znajdujacy si¢ za czotem, ktory jest naj-
nowsza, w sensie ewolucyjnym, czesécig ludzkiego
mozgu. Jest ona wigksza u ludzi niz u innych naczel-
nych i uwaza si¢, ze odpowiada za wiele wyzszych
funkcji poznawczych charakterystycznych dla czto-
wieka. Przy uzyciu technik obrazowania mozgu ta-
kich jak funkcjonalny magnetyczny rezonans (fMRI),
badaczki rejestrowaty aktywno$¢ mozgu ochotnikow,
ktorych zadaniem bylo wyobrazanie sobie réznych
zdarzen z przysztosci. Niektore z tych zdarzen byly
pozadane (udana randka czy tez wielka wygrana na
loterii), podczas gdy inne byly niepozadane (utrata
portfela, pracy czy koniec romantycznego zwiazku).
Okazalo sig¢, ze wyobrazenia na temat zdarzen pozada-
nych byly o wiele bogatsze i Zywsze niz te dotyczace

zdarzen niepozadanych. Jednoczes$nie obserwowano
zwigkszong aktywno$¢ dwoch regionéow mozgu: ja-
der ciata migdatowatego, matej struktury ulokowa-
nej glteboko w mozgu, ktoéra jest odpowiedzialna za
odbior i przetwarzanie emocji oraz dziobowej czesci
kory zawoju obreczy — rejonu kory czotowej odpo-
wiedzialnej za przetwarzanie emocji i motywacje
(Ryc. 1). Wykazano pozytywna korelacj¢ pomigdzy
aktywnoscig tych struktur a wyobrazeniami pozytyw-
nych zdarzen w przyszto$ci. Wyniki te majg szcze-
golne znaczenie, poniewaz doktadnie te same rejony
mozgu — ciato migdatowate oraz dziobowa czgs¢ kory
zawoju obreczy, wykazujg nieprawidlowg aktywno$¢
u ludzi chorych na depresje. Podczas gdy oczekiwa-
nia dotyczace przysztosci u ludzi zdrowych sa troche
wieksze niz rzeczywisto$¢, to osoby z cigzka depresja
oczekuja czego$ wregcz przeciwnego. Ludzie cierpia-
cy na tagodne formy depresji s3 stosunkowo najlepsi
w przewidywaniach dotyczacych przysztosci. Widza
oni $wiat takim jakim jest w rzeczywisto$ci. Innymi
stowy, mozliwym jest, ze w przypadku gdyby zabra-
kto neuronalnych mechanizméw generujacych niere-
alistyczny optymizm wigkszo$¢ z nas chorowataby
na depresje.

Dziobowa czeds
kary zawoju obrgezy

Ryc. 1. Dwa regiony mézgu powiazane bezposrednio z optymizmem:
dziobowa cze$¢ kory zawoju obreczy oraz jadra ciata migdatowatego.
Zaadaptowano z Sharot et al. 2007 Nature.

W serii innych eksperymentéw Ray Dolan, Tamara
Shiner i Tali Sharot polecili, aby wolontariusze bada-
ni w skanerze fMRI wyobrazili sobie szereg schorzen
poczawszy od zgagi poprzez ztamania a na chorobie
Alzheimera konczac oraz ocenili ich dokuczliwos¢
w przypadku, gdyby przydarzyty si¢ im samym.
W nastepnym etapie badania wolontariusze mie-
li odpowiedzie¢ na pytanie w rodzaju; gdyby to si¢
musiato sta¢ — co wolalby pan/pani: ztamang noge
czy reke, zgage czy astme? A nastgpnie mieli oceni¢
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ponownie dokuczliwo$¢ wszystkich schorzen. Oka-
zalo sie, ze kilka minut po dokonanym wyborze, wy-
brane schorzenie okazywato si¢ mniej dokuczliwe.
Ztamana noga na przyktad mogta zosta¢ poczatkowo
oceniona jako niezwykle dokuczliwa, ale po wybra-
niu jej jako mniej dokuczliwej w porownaniu z innym
schorzeniem okazywala si¢ czym$ wrecz pozytyw-
nym: badani ttumaczyli np. Ze ,,ze ztamang noga beda
mogli wreszcie pooglada¢ telewizje caty dzien — bez
wyrzutow sumienia“. W badaniach tych wykazano
rowniez, ze schorzenia, ktorych badani doswiadczyli
juz w przeszto$ci oceniane byty bardziej pozytywnie
niz inne. Analiza aktywno$ci mozgu w czasie eks-
perymentu wykazata, ze podkreslanie pozytywnych
aspektow negatywnych zdarzen wymaga wspolpracy
kory czotowej z osrodkami podkorowymi wartosciu-
jacymi emocje. Podczas oceny ucigzliwosci schorze-
nia jak np. ztamanie nogi — aktywno$¢ kory zawoju
obreczy modulowata sygnat w prazkowiu — rejonie
mozgu odpowiedzialnym za nadawanie wartosci zda-
rzeniom — nadajagc mu pozytywne znaczenie.

Jak méwi T. Sharot — ludzki mézg zostal wyposa-
zony w mechanizm neuronalny podobny do legendar-
nego kamienia filozoficznego pozwalajacego zmie-
nia¢ otow w zloto. Mechanizm ten sprawia, ze ludzie
nadajg zdarzeniom subiektywnie pozytywna wartos¢
i ze wierza we wilasne decyzje. I nie dotyczy to je-
dynie wyborow pomiedzy zlamang r¢ka a noga, ale
takze wyborow pomiedzy zdarzeniami pozytywny-
mi. W sytuacji, gdy mamy wybra¢ pomiedzy dwiema
rownie atrakcyjnymi ofertami pracy, podjecie decy-
zji moze by¢ niezwykle trudne, jednak po dokonaniu
wyboru wybrana oferta wydaje si¢ by¢ duzo bardziej
atrakcyjna niz byta poczatkowo. Wedlug psychologa
spotecznego Leo Festingera ludzie dokonujg ponow-
nej oceny po podjeciu decyzji w celu redukcji napie-
cia, ktore jest wynikiem trudnego wyboru pomigdzy
dwoma réwnie atrakcyjnymi opcjami.

W badaniu Tali Sharot, Raya Dolana i Benedetto De
Martino poproszono ochotnikéw by wyobrazili sobie
urlop w réznych miejscach i ocenili jak szczgsliwi
byliby w kazdym z tych miejsc. Nastgpnie ochotnicy
zostali poproszeni o wybodr jednego z dwoch przed-
stawionych im kierunkow podrozy, ktore uprzednio
ocenili jako rownie atrakcyjne. Wybratbys Paryz czy
Rio? Zakopane czy Hel? Kiedy w koncu poproszono
ochotnikéw o ponowng ocen¢ atrakcyjnosci wszyst-
kich kierunkéw podrozy, okazalo sig, ze ocenili oni
wyzej te kierunki, ktore wybrali w drugim etapie
eksperymentu, a odrzucone — nizej niz poprzed-
nio. Dane z obrazowania mozgu wykazaty, ze za t¢
zmian¢ odpowiadaly zmiany aktywno$ci w jadrze
ogoniastym, skupisku komoérek nerwowych mozgu

bedacych czgécia prazkowia. Jadro to przetwarza in-
formacje o nagrodach oraz sygnalizuje oczekiwanie
na nie. Chociaz poczatkowo mysl o urlopie w Grecji
i Tajlandii byty sygnalizowane podobnym poziomem
aktywnosci jadra ogoniastego, to po dokonaniu wy-
boru Grecji zaobserwowano spadek jego aktywnos$ci
przy wyobrazeniach Tajlandii. Jak tlumacza autorzy
eksperymentu - to potwierdzenie naszych decyzji po-
maga nam czerpac przyjemno$¢ z wyborow. Bez tego
nasze zycie wypetnione bytoby zgadywaniem — czy
aby zrobili$my to co trzeba? Czy aby nie powinni$my
tego zmieni¢? ZnalezlibySmy si¢ wigc w impasie
braku decyzji i niemoznosci pojscia do przodu.

Czy wiemy co$ na temat neurochemicznego podto-
za optymizmu? Wiemy, ze leki wspomagajace funkcje
uktadu dopaminergicznego takie jak L-DOPA (dihy-
droksy-L-fenyloalanina) maja asymetryczny wplyw
na wyniki uczenia si¢ pacjentow chorych na chorobe
Parkinsona. L-DOPA poprawia wyniki uczenia sig,
gdy pacjenci sa nagradzani, ostabiajac zarazem ucze-
nie si¢ na btgdach. Tali Sharot wraz z wspolpracow-
nikami z UCL postanowili sprawdzi¢, czy stymulacja
uktadu dopaminergicznego bedzie miata podobny
wplyw na sposob w jaki ludzie aktualizuja przeko-
nania o prawdopodobienstwie wystgpienia roznych
zdarzen w przysztosci na podstawie pozytywnych
i negatywnych informacji. Innymi stowy czy farma-
kologiczna stymulacja uktadu dopaminergicznego
moze wywola¢ optymizm. W tym celu ponownie
poproszono ochotnikéw o oszacowanie prawdopodo-
bienstwa do$wiadczenia w zyciu r6znych niemitych
sytuacji, takich jak zostanie ofiarg kieszonkowca czy
zachorowania na chorob¢ Alzheimera. W kolejnym
etapie badania polowa grupy otrzymata L-DOPA,
adruga potowa placebo, a nastgpnie wszyscy uczestni-
cy badania zostali poinformowani o prawdziwym, sta-
tystycznym prawdopodobienstwie wystapienia tych
zdarzen. Kiedy w koncu poproszono uczestnikow
0 ponowne oszacowanie prawdopodobienstwa wysta-
pienia nieprzyjemnych zdarzen, okazalo sig, ze gru-
pa, u ktorej farmakologicznie zwigkszono aktywno$¢
uktadu dopaminergicznego wykazywata optymizm
wynikajacy z uposledzenia zdolnosci do aktualiza-
cji wlasnych prognoz, kiedy otrzymane informacje
statystyczne byty gorsze od wlasnych przewidywan.
Przyszte badania pokaza czy walencja tendencyjno-
$ci poznawczej moze by¢ celem dla nowych lekow
antydepresyjnych.

Czy optymizm ma znaczenie adaptacyjne?

Chociaz wedlug klasycznych teorii ekonomii i psy-
chologii bezbledny sposéb wnioskowania powinien
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maksymalizowaé profity i minimalizowa¢ straty, to
istnieje coraz wiecej dowodow, ze optymizm jest ble-
dem poznawczym, ktory przynosi jeszcze wigksze
korzysci. Jak wspominano powyzej brak pozytyw-
nych oczekiwan co do przysztosci zostat powigzany
z tagodnymi formami depres;ji i lgku, co sugeruje wi-
talna rol¢ optymizmu w utrzymaniu zdrowia psychicz-
nego. Optymizm jest rowniez korzystny dla zdrowia
fizycznego. Optymisci sg zdrowsi i1 zyja dluzej. Wy-
niki ankiety przeprowadzonej na 97 000 Ameryka-
now pokazaly, ze optymizm zmniejsza szanse przed-
wczesnej $mierci w wieku pomigdzy 50 a 65 lat az
0 14%, a szansa $mierci z powodu zawalu jest mniej-
sza u optymistow az o 30%. Optymizm zostal rowniez
powigzany z lepszymi rokowaniami co do dlugosci
zycia u pacjentow oddziatow onkologicznych oraz
chorych na AIDS. Istniejg co najmniej dwa sposoby
w jaki optymizm moze wptywac¢ na zdrowie fizycz-
ne. Po pierwsze oczekiwanie pozytywnych wynikow
redukuje stres i Iek, co jest korzystne, poniewaz chro-
niczny stres jest szkodliwy dla zdrowia, powodujac
nadmierng aktywacj¢ autonomicznego uktadu nerwo-
wego oraz osi podwzgorze-przysadka-nadnercza. Po
drugie optymizm stymuluje dziatania prozdrowotne.
Wykazano migdzy innymi, ze optymistyczni pacjenci
sa w wickszym stopniu sktonni odzywiacé si¢ zgodnie
z zaleceniami dietetykéw oraz uprawia¢ ¢wiczenia
fizyczne niz pesymisci. Optymistyczna perspektywa
wyzdrowienia dziatata w tym przypadku motywuja-
co. Optymizm jest rowniez powigzany z sukcesami
na niwie zawodowej. Wykazano, ze optymisci pracu-
ja ciezej 1 dluzej, 1 dzigki temu ich zarobki sg wyz-
sze. Optymisci majg lepsze wyniki w nauce, biznesie,
sporcie i polityce. Z przedstawionego przez Johnso-
na i Fowlera w 2007 roku komputerowego modelu
wynika, ze przeszacowywanie szans sukcesu jest nie-
zwykle korzystne w $§wiecie niepewnosci i wspolza-
wodnictwa.

Czy pozytywne oczekiwania dotyczace przyszto-
$ci sg w stanie ksztaltowa¢ wyniki ludzkich dziatan?
Aby odpowiedzie¢ na to pytanie Dr Sara Bengtsson
z Karolinska Institute zaprojektowala eksperyment,
w ktorym manipulowata pozytywnymi i negatywny-
mi oczekiwaniami studentow, podczas gdy ich mozgi
byly skanowane a oni sami rozwigzywali skompliko-
wane zadania poznawcze. Aby wywota¢ oczekiwanie
sukcesu badacze tuz przed testem, chwalili studentow
takimi stowami jak: bystry, inteligentny, madry. Aby
wywolaé oczekiwanie porazki wmawiano studentom
przed testem, ze sa ghupi i nie rokujg zadnych nadziei.
Okazalo si¢, ze chwaleni studenci mieli lepsze wyniki
niz ci, ktérym wmawiano, ze nie dadza rady. Analiza
wynikow neuroobrazowania mozgu wykazata rowniez

rézne rodzaje aktywnosci w momencie popehienia
btedu w zalezno$ci od tego, czy badani byli chwa-
leni czy karceni. Kiedy pomylka nastgpowata po
pochwale, zwigkszona aktywno$¢ wykazywata
przednio-przysrodkowa cze$¢ kory czotowej (rejon
zaangazowany w autorefleksj¢ i skupienie uwagi),
natomiast gdy pomytka nastgpowata po stowach: gtu-
pi lub ignorant takiej aktywno$ci nie obserwowano.
Oznacza to, ze po ustyszeniu stow ghupi lub ignorant
studenci oczekiwali stabego wyniku, a ich modzgi
nie okazywaly oznak niespodzianki czy konfliktu
w wyniku popeienia bledu. W sytuacji braku opty-
mistycznych oczekiwan co do wyniku dziatan braku-
je sygnatu stop — btad, ktory jest niezbedny do pra-
widlowego procesu uczenia si¢. Oczekiwania lub ich
brak stajg si¢ samospelniajagcymi si¢ przepowiednia-
mi zmieniajagc zachowanie tak, ze w koficu zmienia
si¢ 1 rzeczywistosc.

Uwaza si¢, ze bez nierealistycznego optymizmu
ludzie nie byliby w stanie nic zaplanowaé. Czy pra-
cowaliby cigzko, oszczedzali, starali si¢ zy¢ zdrowiej
i czy mieliby w ogoéle dzieci, majac zarazem $wia-
domo$¢ nieuchronnosci nadej$cia starosci, chorob,
$mierci i zapomnienia? Ajit Varki — biolog z Uniwer-
sytetu w San Diego twierdzi, ze sama $wiadomos$¢
ludzkiej $miertelnosci doprowadzitaby ludzka ewo-
lucje w slepy zautek. Rozpacz zwigzana z nieuchron-
nos$cig $mierci interferowataby z codziennym funk-
cjonowaniem wstrzymujac dziatania niezbedne do
przezycia. Jedynym sposobem by temu zapobiec byta
symultaniczna ewolucja nieracjonalnego optymizmu.
Swiadomos¢ $miertelnosci musiata zosta¢ zréwno-
wazona ztudzeniami $wietlanej przysztosci.

Czy optymizm jest unikalny dla ludzi?

Pionierskie badania przeprowadzone mniej niz
dekadg temu wykazaty istnienie tendencyjnosci po-
znawczej, a wigc optymizmu/pesymizmu, takze
u zwierzat. W roku 2004 Emma Harding i jej wspot-
pracownicy z Uniwersytetu w Bristolu wykazali ist-
nienie pesymistycznej tendencyjnosci poznawczej
u szczurow poddanych procedurze chronicznego stre-
su. Od tego czasu okazato si¢ ze optymizm/pesymizm
mozna bada¢ nie tylko u ssakow takich jak myszy,
szczury, owce czy psy, ale takze u ptakow, a nawet
u bezkregowcow. W roku 2010 na tamach szacow-
nego brytyjskiego periodyku naukowego ,,Current
Biology” pojawito si¢ doniesienie o pesymizmie wy-
wotanym u pszczot przez rozdraznienie. Behawioral-
nym paradygmatem uzywanym do badania tenden-
cyjno$ci poznawczej zwierzat jest test interpretacji
bodzca niejednoznacznego. W klasycznej juz wersji
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tego testu stosowanej przy badaniach na szczurach,
zwierzgta zostaja wytrenowane w klatkach do wa-
runkowania instrumentalnego (klatkach Skinnera)
w ten sposob, ze po ustyszeniu dzwigku (A) powinny
nacisna¢ dzwigni¢ (A’) w celu otrzymania nagrody
(stodki roztwor cukru), a po ustyszeniu dzwigku (B)
powinny nacisnag¢ dzwigni¢ (B’) w celu unikniecia
kary (delikatny szok elektryczny). Walencja dzwie-
kow jest ksztaltowana poprzez trening, ktory trwa do
momentu kiedy zwierzgta osiagng kryterium bezbted-
nosci, to znaczy maksymalizujg ilo$¢ otrzymywanych
nagrod minimalizujgc zarazem liczbe otrzymanych
kar. Warto wspomnie¢, ze opisany trening behawio-
ralny jest wieloetapowy i dlugotrwaly (minimum 2-3
miesigce).

W trakcie testu interpretacji bodZca niejednoznacz-
nego zwierze¢tom prezentowany jest dzwigk o czesto-
tliwosci posredniej (C) pomiedzy dzwigkami skoja-
rzonymi uprzednio z nagroda (A) i karg (B), czyli
bodziec niejednoznaczny. Wybor dzwigni po ustysze-
niu dzwigku niejednoznacznego stanowi wyznacz-
nik walencji tendencyjnosci poznawczej. Zwierzeta,
ktore interpretuja bodziec niejednoznaczny optymi-
stycznie, to znaczy jako przewidujacy nadejscie na-
grody — naciskajg dzwigni¢ skojarzona uprzednio
z otrzymaniem nagrody (A’) a te, ktore interpretuja
bodziec niejednoznaczny pesymistycznie, to znaczy
jako przewidujacy nadejécie kary naciskaja dzwignig
skojarzong uprzednio z uniknigciem kary (B’).

Przy uzyciu testu interpretacji bodzca niejedno-
znacznego wykazano miedzy innymi, ze pesymizm
i optymizm sg u szczuréw, podobnie jak u ludzi, trwa-
tymi cechami behawioralnymi (osobowosci, charak-
teru). Uprzednio wytrenowane zwierzeta poddane
zostaly wielokrotnym testom interpretacji bodzca
niejednoznacznego przeprowadzonym w odstepach
tygodniowych. Na podstawie tego ,.testu optymi-
zmu” mozna bylo zaklasyfikowa¢ zwierzgta do jed-
nej z dwoch grup: jako permanentnych ,,optymistow”
lub jako permanentnych ,,pesymistow”. Okazato sie,
ze szczury, tak jak ludzie, bywaja bardziej lub mniej
optymistyczne, jednak zwierzeta zaklasyfikowane
jako optymistyczne byly zawsze bardziej optymi-
styczne niz te zaklasyfikowane jako pesymisci.

Odkrycie to pozwolilo na zaprojektowanie do-
$wiadczenia, w ktorym badano czy pesymizm jako
trwata cecha behawioralna moze by¢ kognitywnym
markerem depresji. Okazato si¢, Zze pesymistyczna
tendencyjno$¢ poznawcza determinuje podatnosc
zwierzat na wywolang chronicznym stresem anhe-
donig, czyli niezdolno$¢ do odczuwania przyjemno-
$ci, ktora jest jednym z osiowych objawow depresji
u cztowieka. Szczury pesymistyczne pod wptywem

stresu stawaly si¢ anhedoniczne szybciej niz szczury
optymistyczne i stan ten utrzymywat si¢ u nich dtuzej,
nawet po zakonczeniu stresu. Do§wiadczenie to jest
jednym z wysmienitych przyktadow zastosowania
modelu zwierzecego do badania proceséw niemozli-
wych do badania u ludzi ze wzgledow logistycznych.

W serii innych eksperymentéw wykazano, ze po-
dobnie jak u ludzi, tendencyjno$¢ poznawcza zwierzat
jest uzalezniona od ich stanu afektywnego. Negatyw-
ne emocje zwigzane np. z utratg statusu spoleczne-
go wywotywaly u szczuro6w pesymizm, podczas gdy
pozytywne emocje zwigzane ze wzbogaceniem S$ro-
dowiska czy tez specyficzng formg manualnej, so-
matosensorycznej stymulacji — zwanej ,,szczurzymi
gilgotkami” wywotywaly optymizm.

Niedawno pojawily si¢ pierwsze doniesienia na
temat mozliwosci farmakologicznej manipulacji
tendencyjnos$cia poznawcza zwierzat. W serii eks-
perymentow z zastosowaniem testow interpretacji
bodzca niejednoznacznego zbadano wplyw stymula-
cji trzech glownych ukltadow monoaminergicznych
w moézgu: serotoninergicznego, dopaminergicznego
1 noradrenergicznego na walencj¢ tendencyjnosci po-
znawczej. Podania r6znych dawek citalopramu — leku
bedacego inhibitorem wychwytu zwrotnego serotoni-
ny (neuroprzekaznika zaangazowanego w procesy
awersyjne, impulsywnos$¢ i depresje), powodowaty
wzrost i spadek optymizmu w zalezno$ci od uzytej
dawki. Stymulacja uktadu dopaminergicznego (zaan-
gazowanego gtownie w przetwarzanie i odczuwanie
bodzcow nagradzajacych) przez podania amfetaminy
wywotywata u zwierzat optymizm, podczas gdy sty-
mulacja uktadu noradrenergicznego poprzez podania
selektywnego inhibitora wychwytu zwrotnego nora-
drenaliny — neuroprzekaznika zaangazowanego mig-
dzy innymi w reakcje na stres, wywolywala u zwie-
rzat pesymizm. Wyniki te pokazuja, ze tendencyjnosé¢
poznawcza, ktora odzwierciedla stan emocjonalny
moze zosta¢ zmieniona poprzez farmakologiczng
manipulacje uktadow neurotransmisyjnych w mozgu
zaangazowanych w regulacje emocji. Innymi stowy
zastosowane leki wywotaly w mozgach zwierzat,
neurochemiczne zmiany podobne do tych wywoty-
wanych przez negatywne i pozytywne emocje.

Podsumowanie

Dlaczego niektorzy widzg szklanke w potowie pet-
ng, podczas gdy dla innych jest ona w potowie pusta?
Jakie neurobiologiczne mechanizmy reguluja spo-
sob w jaki ludzie przewiduja konsekwencje swoich
dziatan? Czy mozna tymi przewidywaniami manipu-
lowac¢? Odpowiedz na te pytania jest kluczowa dla
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zrozumienia procesOw podejmowania decyzji oraz
ma kapitalne znaczenie dla rozwoju takich dziedzin
jak psychologia eksperymentalna, psychofarmakolo-
gia czy neuroekonomia.

Neurobiologia optymizmu jest naukg stosunkowo
mloda, a zarazem niezwykle prezng. Na przestrzeni
ostatniej dekady dzigki interdyscyplinarnym bada-
niom z pogranicza neurobiologii, psychologii i nauk
spotecznych zdotano zidentyfikowaé podstawowe

substraty neuroanatomiczne i neurochemiczne opty-
mistycznej tendencyjnosci poznawczej. Opracowano
réwniez behawioralne paradygmaty pozwalajace na
badanie zjawisk zwigzanych z optymizmem/pesymi-
zmem w modelach zwierzecych. Wciaz jednak pozo-
staje wiele niewiadomych. Przyszle badania pokaza
czy neurobiologia optymizmu moze sta¢ si¢ kluczem
do zrozumienia i leczenia depresji.

B Dr Rafat Ryguta. Instytut Farmakologii PAN w Krakowie. E-mail: rygula@if-pan krakow.pl.

Tydzief

Mozgu

Padaczka jest jedna z najczgstszych chorob mozgu.
Szacuje sig, ze na padaczke cierpi okoto 1% populacji,
czyli okoto 400 tys. 0sob w Polsce i okoto 50 mln 0sob
na $wiecie. Choroba ta generuje znaczace koszty zwia-
zane z leczeniem, ale takze powazne koszty spoteczne.

Nalezy podkresli¢, ze termin ,,padaczka’ nie okre-
$la jednej choroby, a raczej grupe wielu chordb i syn-
dromow o roznej etiologii, ktorych charakterystycz-
ng cecha sg przewlekle zaburzenia czynnosci mézgu
powodujace wystepowanie nawracajacych napadow
padaczkowych (drgawek). Padaczki klasyfikuje sie
w zalezno$ci od rodzaju drgawek, wzoru wystgpowa-
nia drgawek, wieku zachorowania, wynikéw badania
elektroencefalograficznego (EEG), wywiadu rodzin-
nego i niekiedy badan genetycznych. Bioragc pod
uwage czynnik etiologiczny, padaczki dzieli si¢ na:

* idiopatyczne, w ktorych czynnikiem wywotu-
jacym padaczke moze by¢ czynnik genetyczny
(ok. 14 % przypadkow)

* objawowe, w ktorych drgawki sa skutkiem zi-
dentyfikowanej wady lub lezji moézgu (ok. 32 %
przypadkow)

* krytpogenne, wykazujace cechy objawowe, ale
przyczyna nie jest zidentyfikowana (ok. 54 %
przypadkow).

U ponad 60% pacjentéw cierpigcych na padacz-
ke przyczyna rozwoju tej choroby jest nieznana.
W niektérych przypadkach udaje si¢ ustali¢, co spo-
wodowalo rozwo6j padaczki. Niniejszy artykut doty-
czy przede wszystkim padaczek nabytych, ktore roz-
wijajg sie na skutek zdarzenia jakie zaszlo w zyciu

C2ZY MOZNA ZAPOBIEC ROZWOJOWI
PADACZKI NABYTEJ?

Katarzyna Lukasiuk, Joanna Bednarczyk (Warszawa)

pacjenta. Czesta przyczyng padaczki jest uszkodze-
nie mézgu spowodowane np. przez guzy mozgu, uraz
mozgu, choroby neurodegeneracyjne, udar lub infek-
cje mozgu. Czynnikiem ryzyka szczegdlnie znacza-
co, bo 30-krotnie, zwigkszajacym szanse zachorowa-
nia na padaczke, sa powazne urazy glowy, rowniez
te bedace skutkiem wypadkow komunikacyjnych lub
wypadkow w miejscu pracy. Urazy glowy doznane
przez zotierzy na polu walki zwigkszaja szansg¢ roz-
woju padaczki az 580 razy.

Najczesciej po uszkodzeniu mozgu nastepuje okres
wolny od drgawek a do zachorowania na padaczke
dochodzi wiele miesiecy lub nawet lat po zdarzeniu.
Okres miedzy zdarzeniem, ktore wywotato uszkodze-
nie mézgu a pojawieniem si¢ pierwszych drgawek,
czyli diagnoza padaczki, nazywamy epileptogeneza.
Na przyktad wéréd weteranow, ktérzy doznali ura-
zu mézgu podczas wojny w Wietnamie, po roku od
urazu zdiagnozowano padaczke u 50%, a po 9 latach
u okoto 90%. Ten dlugi okres rozwoju choroby mogt-
by stanowi¢ wygodne okienko czasowe do interwencji
farmakologicznej, ktorej celem miatoby by¢ zahamo-
wanie rozwoju choroby. Jednak jak dotad skuteczne
strategie, ktore zapobiegatyby rozwojowi padaczki
po urazie mozgu nie istnieja. Nie ma tez metod umoz-
liwiajacych stwierdzenie, ktorzy pacjenci z grupy pod-
wyzszonego ryzyka zachorujg na padaczke w przy-
sztosci. W leczeniu stosowane sa jedynie terapie
objawowe, zapobiegajace drgawkom wystepujacym
juz po zdiagnozowaniu padaczki. Niemniej w wielu
laboratoriach prowadzone sg badania majace na celu
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zaprojektowanie terapii zapobiegajacych rozwojowi
padaczki. Ponizej opiszemy takie proby.

Co sie dzieje w mézgu podczas rozwoju padaczki
nabytej?

Uszkodzenie moézgu poprzez uraz glowy, udar,
krwawienie wewnatrzczaszkowe, infekcje, czy stan
padaczkowy (drgawki trwajace dtuzej niz 30 min.),
zapoczatkowuje szereg patologicznych zmian w struk-
turze i funkcjonowaniu mézgu, ktoére w efekcie pro-
wadzg do zwigkszenia pobudliwo$ci moézgu i poja-
wienia si¢ drgawek. Cho¢ opisano liczne zjawiska
zachodzace w modzgu po urazie, nie jest jasne, ktore
z nich sg przyczyng rozwoju choroby.

Jednym ze skutkoéw uszkodzenia moézgu jest utra-
ta neuronow, czyli neurodegeneracja, obserwowana
zardwno u pacjentéw cierpigcych na padaczke, jak
i w modelach do$§wiadczalnych padaczki u zwierzat
(Rycina 1). Charakterystyczna cechg padaczki skro-
niowej, jednej z najczestszych padaczek u dorostych,
jest utrata neuroné6w w hipokampie. Neurodegenera-
cje obserwuje sie rowniez w innych obszarach mo-
zgu: ciele migdatowatym, korze srodwechowej, ko-
rze gruszkowatej, wzgorzu czy podwzgorzu. Z badan
z wykorzystaniem zwierzat wynika, ze $mier¢ neuro-
néw zachodzi nie tylko bezposrednio po uszkodzeniu,
ale rowniez pozniej, nawet po diagnozie padaczki.
Istnieja dowody, ze utrata niektérych populacji neu-
roné6w powoduje zaburzenie dzialania sieci neuronal-
nych, co prowadzi do obnizenia progu drgawkowego
i ulatwienia generowania drgawek. Dlatego sugero-
wano, ze neuroprotekcja mogtaby by¢ jedna z metod
zapobiegania rozwojowi padaczek nabytych.

Poza utratg neurondéw, po urazach moézgu obser-
wuje si¢ uszkodzenie aksonow, ktore utrzymuje si¢
przez dlugi czas po urazie. Znaczenie uszkodzenia
aksondéw w procesie epileptogenezy nie jest jasne.

W moézgu oprocz neuronéw znajduja si¢ komor-
ki glejowe: miedzy innymi astrocyty i mikroglej. Po
urazie ulegaja one aktywacji i moga uczestniczy¢
w procesie epileptogenezy (Ryc. 1). W normalnym
mozgu astrocyty spetiaja funkcje odzywcze, biorg
udziat w regulacji poziomu potasu i st¢zenia neuro-
przekaznikéw w synapsach, w tym neuroprzekaznika
pobudzajacego, glutaminianu. Ponadto syntetyzuja
i wydzielajg wiele czasteczek, w tym proteazy i cza-
steczki prozapalne. Zaburzenia i zmiany w dziataniu
astrocytow moga powodowac zaburzenia przekaznic-
twa synaptycznego i w efekcie prowadzi¢ do drga-
wek. Astrocyty moga tez wytworzy¢ blizne glejowa,
ktora utrudnia wrastanie naczyn krwionos$nych i ak-
sondow w uszkodzone obszary mozgu.

Mikroglej, podobnie jak astrocyty, ulega aktywa-
cji w odpowiedzi na uraz mézgu. Dziatanie aktywo-
wanego mikrogleju w sytuacji patologicznej moze
by¢ zarowno szkodliwe jak i korzystne. Komorki
mikrogleju usuwajg pozostatosci komorek z obsza-
row, ktore ulegly zniszczeniu. Wydzielajg tez szereg
substancji, migdzy innymi czgsteczki prozapalne,
proteazy i czynniki wzrostowe. Niektore z nich, ta-
kie jak interleukina 1, interleukina 6, TNF-a (czyn-
nik nekrozy nowotworow alfa), proteazy czy tlenek
azotu, sg szkodliwe dla neuronéw. Inne, np. TGF-f
(transformujacy czynnik wzrostu beta), BDNF (mo6-
zgopochodny czynnik wzrostu nerwow), neurotrofi-
na 3 (NT3) i czynnik wzrostu nerwoéw (NGF) moga
mie¢ dziatanie neuroprotekcyjne.

Jednym ze zjawisk obserwowanych w odpowie-
dzi na bodziec uszkadzajacy w zwierzecych mode-
lach padaczki jest wzmozona produkcja neuronow
w zakrgcie zebatym hipokampa, tzw. neurogeneza
dorostych. Cze$¢ nowopowstatych w wyniku urazu
neuroné6w mozgu umiera. Pozostate wykazuja nie-
prawidtowe cechy, np. migruja w nietypowe miejsca,
maja nietypowg morfologi¢ lub tworza nieprawidto-
we polagczenia z innymi neuronami. Rola nieprawi-
dlowej neurogenezy w rozwoju padaczki, szczegol-
nie u ludzi nie jest jasna.

Czgstym zjawiskiem obserwowanym po urazie
moézgu u pacjentow i w modelach do§wiadczalnych
padaczki u zwierzat jest rozszczelnienie bariery
krew-mo6zg kontrolujacej wymiang substancji migdzy
krwig a mozgiem. W przypadku jej rozszczelnienia
dochodzi do niekontrolowanego naptywu szkodli-
wych substancji do mézgu. Jedna z takich substancji
jest albumina (biatko wystepujace w osoczu krwi),
ktora po przedostaniu si¢ do moézgu gromadzi si¢
w komorkach i moze powodowaé zarowno $mier¢
neuronow, jak i wystapienie drgawek. Uszkodze-
nie bariery krew-mozg skutkuje takze zaburzeniami
w dostarczaniu substancji odzywczych do moézgu
1 usuwaniu toksycznych metabolitow, nieprawidlo-
wa regulacje stezen jonow 1 wydzielania bialek oraz
innych czasteczek aktywnych. Zaburzenia te moga
wplywac na aktywno$¢ neuronoéw i w efekcie zwigk-
sza¢ prawdopodobienstwo wystapienia drgawek.

W ostatnich latach duze zainteresowanie badaczy
wzbudzity mechanizmy immunologiczne i rola cza-
steczek zaangazowanych w reakcje zapalng. Wia-
domo, ze bodzce uszkadzajace mozg i wywotujace
epileptogeneze powoduja zwickszenie w mozgu
ekspresji interleukin, chemokin, TNF-a, TGF-f,
receptorow Toll-podobnych, cyklooksygenazy czy
prostaglandyn. Modulowanie reakcji zapalnej i mani-
pulowanie aktywno$cig czynnikow zaangazowanych
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w mechanizmy immunologiczne sg wykorzystywa-
ne w poszukiwaniu nowych terapii zapobiegajacych
rozwojowy padaczki po urazie.

Podczas epileptogenezy obserwuje si¢ zmiany
w morfologii neuronéw. Aksony neuronéw w wielu
strukturach moézgu rozrastaja si¢ w nieprawidlowy
sposob. Dendryty natomiast charakteryzujg sie¢
zmniejszong liczbg rozgatezien lub ich nieprawidlo-
wa morfologia, zmniejszong liczba kolcow dendry-
tycznych oraz zmianami w ich morfologii. W rezul-
tacie tworza si¢ nieprawidlowe potaczenia migdzy
neuronami i dochodzi do wytworzenia nadmiernie
pobudliwej sieci neuronalne;.

Jednym z postulowanych mechanizmow epilep-
togenezy sg kanalopatie, czyli zmiany w ekspres;ji,
lokalizacji lub funkcji kanalow lub receptoréw bto-
nowych zlokalizowanych w btonach komoérkowych
neuronéw i komorek glejowych. Opisano wiele tego
typu zmian zachodzacych w nastgpstwie uszkodze-
nia mozgu. Poniewaz kanaty i receptory uczestnicza
w regulacji aktywnosci elektrycznej komorek, za-
burzenia w ich funkcjonowaniu moga prowadzi¢ do
zwigkszenia pobudliwosci sieci neuronalnych i w re-
zultacie do drgawek.

Powyzszy, pobiezny opis najbardziej charaktery-
stycznych zmian zachodzacych w moézgu po urazie
wskazuje, ze procesy patologiczne towarzyszace epi-
leptogenezie sa roznorodne i niezwykle ztozone. Po-
jawia si¢ pytanie, czy wptywajac na te mechanizmy
mozliwe jest zapobiezenie epileptogenezie, lub co
najmniej zmodyfikowanie jej przebiegu w taki spo-
sob, zeby padaczka byta mniej ucigzliwa?

Zalozenia terapii przeciwepileptogennej w padacz-
ce objawowej

Jak dotad nie istniejg metody zapobiegania rozwo-
jowi padaczki u pacjentow ze zwigkszonym ryzykiem
zachorowania na skutek urazu moézgu. Potencjalnie
terapia taka moglaby mie¢ na celu zapobieganie po-
wstaniu lub zmniejszenie intensywnos$ci urazu. Nie-
mniej wtedy interwencja musiataby nastgpi¢ przed,
w trakcie Iub krotko po urazie, co byloby niemozliwe
lub trudne do osiagnigcia w praktyce. Dlatego poza-
dane bytoby opracowanie takiej metody zapobiegania
rozwojowi padaczki, ktéra hamowalaby epileptoge-
nez¢ w trakcie jej trwania, prowadzac do zahamo-
wania rozwoju, lub przynajmniej zlagodzenia obja-
wow choroby. Nalezy podkresli¢, ze zaprojektowanie
doswiadczen umozliwiajacych odrdoznienie wptywu
interwencji na proces epileptogenezy od wptywu na
bodziec uszkadzajacy nie jest tatwe i moze wyma-
ga¢ wykorzystania r6znych schematow do§wiadczen

w réznych modelach zwierzgcych. Biorac pod uwa-
ge, ze wiele zjawisk, zachodzacych zarowno réwno-
czesnie jak 1 sekwencyjnie, uczestniczy w zmianach
w mozgu prowadzacych do zwigkszenia prawdopo-
dobienstwa wystapienia drgawek, mozliwe, ze sku-
teczna terapia bedzie wymagata wielu roznych inter-
wencji w zaleznosci od etapu epileptogenezy.
Kluczowe dla projektowania i testowania nowych
terapii jest uzycie zwierzecych modeli do§wiadczal-
nych przypominajacych rozwdj padaczki u ludzi.
W modelach takich, po zaindukowaniu epileptoge-
nezy przez bodziec uszkadzajacy, powinien pojawic¢
si¢ okres pozbawiony drgawek trwajacy co najmniej
wiele dni lub tygodni, ktory konczy si¢ wystapieniem
spontanicznych, nieprowokowanych drgawek lub
obnizeniem progu drgawkowego (czyli utatwionym
wywotywaniem drgawek u zwierzat do$wiadczal-
nych). Opracowano wiele takich modeli, ktore, mimo
ze nie sg doskonale, umozliwiaja testowanie nowych
terapii. Roznig si¢ one migdzy sobg etiologia, obra-
zem neuropatologii, dtugoscia okresu wolnego od
drgawek, obecnoscig spontanicznych drgawek oraz
skutkami behawioralnymi. Najwigcej danych zgro-
madzono z uzyciem modeli, w ktorych epileptoge-
neza zapoczatkowana jest przez stan padaczkowy
(dtugotrwate drgawki) wywotany draznieniem elek-
trycznym wybranych struktur mozgu (np. hipokamp
lub cialo migdatowate) lub substancjami chemiczny-
mi wywolujacymi drgawki (kwas kainowy, pilokarpi-
na). Coraz czgséciej uzywa si¢ modeli traumatycznego
uszkodzenia mozgu, w ktorych uszkodzenia dokonu-
je sie¢ w sposob kontrolowany za pomoca specjalnych
urzadzen. Modele takie sg szczegolnie uzyteczne, po-
niewaz traumatyczne uszkodzenie moézgu jest czgsta
przyczyng zachorowania na padaczke u ludzi.

Préby opracowania terapii przeciwepileptogennych

Pierwszymi substancjami testowanymi w celu za-
pobiezenia rozwojowi padaczki np. po traumatycz-
nym uszkodzeniu moézgu, bylty leki przeciwpadacz-
kowe. Przeprowadzono szereg badan klinicznych,
w ktorych testowano m.in. fenytoing, fenobarbital,
karbamazeping i kwas walproinowy. Nie zaobserwo-
wano jednak zadnego korzystnego wptywu podawa-
nia tych lekow u pacjentéw okresie epileptogenezy.
Nie wykazano rowniez przeciwepileptogennego dzia-
ania lekow przeciwpadaczkowych u dorostych gry-
zoni. Pewien korzystny wptyw nowych lekow prze-
ciwpadaczkowych (etosuksymidu i lewetiracetamu)
na obraz choroby zaobserwowano jedynie po poda-
niu lekow mtodocianym zwierzetom w genetycznych
modelach padaczki u gryzoni.
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Interesujaca obserwacja bylo, zZe substancja
o dzialaniu prodrgawkowym, atipamezol (antagoni-
sta receptoroOw a-noradrenergicznych) moze czescio-
wo hamowaé rozwdj padaczki gdy jest podawana
w okresie epileptogenezy u szczuréw. Inne substancje
0 dzialaniu prodrgawkowym sa obecnie testowane
w modelach zwierzgcych.

Poniewaz jedna z patologii towarzyszacg padacz-
ce, zaro6wno u ludzi, jak i w modelach zwierzecych,
jest neurodegeneracja, oczywistymi kandydatami do
terapii zapobiegajacych rozwojowi padaczki byty
leki neuroprotekcyjne o réznym mechanizmie dzia-
fania. Wbrew oczekiwaniom, nawet znaczaca neuro-
protekcja osiagnigta za pomocg MK-801, antagoni-
sty receptorow NMDA, podanego 90 min po stanie

Mdézg prawidiowy Epileptogenaza

Neuh / ’r“'f

GFAP

OX42

Ryc. 1. Neurodegeneracja i glioza w korze gruszkowatej podczas epi-
leptogenezy w modelu padaczki wywolanej stanem padaczkowym u
szezura. A1, B1, C1 — mozg prawidlowy; A2, B2, C2 — mo6zg szczura 14
dni po stanie drgawkowym wywotanym draznieniem ciata migdalowate-
20. A1-2 — skrawki mozgu wybarwione metodg immunohistochemiczng z
uzyciem przeciwciata skierowanego przeciwko biatku NeuN, bedacemu
specyficznym markerem neurondéw; jadra neuronéw wybarwione sa na
czerwono; strzatki w panelu A2 wskazuja obszar neurodegeneracji cha-
rakteryzujacy si¢ zmniejszong liczba neruondéw. B1-2 — skrawki mozgu
wybarwione metoda immunohistochemiczna z uzyciem przeciwciala
skierowanego przeciwko biatku GFAP, bedacemu specyficznym marke-
rem astrocytow; strzatki wskazuja pojedyncze komorki wybarwione na
czerwono; astrocyty na panelu B2 charakteryzuja si¢ zmieniong morfo-
logia i zwigkszong ekspresja GFAP, swiadczaca o aktywacji astrocytow.
C1-2 — skrawki mozgu wybarwione metoda immunohistochemiczng z
uzyciem przeciwciala skierowanego przeciwko biatku OX42, bedace-
mu specyficznym markerem mikrogleju; strzatki wskazuja pojedyncze
komorki wybarwione na czerwono; komoérki mikrogleju na panelu C-2
charakteryzuja si¢ zmieniong morfologia i zwigkszong ekspresja OX42,
$wiadczaca o aktywacji.

padaczkowym u szczura nie zapobiega rozwojowi
padaczki i pojawieniu si¢ spontanicznych drgawek.

Kolejng strategia testowang w poszukiwaniu tera-
pii przeciwepileptogennych bylo zastosowanie lekow
przeciwzapalnych. Badania z wykorzystaniem inhi-
bitorow cyklooksygenazy 2, enzymu odpowiedzial-
nego za synteze prostaglandyn, przyniosty sprzeczne
wyniki. Wykazano, ze colekosyb podany po stanie
padaczkowym u szczuréw powoduje zmniejszenie
czestotliwosci drgawek. Nie zaobserwowano takiego
efektu po podaniu parekoksybu ani SC58236.

Mimo zniechgcajacych wynikow wielu badan ist-
nieja dowody na to, ze skuteczne dziatanie przeciw-
epileptogenne jest mozliwe. Na razie dowody takie
pochodza jedynie z badan w modelach zwierzgcych.
Ciekawym podejsciem byto zastosowanie hipotermii
po traumatycznym uszkodzeniu mozgu, ktore zapo-
bieglo rozwojowi padaczki u szczuréw. Obecnie pro-
wadzona jest proba kliniczna z uzyciem hipotermii
u pacjentoOw w stanie padaczkowym, niemniej wyniki
nie sg jeszcze dostepne i nie wiadomo, czy ta terapia
okaze si¢ skuteczna u ludzi. Innym przyktadem suk-
cesu jest zahamowanie dziatania BDNF (neurotrofiny
zaangazowanej w przezywalno$¢ neuronow a takze
w plastyczno$¢ neuronalng, rowniez te nieprawidto-
wa) poprzez zahamowanie funkcjonowania jej recep-
tora TrkB, ktore zapobieglo rozwinigciu si¢ padaczki
po stanie padaczkowym u myszy. Ze wzgledu na brak
inhibitora TrkB, ktory mogltby by¢ uzyty u ludzi, ta
terapia nie byta testowana w klinice.

Przypuszcza si¢, ze padaczki nabyte beda stano-
wity coraz wigksze obcigzenia dla spoleczenstwa.
W zwigzku ze starzeniem si¢ spoteczenstwa mozna
przypuszczac, ze padaczki bedace efektem typowych
dla starzejacej si¢ populacji choréb (udardéw, chordb
naczyniowych, neurodegeneracyjnych, nowotwo-
réw) oraz nagromadzajacych si¢ z wiekiem skutkow
urazé6w (wypadki komunikacyjne, wypadki przy pra-
cy) beda coraz czgstsze. Zapobieganie rozwojowi pa-
daczki w okresie epileptogenezy, przed pojawieniem
si¢ pierwszych drgawek jest waznym celem. Biorac
pod uwage dotychczasowy brak sukceséw w zapo-
bieganiu padaczki, wydaje si¢ ze osiagnigcie tego
celu wymagac¢ bedzie zdobycia poglebionej wiedzy
na temat mechanizmow epileptogenezy, ktora umoz-
liwi wytypowanie nowych punktéw uchwytu dla
terapii przeciwepileptogenne;.
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NEURONALNE MECHANIZMY
MOTYWACJI

Jan Rodriguez-Parkitna, Przemystaw Cieslak, Kamila Lopata, Magdalena Zygmunt (Krakow)

Motywacj¢ mozna zdefiniowa¢ jako stan ukierun-
kowujacy dziatanie na realizacje konkretnych celow,
zwigzanych z zaspakajaniem potrzeb lub reakcja na
czynniki srodowiskowe. Kontrola nad motywacja wy-
maga ustalenia hierarchii potrzeb oraz oceny efektow
potencjalnych dziatan. Potrzebne do tego sg informa-
cje o stanie fizjologicznym organizmu, o otoczeniu
i powigzanych z nim do$wiadczeniach, mozliwych
w biezacym kontek$cie dziataniach i przewidywa-
nych konsekwencjach. Zrodtem odpowiednich rodza-
jow informacji sg r6zne obszary mézgu, a za potacze-
nie informacji i nakierowanie motywacji na wlasciwy
(w ocenie mézgu) cel odpowiadajg przede wszystkim
przysrodkowe obszary kory przedczotowej i jadra
podstawy. Klasycznym przyktadem procesu motywa-
cyjnego moze by¢ che¢ zaspokojenia glodu. W za-
leznosci od natgzenia glodu mozemy zdecydowac, by
zajrze¢ do kuchni, co z kolei moze nas zmotywowac
do wizyty w sklepie, gdzie odczucie gtodu znaczgco
wptynie na ilo$¢ produktow w naszym koszyku i ich
koszt. Co wazne, mechanizmy kontrolujace motywa-
cj¢ sa ewolucyjnie bardzo pierwotne i funkcjonujg po-
dobnie u zwierzat. Glodne zwierzg nakierowuje swo-
ja aktywnos¢ na zdobycie pokarmu, a intensywnos¢
glodu wptywa na jego sktonnos¢ do podjecia ryzyka
lub wlozenia wysitku w zdobycie pozywienia. Klu-
czowym elementem proceséw motywacyjnych jest
zdolno$¢ porownania mniejszych, natychmiastowych
nagrod, z wigkszymi 1 odsunigtymi w czasie. Mecha-
nizmy motywacji w jaskrawy sposob odstaniane sg
przez choroby zwigzane z zachowaniami kompul-
sywnymi lub impulsywnymi. Na przyktad substan-
cje uzalezniajagce mogg zaburzy¢ zdolno$¢ kontroli
zachowania i spowodowa¢ nakierowanie catego wy-
sitku na ich pozyskiwanie i przyjmowanie, pomimo
petnej swiadomosci negatywnych konsekwencji. Ni-
niejsze opracowanie jest wprowadzeniem do wiedzy
dotyczacej neuronalnych mechanizmoéow kierujacych
zachowaniem, ilustrowanym przyktadami modeli do-
$wiadczalnych stosowanych w badaniach nad proce-
sami motywacyjnymi.

Behawioryzm: biologiczne podstawy zachowania

Idea badania mechanizméw kierujacych zacho-
waniem i procesOw motywacyjnych u zwierzat oraz

przenoszenie wiedzy z badan nad zwierzgtami na
ludzi, ma swoje korzenie w psychologii. W wieku
XX, w opozycji do tradycyjnej psychologii, powstat
nowy kierunek — behawioryzm, ktory odrzucit po-
pularne wowczas pojecia, takie jak swiadomos$¢ czy
introspekcja, na rzecz obserwowalnego zachowania,
jako jedynej, obiektywnej metody badania. Za pocza-
tek behawioryzmu przyjmuje si¢ 1913 rok, kiedy to
John Watson wygtosit manifest, w ktéorym przedsta-
wit psychologie jako nauke, ktora powinna zajmowac
si¢ nie $wiadomoscia, a zachowaniem oraz sytuacja-
mi warunkujacymi to zachowanie. Watson uwazat, ze
to jak si¢ zachowujemy, kim jestesmy, jest wynikiem
uczenia sie, ktore przybiera posta¢ S-R, czyli bodziec-
reakcja (ang. stimulus-response), a prawidtowos¢ ta
odnosi si¢ zarowno do zwierzat, jak i ludzi. Podsta-
wowy wplyw na rozwdj behawioryzmu miaty prace
Iwana Pawlowa, ktory jako pierwszy przeprowa-
dzit badania nad warunkowaniem, znanym obecnie
jako warunkowanie klasyczne, badz pawlowowskie.
W swoim eksperymencie Pawtow wykazal, ze reakcja
wydzielania $liny u psa, wywolywana przez podanie
jedzenia (bodziec bezwarunkowy), moze by¢ row-
niez wywolana przez neutralny bodziec warunkowy
(dzwonek), jezeli bodziec ten pojawi si¢ odpowied-
nig ilo$¢ razy w towarzystwie bodzca bezwarunko-
wego. Eksperyment ten jest najbardziej klasycznym
przyktadem uczenia si¢ na zasadzie bodziec-reakcja.
Dalsze badania doprowadzity do zdefiniowania wa-
runkowania instrumentalnego przez Jerzego Ko-
norskiego i Stefana Millera oraz do rozwoju badan
nad zachowaniami instrumentalnymi przez Burr-
husa Skinnera. Gtéwny schemat tych badan mozna
w uproszczeniu podsumowac¢ sformutowanym przez
Thorndike’a prawem efektu stanowigcym, ze reak-
cja, ktora spowodowata satysfakcjonujacy rezultat,
bedzie z wigkszym prawdopodobienstwem powta-
rzana w przysztosci, za§ odwrotna zaleznos¢ bedzie
miata miejsce w przypadku reakcji powodujacych
niezadowalajacy rezultat. Wiaze si¢ z tym pojecie
»wzmocnienia”, procesu, ktory prowadzi do powsta-
wania i podtrzymywania reakcji instrumentalne;j.
Podstawa behawioryzmu jest przyjecie zatozenia,
ze zachowanie jest skutkiem uczenia si¢ na zasadzie
warunkowania klasycznego badz instrumentalnego,
aregula ta odnosi si¢ zarowno do zwierzat, jak i ludzi.
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Behawioryzm doprowadzit do opracowania zwierze-
cych modeli do badan zachowania, ktére pozwolity
na odkrycie neuronalnych mechanizmow bedacych
podtozem proceséw motywacyjnych.

Uklad nagrody moézgu

W 1953 roku podczas doswiadczen na szczurach
z implantowanymi w réznych obszarach mozgu elek-
trodami James Olds i Peter Milner zaobserwowa-
li, Zze szczury chetnie przebywaty w tej czesci klat-
ki, gdzie byla aktywowana elektroda domozgowa,
umieszczona w okolicy przegrody w brzusznej czgsci
mozgu. Kontynuacja tych badan pokazata, ze draz-
nienie elektroda obszarow mozgu, ktore zawieraja
ciata lub zakonczenia neuroné6w dopaminowych, po-
woduje nabywanie preferencji miejsca (,,kontekstu”)
i wzmocnienie reakcji instrumentalnych. W efekcie
wskazano na komorki dopaminowe, znajdujace si¢
w brzusznym §rodmozgowiu oraz jadra podstawy mo-
zgu jako obszary, ktorych aktywnosc jest skojarzona
ze wzmocnieniem. Jadrami podstawy okresla si¢ ze-
spot podkorowych struktur, w sktad ktérych wchodzi
prazkowie wilacznie z jadrem potlezacym przegro-
dy, gatka blada oraz jadro niskowzgoérzowe. Odpo-
wiadaja one za przetwarzanie i selekcje informacji
docierajacych z ré6znych obszarow mozgu, gtownie
kory mozgowej, hipokampa, ciala migdatowatego
i wzgdrza oraz za inicjacj¢ stosownych programow
motorycznych, bedacych (w ich ocenie) najlepiej
dopasowanymi do danej sytuacji. Kluczowa role
w badaniach tego ukladu odegral rozwoj psycho-
farmakologii i synteza zwiazkow selektywnie dzia-
fajacych na receptory dopaminowe. Dzigki nim
mozna bylo jednoznacznie pokazac, ze efekty draz-
nienia elektrycznego obszaréw mozgu zwiazanych ze
wzmocnieniem byly hamowane przez leki blokujace
receptory dopaminowe. Nieoczekiwanym efektem
tych badan bylo jeszcze jedno odkrycie. Mianowicie
zaobserwowano, ze cechg wszystkich substancji uza-
lezniajacych jest to, Ze nasilaja one dziatanie dopami-
ny w prazkowiu i jadrze potlezacym przegrody. Co
wigcej, prawdopodobnie kazda substancja, ktora po-
woduje wzrost wydzielania dopaminy, moze dziata¢
uzalezniajgco (jakkolwiek zalecana jest ostroznosc¢
w przewidywaniu potencjatu uzalezniajacego na tej
podstawie). Konsekwencja tych odkry¢ bylo nazwa-
nie neuronéw dopaminowych brzusznego $rodmo-
zgowia, potaczonych z jadrem potlezacym przegrody,
»uktadem nagrody moézgu”. Zas dopamine okreslono
jako neuroprzekaznik wzmocnienia, odpowiadajacy
za naped behawioralny, podstawe motywacji do pod-
jecia dziatania.

Kolejnym przetomem w rozumieniu neuronalnych
mechanizméw kierujacych procesami motywacyj-
nymi byly do$wiadczenia na naczelnych, zapoczat-
kowane przez Wolframa Schulza w latach 90-tych
ubieglego wieku. Badacze zauwazyli ciekawg zalez-
no$¢ migdzy aktywnos$cia neuronow dopaminowych
a przyjmowaniem nagrody. Zwierz¢tom prezentowa-
no bodziec (np. zapalata si¢ lampka) i po kilku sekun-
dach podawano porcje stodkiego soku, czyli postepo-
wano podobnie do schematu doswiadczen Pawlowa.
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Ryec. 1. Poréwnanie og6lnej anatomii mozgu czlowieka i myszy (odpo-
wiednio lewa i prawa strona ryciny). Na przekrojach w dolnej cz¢sci ry-
ciny kolorem czerwonym zaznaczona jest lokalizacja obszaru, w ktorym
znajduja si¢ neurony dopaminowe. Czerwone strzatki pokazuja schema-
tycznie ich projekcje do prazkowia i kory. Prazkowie jest oznaczone ko-
lorem jasnoniebieskim. Na przekroju mozgu czlowieka zaznaczone jest
jedynie jadro ogoniaste (caudate). Obok niego znajduje si¢ jadro potlezace
przegrody (nucleus accumbens septi), ktore na przekroju przestania kora.

Poczatkowo neurony dopaminowe reagowaty zwigk-
szong aktywnoscig po otrzymaniu nagrody. Jednak
po kolejnych powtdrzeniach procedury aktywno$c¢
neuronow zaczg¢ta by¢ wzbudzana przez prezenta-
cj¢ bodzca skojarzonego z nagroda, a nie przez jej
otrzymanie. Ta obserwacja jest o tyle wazna, ze moze
thumaczy¢, w jaki sposob dochodzi do warunkowania
opisanego przez prawo efektu Thorndike’a. Nastep-
nie badacze sprawdzili, co stanie si¢, gdy pokazany
zostanie bodziec dotychczas sygnalizujacy nagrodg,
ale nie nastgpi po nim podanie nagrody. Jakkolwiek
neurony dopaminowe zareagowaly zwigkszong ak-
tywno$cig na bodziec, to jednak gdy po oczekiwanym
czasie nagroda nie pojawiala si¢, ich aktywnos$¢ zna-
czaco spadala na kilka sekund. Przeciwne zjawisko
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obserwowano, gdy nagroda byta wigksza od spodzie-
wanej. Wtedy, obok aktywnosci skojarzonej z bodz-
cem, pojawiata si¢ druga fala aktywnosci, po wigkszej
niz wczesniej nagrodzie. Badania te byly podstawa
sformulowania teorii bledu przewidywania, kodo-
wanego przez aktywno$¢ neuronéw dopaminowych.
Innymi stowy, aktywno$¢ neuronéw dopaminowych
z brzusznego S$rédmoézgowia moze by¢ sygna-
fem informujacym, czy efekt dziatania jest zgodny
z oczekiwaniami, czy tez od nich odbiega. Ta teoria
Ww interesujgcy sposob wyjasnia mechanizm dziata-
nia substancji uzalezniajacych. Narkotyki zwigksza-
ja ilo§¢ dopaminy w jadrze potlezacym przegrody
i prazkowiu, przez co mogg sztucznie nasladowac za
kazdym razem sygnat wskazujacy na lepsze niz ocze-
kiwane wyniki dziatania. Mogloby to réwniez thuma-
czy¢, dlaczego bodzce zwigzane z przyjmowaniem
substancji uzalezniajacych sg bardzo silnie utrwalane
w pamigci. Jakkolwiek opisana teoria bledu przewi-
dywania, kodowanego przez aktywno$¢ neuronow
dopaminowych, jest najbardziej wspotczesnie zna-
czaca koncepcja funkcjonowania uktadu nagrody, jed-
nak nie wystarcza do wyjasnienia pelnego znaczenia
neuronow dopaminowych brzusznego sroédmozgowia
iich roli w bardziej ztozonych zachowaniach.

Metodyka badan nad mechanizmem motywacji
w modelach zwierze¢cych

Znakomita wigkszo$¢ informacji na temat tego,
jakie osrodki w mozgu oraz ktére neuroprzekazniki
sprawuja kontrole nad motywacja, pochodzi z obser-
wacji zachowan zwierzat laboratoryjnych. Najcze-
$ciej wykorzystywanymi zwierzetami w badaniach
nad procesami motywacji sg gryzonie: myszy oraz
szczury. Klasycznym modelem badajacym motywa-
cje do pozyskania nagrody jest instrumentalne sa-
mopodawanie jedzenia w klatce Skinnera. Typowa
klatka Skinnera jest do$¢ zwyczajnie wygladajacym
pudetkiem, w ktéorym zainstalowana jest jedna lub
wigcej dzwigni. Nacis$nigcie dzwigni przez zwierze
moze uruchamia¢ mechanizm dostarczajacy porcje
pozywienia do podajnika w $ciance klatki. Dodatko-
wo klatka zwykle posiada lampki znajdujace si¢ nad
dzwigniami oraz glo$nik. W powszechnie stosowanej
podstawowej procedurze gltodne zwierze uczy si¢
wykonywania reakcji instrumentalnej (np. nacisnig-
cia na dzwignig), ktorej konsekwencja jest uzyskanie
porcji jedzenia. Kazdorazowe nacisnigcie dzwigni
i wydanie porcji pokarmu rejestrowane jest przez
potaczony z klatkg komputer, co pozwala na analize
zachowania.

Co wspolnego ma uczenie zwierzgcia naciskania
na dzwigni¢ z motywacja? Po pierwsze, podobnie jak
mialo to miejsca w przypadku implantacji elektrod,
leki blokujace receptory dopaminowe w mozgu zna-
czaco obnizajg ilos¢ reakcji instrumentalnych wyko-
nanych w celu otrzymania porcji pokarmu. Podobny
efekt obserwowano u zwierzat z lezjg (uszkodzeniem)
obszaru brzusznej nakrywki (miejsca w mozgu, gdzie
znajdujg si¢ ciala komorek dopaminowych), a tak-
ze jadra potlezacego przegrody i struktur prazkowia
(obszarow, gdzie znajdujg si¢ zakonczenia neuronow
dopaminowych, wydzielajace dopaming). Tak wigc
za wykonywanie odpowiedzi instrumentalnej od-
powiadaja jadra podstawy i uktad dopaminowy. Po
drugie, nagrodg, jaka jest pozywienie, mozna zastg-
pi¢ inng. Zwierzgta szybko ucza si¢ wykonywania
reakcji instrumentalnych, jesli nagrodg sa substancje
uzalezniajace, co jest chetnie stosowanym modelem
w badaniach nad mechanizmem natogow. W koncu,
co najwazniejsze, w dos§wiadczeniach mozna mani-
pulowa¢ kryterium wzmocnienia, jakie ma wykonac
zwierz¢ w celu otrzymania nagrody. Na przyktad
mozna zaprogramowac klatk¢ w ten sposob, aby za
kazdym razem potrzebna byta coraz wigksza ilos¢
nacis$nigc¢, potrzebnych dla uzyskania dawki substan-
cji uzalezniajacej. Nastgpnie obserwuje sig, ile odpo-
wiedzi instrumentalnych zwierz¢ wykona. Model ten
wykorzystuje si¢ do zmierzenia ,,motywacji”’ zwie-
rzgcia do otrzymania nagrody. W ten sposob mozna
pokaza¢, ze motywacja do przyjmowania narkotykow
zwigksza si¢ po dluzszym czasie ich przyjmowania
oraz ze niektore leki mogg t¢ motywacje zmniejszac.

Klatka Skinnera umozliwita rowniez badanie za-
chowan o charakterze kompulsywnym i impulsyw-
nym. W przypadku tych pierwszych, zwierzg¢ wy-
¢wiczone w samopodawaniu jedzenia moze zostaé
nakarmione do syta tuz przed rozpoczgciem sesji
treningowej. Czynnos¢ ta shuzy dewaluacji nagrody,
czyli obnizeniu motywacji do jej pozyskania. Zwy-
kle w takiej sytuacji najedzone zwierzeta zaprzesta-
ja wykonywania reakcji instrumentalnej, poniewaz
stan glodu zostat zaspokojony. Zdarza si¢ jednak,
ze zwierz¢ nadal wykonuje duza ilos¢ nacis$ni¢¢ na
dzwignig¢, pomimo braku motywacji do pozyskania
pokarmu. Dzieje si¢ tak, poniewaz reakcja naciskania
na dzwigni¢ zostata silnie utrwalona i przeksztalcila
si¢ w kompulsywny nawyk. Uwaza si¢, ze u podioza
zachowan kompulsywnych leza zmiany plastyczne
w obszarze jader podstawy, ktore prowadzg do prze-
ksztalcenia si¢ zachowan ukierunkowanych na cel
w zachowania o charakterze nawykowym. Z kolei
w przypadku zachowan impulsywnych bada si¢
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najczesciej zdolno$¢ zwierzecia do powstrzymania sie
od wykonania reakcji instrumentalnej (w celu otrzy-
mania nagrody) Iub zdolno$¢ do odroczenia wyko-
nania reakcji (w celu otrzymania wigkszej nagrody).
W pierwszym przypadku zwierz¢ musi nauczy¢ si¢
odréznia¢ moment, w ktérym nalezy powstrzymac si¢
od wykonania reakcji instrumentalnej, aby uzyskaé
nagrode. Moment ten sygnalizowany jest przez po-
jawienie si¢ tak zwanego sygnatu ,,stop” (np. bodzca
dzwigkowego). W drugim przypadku zwierze uczy
si¢, ze powstrzymujac si¢ od wykonania reakcji przez
pewien czas moze otrzymaé duzo wigksza nagrode.
Takg wigksza nagroda moze by¢ uzyskanie duzszego
dostepu do podajnika z jedzeniem lub do stodkie-
go napoju (duza nagroda), zamiast dostgpu do wody
(mata nagroda). Badania farmakologiczne wykazaty,
ze zachowania impulsywne modulowane sg przez
leki nasilajgce transmisj¢ noradrenergiczng i sero-
toninergiczng. Wydaje si¢, ze noradrenalina, dziata-
jac na przedczolowe obszary kory moézgu, poprawia
zdolno$¢ do roznicowania sygnatoéw ,,stop”, z kolei
serotonina wywiera wplyw na zdolnos¢ do kontroli
nad wyborem duzej, odroczonej nagrody, w porow-
naniu z mata, natychmiastowa nagroda.

Schemat klatki Skinnera
stosowanej w badaniach
wykorzystujgcych samopobieranie
pokarmu

Schemat procedury
warunkowej preferencji miejsca

Klatka
z dwoma réznymi
kompartmentami

=
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Dozownik
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Ryc. 2. Metodyka doswiadczen behawioralnych wykorzystywanych
w badaniach nad uktadem nagrody moézgu. Przez ,,lek” nalezy rozumie¢
dowolng badang substancje.

Innym modelem wykorzystywanym w badaniach
nad motywacja (glownie w kontekscie uzaleznien le-
kowych), ktory pozwala mierzy¢ nagradzajace wia-
sciwosci roéznych substancji oraz motywacje do ich
poszukiwania, jest model warunkowej preferencji
miejsca. Aparat do pomiaru warunkowe;j preferencji
miejsca sktada si¢ z dwoch kompartmentow, r6znia-
cychsie fakturag ikolorem $cian oraz podtdg. W modelu

tym wykorzystywany jest mechanizm podobny
do pawlowowskiego warunkowania klasycznego.
W trakcie tak zwanego treningu zwierze otrzymuje
zastrzyk z badang substancjg, a nastgpnie umieszcza-
ne jest w jednym z kompartmentow w celu wytwo-
rzenia asocjacji miedzy efektami wywotanymi przez
lek, a otoczeniem kompartmentu. W drugim z kom-
partmentdw zwierz¢ umieszczane jest po otrzyma-
niu zastrzyku z substancja obojetng, najczesciej solg
fizjologiczng. Po kilku dniach takiego treningu wy-
konywany jest test, w trakcie ktérego zwierz¢ moze
swobodnie eksplorowa¢ aparat. Podczas testu mierzo-
ny jest czas spedzony w kazdym z kompartmentow.
Jezeli zwierzg spedza wigcej czasu w czgsci aparatu
skojarzonej z dzialaniem leku niz w czgsci skojarzo-
nej z sola fizjologiczng, oznacza to, ze badana sub-
stancja ma wtasciwosci nagradzajace i wyzwala stan
motywacji do jej poszukiwania. Na dalszym etapie
eksperymentu mozna mierzy¢ jak dtugo motywacja ta
si¢ utrzymuje, tzn. jak dlugo zwierze bedzie eksplo-
rowato czg¢$¢ aparatu skojarzong z nagroda, pomimo
tego, ze juz jej nie otrzymuje. Ta czg$¢ do§wiadczenia
nazywana jest wygaszaniem. Substancje takie jak ko-
kaina czy opiaty wyzwalaja odporny na wygaszenie
stan motywacyjny, ktory moze utrzymywac si¢ od
kilku dni do kilku tygodni. Ponadto po wygaszeniu
wspomnianej reakcji, podajac zwierzeciu niska daw-
ke badanego leku, mozna zaobserwowac blyska-
wiczne odnowienie warunkowej preferencji miejsca,
tj. nawr6t do jego poszukiwania. Opisane tutaj mode-
le zwierzece oraz metody neuroanatomiczne i farma-
kologiczne pozwolily na wyodregbnienie kluczowych
moézgowych osrodkow oraz drog neuroprzekazniko-
wych kontrolujacych rozne aspekty zachowan moty-
wacyjnych.

Zastosowanie modyfikacji genetycznych do wska-
zania neuronalnych mechanizméw motywacji

Szczegblng role w badaniach nad neuronalnymi
mechanizmami, bgdacymi podtozem zachowania,
odgrywaja myszy laboratoryjne (nie umniejszajac
znaczenia badan na innych gryzoniach i naczelnych).
Powodem jest opracowana w latach 80. ubieglego
wieku metodyka wprowadzenia modyfikacji w geno-
mie myszy. Do niedawna myszy byly jedynym ssa-
kiem, u ktorego mozliwym byto zmodyfikowanie lub
usunigcie poszczegodlnych genow. Stad tez wigkszo$¢
doniesien, w ktorych wskazywana jest rola wybrane-
go genu w dziataniu pamigci lub kontroli zachowania,
oparta jest na badaniach przeprowadzonych wiasnie
na myszach. Zasadniczg wada badan na myszach sa
uzasadnione watpliwosci co do podobienstwa migdzy
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mechanizmami kierujacymi zachowaniem gryzo-
ni i ludzi. Roznice anatomiczne, o ile mozna sobie
pozwoli¢ na takie okreslenie, sa tatwo zauwazalne.
Oprocz r6znicy w wielkosci mozgu wiele z obsza-
row ludzkiej kory mozgowej nie ma ewolucyjnego
odpowiednika u myszy (ani zadnych innych zwie-
rzat, poza niektoérymi naczelnymi). Jest jednak jedna
zasadnicza cecha badan z wykorzystaniem technik
modyfikacji genetycznych, ktore zadecydowata o ich
gwalttownym rozwoju. Mianowicie pozwalaja one na
ustalenie asocjacji (czyli wzajemnej zalezno$ci) mig-
dzy funkcja genu a danym fenotypem (zachowaniem,
zmiang fizjologiczng lub anatomiczng). Wigkszosc¢
pozostatych metod pozwala jedynie na wskazanie
korelacji, czyli wspotwystgpowania dwoch zjawisk,
bez pewnosci co do wzajemnej zaleznos$ci.

Jakkolwiek okreslenie ,,myszy mutanty” moze
przywodzi¢ barwne skojarzenia, z reguty modyfika-
cje genetyczne polegaja na uszkodzeniu genu w taki
sposob, aby nie moglo z niego powsta¢ poprawnie
dzialajace biatko. Mozna to porowna¢ do wystepu-
jacych czasem naturalnie uszkodzen gendw, na przy-
ktad uszkodzenia genu tyrozynazy, ktore uniemozli-
wia syntez¢ melaniny i powoduje zanik pigmentacji
ciata (co jednoznacznie potwierdza role tyrozynazy
w syntezie melaniny i pokazuje znaczenie melaniny
dla naszej skory i oczu). Do wprowadzania modyfika-
cji genetycznych uzywa si¢ specjalnego typu komo-
rek — mysich zarodkowych komorek macierzystych
ES (ang. ,,Embryonic stem”). Komorki ES sg totipo-
tencjalne, co oznacza, ze moga da¢ poczatek kazdemu
typowi zréznicowanych komorek. Genetycznie zmie-
niong komorke ES wprowadza si¢ do zarodka myszy,
rozwijajacego si¢ w chimere, czyli organizm bedacy
mieszaning komorek mutantow (pochodzacych od
zmienionych genetycznie komorek ES) i komorek nie-
zmutowanych (pochodzacych od wszystkich innych
komorek zarodka). By osiggnac cel, myszy chimery
krzyzuje si¢ ze soba — czes¢ osobnikow potomnych
powstanie z fuzji dwoch zmienionych genetycznie
gamet. Podobnie jak w przypadku naturalnie wyste-
pujacych uszkodzen genow, sztucznie wprowadzone
mutacje moga mie¢ ztozone konsekwencje. Usunigcie
genu hydroksylazy tyrozyny, enzymu potrzebnego do
syntezy dopaminy, powoduje ogoélne zahamowanie
aktywnosci i1 uposledzenie ruchowe. Zgodnie z tym,
czego mozna bytoby oczekiwac, zwierz¢ta bez dopa-
miny nie poszukujg pozywienia, co bez interwencji
eksperymentatora moze by¢ $miertelne w skutkach.
Doswiadczenia na zwierzgtach pozbawionych do-
paminy byly waznym wktadem w pokazanie jej roli
w procesach motywacyjnych.

Niektore geny majg na tyle kluczowe funkcje dla
funkcjonowania komorek lub rozwoju organizmu, ze
ich usuniecie jest letalne. W wielu innych przypad-
kach brak genu zaburza istotnie rozwoj i powoduje
uposledzenie (jak na przyktad zostato to opisane po-
wyzej). W takich sytuacjach jest niemozliwym lub
niepewnym wnioskowanie o roli genu w danym fe-
notypie. Dlatego opracowane zostaly metody, ktore
pozwalaja na modyfikacje genu jedynie w wybranych
rodzajach komorek, ktore dodatkowo moga by¢ na-
wet wywotywane dopiero u dorostego zwierzgcia.
Dobrym przykladem tego jest wytworzenie myszy
z selektywnymi mutacjami receptorow dla glutami-
nianu na komorkach dopaminowych. Glutaminian
jest neuroprzekaznikiem, ktéry obok dopaminy od-
grywa kluczowg role w regulacji funkcji uktadu na-
grody. Ze wzgledu na kluczowe znaczenie recepto-
row dla glutaminianu w catym o$rodkowym uktadzie
nerwowym, globalna mutacja, ktorej skutkiem jest
calkowite usunigcie receptorow NMDA, powoduje
$mier¢ na wczesnym etapie rozwoju myszy. Dlatego
w badaniach nad uktadem nagrody stosuje si¢ modele
myszy transgenicznych, w ktorych receptor NMDA
(najczesciej jedna z jego podjednostek — NR1) jest
usuwany tylko na komorkach dopaminergicznych
z uwagi na to, iz dopamina jest najwazniejszym neu-
roprzekaznikiem w tym uktadzie. Mozna to osiagnaé
poprzez krzyzowanie dwoch szczepow zmodyfiko-
wanych genetycznie myszy. W pierwszym szczepie
wprowadzona zostaje modyfikacja, polegajaca na
dodaniu sekwencji loxP w regionach intronowych
genu kodujacego NR1 tak, aby obejmowaty one frag-
ment kluczowy dla funkcji genu. Drugi ze szczepow
niesie w sobie sekwencje specjalnego enzymu Cre-
ERT?2 pod kontrola promotora (jednego z elementow
regulatorowych genu) sprawiajacego, iz enzym ten
jest aktywny jedynie w komorkach dopaminergicz-
nych po podaniu myszy dootrzewnowo tamoksife-
nu, syntetycznego sterydu stosowanego w leczeniu
niektorych nowotworow. W efekcie wstrzyknigcie
tamoksyfenu powoduje delecj¢ receptora NMDA tyl-
ko w konkretnym typie komorek u dorostych myszy.
Postugujac si¢ ta metodyka, mozna bylo pokaza¢, ze
zalezna od receptorow NMDA plastyczno$¢ neuro-
n6é6w dopaminowych konieczna jest dla utrwalenia
zachowan skojarzonych z nagrodg lub podawaniem
substancji uzalezniajacych. Zwierzeta z selektyw-
nie usuni¢tymi receptorami NMDA na komorkach
dopaminowych normalnie nabywaly preferencje
do kontekstu skojarzonego z otrzymaniem kokainy
wmodeluwarunkowej preferencjimiejsca. Jednak oile
u normalnych zwierzat pamig¢ kontekstu skojarzo-
nego z kokaing jest wyjatkowo trwata i mozliwa do
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przywolania nawet po ,wygaszeniu” (kojarzeniu
kontekstu z podaniami placebo), o tyle u zwierzat
z mutacjg byla ona nietrwala i nawrdt preferencji
kontekstu nie nastgpowat.

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze jakkolwiek manipu-
lacje genetyczne stanowia potezne narzgdzie do ba-
dania zwigzku pomiedzy genotypem a specyficznym
wzorcem zachowan, kazde podejécie niesie za soba
pewne ograniczenia. Wycigganie wnioskow w opar-
ciu o badania behawioralne na myszach z mutacjami
gendw powinno by¢ ostrozne. Za kazdym razem ko-
nieczna jest doktadna analiza uzytego modelu, §wia-
domos¢ jego stabosci i wykonywanie wlasciwych
kontroli. Pojawiajace si¢ w prasie popularnej donie-
sienia dosy¢ czgsto zawieraja skrajne interpretacje
obserwowanych zachowan.

Konkluzja

W niniejszym opracowaniu przedstawiona zostata
w skrocie historia badan nad mechanizmami kieru-
jacymi zachowaniem oraz przyklady badan prowa-
dzonych w modelach zwierzgcych. Opierajac si¢ na

wynikach badan na zwierzgtach mozna podsumowac,
ze mechanizmy kierujgce zachowaniem wciaz sg
jedynie czeSciowo poznane. Trwajace proby identy-
fikacji czynnikéw kierujacych procesami motywa-
cyjnymi prowadza nie tyle do powstawania modeli
skutecznie przewidujacych zachowania, co do iden-
tyfikacji mechanizméw powodujacych ich réznorod-
no$¢. Czy zrozumienie neuronalnych mechanizmow
kierujacych zachowaniem bgdzie mie¢ rownie istotny
wplyw spoteczny, jak stworzenie podstaw psycho-
analizy i rozw6j behawioryzmu? Trudno przewidzie¢
czy tak si¢ stanie, badania pokazuja, ze mechanizmy
neuronalne, bedace podstawa procesow motywacyj-
nych, sg ztozone i czasem niejednoznaczne. Mozna
jednak oczekiwac, ze postep badan znacznie popra-
wi diagnostyke i leczenie psychopatologii zwigza-
nych z impulsywno$cia lub kompulsywnoscia, czyli
uzaleznien i zaburzen w przyjmowanie pokarmu, ale
tez wszelkich innych psychopatologii wiazacych si¢
z niekontrolowana impulsywno$cig. Postgp moze
polega¢ na wyeliminowaniu efektow ubocznych far-
makoterapii i zwigkszeniu prawdopodobienstwa jej
skutecznosci u kazdego leczonego.

Dr hab. Jan Rodriguez Parkitna, Pracownia Modeli Transgenicznych, Zaktad Neurofarmakologii Molekularnej, Instytut Farmakologii PAN. E-mail:

Jan.Rodriguez@if-pan.krakow.pl.

NEUROGENEZA W DOROSEYM MOZGU

Nowe komorki w mozgu tworza sie przez cale zycie!

Jeszcze niedawno powszechnie panowatl poglad,
ze powstawanie nowych komoérek nerwowych nie
zachodzi u 0s6b dorostych. Obecnie wiemy juz jed-
nak, ze mozg posiada nerwowe komorki macierzyste,
z ktorych moga powstawa¢ nowe, dojrzale neurony
i komorki glejowe.

,Ody rozwoj zostat zakonczony, zrodto wzrostu
i regeneracji aksonow i dendrytow wyschto nieod-
wracalnie. W dorostym uktadzie nerwowym $ciez-
ki nerwowe sg ustalone, zakonczone i niezmienne.
wszystko moze zging€, nic nie moze si¢ zregenero-
wac. Zadaniem nauki w przysztosci bedzie zmienié,
o ile to mozliwe, ten nieprzyjazny wyrok”.

Powyzsze stwierdzenie Santiago Ramoén y Cajal,
wybitny hiszpanski neuroanatom, histolog i prekursor

neurobiologii zawart w swojej pracy z 1913 roku.
Od czasu tych pionierskich badan, przez ponad 100
lat w neurobiologii panowal poglad, ze mozg do-
roslego czlowieka pozostaje niezmienny. Nie bez
powodu lata 90 ubieglego wieku nazywane sa de-
kada mozgu. Odkrycie nowopowstajacych neuro-
noéw w mozgu dorostego cztowieka bylo przetomem
w neurobiologii. Wprowadzenie nowych metod wy-
krywania dzielacych si¢ komorek i rozwdj technik
biologii molekularnej dat nam niepodwazalne argu-
menty na to, ze procesy neurogenezy w dorostym
mozgu rzeczywiscie zachodza.

Termin neurogeneza (ang. neurogenesis) oznacza
dostownie ,,narodziny neurondéw’. Definiuje si¢ go
jako proces powstawania nowych komorek nerwo-
wych, ktory obejmuje neurogenezg wieku prenatal-
nego (wieku embrionalnego) i postnatalnego (wieku
dorostego). Neurogeneza wieku dorostego, o ktorej
mowa w tym artykule jest procesem powstawania,
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dojrzewania, migracji i integracji nowych neuronow
w mozgu dorostych ssakoéw, w tym takze czlowieka.

Ryc. 1. Definicja neurogenezy.

Ryc. 2. Rodzaje neurogenezy.

Perspektywa historyczna

Jedna z najwigkszych kontrowersji w neurobio-
logii dotyczyta odpowiedzi na pytanie, czy w mo-
zgu dorostych powstaja nowe komorki nerwowe. Czy
moze podziaty komoérkowe ustaja po zakonczeniu
okresu rozwoju? Do niedawna naukowcy uwazali, ze
osrodkowy uktad nerwowy nie ma regeneracyjnych
zdolnosci. Poglad Cajala o niezmiennosci osrodko-
wego uktadu nerwowego w wieku dorostym stat sig
dogmatem na kilkadziesiat lat. Dopiero w latach 60.
XX wieku pojawity si¢ pierwsze doniesienia o tym,
ze w okresie postnatalnym moga jednak powstawac
nowe neurony. Przyczynito si¢ do tego stworzenie
w 1959 roku metody, ktéora umozliwia wykrycie

dzielacych si¢ komorek, wykorzystujac znakowana
radioaktywnie tymidyne.

W 1965 roku Joseph Altman i Gopal Das pod-
czas swoich badan prowadzonych na szczurach za-
obserwowali nowopowstajgce neurony oraz fakt, ze
zostaja one dodawane tylko do dwoch struktur mo-
zgowych. Bylo to wazne odkrycie, obalajace nauko-
wy dogmat. Niestety ich praca nie zyskata wowczas
dostatecznego zainteresowania. Glowna przyczyna
byto to, ze dostepne wtedy metody nie pozwalaty na
doktadna oceng liczby nowopowstajacych neuronow
ani ustalenie, czy powstajace komorki to na pewno
komorki nerwowe. Nie znano faktu istnienia w mo-
zgu neuronalnych komoérek macierzystych. Sadzono,
ze nowe neurony powstajg jedynie poprzez podziat
w petni dojrzatych komoérek nerwowych. Nieco poz-
niej dopiero, do badan wprowadzono inne znaczni-
ki dzielagcych si¢ komorek, takie jak bromodeoksy-
urydyna (BrdU), ktéra bedac analogiem tymidyny
wbudowuje si¢ w ni¢ DNA nowopowstajacych neu-
ronow. Dzigki tej metodzie w 1983 roku Goldman
i Nottebohm odkryli neurogeneze w mozgu dorostych
kanarkow, w osrodkach odpowiadajacych za uczenie
si¢ Spiewu. Wywotalo to ogromne poruszenie wsrod
zajmujacych si¢ ta dziedzing badaczy oraz zainspi-
rowato naukowcoéw do prowadzenia dalszych badan
w tym kierunku.
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Ryc. 3. Neurogeneza — perspektywa historyczna, wykres przedstawiajacy
najwazniejsze daty.

Wreszcie w 1988 roku Eriksson i jego wspotpra-
cownicy opublikowali pierwsze w historii dane wska-
Zujace na to, ze proces neurogenezy zachodzi rowniez
w mozgu dorostego cztowieka, w tych samych struk-
turach, co w mozgu szczura. Badania przeprowadzano
posmiertnie, wykorzystujac skrawki mozgow pacjen-
tow chorych na raka, ktorym wczesniej wstrzykiwa-
no marker Brdu jako znacznik monitorujacy proces
rozrastania si¢ guza. Po $mierci pacjentow wykryto
w ich mozgach nowe neurony i na tej podstawie przy-
jeto hipoteze o powstawaniu komorek nerwowych
przez cale doroste zycie czlowieka. Jednoczesnie
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pojawit si¢ szereg pytan dotyczacych funkcji nowo-
powstajacych komorek nerwowych, mechanizméow
ich generacji przyczyn, dla ktérych generowane sg
tylko w dwoch strukturach moézgu oraz czy wicksza
liczba neuronéw jest lepsza dla naszego funkcjono-
wania, czy moze jest to fakt bez znaczenia.

Gdzie powstaja nowe komdrki nerwowe?

Do tej pory w dorostym moézgu wyrdzniono dwa
obszary, w ktorych obserwuje si¢ ciagly i aktyw-
ny proces neurogenezy: zakret zebaty hipokampa
(ang. dentate gyrus, DG) oraz opuszki wechowe
(ang. olfactory bulb, OB). Populacje tych komorek
podlegaja ciaglej wymianie. Podziatly komorkowe
obserwuje si¢ w dwoch obszarach, sa to: warstwa
podkomorowa komory bocznej (ang. subventricular
zone, SVZ), skad nowe komorki migruja do opuszki
wechowej oraz warstwa podziarnista (ang. subgranu-
lar zone, SGZ) hipokampa. Powstate tam nowe ko-
morki wbudowuja si¢ w warstwe ziarnista (ang. gra-
nular zone) formacji hipokampa.

W ostatnich latach powstato, na razie niestety je-
dynie przypuszczenie, Ze nowe neurony moga po-
wstawac rowniez poza tymi obszarami, w zupehie
innych strukturach dojrzatego moézgu. Ich obecnosé¢
stwierdzono przyktadowo w: podwzgérzu, wzgorzu,
ciele migdatowatym, strefach okotokomorowych,
w korze czotowej i skroniowej oraz w nerwie wzro-
kowym. Najnowsze badania przedstawiajg coraz wig-
cej dowodow na obecno$¢ neuronalnych komorek
macierzystych takze w rdzeniu kr¢ggowym, w naszym
obwodowym uktadzie nerwowym oraz w ukladzie
nerwowym jelit. Co wazne, jak si¢ okazuje, neuroge-
niczny potencjat jelitowych komorek macierzystych
moze zosta¢ aktywowany w taki sposob, aby pro-
dukowaty one nowe neurony w poblizu powstatych
uszkodzen nerwoéw. Mimo braku bezposrednich do-
wodow przypuszcza sig, ze wzrost neurogenezy jeli-
towej moglby odgrywac decydujaca rolg w regeneracji

Ryc. 4. Lokalizacja proceséw neurogenezy z dorostym mozgu.

NSC — neuronalne komoérki macierzyste, DG — zakret zgbaty hipokampa,
OB — opuszka wechowa, SVZ — strefa podkomorowa, SGZ — strefa po-
dziarnista, GL - warstwa ziarnista, RMS — donosowy strumien migracji.

uszkodzonego obwodowego ukladu nerwowego.
Niestety wcigz nie jest wiadome, czy nowo wypro-
dukowane tam neurony mogg by¢ wilaczane do juz
istniejacych obwoddéw neuronalnych.

Neuronalne komorki macierzyste

Neuronalne komorki macierzyste to komorki, kto-
re cechuje: nieograniczona zdolno$¢ do samoodnowy,
podziatow i rdéznicowania si¢ w jedna z trzech linii
komorek uktadu nerwowego, tj. w neurony, astrocyty
i oligodendrocyty. Okazuje si¢ jednak, Ze nie istnieje
jedna, stata cecha wspolna dla wszystkich komorek
macierzystych. To, czy zwykla komorka nabierze
cech komorki macierzystej zalezy od otaczajacego
ja mikrosrodowiska. Ponadto pomigdzy NSCs, a ko-
moérkami zréznicowanymi, istnieje stan przejsciowy —
komorki progenitorowe. Cechujg si¢ one ograniczong
zdolno$cig do samopowielania i wigksza tendencja
do réznicowania si¢ w jeden typ komorek niz w inny.
Wprowadzono wigc termin komorek prekursorowych

Nerwowa
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Ryc. 5. Klasyczny schemat przedstawiajacy roznicowanie si¢ nerwowych
komorek macierzystych.
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Ryc. 6. Charakterystyka neuronalnych komorek macierzystych.
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uktadu nerwowego dla okreslenia zarowno NSCs, jak
i komorek progenitorowych.

Gdzie znajduja si¢ komorki macierzyste?

Neuronalne komorki macierzyste usytuowane sa
w specyficznym mikrosrodowisku komoérkowym
zwanym niszg. Komorki tej niszy wptywaja na ko-
morki macierzyste wywotujac okreslone efekty bio-
chemiczne, czego przejawem jest aktywacja lub ha-
mowanie okreslonych genow.

Uwaza sig, ze w dorostym moézgu strukturg nisz
tworza komorki $rodbtonka, komoérki wysciotki,
astrocyty, komorki mikrogleju, neuronalne komorki

Ryc. 7. Nisza neuronalnych komoérek macierzystych. K — naczynie krwio-
nosne, A — astrocyty, D — dzielace si¢ komorki macierzyste, Z — komorki
warstwy ziarnistej (zmienione z Doetsch F. 2003. A niche for adult neural
stem cells.” Current Opinion in Genetics & Development. 13: 543-550).

macierzyste 1 dojrzate neurony. Komorki $rodbton-
ka uwalniaja czynniki stymulujace samoodnowe
NSCs jednoczesnie hamujac proces ich réznicowania
si¢ oraz zwigkszajac produkcje neuronow. Komorki
astrocytarne wspomagaja procesy samoodnowy ko-
morek i ich wbudowywanie w sie¢ neuronalng. Ko-
morki wysciotki indukuja samoodnowe komorek,
utrzymujac tym samym ich pulg na stalym poziomie.
Wazny sktadnik niszy stanowig takze naczynia krwio-
nos$ne, dzieki ktorym poszczegolne jej elementy maja
ze sobg staly kontakt oraz macierz migedzykomorko-
wa. Wzajemne oddziatywania wszystkich elementow
niszy zapewniaja odpowiedni poziom czynnikow od-
powiedzialnych za prawidlowg neurogenezg.

Podzialy nowych komérek nerwowych
W strukturze strefy podziarnistej (SGZ) wyrdz-

nia si¢ trzy typy komorek, ktore wykazujg aktyw-
no$¢ proliferacyjng. Sa to: neuroblasty, promieniste
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glejopodobne komorki macierzyste (typu 1) oraz ko-
morki bezwypustkowe (typu II). Natomiast w struk-
turze strefy podkomorowej (SVZ) wymieni¢ moz-
na cztery takie typy: neuroblasty (komorki typu A),
GFAP - pozytywne astrocytarne komorki macierzyste
(komorki typu B1), przejsciowo aktywowane komorki
progenitorowe (komorki typu C) oraz ependymocyty.

Neuronalne komorki macierzyste w trakcie proce-
sOw neurogenezy przechodza rézne stadia rozwojo-
we. I tak w SGZ promieniste komorki macierzyste
podazaja jedng z droég. W pierwszej z nich przeksztat-
caja si¢ w bezwypustkowe komorki macierzyste oraz
prekursory neuroblastow (czyli komoérki macierzyste
neuronow oraz gleju). Druga droga polega na rdzni-
cowaniu si¢ komorek do dojrzatych astrocytow.

Natomiast w niszy SVZ ependymalne komorki
macierzyste réznicuja si¢ do przejsciowo aktywowa-
nych komorek macierzystych oraz do astrocytarnych
komorek macierzystych. Z tych drugich powstaja
neuroblasty, astrocyty, oligodendrocyty albo astrocy-
tarne komorki macierzyste.

Wazna role w molekularnych mechanizmach regu-
lowania rozwoju komorek macierzystych nisz SGZ
1 SVZ odgrywaja czynniki wzrostowe: fibroblastycz-
ny (FGF), naskorkowy (EGF), srodbtonkowy (VEGF)

Epandymacyty (E]

Ryc. 8. Schemat przedstawiajacy typy dzielacych si¢ komorek w war-
stwie podziarnistej i podkomorowe;j.
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Ryc. 9. Szlaki réznicowania si¢ komorek macierzystych strefy podziarni-
stej zakretu zebatego (SGZ) oraz strefy podkomorowej (SVZ) (zmienione
z Patasz A, Bogus K, Bryzek A, Kaminski M. 2010. Nisze komoérek ma-
cierzystych i neurogeneza w moézgu dojrzatym. Neuropsychiatria i Neu-
ropsychologia. 5: 49-63).
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oraz neureguliny, a takze niektore neurotransmitery.
Sygnaty generowane wewnatrz niszy majg rowniez
wplyw na to czy nerwowa komoérka macierzysta
zroznicuje si¢ w neuron czy komorke glejowa.

Stymulatory i hamulce

Proces neurogenezy modulowany jest przez wiele
czynnikow, zarowno stymulujacych, jak i hamuja-
cych, przez czynniki $rodowiskowe, czynniki wzro-
stu, neurotransmitery, hormony czy tez substancje
farmakologiczne.

Udowodniono,zeuzwierzatzyjacychwewzbogaco-
nym $rodowisku, zar6wno w warunkach naturalnych,
jak 1 eksperymentalnych, gdzie maja one kontakt
z wieloma r6znymi bodzcami wechowymi, wzroko-
wymi i smakowymi, szansa powstania i przezycia
nowych neuronéw rosnie.

Umiarkowana i regularna aktywnos¢ fizyczna row-
niez wplywa pozytywnie na procesy neurogenezy.
Neurolodzy wykazali, ze bieganie stymuluje mozg
do wytwarzania istoty szarej, co zwicksza zdolno$ci
poznawcze. Zaledwie pare dni joggingu skutkowa-
o pojawieniem si¢ setek tysiecy nowych neuronow.
Wszystko wskazuje na to, ze nie tylko bieganie, ale
rowniez inne ¢wiczenia dotleniajace pozwalaja spo-
wolni¢ zwigzane z wiekiem pogorszenie funkcjono-
wania poznawczego. Przypuszcza si¢, ze ¢wiczenia
majg zwiazek ze zwickszonym doptywem krwi do
moézgu lub wyzszym stezeniem hormondéw wydziela-
nych na skutek aktywnosci fizycznej. Ruch redukuje
réwniez stres, hamujacy neurogeneze za posrednic-
twem kortyzolu. Aktywnos$¢ fizyczna wptywa na
wzrost tempa podzialow komorkowych, zwigksza
liczbe komorek powstatych w hipokampie oraz ich
czas przezycia.

Kolejny czynnik stanowi dieta, jej kalorycznos¢,
czesto$¢ spozywanych positkow, struktura jedzenia
oraz sktad positkow. Badania z ostatnich kilku lat
dowiodly, ze dieta moze znaczaco wptywac na nasze
zdolno$ci poznawcze oraz nastroj.

Ograniczenie ilosci spozywanych kalorii przedtu-
za zywotnos¢ komorek. Redukcja kalorii o 30-40%
znacznie stymuluje procesy neurogenezy. Taki sam
wplyw ma wydluzanie czasu pomigdzy kolejnymi
positkami. Co interesujace struktura jedzenia rowniez
ma wplyw na procesy powstawania nowych komo-
rek nerwowych. Z badan prowadzonych na szczurach
wynika, ze zwierzgta karmione jedzeniem migkkim
i delikatnym wykazuja, w przeciwienstwie do osob-
nikéw karmionych jedzeniem o twardej strukturze,
obnizenie podziatéw komorek progenitorowych hi-
pokampa. Autorzy tych badan wysnuli hipoteze, ze

zucie stymuluje proliferacje komorek i jest zwigzane
z poziomem kortykosteroidow.

Sktad spozywanych positkow to czynnik, ktory
w najwigkszym stopniu wplywa na procesy neuroge-
nezy. Zwigkszona podaz kwaséw omega-3 w diecie
zapobiega otgpieniu starczemu, a takze ma pozytyw-
ny wplyw w terapii depresji. Flawonoidy wykazuja
dodatni wplyw na funkcje poznawcze i nastroj, sty-
muluja neurogenezg, zmniejszaja objawy depresji
1 poprawiajg pamig¢ przestrzenng. Natomiast niedo-
bor cynku w diecie hamuje neurogeneze i indukuje
powstawanie depresji.

Okazuje si¢ rowniez, ze istnieje zalezno$¢ pomig-
dzy iloscig spozytych w jedzeniu substancji, a ich
dziataniem na procesy tworzenia si¢ nowych neuro-
noéw. Niektore z nich, pobierane w matych ilosciach
dziatajg jak stymulanty, natomiast wysokie dawki
hamuja ten proces. Tak jest w przypadku kofeiny,
ktéra spozywana chronicznie hamuje neurogeneze
w hipokampie, co ostabia pami¢¢ dlugotrwatg
1 utrudnia tworzenie szlakéw pamigciowych. Jednak
podczas spozywania jej w dawkach fizjologicznych
obserwuje si¢ wzrost namnazania si¢ neuronalnych
komorek prekursorowych. Istnieje rowniez wiele do-
niesien na temat dzialania kurkuminy, przeciwutle-
niacza polifenolowego, ktory jest sktadnikiem przy-
prawy curry. Substancja ta zwigksza neurogenez¢ na
obszarze hipokampa. Badania epidemiologiczne wy-
kazaty rowniez lepsze zdolno$ci poznawcze wsrod
spozywajacych ja osob w populacjach starzejacych
sie. Kurkumina wykazuje dwufazowe dziatanie na
komorki progenitorowe. Mata koncentracja tej sub-
stancji stymuluje podzialy komoérkowe, natomiast
wysoka jest cytotoksyczna.

W przysztosci badania powinny nie tylko szczego-
towo pozna¢ molekularne mechanizmy poprzez ktore
jedzenie wplywa na neurogenezg, ale takze wyka-
za¢, jak dieta moduluje neurogenezg¢ poprzez zmia-
ny epigenetyczne. Epigenetyka jest naukg zajmujgca
si¢ m.in. wplywem s$rodowiska na ekspresje genow
1 w konsekwencji na nasze zdrowie czy zachowanie.

Pozytywny wplyw na proces neurogenezy wywie-
raja takze niektore zwigzki endogenne, takie jak czyn-
niki wzrostu: nerwowy czynnik wzrostu (ang. Nerve
Growth Factor, NGF), neurotroficzny czynnik wzro-
stu pochodzenia moézgowego (ang. Brain-Derived
Neurotrophic Factor, BDNF), neurotrofina 3 (NT-3)
oraz neurotrofina 4/5 (NT-4/5), z ktorych kazdy po-
siada odmienne cechy i dziata inaczej na specyficz-
ne komorki nerwowe, czy niektoére neurotransmitery,
ktore stymulujg podziaty komorkowe w mozgu.

Hormony plciowe rowniez wptywaja na czesto-
tliwo$¢ podziatéw komoérek nerwowych. Badania
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potwierdzaja pozytywny wpltyw estrogenéw na neu-
rogenez¢ w zakrecie zebatym hipokampa, co ma
znaczenie dla procesOw uczenia si¢ 1 pamigci. Naj-
prawdopodobniej jednak efekt ten jest przejsciowy,
poniewaz zalezy on od st¢zenia tych hormonow.
A od nich z kolei uzaleznione sg fazy cyklu piciowe-
go. Hormony maja takze wplyw na przezycie komo-
rek. W eksperymentach wykazano, ze pod wptywem
estradiolu catkowita liczba nowopowstatych komo-
rek zwigksza si¢, natomiast pod wptywem testoste-
ronu zmniejsza.

Jak powszechnie wiadomo, nieleczona niedoczyn-
nos$¢ tarczycy moze doprowadzac do zaburzen w roz-
woju intelektualnym oraz spowodowaé wystapienie
objawow neurologicznych u dzieci chorujacych ko-
biet. Zaburzenia te wynikaja ze zlozonego dziatania
hormondéw tarczycy na rozwoj osrodkowego uktadu
nerwowego. Hormony tarczycy wplywaja bowiem
na neurogenezg¢, migracj¢ neuronow, wytwarzanie
dendrytow, procesy synaptogenezy oraz reguluja
uwalnianie i funkcjonowanie neuroprzekaznikow.
Hormony steroidowe wptywaja hamujaco na proces
neurogenezy. Ich wzrost powoduje spadek liczby
proliferujacych komorek.

Do czynnikow obnizajacych tempo neurogenezy
zalicza si¢ dlugotrwale niedobory snu oraz wyso-
ki poziom hormonéw steroidowych, spowodowany
najczesciej stresem. Stres niszczy neurony ludzkiego
mozgu, zwlaszcza te zgromadzone w czeSciach od-
powiedzialnych za emocje i pamig¢. Ekspozycja na
stres, niemozliwe do uniknigcia stresujace sytuacje,
a jak si¢ okazuje nawet oczekiwanie na stres powo-
duja spadek neurogenezy w hipokampie. Natomiast
przewlekty stres powoduje zmiany w morfologii den-
drytow w neuronach hipokampa, przez co zmniejsza
on swoja objetosc.

Z wiekiem neurogeneza drastycznie spada w spo-
sob naturalny. Powstajace komorki szybciej umieraja
zanim przeksztalca si¢ w dojrzale neurony. Starzenie
si¢ powoduje bowiem ograniczenie lub zahamowanie
migracji nowopowstatych komorek.

Wiele lekow oraz ksenobiotykow, ktore przekra-
czajg barieri¢ krew-mozg i1 docierajg do neurogenicz-
nych nisz, wywiera istotny wplyw na procesy neu-
rogenezy. Substancje te wptywaja posrednio lub tez
bezposrednio na neuronalne komodrki macierzyste,
ale tez na inne komorki tworzace mikrosrodowisko
ich niszy. Naukowcy przyznaja, ze czas jaki uplywa
miedzy podaniem lekow przeciwdepresyjnych, a usta-
pieniem objawéw depresji, odpowiada okresowi po-
trzebnemu na dojrzewanie nowopowstatych neuronéw
oraz wbudowanie ich w istniejgce sieci neuronalne.
Leki zawierajace inhibitory selektywnego wychwytu
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serotoniny czy enzymu rozkladajacego serotoning
(monoaminooksydazy) silnie stymuluja neurogeneze
oraz moga zwigkszac liczbg powstajacych komorek na-
wet 0 20-40%. Dziatanie pobudzajace na procesy two-
rzenia si¢ nowych komorek majg takze leki nasenne,
zwiazki litu oraz lek z grupy stabilizatoréw nastroju —
kwas walproinowy. Z kolei leki stosowane przy nadci-
$nieniutetniczymhamujapodzialykomorek. Inneinhibi-
tory neurogenezy to niesteroidowe leki przeciwzapalne
z grupy inhibitorow COX-2. Takze leki z grupy aneste-
tykow wziewnych powoduja pewne nieprawidtlowosci
w procesach neurogenezy.

Pomimo zgromadzenia duzej ilosci danych do-
tyczacych wptywu réznych grup lekéw na procesy
neurogenezy, wcigz niewiele wiadomo na temat me-
chanizmoéw ich dziatania. Brakuje réwniez dobrze
opracowanych modeli, ktore pozwalalyby na badanie
wptywu lekéw na konkretne elementy niszy. Z tego
powodu nie do konca wiadomo czy celem ich dzia-
ania sg neuronalne komorki macierzyste czy tez ko-
morki z nimi sasiadujace.

Ryc. 10. Podziat czynnikéw wplywajacych na podziaty, réznicowanie si¢
i przetrwanie komorek.

Za co odpowiadaja nowo powstale neurony?

Pomimo intensywnych badan nad rolg procesow
neurogenezy w dojrzalym mozgu, wiedza na ten te-
mat wcigz pozostaje bardzo ograniczona. Tworzenie
nowych neuronéw w hipokampie jak i przebudo-
wa drzewek dendrytycznych leza prawdopodobnie
u podioza zapamigtywania i uczenia si¢. Udowodnio-
na zostata rowniez rola nowo powstajacych komorek
w optymalnym funkcjonowaniu uktadu wechowego.
Naukowcy nie sg do konca pewni, jakie zadania pet-
nig nowe neurony.
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Nie uczysz si¢? Zabijasz neurony!

Hipokamp stanowi niezwykle wazng strukturg
w mozgu, ktora bierze udziat w procesach uczenia si¢
i zapamictywania, szczegdlnie w powstawaniu $la-
dow pamigciowych. Jest on rowniez zaangazowany
w réznego rodzaju funkcje poznawcze, takie jak na
przyktad: umiejscawianie nowych informacji w pa-
mieci roboczej i krotkotrwalej, obrobka i konsolidacja
nowych informacji. Dzigki tej strukturze posiadamy
pamig¢ przestrzenna, czyli zdolno$¢ do zapamigtywa-
nia roznych miejsc na podstawie charakterystycznych
dla nich elementoéw. Badania wykazatly, ze hipokamp
w wyniku neurogenezy powigksza si¢, gdy zwierze
wykazuje zachowania wymagajace uzycia tego ro-
dzaju pamigci np.: podczas poszukiwania pokarmu.
Takie same réznice w wielkosci hipokampa opisano
u ludzi, jak wykazaty to badania na londynskich tak-
sowkarzach, u ktorych po intensywnych treningach
stwierdzono wickszy rozmiar hipokampa niz u prze-
cietnego cztowieka.

Uwaza si¢, ze wlaczanie nowych neuronow do hi-
pokampa wiaze si¢ $cisle ze zmianami strukturalny-
mi 1 funkcjonalnymi. Wymiana komoérek, przeksztat-
canie drzewek dendrytycznych i tworzenie nowych
polaczen ma znaczenie dla zdolno$ci uczenia si¢
i zapamigtywania.

Dzigki ¢wiczeniom pamigciowym mozna pobu-
dzi¢ powstawanie dodatkowych komoérek w mozgu,
jednak nie kazdy rodzaj uczenia si¢ zwicksza przezy-
walno$¢ komoérek nerwowych. Najprawdopodobnigj
najwiecej neurondw przezywa podczas wykonywania
zadan, ktore sg bardzo trudne do wyuczenia i wyma-
gaja wickszego wysitku umystowego. Mozna wigc
zada¢ pytanie dlaczego wysitek wtozony w nauke ma
tak ogromne znaczenie? Prawdopodobnie zadania,
ktore wymagaja dlugiego i intensywnego myslenia
pobudzaja bardziej te sieci neuronalne, gdzie nowych
neuronéw jest najwiecej i to pobudzenie jest dla nich
kluczowe.

Ocalenie nowych neuronéw przez trening umy-
stowy mozliwe jest tylko w okreslonym przedziale
czasu. Jak wykazano w badaniach na gryzoniach, jest
to drugi tydzien zycia neuronéw. Trening przeprowa-
dzony p6zniej nie daje efektow, poniewaz neurony
juz obumieraja, a rozpoczecie go przed tym okresem
jest przedwczesne. Granice te to okres, w ktorym po-
wstale komorki nie sg jeszcze wyspecjalizowane i do-
piero zaczynajg roznicowac si¢ w neurony. Wniosek
jest wiec taki, ze nowy neuron powinien by¢ w miarg
dojrzaly oraz powigzany z siecig neuronalng, aby od-
powiedzie¢ na trening. Gdy nauka jest skomplikowa-
na, wymagajaca intensywnego wysitku umystowego,

nowe neurony hipokampa sg w pemi pobudzone
iwtedy przezywaja. Gdy brak zadan, ktore zmuszatyby
do takiego wysitku, neuronom brakuje stymulacji,
ktora jest niezbedna do ich przezycia, wskutek czego
obumieraja.

Z kolei w opuszce wechowej nieustanne wytwa-
rzanie neurondéw pozwala uktadowi wgchowemu na
przystosowanie si¢ do zmian otoczenia, co stanowi
mechanizm adaptacyjny. Zamknigcie nozdrzy skut-
kuje obnizeniem liczby nowo powstatych komorek,
natomiast pojawienie si¢ nowych i r6znorodnych za-
pachow podwyzsza liczbe migrujacych komorek.
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Rys. 11. Proces powstawania nowych neuronéw oraz przedzialy czasowe
zwigzane z odpowiedzig nowych komorek nerwowych na uczenie sig.

Szansa na regeneracje¢ uszkodzen mozgu

Wiele badan podkresla terapeutyczng rolg neuro-
genezy. Coraz bardziej zdajemy sobie sprawe z faktu
jak kolosalne znacznie maja embrionalne i doroste
komoérki macierzyste dla medycyny regeneracyjne;.
Istniejg strategie, ktore przewidujg mozliwos$¢ izolo-
wania neuronalnych komoérek macierzystych z doro-
stego modzgu, namnazania ich, co nastgpnie dawatoby
mozliwo$¢ komoérkowych transplantacji w celu za-
stapienia komorek, ktore ulegly zniszczeniu w wyni-
ku urazu lub choroby. Mozliwe, Ze juz w najblizszej
przysztosci bedziemy mogli zwigkszac¢ liczbe komo-
rek, wyznacza¢ miejsce ich migracji i ostatecznie
zarzadza¢ ich organizacjga, a takze wptywaé na ich
zdolnosci do samoodnowy. Hodowane w warunkach
in vitro pomagajg tez w zrozumieniu mechanizmow
powstawania wielu chorob uktadu nerwowego oraz
stuza testowaniu nowych lekow. Leczenie chorob
uktadu nerwowego z udziatem neuronalnych komo-
rek macierzystych wymaga jeszcze wielu dalszych
badan. Mozemy mie¢ jednak nadziej¢, ze dzigki pre-
cyzyjnym i kontrolowanym manipulacjom, komorki
macierzyste zastapia w przysztosci uszkodzone neuro-
ny, zatrzymaja rozwoj choréb neurodegeneracyjnych,
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a ostatecznie pomoga naprawi¢ utracone funkcje

w uszkodzonych obszarach mézgu.

Wykorzystanie neuronalnych komoérek macierzy-
stych wcigz budzi jednak wiele zastrzezen i watpli-
wosci. Naukowcy nie sg do konca pewni wydajno$ci
wyizolowanych komorek macierzystych z tkanki moz-
gowej. Istnieje rowniez ryzyko niekontrolowanego
wzrostu komorek macierzystych oraz powstawania
guzow i procesdw nowotworowych w osrodkowym
uktadzie nerwowym.

Wykorzystanie neuronalnych komoérek macierzy-
stych w leczeniu chordb uktadu nerwowego moze
odbywac si¢ na dwa sposoby:

1. Przeszczep egzogennych NSCs — ma to na celu
ich réznicowanie si¢ w dojrzale neurony, a tak-
Ze pomoc W procesach regeneracyjnych przez
wydzielanie czynnikow neurotroficznych. Takie
dziatanie pozwala w pewnym stopniu na tago-
dzenie skutkow uszkodzenia.

2. Stymulacja endogennych NSCs — czyli sposob
kontrolowania neurogenezy poprzez wptywanie
na sygnalizacj¢ komorkowa w obrebie neuroge-
nicznej niszy.

Wyr6znia si¢ kilka mechanizmow, poprzez ktore od-
dziatuje terapia z udziatlem komorek macierzystych:

1. Przejsciowy efekt humoralny, kiedy to przeszcze-
pione komorki wydzielaja neuroprzekazniki
i czynniki wzrostu, ulepszajgc tym samym dzia-
fanie obwodow neuronalnych. Jest to jednak
proces zachodzacy jedynie przez krotki czas,
dlatego tez zaobserwowane korzysci kliniczne
rowniez sg krotkotrwate.

2. Migracja do miejsca uszkodzenia, gdzie komorki
roznicuja si¢ w glej lub neurony. W tym przy-
padku maja one znaczenie glownie regulatorowe
1 anatomiczne.

3. Osiagnigcie integracji funkcjonalnej. Aby osia-
gna¢ ten efekt, migrujace komorki muszg dotrzeé
do konkretnego, uszkodzonego miejsca. Nie ma
jednak gwarancji, ze bedzie to najlepsze miejsce
dla ich rozwoju, poniewaz nie jest wiadome, czy
mikrosrodowisko nisz pozwoli na ich wzrost,
réznicowanie si¢ i integracje. Dojrzewajac neu-
rony musza wytworzy¢ taka liczbe polgczen
synaptycznych w obrebie obwodow, w ktorych
si¢ znajduja, aby moc w efekcie osiagna¢ pet-
ng funkcjonalno$¢ i rozpoczaé swoje dzialanie
w przerwanych procesach na tym obszarze.
Wyzwaniem kazdej terapii jest wigc to, aby
wszystkie te procesy, po przeszczepie zachodzi-
ly samoistnie.

. Aneta Latacz. E-mail: latacz.aneta@gmail.com.

Wiele danych wskazuje na to, Ze na neurogene-
z¢ w dorostym moézgu moze wywiera¢ wpltyw wie-
le r6znych chorob, takich jak na przyktad: depresja,
schizofrenia, choroba dwubiegunowa, epilepsja, udar
mozgu, roéznego rodzaju infekcje i stany zapalne,
uzaleznienia od lekéw, choroby neurodegeneracyjne
1 demielinizacyjne, nowotwory i inne.

Wyzwanie dla naukowcow stanowi w tej chwili
lepsze poznanie czynnikéw wzrostu, ktore odpo-
wiadaja za poszczegoOlne etapy tego procesu oraz
ustalenie, jakie czynniki je blokuja. Przyktadowo
w epilepsji, mimo, ze obserwuje si¢ produkcj¢ nowych
komorek, wedruja one w nieodpowiednie miejsca.
Rozwigzaniem tego problemu byloby skierowanie
ich do prawidtowych struktur. W depresji mamy do
czynienia ze zmniejszajaca si¢ liczba proliferujacych
komorek, cel stanowi wigc wyprodukowanie lekéw
stymulujacych ich podzialy. W chorobie Parkinsona
ging jedynie specyficzne typy komorek, a wigc celem
bedzie tutaj bardzo wyspecjalizowana terapia odno-
szaca si¢ tylko do konkretnych struktur w mozgu.
W badaniach tych przydatna moze okazac¢ si¢ terapia
genowa, ktora dawataby mozliwo$¢ wprowadzenie do
okreslonych obszaréw moézgu komorek zmienionych
genetycznie tak, aby produkowaly czynniki wzrostu
lub tez podawanie genow bezposrednio do komorek
za pomocg wektorow jakimi sg wirusy.

Ryc. 12. Choroby, na ktore wptyw wywiera neurogeneza.

Podsumowujac, mozna powiedzie¢, ze w chwili
obecnej o procesie tworzenia si¢ nowych komorek
nerwowych wiemy jednoczes$nie wiele i zbyt mato.
Chociaz w ciggu ostatnich kilkunastu lat w dziedzinie
neurobiologii dokonat si¢ ogromny postep, wiele py-
tan wcigz pozostaje bez odpowiedzi. Proces neuroge-
nezy stanowi jednak przedmiot bardzo intensywnych
i ekscytujacych badan, co miejmy nadziej¢ juz w nie-
dalekiej przysztosci przyblizy nas do rozwigzania jej
zagadki w dorostym moézgu.
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PRrIONY -
POZNAJ PODSTEPNE I ZABOJCZE BIALKA

Gerard Podedworny (Eod?)

Ludzie od wiekéw obawiaja sie chordb, ktére
niejednokrotnie niosa ze soba $mier¢ i cierpienie.
Przed kilkunastoma laty $wiatem nauki wstrzas-
nelo wykrycie prionéw — bardzo groZznych czynni-
kéw chorobotworczych. Jak dzialaja owe zabdjcze
bialka i czy rzeczywiScie nalezy si¢ ich obawia¢?

Pod koniec XX wieku Stanley Prusiner dokonat
przetomowego odkrycia — wykryt priony, tzw. biat-
ka PrP, a takze sformutowat teorig, jakoby mogty one
wywolywa¢ choroby. Mimo, ze wyniki jego badan
wzbudzily kontrowersje, za swoje osiagniecia zostat
w 1997r. odznaczony Nagroda Nobla z dziedziny
medycyny.

Priony to biatkowe czastki. Geny kodujace ich
syntez¢ wystepuja w materiale genetycznym wielu
organizmow, np. ssakow, ptakow czy owadow. Nie
poznano dotychczas funkcji prawidtowych biatek
prionowych. Wiadomo jednak, iz pod wplywem nie-
znanych czynnikow normalnie wyksztalcone biat-
ka PrP moga zmieni¢ swa konformacje, czyli uktad
przestrzenny, stajac si¢ biatkami zakaznymi (Ryc. 1).

prion

) prion
prawidtowy

infekcyjny

Ryc. 1. Rysunek przedstawia biatka prionowe o prawidtowej i niewta-
sciwej konformacji. Prawidlowe biatko PrP charakteryzuje tancuch skre-
cony. Natomiast prion infekcyjny ma tancuch ptaski i rozkrgcony. Za-
adaptowano z artykutu w kwartalniku ,,Alergia”, nr 4(15), 2002r., autor:
Zbigniew Hatat.
Co ciekawe, mimo zmiany budowy przestrzennej, nie
zmienia si¢ sekwencja aminokwasowa tych czastek.
Infekcyjne priony wzbudzaja szczegodlne zaintereso-
wanie naukowcoéw jako wyjatkowo niebezpieczne
czynniki chorobotworcze, jakze réznigce si¢ od do-
brze zbadanych bakterii albo wirusow.

Ot6z bialka prionowe wywotujace choroby sg od-
porne na rozktad enzymatyczny oraz rozpuszczalniki

organiczne. Nie zagraza im rowniez wysoka tem-
peratura, nawet do 100°C, a wigc nie ging podczas
gotowania. Ponadto moga ulega¢ samopowielaniu.
Godnym uwagi jest fakt, ze priony wlasciwie nie po-
siadajg zadnych kwasow nukleinowych. Wptywaja
na struktur¢ prawidlowych prionéw, upodabniajgc
je do siebie. W ten sposob moga rozprzestrzeniac si¢
w organizmie (Ryc. 2). Wspomniane cechy czynig in-
fekcyjne biatka PrP niezwykle groznymi patogenami.
Czy mamy si¢ zatem czego Igkac?

J/ pojawienie sie
A zokaZnych priondw
w arganizmie
prawidtowe
priony
I..

"

gromadzenie
kontokt W

sie

AAA
AL AA

zmianp,

prionow A
prawidtowych
w zakaZne

Ryc. 2. Schemat dotyczy rozprzestrzeniania si¢ priondw zakaznych
w organizmie. Priony zakaZzne oddziatuja na priony prawidtowe, zmienia-
jac ich strukture przestrzenna na niewtasciwa. Cykl zachodzi bez reakcji
obronnej organizmu. Praca wlasna na podstawie http://ru.wikipedia.org/
wiki/mproHsI.

Aby odpowiedzie¢ na to pytanie, nalezy przejsé
do ogolnej charakterystyki choréb prionowych, na-
zywanych fachowo pasazowalnymi encefalopatiami
gabczastymi. Sg to schorzenia o$rodkowego uktadu
nerwowego. Maja charakter demencyjny — priony
uszkadzajg tkanke nerwowa moézgu i powodujg ote-
pienie oraz zaburzenia pami¢ci. Co gorsza, pojawie-
nie si¢ patogennych priondéw nie wywotuje reakcji
obronnej organizmu, gdyz sg one rozpoznawane jako
czastki biatkowe powszechnie wystgpujace w tkance
nerwowej. Na domiar ztego choroby prionowe zawsze
prowadza do $mierci organizmu. Nie wynaleziono
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bowiem zadnej skutecznej metody ich leczenia.
A zatem rozprzestrzenienie si¢ tego rodzaju choroby
mogtoby by¢ tragiczne w skutkach (epidemia kuru
wsrod prymitywnych plemion Papui-Nowej Gwinei,
spowodowana rytualnymi ucztami kanibalistyczny-
mi, podczas ktérych wcierano w twarze mozgi zmar-
tych, przyczynita si¢ do niemal catkowitego wymar-
cia wielu osad).

Chorobami wywolywanymi przez priony mozna
zarazi¢ si¢ m.in. poprzez spozycie zakazonej tkan-
ki nerwowej zwierzat. Wowczas infekcyjne prio-
ny dostajg si¢ do jelit, stamtad najprawdopodobniej
z chtonka wedruja do narzadéw uktadu limfatyczne-
go, takich jak $ledziona, migdatki lub wezty chlonne,
gdzie zaczynaja sie namnaza¢. Ostatecznie dostaja
si¢ do osrodkowego uktadu nerwowego za posred-
nictwem tkanki nerwowej wystgpujacej w narzadach
limfatycznych (Ryc. 3). Oprécz wspomnianej wyzej
metody istnieje mozliwo$¢ zakazenia prionami pod-
czas zabiegdw chirurgicznych (szczegdlnie przy prze-
szczepianiu narzadoéw badz przetaczaniu krwi, kiedy
dawca byt nosicielem choroby) albo odziedziczenia
mutacji genu powodujacego synteze infekcyjnych
czastek prionowych.

zakaZne priony
W pazywieniu

konsumpcja
jelita

| naczynia limfatyczne

narzady uktadu
limfatycz nego

nerwy obwodowego
uktadu nerwoweqo

osrodkowy uktad

nerwowy

Ryec. 3. Wedrowka priondw u cztowieka przy zakazeniu droga pokarmo-
wa. Kluczowe znaczenie dla rozprzestrzeniania si¢ priondw w organizmie
maja naczynia chtonne uktadu pokarmowego. Chorobotwodrcze biatka

gromadzg si¢ w organizmie, powodujac powstawanie ztogdéw uwazanych
przez badaczy za przyczyng encefalopatii gabczastych. Praca wlasna.

W takim razie warto zastanowi¢ si¢, czy choroby
prionowe, podobnie jak wirusowe czy bakteryjne,
mogg przenosi¢ si¢ migdzy roznymi gatunkami. Od-
powiedz jest twierdzaca — schorzenie moze przenies¢

si¢ np. z bydla chorego na BSE (chorobe szalonych
krow) do organizmu czlowieka. Nie dotyczy to jed-
nakze wszystkich przypadkow, gdyz istnieja bariery
naturalne, ktore moga zapobiegaé przeniesieniu si¢
choroby miedzy réznymi gatunkami.

Jedna z wazniejszych pasazowalnych encefalopatii
gabczastych ludzi jest choroba Creutzfeldta-Jakoba.
Bezposrednio wywotuje ja nagromadzenie biatek
prionowych o niewlasciwej strukturze przestrzennej
w o$rodkowym uktadzie nerwowym. Choroba prze-
biega bez reakcji odporno$ciowej organizmu, ktory
nie rozpoznaje wtasnych biatek jako czynnikoéw cho-
robotworczych. Chorobe Creutzfeldta-Jakoba charak-
teryzuje réwniez dhugi okres inkubacji (czasu do po-
jawienia si¢ pierwszych objawdéw choroby), mogacy
trwa¢ nawet trzydziesci lat. Gléwne objawy tego
schorzenia to otgpienie, zaniki pamigci, utrata mi-
miki, a takze drgawki. W ostatnim stadium pacjent
umiera. Jest to najczesciej wystepujaca encefalopatia
gabczasta u ludzi (Ryc. 4).
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Ryc. 4. Wykres przedstawia liczbe zgondéw na skutek choroby Creutz-
feldta-Jakoba w Stanach Zjednoczonych w latach 1979-2003. Najwigk-
szg $miertelno$¢ odnotowano w 1997r. Wykres sporzadzono na podstawie
danych z Departamentu Zdrowia i Opieki Socjalnej Stanéw Zjednoczo-
nych.

Inna choroba prionowa to tzw. trzesawka nazywana
z angielska scrapie. Dotyka zwierzeta, glownie kozy
1owce. Jej przebiegowi towarzyszg ucigzliwe objawy,
np. swedzenie skory, z powodu ktorego chore osob-
niki ustawicznie ocieraja si¢ o napotkane przedmioty
wywolujac bolesne rany. Oprocz tego zwierzeta sa
nadpobudliwe oraz ostabione, odczuwaja nadmierne
pragnienie. Koniec koncéw trzesawka prowadzi do
niedowladu konczyn, a potem $mierci w nast¢pstwie
ostabienia organizmu. Co ciekawe, podejrzewa sie, iz
wspomniana wczesniej choroba szalonych krow zostata
wywotana przez podanie bydtu paszy wzbogaconej
szczatkami owiec padlych na skutek scrapie.

Kolejng jednostka chorobowa wywotywang przez
prionowe biatka infekcyjne jest $Smiertelna bezsen-
no$¢ rodzinna. Zapadaja na nig ludzie. Schorzenie to
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ma iScie przerazajacy przebieg — chorzy cierpia na
zaburzenia snu, ataki paniki i halucynacje. Poniewaz
pacjenci nie mogg spac, ich organizm ulega wycien-
czeniu. Na koniec pojawia si¢ demencja, a potem na-
stepuje zgon. Chorobe wywotuje mutacja genu, z po-
wodu ktorej w organizmie wytwarzane sg priony. Ich
nagromadzenie doprowadza do uszkodzenia cze¢$ci
moézgu odpowiedzialnej za regulacje snu. Smiertelna
bezsenno$¢ jest dziedziczona autosomalnie dominu-
jaco, co oznacza, ze ujawnia si¢ juz u heterozygoty,
mimo iz drugi allel z pary jest prawidlowy (Ryc. 5).
Warto podkresli¢, ze to choroba nieuleczalna, za$
przyjmowanie lekow na bezsennos$¢ jest bezowocne.

Omowione powyzej choroby stanowig tylko kilka
przyktadow pasazowalnych encefalopatii gabcza-
stych. Jest ich wigcej, dotykaja roznorodnych gatun-
kéw (Tab. 1).
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Ryc. 5. Dziedziczenie chordb autosomalnie dominujaco (osobniki chore
zakreskowano). Do zachorowania wystarczy odziedziczenie po ktoryms§
z rodzicow jednego wadliwego allela. Choroba ujawnia si¢ niezaleznie
od pici. Praca wtasna.

Tab. 1. Zestawienie wybranych chordb prionowych. Praca wiasna.

Na zakonczenie pragne poruszy¢ jeszcze pewien
bardzo ciekawy fakt — priony wykryto rowniez
w drozdzach piekarniczych, grzybach powszechnie
uzywanych w niemal kazdym gospodarstwie domo-
wym. Na szczgécie nie stanowi to dla nas zagrozenia,
gdyz nie wywotuja one zadnych choréb. Biatka te
wystepuja jednakze w dwoch alternatywnych struktu-
rach przestrzennych o takiej samej sekwencji amino-
kwasow. Ponadto mogg gromadzi¢ si¢ w komorkach.
Wywoluje to réznorodne zmiany fenotypu drozdzy,
czyli zespotu ich cech.

Nad funkcjami prionow w drozdzach stale pro-
wadzone s3 badania. Na ich podstawie sformutowa-
no bardzo interesujaca hipoteze, ze biatka prionowe
w drozdzach majg zwigzek z przystosowaniem tych
organizmoéw do $rodowiska. Priony, powodujac
zmiany fenotypu, utatwiajg drozdzom przetrwanie
w zmieniajacych si¢ warunkach bytowania. Oczywi-
scie to tylko jedna z hipotez. By¢ moze kolejne bada-
nia pozwolg doglebnie poznaé to zjawisko.

Biatka PrP od wielu lat wzbudzaja ogromne zain-
teresowanie naukowcow. Badaczami kieruje przede
wszystkim che¢ wynalezienia skutecznego lekar-
stwa na pasazowalne encefalopatie gabczaste. Nie-
stety wszystkie stosowane dotychczas substancje
nie przyniosty zadnych rezultatow, a ludzko$¢ wcigz
pozostaje bezsilna wobec tych chordb, nieuchronnie
prowadzacych do $mierci organizmu. By¢ moze wy-
korzystanie wspomnianych pokrotce prionow droz-
dzowych do badan pozwoli poczyni¢ pewne kroki
w tej dziedzinie? Pozostaje nam zatem mie¢ nadzie-
j¢, ze nauka otworzy przed nami efektywne metody
leczenia, ktore stang si¢ nasza bronig w walce ze
$miertelnymi chorobami prionowymi.

Choroby prionowe

Polska nazwa

Gatunek, ktorego dotyczy

choroba Creutzfeldta-Jakoba cztowiek
$miertelna bezsenno$¢ rodzinna cztowiek
kuru cztowiek
trzgsawka owca, koza
choroba szalonych kréw (BSE) krowa
encefalopatia ggbczasta kotow kot domowy

pasazowalna encefalopatia norek norka amerykanska

przewlekta choroba wyniszczajaca

jeleniowatych jelen, mulak, to$, wapiti

Gerard Podedworny. Uczen III Liceum Ogdlnoksztatcacego im. Tadeusza Ko$ciuszki w Lodzi. Laureat Wojewddzkiego Konkursu Przedmiotowego
z Biologii. E-mail: gerardpodedworny@wp.pl.




ARTYKULY

Wszechswiat, t. 115, nr 1-3/2014

CZY DARWINOWSKA TEORIA EWOLUCJI
JEST DOGMATEM WSPOLCZESNEJ BIOLOGTII,
CZY ZMOWA ELIT?

Adam Lomnicki (Krakow)

Aczkolwiek darwinowska teoria doboru natural-
nego jest akceptowana na wszystkich liczacych sig
w $wiecie uniwersytetach i we wszystkich liczacych
si¢ pismach naukowych, to jednak jest ona przez wie-
le 0s6b i1 srodowisk kwestionowana lub wrecz odrzu-
cana. Dlatego warto si¢ zastanowi¢ dlaczego uczeni
uwazaja, ze jest to uzasadniona teoria naukowa i roz-
wazy¢ sprawe ewentualnej zmowy prowadzacej do
jej powszechnej akceptacji.

Nie mozna si¢ dziwi¢ temu, ze wiele osob traktu-
je z rezerwa darwinowska teori¢ doboru naturalnego.
W Polsce i w innych krajach, gdzie przez lata po-
wszechnie obowigzywata filozofia marksistowsko-
leninowska, teoria darwinowska byla przedstawiana
jako czgs¢ tej filozofii w zastosowaniu do biologii.
Kompromitacja tej filozofii zdaje si¢ takze kompro-
mitowaé darwinizm.

Niezaleznie od tego, niektdre religie w uzasadnie-
niach prawd wiary stawiaja Boga jako mechanizm
sprawczy, tlumaczacy istnienie skomplikowanych
struktur biologicznych i bardzo precyzyjnych przy-
stosowan w §wiecie organizmow zywych. Najwybit-
niejszym przedstawicielem takich tlumaczen, zna-
nych pod nazwg teologii naturalnej byt anglikanski
teolog William Paley (1743-1805). Przekonanie, ze
te struktury i przystosowania powstaly droga doboru
naturalnego, wydaje si¢ kwestionowa¢ Boga jako
mechanizm sprawczy, chociaz nie kwestionuje in-
nych przyczyn, dla ktérych akceptowane sg religie.
Trzeba tu mie¢ na uwadze, ze nauki empiryczne, takie
jak biologia, przyjmuja epistemologiczng zasade, ze
w ich zakres wchodza stwierdzenia podlegajace fal-
syfikacji w sensie Karla Poppera!. Stwierdzenia z za-
kresu prawa lub religii, ale takze matematyki i logiki
formalnej, nie dajace si¢ obali¢ przez obserwacje lub
eksperyment, nie nalezg do nauk empirycznych. Dla-
tego biologia, jako nauka empiryczna nie dysponuje
narzedziami ani do obalenia ani do potwierdzenia
wierzen religijnych. Jesli kto§ uwaza, ze jaka$ istota

! Popper K.: Logika odkrycia naukowego. Warszawa: PWN, 1977.

wyzsza doprowadzita do powstania otaczajacej nas
biosfery, to réwnie dobrze moze przyjac, ze uczynita
to za pomoca doboru naturalnego i innych mechani-
zmoéw znanych wspoélczesnej biologii ewolucyjne;.
Dlatego teologia katolicka, w przeciwienstwie do
niektorych nurtéw protestanckich, nie odrzuca darwi-
nowskiej teorii ewolucji droga doboru naturalnego®.

Wigzanie procesu ewolucji biologicznej z jakas
istotg wyzsza, tak jak to czynig zwolennicy istnie-
nia inteligentnego projektanta, odpowiedzialnego za
stworzenie otaczajacej nas biosfery jest tym bardziej
nieuzasadnione, ze dobor naturalny jest silg pozba-
wiong $wiadomosci i zdolnosci przewidywania. Jako
taki reaguje jedynie na biezace sytuacje i dlatego pro-
wadzi on czasem do powstania struktur i behawioru,
ktore nie sg przystosowawcze. Klasycznym przykta-
dem takich nie adaptacyjnych struktur jest krzyzo-
wanie si¢ przewodow pokarmowych i oddechowych
u ladowych kregowcow, w tym takze u cztowieka.

Zgodnos¢ pogladow w naukach empirycznych
niestosowanych

Brytyjski fizyk John Ziman zwrécit uwage’,
ze uprawianie nauki jest dzialalnoscig spoteczna,
W znacznie wigkszym stopniu anizeli uprawianie lite-
ratury, sztuki, religii i wielu innych dziedzin. Wynika
to z faktu, ze wszelkie stwierdzenia naukowe musza
by¢ przedstawione innym badaczom znajgcym si¢ na
rzeczy i dopiero po ich akceptacji sg wiaczone do ka-
nonu wiedzy. Zdaniem tego autora taka prezentacja
odkry¢ naukowych przed innymi badaczami nie jest
produktem ubocznym badan naukowych, ale ich isto-
ta. Bez tego postep w nauce bylby niemozliwy. Pro-
wadzi to w ostatecznym rozrachunku do zgodnosci
pogladow w sprawach naukowych miedzy wszystki-
mi znajacymi si¢ na rzeczy badaczami.

Takiej zgodnosci pogladow nie przeczy roznica
zdan migdzy uczonymi, tam gdzie mamy do czynienia

2 Zycinski J.: Bog i stworzenie, zarys teorii ewolucji. Gniezno: Gaudentinum, 2011.

3 Ziman J.: Spofeczenstwo nauki. Warszawa: PIW, 1972.
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ze zjawiskami nie do konca wyjasnionymi, ktére wy-
thumaczy¢ moze wigcej niz jedna hipoteza. Wowczas
jedni badacze przychylaja si¢ do jednej hipotezy, inni
do innych hipotez, ale wszyscy zgadzaja si¢, ze sprawa
jest otwarta. Tak wtasnie byto do niedawna z hipote-
zami wyjasniajacymi utrzymywanie si¢ w przyrodzie
rozrodu plciowego, ktory niesie ze sobg znaczne kosz-
ty, a mimo to pozostaje dominujgcg formg rozmna-
zania. Zgodno$ci pogladow nie przeczy fakt braku na-
tychmiastowej akceptacji teorii heliocentrycznej Ko-
pernika lub odkry¢ z zakresu mikrobiologii dokonanych
przez Pasteura. Osoby kontestujace te odkrycia cze-
sto nie byty znawcami zagadnienia, w przypadku Ko-
pernika byli to teolodzy, a nie astronomowie, a w przy-
padku Pasteura lekarze, a nie przedstawiciele nauk
empirycznych znajacy zasady prowadzenia ekspery-
mentoéw 1 wnioskowania znich. Co wigcej, byty to cza-
sy bardzo powolnego rozpowszechniania si¢ wiedzy
naukowej, jako ze druk byl drogi i skomplikowany,
a same zebrania towarzystw naukowych nie mogty si¢
rownac z obecnymi mozliwo$ciami rozprzestrzeniania
si¢ nowych postepoéw w nauce.

Przyistnieniuzgodnos$cipogladowwnaucetrzebado-
kona¢ waznego zastrzezenia. Taka zgodno$¢ pogladow
nie dotyczy nauk humanistycznych ani wielu nauk
stosowanych. Nauki humanistyczne sg w duzej mie-
rze lokalne, co oznacza ze polscy uczeni widzg ina-
czej histori¢ wzajemnych stosunkéw miedzy Polska
a Ukraina, anizeli uczeni ukrainscy. Co wiecej, po-
glady w zakresie wielu nauk humanistycznych sa
przenikanie przez poglady religijne, ideologig, poli-
tyke oraz spoleczng i rodzinng pozycj¢ badacza. Na-
tomiast w naukach stosowanych duze znaczenie ma
koniecznos$¢ ochrony patentowej wiasnych wynalaz-
kow. Tak na przyktad przez wiele lat sposob sztucznej
hodowli trzmieli do zapylania kwiatow, aby w okre-
sie zimy dostarczy¢ je do szklarni hodujacych pomi-
dory i ogorki, byt Scisle chroniong tajemnicg. Me-
tody prowadzenia takich hodowli nie publikowano,
mimo ze ich powszechna znajomos$¢ przyczynitaby
si¢ do szybkiego postepu w znajomosci biologii tych
owadow 1 innych owadow spotecznych. W naukach
stosowanych nie mozna jednoznacznie rozstrzygnaé¢
czy lepsze sg samochody firmy BMW, Mercedesa
czy moze Toyoty. Wszystkim producentom zalezy na
ulepszeniu ich samochodow, ale nie po to, aby sze-
rzy¢ wiedzg¢ o wprowadzanych udoskonaleniach, ale
aby lepiej swe produkty sprzedawac.

Z tego co powiedziano powyzej, nie jest niczym
dziwnym, ze w pogladach na ewolucj¢ biologiczng

4 Rutkowska J. 206. Nature 444: 679

prawie wszyscy biolodzy na catym $wiecie sg zgodni.
Bardzo wybitny uczony, a nawet Noblista nie opu-
blikuje antydarwinowskiego artykutu w liczacych si¢
w $wiecie naukowym czasopismach®. Niemniej, po-
niewaz zyjemy w wolnym $wiecie zawsze znajdzie
si¢ wydawca, ktory liczac na wywotanie skanda-
lu wyda kontrowersyjna ksiazke jakiego$ profesora
przeciw darwinowskiej teorii.

Dla $wiata, w ktorym kazde stwierdzenie bywa
kwestionowane, a réznice w pogladach politycz-
nych, spotecznych i religijnych, w percypowaniu
dziet sztuki i literatury migdzy ludZzmi sg ogromne,
unifikacja pogladow w jednej dziedzinie budzi po-
dejrzenia. Wiadomo, Ze ekspertami od unifikacji po-
gladow w kwestiach spotecznych i politycznych byli
Stalin i Hitler, ale nawet oni, dysponujacy srodkami
przymusu, mogliby pozazdrosci¢ uczonym bardziej
efektywnej unifikacji, anizeli ich samych bylo stac.
Zauwaz, ze przekonanie iz marksizm-leninizm jest
jedynym wyjasnieniem procesow spoleczno-poli-
tycznych utrzymywato si¢ Rosji i krajach zaleznych
przez wiele dziesigtkow lat, natomiast nauki Trofima
Lysenki udato si¢ utrzymac stosujac terror wobec nie-
postusznych biologow zaledwie przez kilkanascie lat.
Bardzo wazne i interesujgce s3 przyczyny, dla kto-
rych wladze Zwiazku Radzieckiego przestaly popie-
ra¢ Lysenke 1 jego poplecznikow. Otéz darwinowska
teoria doboru naturalnego nie jest izolowana od in-
nych nauk. Scisle zwiazana z genetyka stosuje meto-
dy badawcze podobne do innych nauk empirycznych:
sprawdzanie mozliwych do falsyfikacji hipotez przez
wyprowadzanie z nich przewidywan i testowanie
tych przewidywan przez rygorystycznie zaplanowa-
ne i przeprowadzone obserwacje lub eksperymenty.
W swej istocie taki sposob uprawiania nauki stoso-
wany jest we wszystkich naukach empirycznych. Po-
niewaz Lysenko i jego poplecznicy nie stosowali si¢
do tych rygorystycznych zasad, krytyka tysenkizmu
wyszla od strony fizykow, z ktérymi wiadze radziec-
kie liczyly si¢ bardziej niz ze sterroryzowanymi bio-
logami.

Ale biologia ewolucyjna faczy si¢ z innymi dzie-
dzinami wiedzy nie tylko przez ogolne zasady upra-
wiania nauki; za sprawa genetyki molekularnej wigze
si¢ ona z chemig, poprzez paleontologi¢ z geologia,
a poprzez datowania radioaktywne z fizyka. Wszyst-
kie te powigzania musza by¢ w zgodzie z pogladami
specjalistow z tych wlasnie dziedzin wiedzy i dlatego
odrzucenie darwinizmu wymagaloby rewizji takze
innych dziedzin.
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Klopoty darwinowskiej teorii doboru i ich rozwia-
Zanie

Darwinowska teoria ewolucji opublikowana w ro-
ku 1859 zmienita si¢ znacznie do naszych czasow.
W oryginalnej postaci teorii tej brakowato podstaw
genetycznych, mimo tego, ze Karol Darwin w licz-
nych swych publikacjach czgsto omawiat sprawe po-
dobienstwa potomstwa do swych rodzicow. Poniewaz
w owych czasach panowato przekonanie, ze ro§liny
i zwierzgta dziedzicza cechy nabyte w ciagu zycia
osobniczego, trudno si¢ dziwi¢, ze takie dziedzicze-
nie cech nabytych przyjmowat takze Darwin w swej
teorii doboru naturalnego. Po sformutowaniu zasad
dziedziczenia przez Grzegorza Mendla i odrzuceniu
koncepcji dziedziczenia cech nabytych darwinowska
teoria doboru znalazta si¢ w kryzysie.

Warto tu przytoczy¢® zdania wybitnych genetykow
z poczatku 20 wieku na temat teorii Darwina. Wilhelm
Johannsen, dunski botanik, ktory stworzyl podstawy
genetyki iloSciowej i byt autorem terminow fenotyp
i genotyp, w roku 1909 stwierdzit tak: ,,jest rzecza
zupehie oczywista, ze genetyka pozbawita podstaw
darwinowska teori¢ doboru naturalnego”. Podobnie
wypowiadat si¢ brytyjski uczony William Bateson,
ktory jest autorem terminu ,,genetyka” i pierwszy za-
stosowat teori¢ G. Mendla do zwierzat, piszac w roku
1913: ,,przeksztatcenie populacji przez drobne zmia-
ny kierowane doborem jest tak sprzeczne z faktami,
ze mozemy tylko podziwia¢ adwokacka zrecznosc,
dzigki ktorej tlumaczenie to moglo przez pewien
czas uchodzi¢ za mozliwe do przyjecia”. Poczatkowo
krytyczny wobec darwinowskiej teorii doboru natu-
ralnego byt takze tworca chromosomowej teorii dzie-
dzicznosci Tomasz Morgan®. Stato si¢ jasne, ze bez
wyjasnienia relacji migdzy genetyka mendlowska
a darwinowska teorig doboru, ta druga ma mate szan-
se utrzymania sie.

Karol Darwin narzekat, ze brakuje mu dobrej znajo-
mog$ci matematyki, mial on bowiem dobrg intuicje, ze
sprawa doboru naturalnego jest zagadnieniem iloscio-
wym i probabilistycznym, ktore trudno analizowac
bez znajomos$ci matematyki. Dlatego nic dziwnego,
ze genetyczne aspekty doboru naturalnego opracowa-
ne zostaty przez trzech badaczy, ktorzy aczkolwiek
uwazali si¢ za biologdéw, posiadali takze wyksztal-
cenie matematyczne. Byli to Anglicy: Ronald Fisher
iJohn B. S. Haldane oraz Amerykanin Sewell Wright.
Utworzyli on nowg dziedzing wiedzy, a mianowicie

5 Szarski H. 999. Kwart. Filoz. 27: 66.
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genetyke populacyjna, ktéra zajmuje si¢ zmianami
w czestosci genow tak w populacjach dzikich, jak
1 w populacjach roslin i zwierzat hodowanych przez
cztowieka. Wystarczy wzia¢ pod uwagg istnienie mu-
tacji, o ktorych wiadomo, ze wystepuja bardzo rzad-
ko i zalozy¢ istnienie nawet bardzo drobnych r6znic
W szansie przezycia i wydania potomstwa przez nosi-
cieli réznych genotypow, aby wykazac, ze dobor jest
najbardziej efektywna silg sprawcza ewolucji i nie
wymaga dziedziczenia cech nabytych. Co wigcej, jak
wykazat Ronald Fisher, genetyka mendlowska, ktora
postuluje korpuskularne dziedziczenie, lepiej pasuje
do darwinowskiej teorii doboru niz zasady dziedzi-
czenia znane Darwinowi i jemu wspolczesnym, bo
zapewnia lepsze utrzymywanie si¢ zmiennosci, ktora
jest warunkiem efektywnego dziatania doboru.

Teoria darwinowska uzupehliona genetyka men-
dlowska nazywana byla neodarwinizmem, ktory
to termin byl inwektywa w ustach Trofima Lysenki
i jego zwolennikow 1 dlatego w Polsce jest mniej
popularna. Takze w innych krajach termin neodarwi-
nizm wychodzi z uzycia na rzecz po prostu darwi-
nizmu. Po okresie ostrego krytycyzmu, darwinowska
teoria doboru naturalnego zostala zaakceptowana
przez przewazajaca wigkszo$¢ biologow, jako najlep-
sze wyjasnienie otaczajacego nas $wiata zywych istot,
a genetyka populacyjna stata si¢ waznym narzedziem
doskonalenia ras ro$lin i zwierzat hodowlanych. Nie
oznacza to jednak, ze z ewolucja doboru naturalnego
nie byto pewnych ktopotow.

Najwazniejszy klopot wynikal z niezbyt jasne-
go rozumienia mechanizméw ewolucji. Aczkolwiek
darwinowska teori¢ uratowala genetyka populacyjna
1 prawie wszyscy biolodzy zaakceptowali t¢ teorig,
to jednak genetyka populacyjna byta dziedzing prak-
tycznie przez biologdw nieznang. Jako dziedziny zbyt
zmatematyzowanej genetyki populacyjnej nie wykta-
dano na studiach biologicznych. Znana byla nato-
miast zootechnikom zajmujacych si¢ doskonaleniem
zwierzat hodowlanych. Dlatego gdy przyszto do ewo-
lucyjnej interpretacji zjawisk takich jak altruizm bio-
logiczny lub ograniczona agresja migdzy zwierzeta-
mi wyjasnien nie szukano w precyzyjnych modelach
genetyki populacyjnej, ale szukano stownych i me-
taforycznych wyjasnien tych zjawisk. Wybitny eto-
log — Konrad Lorenz, laureat Nagrody Nobla, podob-
nie jak wielu innych biologéw do potowy 20 wieku,
thumaczyt altruistyczne i nieagresywne zachowania
zwierzat dobrem gatunku’, a nie dziataniem doboru

¢ Morgan T. H.: A critique of the theory of evolution. Princeton Univ. Press, 1916.

7 Lorenz K.: Tak zwane zlo. Warszawa: PIW, 2003.
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miedzy osobnikami, tak jak to przewiduje genetyka
populacyjna. Panowata niejasnos¢ co do poziomu, na
ktérym przebiega dobor, czy jest to osobnik, grupa
osobnikéw, populacja czy tez gatunek. Stosowana
w ten sposob teoria doboru naturalnego niczego nie
przewiduje i niczego nie zabrania, bo jesli jakies$
zjawisko nie da si¢ wytlumaczy¢ doborem migdzy
osobnikami, mozna je ttumaczy¢ doborem migdzy
gatunkami lub doborem migdzy populacjami. Taki
stan biologii ewolucyjnej sklonit Karla Poppera do
stwierdzenia, ze darwinowska teoria ewolucji nie na-
lezy do nauk empirycznych, ale jest metafizycznym
programem badawczym, pozytecznym w naukach
biologicznych, ale nie spelniajgcym kryterium wy-
maganego dla nauk empirycznych®. Do jednoznacz-
nego sprecyzowania mechanizméw doboru natural-
nego doszto dopiero w drugiej potowie 20 wieku i to
sktonito K. Poppera do rewizji swego poprzedniego
pogladu i wlaczenia darwinowskiej teorii do dziedzi-
ny nauk empirycznych.

Postep w sprecyzowaniu darwinowskiej teorii
w drugiej potowie XX wieku rozpoczat si¢ od za-
proponowania przez brytyjskiego ornitologa Vero C.
Wynne-Edwardsa teorii® tak zwanego doboru gru-
powego dla uzupeiniania darwinowskiego doboru
migdzy osobnikami. Wynne-Edwards nie przedstawit
zadnego modelu matematycznego tego doboru, nie-
mniej postulowat przystosowania dobre dla populacji,
takie jak samoregulacja jej wielkosci dla uniknigcia
catkowitego wyczerpania zasobow. Po matematycz-
nej analizie wigkszo$¢ tez Wynne-Edwardsa zostata
odrzucona, ale zwrdcita uwage badaczy jak wazna
sprawa jest precyzyjne okreslenie na jakim poziomie
odbywa si¢ dobor.

Nastepnym waznym wydarzeniem byta publikacja
matematycznego modelu doboru krewniaczego przez
Williama D. Hamiltona'®. Byt to przetom w mysle-
niu o behawiorze zwierzat, z jednej strony oparty
o darwinowska teori¢ doboru naturalnego i genetyke
populacyjna, z drugiej strony pokazujacy, ze u orga-
nizméw zywych mozliwe sg zachowania altruistycz-
ne powodujace spadek dostosowania (ang. fitness)
dawcy aktu altruistycznego i réwnoczesny wzrost
dostosowania u biorcy tego aktu. Co wigcej, Hamil-
ton podat nierd6wnos$¢, ktora musi by¢ spetniona, aby
do aktu altruistycznego dochodzilo. Okazato si¢, ze
w dziedzinie tak odlegtej od matematyki, jaka jest
zachowanie zwierzat trzeba stosowaé matematyke,

8 Popper K.: Unended quest. Glasgow: Collins, 1976.

a ogolnie rzecz biorgc stosowanie matematyki stato
si¢ potrzebne w duzej czgsci biologii ewolucyjne;.

Kilka lat po wprowadzeniu do biologii ewolucyjne;j
doboru krewniaczego, G. Price i John Maynard Smith
zastosowali teori¢ gier do wyjasnienia ograniczonej
agresji w konfliktach migdzy osobnikami i wprowa-
dzili bardzo ptodna koncepcje strategii ewolucyjnie
stabilnej. Koncepcja ta okazata si¢ bardzo przydat-
nym narzgdziem w wielu dziedzinach ekologii i bio-
logii ewolucyjnej, takich jak kooperacja i altruizm bez
spokrewnienia, liczbowy stosunek pici w warunkach
naturalnych, konkurencja o $wiatto miedzy roslinami.
O tym, jak bardzo skomplikowane moga by¢ relacje
migdzy osobnikami $wiadcza zachowania typu altru-
istycznego migdzy komorkami drozdzy''.

Ten postep, ktory rozpoczatl si¢ od ewolucyjnych
wyjasnien behawioru zwierzat doprowadzit do in-
tegracji catej wiedzy biologicznej z darwinowska
teorig. Jesli sg zjawiska, ktore wydaja si¢ z ta teorig
sprzeczne, to potrzebne jest wyjasnienie tej sytuacji
i tym gltownie zajmujg si¢ biolodzy ewolucyjni. Do
niedawna takg niewyjasniong sprawa wydawato si¢
istnienie ptciowosci, ale wszystko wskazuje na to, ze
jestesmy bliscy wyjasnienia tego zjawiska. O teorii
tak intensywnie rozwijajacej si¢ 1 stale intensywnie
sprawdzanej trudno mowic, ze jest dogmatem.

Jaka jest szansa na zmowe dla utrzymania mono-
polu darwinowskiej teorii ewolucji?

Czy nam si¢ to podoba, czy tez nie, to od pierwszej
potowy XX wieku do chwili obecnej w obyczajach
uczonych bardzo duzo si¢ zmienito. Poniewaz druk
stat si¢ tanszy i1 pojawily si¢ nowe nos$niki informacji,
z Internetem wigcznie, spadto znacznie erudycji, ktora
zwykle charakteryzuje starszych uczonych, a wzrosto
znaczenie pomystowosci, myslenia niekonwencjo-
nalnego i silnych motywacji, reprezentowanych przez
miodych adeptow nauki. Klasycznym przyktadem
tych zmian'? jest relacja z odkrycia struktury DNA
przez Watsona i Cricka. Obecnie znaczenie starszych
uczonych ogranicza si¢ do bardziej efektywnego
zdobywania grantow, a jesli maja wyzsza pozycje
w administracji nauki do tworzenia i utrzymywania
srodowiska naukowego, w ktorym wymiana mysli
zwigksza sukces wszystkich jego uczestnikow.

Drugim powodem zmiany obyczajow w nauce
bylo pojawienie si¢ Science Citation Index (SCI),

® Wynne-Edwards V.C.: Animal dispersion in relations to social behaviour. Edynburg: Oliver&Boyd,1962.

1" Hamilton W. D. 1964. J. Theor. Biol. 7: 1.
' Sanchez A. & Gore J. 2013. PLoS Biol.11 (4): 1001547
12 Watson J.D.: Podwdjna helisa. Warszawa: Proszynski, 1995.
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ktory poczatkowo mial shuzy¢ li tylko ulatwieniu
w dotarciu do informacji naukowej, a ktory okazat
si¢ sposobem na oceng dorobku naukowego pojedyn-
czych badaczy, ich zespolow, czasopism naukowych,
osrodkow badawczych i catych krajow. Aczkolwiek
nie ma miesigca, aby nie ukazata si¢ krytyka oceny
uczonych w oparciu o SCI, to jednak taka ocena jest
w powszechnym uzyciu, a mlody badacz, ktéremu
udato si¢ zyska¢ wiele cytacji ma duze szanse na
utrzymanie si¢ na dobrej pozycji w nauce nie tylko
w swoim kraju, ale prawie na calym $wiecie. Dlatego
tez w najlepszych na $wiecie osrodkach naukowych
trwa ostra konkurencja, aby odkry¢ co$ nowego,
co$ takiego, co pozwoli na odrzucenie dotychczaso-
wych powszechnych przekonan, co dokona przetomu
w nauce. Setki badaczy marzy o dokonaniu przeto-
mu, takiego jak w genetyce dokonali Crick i Watson,
a w biologii ewolucyjnej William D. Hamilton. Prze-
wazajacej wigkszosci z nich to si¢ nie uda, ale tez nie
ma sposobu, aby ich od prob dokonania takiego prze-
fomu powstrzymac.

Jak wspomniatem na poczatku tego artykutu, nauki
empiryczne, w tym takze biologia ewolucyjna polega-
janatym, ze tak jak to opisat Karl Popper postulujemy
jakie$ teorie, wyprowadzamy z nich przewidywania
i sprawdzamy, czy nasze obserwacje i eksperymen-
ty t¢ teori¢ potwierdzajg. Jesli nie potwierdzaja, to
trzeba postulowa¢ dodatkowa teorie wyjasniajaca
niezgodnos$¢, a jesli si¢ nie da, to trzeba glowna teo-
ri¢ jako$ modyfikowa¢ lub szuka¢ teorii alternatyw-
nej. Metodyka badan empirycznych jest brutalna, bo
wymaga statego sprawdzania naszych teoretycznych
przekonan z danymi empirycznymi.

Konkurujacy ze sobg badacze zajmujacy si¢ biolo-
gia ewolucyjng ciaggle poszukuja, w ktéorym miejscu
darwinowska teoria doboru jest niezgodna z tym, co
widzimy obok siebie, w nadziei ze bgdzie to punkt
wyj$cia do jakie§ waznego uzupehienia lub rewizji tej
teorii. Kiedy$ lot owadow do $§wiecy lub lampy nafto-
wej uwazaliSmy za sprzeczny z teorig darwinowska,
teraz mamy proste wyjasnienie jego zgodnosci z ta
teorig. Do niedawna sprzeczne z teorig wydawalo sig
istnienie w przyrodzie rozrodu ptciowego. Obecnie
zblizamy si¢ do rozwigzania tej sprzecznosci, aczkol-
wiek nie wiemy jeszcze czy przyjmowane przez nas
wyjasnienie jest jedynym mozliwym'.

Mozna stwierdzi¢, ze biolodzy ewolucyjni nic in-
nego nie robig, jak tylko ciagle sprawdzaja darwi-
nowska teori¢ doboru. Co wazniejsze, wszyscy ci
biolodzy zyja w innych krajach, pracuja w innych
instytucjach i sg od siebie zupetnie niezalezni. Jesli
spotykaja si¢ na swych kongresach i konferencjach,
to uzgadniaja czasem sktadki cztonkowskie w swych
naukowych towarzystwach lub miejsce nastepnego
spotkanie, ale nigdy nie uzgadniajg ktore czgsci dar-
winowskiej teorii powinny podlega¢ krytyce, a ktore
nie powinny by¢ nigdy takiej krytyce poddawane.
Innymi slowy, nawet jesli istnienie zgodno$¢ w kwe-
stiach organizacyjnych i formalnych, to nie ma zgod-
nosci gdzie uderzy¢, aby co$ nowego odkry¢ i stare
poglady zmienic.

Trzeba by¢ bardzo dalekim od $rodowiska nauko-
wego biologdow ewolucyjnych, aby przypuszczaé, ze
darwinowska teoria moze by¢ rodzajem dogmatu,
a jej utrzymywanie si¢ wynikiem zmowy badaczy.
Problem w tym, Ze teorie alternatywne, takie jak teo-
ria inteligentnego projektanta lub inne zaktadajace
istnienie Ziemi przez okoto 4 tysigce lat sg nie tylko
niezgodne z wiedzg biologiczna, ale takze z wiedza fi-
zykow 1 z zasadami uprawiania nauk empirycznych.

Artykut ten zostal poprawiony i uzupeilniony dzigki
uwagom i komentarzom moich kolegow z Instytutu
Nauk o Srodowisku UJ: Mariusza Cichonia, Joanny
Rutkowskiej, Januarego Weinera i Michata Woycie-
chowskiego.

I Adam Lomnicki jest emerytowanym profesorem zwyczajnym Instytutu Nauk o Srodowisku UJ. E-mail: adam.lomnicki@uj.edu.pl.

3 Morran L. T. i in. 2011. Science 333: 216
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DIABELSKIE WLOSY

Rosliny powszechnie uwazamy za istoty tagodne
i nieszkodliwe, zyjace tylko woda i powietrzem, a za-
tem samowystarczalne. W wiekszosci wypadkow tak
rzeczywiscie jest, ale istnieja tez wyjatki, sa bowiem
wsrod roslin naczyniowych prawdziwi krwiopijcy —
gatunki zyjace kosztem innych i nierzadko doprowa-
dzajace je do $mierci. To pasozyty, czyli organizmy,
ktore w toku ewolucji wyksztalcity przystosowania
do ,,podkradania” innym roslinom wody z solami mi-
neralnymi oraz wytworzonych przez nie substancji
organicznych.

=

Ryec. 1. Kanianka odgigta (Cuscuta reflexa) pasozytujaca na pelargonii
(Pelargonium). Fot. Magdalena Mularczyk.

Najbardziej charakterystyczng cechg morfologicz-
ng ros$lin pasozytniczych jest obecnos¢ haustoriow,
czyli ssawek — specjalnych organow, zmodyfiko-
wanych korzeni, ktore wnikaja do tkanek zywiciela
i czerpia z jego wigzek przewodzacych wszystkie po-
trzebne pasozytowi substancje odzywcze.

Pasozytnictwo wsrod roslin kwiatowych jest dosé
rzadkim zjawiskiem, ale botanicy naliczyli ponad
4 tysigce gatunkow pasozytow z 22 rodzin, wyltacznie
ro$lin dwuliSciennych. Rozréznia si¢ pasozyty obli-
gatoryjne, ktore sg catkowicie zalezne od swojego
zywiciela 1 bez niego nie moga dopeti¢ cyklu zy-
ciowego, oraz pasozyty fakultatywne, ktoére moga zy¢
samodzielnie, cho¢ rozwijaja si¢ wtedy gorzej. Z fi-
zjologicznego punktu widzenia ro§liny pasozytnicze
mozna podzieli¢ na potpasozyty (hemiparazyty) — ro-
$liny zielone, zdolne do fotosyntezy (jak np. jemioly —
Viscum), oraz pasozyty catkowite (holoparazyty) —
pozbawione chlorofilu i zdane wytacznie na zywiciela
(jak tuskiewniki — Lathraea czy zarazy — Orobanche).
Jesli zas chodzi o kryterium morfologiczne, tj. rodzaj
zaatakowanych organow zywiciela, to rozroznia si¢

pasozyty korzeniowe i pgdowe. W wypadku pasozy-
tow korzeniowych haustoria powstaty najprawdopo-
dobniej w nastgpstwie przypadkowego zrastania si¢
korzeni r6znych gatunkow roslin, natomiast haustoria
pasozytow pedowych sg przeksztalconymi korzenia-
mi czepnymi, jakie wystepuja u roslin pnacych.

Bodaj najosobliwsza rosling pasozytnicza swiata
jest bukietnica Arnolda (Rafflesia arnoldii), wyste-
pujaca w stanie naturalnym na Sumatrze. Sredni-
ca jej krwistoczerwonych, cgtkowanych kwiatéw
o0 odrazajgcym zapachu gnijacego mig¢sa dochodzi do
1 m i sg to najwigksze kwiaty pojedyncze w catym
swiecie roslin (najwigkszy kwiatostan, dorastajacy
do wysokosci ponad 3 m, ma indonezyjskie dziwidto
olbrzymie — Amorphophallus titanum z rodziny ob-
razkowatych — Araceae). Bukietnica zyje wewnatrz
korzeni zywiciela — pnacza z rodzaju Tetrastigma,
a nad powierzchnig ziemi ukazuja si¢ jedynie owe
monstrualne kwiaty.

Ryc. 2. Kanianka odgigta (Cuscuta reflexa) pasozytujaca na winobluszczu
pigciolistkowym (Parthenocissus quinquefolia). Fot. Magdalena Mularczyk.

Do holoparazytow pgdowych nalezg migdzy in-
nymi kanianki (Cuscuta), zaliczane — zaleznie od
ujecia systematycznego — do rodziny kaniankowa-
tych (Cuscutaceae) lub powojowatych (Convolvu-
laceae). Okoto 150 gatunkéw zasiedla duze obszary
obu potkul, zarowno w strefie klimatu gorgcego, jak
i umiarkowanego. W Europie kanianki sa rzadkie
1 czeSciowo nawet objete ochrona. W niektorych re-
jonach USA, w Ameryce Potudniowej i na Bliskim
Wschodzie wyrzadzaja duze szkody w uprawach
ziemniakow, zboz, soi 1 na plantacjach kawy, opa-
nowujac duze powierzchnie pol. W Polsce, wedlug
Krytycznej Listy Roslin Naczyniowych, wystepuje
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10 gatunkéw z rodzaju Cuscuta. Niektore z tych
jednorocznych pngczy, jak kanianka Inowa (C. epi-
linum), s bardzo wyspecjalizowane, zwigzane glow-
nie z jednym zywicielem. Inne, na przyktad kanianka
pospolita (C. europaea), moga pasozytowac na roz-
nych gatunkach ro$lin. Bywaja ucigzliwymi chwasta-
mi upraw ziemniakow, Inu, stonecznika, koniczyny,
lucerny, wyki oraz tak. Dla zwierzat gospodarskich sg
niebezpieczne, poniewaz zawieraja toksyny, glownie
glikozyd kuskutyng. Moga tez przenosi¢ grozne dla
ro$lin uprawnych wirusy.

przykleja si¢ do niej 1 wydziela enzym, ktory zmigk-
cza $cian¢ komorkowa. Kanianka wypuszcza ssawki,
ktore wnikaja do naczyn i rurek sitowych zywiciela.
Teraz moze juz bez przeszkod pobiera¢ wode z so-
lami mineralnymi i wszelkie potrzebne jej do zycia
sktadniki odzywcze. Jest w stanie odebra¢ zywicielo-
wi do 80% produktow fotosyntezy.

W walce z groznym chwastem najwazniejsze jest
zapobieganie jego atakowi na rosliny uprawne przez
doktadne oczyszczanie materiatu siewnego z nasion
kanianki. Dzisiaj sa do dyspozycji nowoczesne czysz-

Ryec. 3. Kanianka odgieta (Cuscuta reflexa) — kwiaty. Fot. Agnieszka Mularczyk.

Wszystkie kanianki maja posta¢ nagich, nitkowa-
tych pedow, catkowicie lub prawie catkowicie po-
zbawionych chlorofilu. Ich liscie sg zredukowane do
malych tusek. Zrostoptatkowe, pigciokrotne, obupt-
ciowe kwiaty majg najczesciej bialg barwe. Po zapy-
leniu i zaptodnieniu przeksztatcaja si¢ w owoce typu
torebki zawierajace kuliste nasiona, ktore zachowuja
zdolnos¢ kietkowania nawet przez 1012 lat. Gdy na-
sienie wykietkuje, kietek petznie po ziemi, az ,,wyweg-
szy” rosling zywicielska. Znakiem rozpoznawczym
sg substancje zapachowe wydzielane przez zywiciela,
czego dowiodly miedzy innymi doswiadczenia z po-
midorami (Lycopersicon) przeprowadzone w USA.
Siewka zaczyna wykonywac koliste ruchy nutacyjne,
kierujac si¢ w strong swojego przysztego gospodarza.
Warto podkresli¢, ze do dzi$ nauka nie rozwigzata za-
gadki, jaka jest przyczyna autonomicznych ruchow
roslin, takich, jakie wykonuja wierzchotki pedow
pnaczy w poszukiwaniu podpory, a w szczegdlnosci
wierzchotki pedow kanianki w poszukiwaniu ofiary.
Jezeli siewka kanianki nie znajdzie zywiciela, ob-
umiera po kilku dniach. Gdy go ,,dopadnie”, najpierw
jej ped owija si¢ lewoskretnie wokot todygi rosliny
zywicielskiej, nastgpnie za pomocg lepkiej substancji

czalnie elektromagnetyczne. W wypadku pojawienia
si¢ na polu gniazda kanianki zalecano dawniej bardzo
radykalng metode jej zwalczania. Nalezalo natych-
miast, nie czekajgc narozsianie si¢ nasion, wykosic ta-
kie miejsce, nastepnie posypac je sieczka, polac naftag
i podpali¢. Obecnie oprocz wypalania stosuje si¢ row-
niez herbicydy totalne, niszczace wszystko, co zielo-
ne, czyli kanianke¢ razem z jej gospodarzem. Ponadto
szuka si¢ mniej inwazyjnych i bardziej skutecznych

=y ; o
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Ryc. 4. Deformacja pedow kanianki odgietej (Cuscuta reflexa) pasozytu-
jacej na wilczomleczu nadobnym (Euphorbia pulcherrima). Fot. Magda-
lena Mularczyk.
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sposobow walki z tym pasozytem. Naukowcy z Po-
litechniki w Darmstadt (Niemcy) oraz instytutow ba-
dawczych w Izraelu i Palestynie opracowuja metode
ochrony ro$lin uprawnych przed jego atakiem. Wy-
korzystujgc metody inzynierii genetycznej, probuja
przeksztatci¢ tyton w taki sposob, aby produkowat
peptyd blokujacy enzym, ktory sluzy kaniance do
rozmigkczania $cian komorkowych ofiary. Wezesniej
udato si¢ opracowaé metod¢ uzyskiwania roztworu
zawierajagcego Ow inhibitor. Opryskane nim ro$liny
zyskuja odpornoé¢ na atak kanianki. Srodek zostat
juz opatentowany w Europie, a w przyszto$ci ma by¢
rozpowszechniony na catym $wiecie.

W Ogrodzie Botanicznym Uniwersytetu Wroclaw-
skiego proby uprawy roznych gatunkéw kanianki
do celow dydaktycznych trwaja od kilkunastu lat.
Pierwsza egzotyczna kanianka niewiadomego gatun-
ku, o dekoracyjnych pomaranczowych pedach, zosta-
fa przywieziona w drugiej polowie lat 90. z Ogrodu
Botanicznego w Monachium jako ciekawostka bota-
niczna. Rozwijata si¢ pomysinie, pasozytujac na ole-
andrach (Nerium) 1 innych ro$linach doniczkowych,
ale gdy nadmiernie si¢ rozrosta, uznano za konieczne
usunigcie jej z kolekeji.

Ryc. 5. Kanianka odgieta (Cuscuta reflexa) na winorosli japonskiej (Vi-
tis coignetiae) w Ogrodzie Botanicznym Uniwersytetu Wroctawskiego.
Fot. Magdalena Mularczyk.

Ponowny import kanianki, tym razem z gatunku
kanianka odgieta (C. reflexa), nastapit wiosng 2010 r.
Przyjechala w paczce razem ze swoja zywicielkg —
pelargonig (Pelargonium) z Ogrodu Botanicznego
w Bonn. Dhuga podroz bardzo ostabita obie rosliny. Pe-
largonia zostata od razu posadzona do doniczki, watle
pedy kanianki ginety jednak w oczach. Po kilku dniach
uchowat si¢ zaledwie kilkucentymetrowy odcinek, ale
to catkowicie wystarczyto do odrodzenia si¢ pasozyta.

Cuscuta reflexa to cieplolubne pngcze pochodza-
ce z Indii, Sri Lanki i Azji Potudniowo-Wschodnie;.
W odréznieniu od wigkszosci przedstawicielek ro-
dzaju Cuscuta zawiera pewna ilo$¢ chlorofilu, co za-
pewne poteguje jej ekspansywnos$c. Jej pedy sa sto-
sunkowo grube, osiagaja kilka milimetrow srednicy
— stad angielska nazwa Giant Dodder. Ro$nie bardzo
szybko, nawet w warunkach uprawy w mieszkaniu
koniec pedu wydtuza si¢ ponad 10 cm na dobg. Do
tego obficie si¢ rozgalezia. W sprzyjajacych warun-
kach pod koniec lata, gdy dzien staje si¢ krotki, za-
kwita biatymi, dzwonkowatymi, lekko pachngcymi,
zebranymi w peczki kwiatkami, ktére w ogolnych
zarysach przypominaja malutkie konwalie. Nasiona
zachowuja zdolno$¢ kietkowania przez pig¢ lat.

Ryc. 6. Kanianka amerykanska (Cuscuta gronovii) pasozytujaca na wilczo-
mleczu pstrym (Euphorbia epithymoides). Fot. Magdalena Mularczyk.

Ruchy nutacyjne pedoéw kanianki odgietej sa bardzo
szybkie. Autorce zdarzylo si¢ w czasie 20-minutowe;
rozmowy telefonicznej obserwowaé kanianke paso-
zytujacg na doniczkowej pelargonii. Zmiana potoze-
nia wierzchotka pedu byta bardzo wyrazna.

W swojej ojczyznie i na innych obszarach o gora-
cym klimacie Cuscuta reflexa wzbudza postrach jako
niezwykle grozny chwast upraw polowych i laséw, co
odbija si¢ w jej popularnej nazwie ,,diabelskie wlosy”
(Devil’s Hair). W USA ta inwazyjna roslina umiesz-
czona jest na liscie gatunkow kwarantannowych, kto-
rych nie wolno importowac, sprzedawac ani uprawiac
1 ktore w razie pojawienia si¢ nalezy zwalcza¢ z calg
bezwzglednoscia.

Kanianka sprowadzona z Bonn dzigki troskliwe;
opiece odzyla i zaczeta opanowywac kolejne rosliny:
pelargonie, begonie (Begonia), grubosze (Crassula).
Latem 2010 r. zostala ,,wypuszczona” do prywatnego
ogrodu, gdzie w blyskawicznym tempie opanowala
bluszcz pospolity (Hedera helix) i winobluszcz pigcio-
listkowy (Parthenocissus quinquefolia). W ciagu trzech
miesigcy platanina nitkowatych pedoéw calkowicie
pokryta kilka metréw kwadratowych powierzchni,
nie dajac zadnych szans swoim gospodarzom: gatazki
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bluszczu i winobluszczu obumarly. ,,Potwor” przegrat
dopiero z niska temperaturg — usmiercit go pierwszy
jesienny przymrozek.

Dostarczajac kaniance roslin zywicielskich z roz-
maitych gatunkow, mozna bylo zaobserwowaé, ze
jedne z nich bardziej jej ,,smakowaly”, wskutek czego
jej pedy grubiaty do ok. 4 mm, inne za§ wplywa-
ly na nig hamujaco i powodowaly, Zze przybierata
posta¢ cienkich niteczek. Na przyktad na figowcu
sprezystym (Ficus elastica) rosta bardzo slabo, nie
rozgaleziala si¢ 1 w koncu obumarta. Najciekawsze
zjawisko wystapilo po zaatakowaniu przez kanianke
»gwiazdy betlejemskiej”, czyli wilczomlecza nadob-

v 5 ' .

nego (Euphorbia pulcherrima). Okazato si¢ bowiem,
ze zawarte w jego tkankach substancje drastycznie
zaburzaja wzrost kanianki, powodujac skrocenie jej
miedzywezli i wytwarzanie nienormalnie duzej licz-
by pedow bocznych.

Przy calej swojej szkodliwosci Cuscuta reflexa ma
rowniez niemate zalety. W dawnej fitoterapii ziele
kanianki bylo stosowane miedzy innymi jako $rodek
rozkurczowy, zo6lciopgdny, przeczyszczajacy, wiatro-
pedny, moczopedny i pobudzajacy wydzielanie sokow
trawiennych oraz afrodyzjak. W medycynie ludo-
wej Bangladeszu stuzy do leczenia guzow, usuwania
obrzgkow, usmierzania bolow ciata oraz tagodzenia
infekcji skory. Preparaty z kanianki sg rowniez stoso-
wane przeciw pasozytom przewodu pokarmowego.

W medycynie oficjalnej z kanianki odgigtej uzys-
kuje si¢ leki przeciwko tysieniu zaleznemu od

[ Magdalena Mularczyk. E-mail: mularm@biol.uni.wroc.pl.

Ryc. 7. Kanianka amerykanska (Cuscuta gronovii) — owoce. Fot. Magdalena Mularczyk.

androgenow, glownie testosteronu, a takze przeciw
innym chorobom skornym. W wielu o$rodkach na-
ukowych na $§wiecie prowadzone sa badania nad jej
dzialaniem przeciwnowotworowym. Zawarte w niej
zwiazki maja tez niszczy¢ wirus HIV.

We wroclawskim Ogrodzie Botanicznym azjatyc-
ka kanianka jest eksponowana w cieptej porze roku
na pedzie winorosli japonskiej (Vitis coignetiae) ro-
snagcej na wolnym powietrzu. Poniewaz tatwo roz-
mnaza si¢ wegetatywnie, na wiosne, gdy juz minie
niebezpieczenstwo przymrozkow, kilkudziesigcio-
centymetrowy odcinek pedu kanianki przymocowu-
je si¢ klamerkami do ro$liny zywicielskiej. W ciggu

kilku dni pasozyt owija si¢ wokol pedu zywiciela
1 zaczyna wytwarza¢ haustoria. Przed zima przenosi
si¢ kanianke na pelargonie i umieszcza w cieptym,
jasnym pomieszczeniu.

Natomiast w dziale dydaktycznym, na kwaterze
obsadzonej wilczomleczem pstrym (Euphorbia epi-
thymoides), mozna zobaczy¢ inny gatunek — kanian-
ke amerykanska (C. gronovii), ktora we florze Polski
ma status efemerofitu. Raz sprowadzona do Ogrodu,
zadomowita si¢ 1 co roku wiosng wyrasta z nasion,
ktoére zawiazuje bardzo obficie. W tym wypadku
substancje zawarte w soku wilczomlecza nie wply-
wajg negatywnie na wzrost i rozwoj pasozyta. Dla
uczniow, studentdow i wszystkich mitosnikéw botani-
ki obserwacja petnego cyklu rozwojowego kanianki
moze by¢ bardzo ciekawym do$wiadczeniem.
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CAYO SANTIAGO —

WYSPA REZUSOW

Anna J. Jasinska (Los Angeles, Poznan)

U wschodniego wybrzeza Portoryko w Archipela-
gu Wielkich Antyli na Karaibach, zaledwie kilometr
od nabrzeznej dzielnicy Punta Santiago miasta Hu-
macao, potozona jest bezludna tropikalna wysepka
o ksztalcie litery ,,L”. To Cayo Santiago. Ponad ty-
sigc malp z gatunku rezuséw zamieszkuje t¢ malenka
wysepke o obszarze zaledwie 0,14 kilometrow kwa-
dratowych. Nie niepokojona przez ludzi populacja
rezus6w rzadzi si¢ tam swoimi prawami. Takie natu-
ralistyczne warunki, w odosobnieniu od ludzkich po-
pulacji i bez zewnetrznych interwencji, przedstawiaja
idealne miejsce i okolicznosci do poznania zachowa-
nia, sposobu myslenia i umiej¢tno$ci wnioskowania
tych naczelnych, ich hierarchii spotecznej oraz relacji
miedzy osobnikami. Jedynymi naczelnymi na wyspie
poza rezusami bywaja naukowcy. Ostatnio miatam
okazje odwiedzi¢ to niezwykle miejsce, gdzie matpy
zyja swoim zyciem, a badacze dyskretnie podazaja za
nim i podgladaja ich zwyczaje. Oto krotka opowies¢
o Cayo Santiago wyspie rezusow.
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Ryc. 1. Zamieszkana przez rezusy wyspa Cayo Santiago u wschodniego
wybrzeza Portoryko (https://maps.google.com/).

Historia malp na Cayo Santiago

Populacje Cayo Santiago stanowig malpy z azja-
tyckiego gatunku rezus makak (Maccaca mulatta),
nazywanego po prostu rezusem. Nalezy on do nadro-
dziny makakowatych czyli matp Starego Swiata (Cer-
copithecidae). To najliczniejszy i jednoczesnie naj-
bardziej rozprzestrzeniony na $wiecie gatunek malp.
Naturalny zasieg wystepowania rezusOw rozcigga sie
poprzez bardzo zréznicowane siedliska $rodkowej,
potudniowej i potudniowo-wschodniej Azji — od ob-
szarOw piaszczystych i trawiastych, poprzez okolice
terenow uprawnych, po lasy, czgsto w sgsiedztwie
ludzkich osad i miejskich aglomeracji. Rezusy nie sg
zatem gatunkiem rodzimym na Karaibach, a zostaly
zaintrodukowane tam przez czlowieka.

Rezusy zostaly sprowadzone na Cayo Santiago
z okolic Kalkuty w Indiach w 1938 roku przez
dr Clarenca Raya Carpentera. Grupa 409 indyjskich
rezusow, gtdbwnie samic, zostata wypuszczona na wy-
sepke, ktora do tej pory byta wylacznie miejscem wy-
pasu koz i piknikéw okolicznej ludnosci. Obecnie, po
75 latach od zatozenia tej populacji, wyspe zamiesz-
kuje 1000 malp tworzacych populacje o naturalnie
wyksztalconej ztozonej strukturze spoteczne;j.
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Ryc. 2. Wolnozyjaca populacja rezusow indyjskich na karaibskiej wyspie
Cayo Santiago. Fot. Noel Rowe.

Zlote i grzebieniaste makaki

Populacja zapoczatkowana przez niewielkg liczbe
zatozycieli 1 pozostajaca nastepnie w izolacji gene-
tycznej na ogdt nie posiada pelnej reprezentacji wa-
riantow genetycznych obecnych w populacji wyj-
sciowej. Co wigcej, allele w populacji zatozycielskiej
czesto moga ulega¢ znacznym zmianom czgstosci
w porownaniu z populacja wyjsciowa, w wyniku dry-
fu genetycznego. Przyktadowo, allele bardzo rzadkie
w populacji matczynej mogg przypadkowo bardzo
rozpowszechni¢ si¢ w populacji zatozycielskie;j.
W latach 70. XX-tego wieku na wyspie zaczely po-
jawiac si¢ dwie cechy fenotypowe wiasciwe wylgcz-
nie dla rezuséw z Cayo Santiago i nie obserwowa-
ne u rezusé6w nigdzie indziej, nawet u zalozycieli
tej populacji. Jedna cecha to grzebien z wlosow na
czubku glowy przypominajacy fryzure na “izroke-
za”. Druga cecha to “zlote” lub “blond” ubarwienie
sier§ci na calym ciele i jasniejsza pigmentacja skory.
Jasnowlose makaki nie sg jednak albinosami, a je-
dynie charakteryzujg si¢ jasniejszym od typowego
umaszczeniem. Chociaz podtoze genetyczne obu
cech nie jest jeszcze poznane, przypuszcza si¢, ze
recesywne autosomalne mutacje, ktére przypusz-
czalnie byly rzadkie w populacji wyjsciowej, zaczgty
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pojawia¢ si¢ w formie homozygotycznej na wyspie
w wyniku dryfu genetycznego i wsobnego charakteru
populacji. Rezusy sa gatunkiem charakteryzujacym
si¢ pozostawaniem samic przez cale zycie w grupach,
w ktorych si¢ urodzity (tzw. filopatria samic) i mi-
gracja samcow, gdy osiagaja one dojrzato$¢ plcio-
wa. Rozprzestrzenienie si¢ wariantow genetycznych
miedzy grupami spotecznymi na wyspie odbywa si¢
zatem najprawdopodobniej poprzez migracje mtodo-
cianych samcow noszacych zmutowany allel. Spon-
taniczne pojawienie si¢ tych cech w wyspiarskiej po-
pulacji rezusow ilustruje przydatnos¢ zatozycielskich
populacji izolowanych do poznawania genetycznego
podtoza cech fenotypowych.

Ryc. 3. ,,Blond” rezus. Jasne ubarwienie to cecha, ktora pojawia si¢
u niektorych rezusé6w na Cayo Santiago. Fot. Noel Rowe.

Pinokio wynalazca

Najstynniejszym mieszkancem wyspy jest samiec,
ktory poczatkowo budzit zainteresowanie naukow-
cow jedynie z powodu duzego nosa i dlatego dostat
przezwisko Pinokio. Jest on jedynym osobnikiem na
wyspie, ktory nauczyt si¢ otwiera¢ orzechy kokoso-
we wydawane przez niezbyt liczne na wyspie palmy
kokosowe bedace pozostatoscia niegdysiejszej plan-
tacji. Pinokio odkryt jak dosta¢ si¢ do smakowitego
wnetrza kokosa. Wybiera odpowiedni orzech, toczy
go na wybrzeze, skad wychodzi w morze betonowy
pomost, podrzuca orzech na kilka metrow w gore tak,
by spadl on kamieniste wybrzeze lub na twarda i ptaska
powierzchni¢ pomostu i si¢ rozbit. Po kilku probach
kokos zwykle pgka. Co zadziwiajace, sposrod tysie-
cy makakow, ktore dotychczas zamieszkiwaly Cayo
Santiago, Pinoko jako jedyny nauczyt si¢ stosowaé
te technike, ktora umozliwia mu urozmaicenie die-
ty. Inne maltpy na wyspie widzialy jego sztuczke

Wszechswiat, t. 115, nr 1-3/2014

z otwieraniem orzech kokosowego wiele razy, jednak
zadna z nich jej nie opanowata. Co ciekawe, spryt
Pinokia nie przektada si¢ na jego status spoleczny,
gdyz w swojej grupie zajmuje on raczej niska pozy-
cj¢. Nie wiadomo dlaczego tak przydatnej umieje¢tno-
$ci na nauczyly si¢ inne osobniki. Pojawienie si¢ no-
wego zachowania przynoszacego oczywiste korzysci
w formie wzbogacenia i urozmaicenia diety, ale nie
podchwyconego przez reszt¢ malpiej populacji, moze
postuzy¢ lepszemu poznaniu spotecznych mechani-
zmoOw uczenia si¢ u naczelnych.

Ryc. 4. Mtody rezus z grzebieniem wlosow na glowie. Fot. Jennifer Dan-
zy Cremer.

Badania na Cayo Santiago

Dr Jennifer Danzy jest jednym z badaczy prowa-
dzacych badania rezuséw na Cayo Santiago. ,,Ka-
raibskie Centrum Badania Naczelnych sprawujace
piecz¢ nad Cayo Santiago prowadzi szczegdlowa
baze¢ danych zawierajaca informacje o wszystkich
malpach zamieszkujacych Cayo Santiago” — mowi
dr. Danzy. ,,To bezcenne zrodto informacji dla ba-
dania zwigzkéw miedzy rozwojem, historia zycia
1 zachowaniem rezusoéw. Naukowcy prowadzacy ba-
dania behawioralne gromadza obserwacje pozosta-
jac w bliskim kontakcie z matpami. Wielu badaczy
uzywa tabletow do odnotowywania obserwowanych
zachowan w czasie rzeczywistym: jak czesto matpy
przejawiaja poszczegdlne zachowania? jak dhlugo
trwaja takie zachowania? jakie inne osobniki w nich
uczestnicza? Poniewaz badacze mogg pracowac bez-
posrednio w obrebie matpich grup i przebywac bardzo
blisko poszczegdlnych osobnikdéw, majg oni rowniez
mozliwo$¢ nieinwazyjnego zbierania innego rodzaju
danych niz tylko behawioralne. Na przyktad wyko-
nujg fotografie cyfrowe umozliwiajace obiektyw-
na (skomputeryzowana) ocen¢ ubarwienia (odcien,
nasycenie, jasno$¢) oraz kolekcjonuja probki katu,
ktére moga stuzy¢ okreslaniu poziomu hormonéw,
w tym hormonow plciowych, ktore informujg o statu-
sie rozrodczym (np. cigza u samic)”.
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Dobor plciowy

Rezusy z Cayo Santiago stanowig model do bada-
nia doboru ptciowego, czyli formy doboru naturalne-
go, w ktoérym o dostosowaniu decyduje atrakcyjnosé
i zdolnos$ci zdobycia partnera. Badania prowadzone
tutaj sa skoncentrowane na poznaniu zwigzku ubar-
wienia plciowego z zachowaniami rozrodczymi.
Fenomen doboru piciowego odkryl Karol Darwin

Ryc. 5. Iskanie to nie tylko wzajemne zabiegi pielggnacyjne, ale tez budo-
wanie wi¢zi migdzy osobnikami. Fot. Jennifer Danzy Cremer.

i opisat z w swoim dziele z 1871 roku ,,O pocho-
dzeniu cztowieka i doborze w odniesieniu do ptci”.
Zaobserwowal on ze ,,samice rezusa majg dookota
ogona duza powierzchni¢ nagiej skory o jaskrawo
karminowym kolorze, ktéra okresowo nabiera jesz-
cze zywszego ubarwienia, rowniez ich twarze sg bla-
do czerwone”. Sugerowat on, ze dobor piciowy i wy-
bor partnera ptciowego moze odgrywac¢ wazng role
w ewolucji tego typu jaskrawego ubarwienia.
Zardéwno samice jak i samce rezusOw maja rozo-
we lub czerwone twarze. Rowniez ich skora genital-
na ma zroéznicowanej intensywnos$ci zabarwienie. Dr
Jennifer Danzy Cramer bada jaka role w komunikacji
miedzy ptciami odgrywa zmienno$¢ ubarwienia u re-
zusa. Badajac zwigzki miedzy kolorem skory geni-
talnej samic i zachowaniami rozrodczymi, dr Danzy
zauwazyla, ze w okresie godowym, samice 0 wyz-
szej pozycji spolecznej maja ciemnigjszy, intensyw-
niej czerwony kolor skory genitalnej. U takich samic
czesdciej obserwowano wystgpowanie tzw. zatyczek
kopulacyjnych (ang. copulatory plugs) powstajacych

w wyniku koagulacji nasienia w uktadzie rozrodczym
samicy. Ewolucyjne i fizjologiczne pochodzenie takich
zatyczek nie jest wyjasnione. Wysuwa si¢ hipoteze, ze
sg one prawdopodobnie strategia rozrodczg wykorzy-
stywang w konkurencji migdzy samcami. Przypuszcza
si¢, ze mogg one mie¢ dwojakie znaczenie dla sukce-
su reprodukcyjnego samcow: 1) zwigkszanie szansy
zaptodnienia oraz 2) zapobieganie zaplodnieniu przez
inne samce. Badania trwajace na Cayo Santiago suge-
rujg rowniez, ze status rozrodczy samicy moze wpty-
wac na formowanie si¢ zatyczek kopulacyjnych.
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Ryc. 6. Pozorny ,,u$miech” rezusa to przejaw zachowan grozacych.
Fot. Noel Rowe.

Naukowcy w klatce

Pomimo ze rezusy zyja na zupelej swobodzie,
ograniczone jedynie terytorium wyspy, na Cayo San-
tiago znajduje si¢ spora druciana klatka... a w niej
stol, kilka krzesel i pare szafek. To tam kryja si¢
naukowcy podczas przerwy na positek czy pracy
z komputerem, czyli na czas kiedy zaabsorbowani in-
nymi czynno$ciami z tatwosciag mogliby pas¢ ofiarg
,»okradzenia” przez matpich ztodziei. Rezusy z natu-
ry pilnie strzegg swojego pozywienia i bardzo chet-
nie wykradaja jedzenie innym osobnikom, gdy tyl-
ko nadarzy si¢ ku temu okazja. Latwy cel dla takich
dziatan stanowig naukowcy, ktorzy kazdego dnia
przyplywaja motorowkami na wyspe zaopatrzeni
w catodzienny prowiant oraz czesto smakotyki (za-
zwyczaj owoce wykorzystywane do eksperymentow)
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oraz sg przewaznie pochlonigci innymi czynno$ciami
niz pilnowanie pozywienia. T¢ sklonnos$¢ rezuséw do
podkradania jedzenia naukowcy obrocili na swoja ko-
rzy$¢ 1 wykorzystuja do eksperymentéw psychobio-
logicznych. W badaniach tych naukowcy probuja po-
zna¢ mechanizmy poznawcze wystepujgce u rezusow,
aw szczegolnosci to w jakim stopniu rezusy posiadaja
zdolno$¢ wnioskowania o stanie umystu innych istot
czyli cechg glownie przypisywang cztowiekowi.
" P g™ - [

Ryec. 7. Iguana zielona (Iguana iguana) wsrod rezusow na Cayo Santia-
go. To najwigkszy gatunek jaszczurki obu Ameryk. Iguana jest gatunkiem
inwazyjnym w Portoryko, gdzie zostal zaintrodukowana przypadkowo
podobnie jak na kilku inny karaibskich wyspach i w niektorych regionach
USA. Fot. Noel Rowe.

Czytanie w mySlach

Zwierzgta potrafia oszukiwa¢ w celu odniesienia
korzysci. Nie wiadomo jednak w jakim stopniu me-
chanizm poznawczy takiego zachowania u zwierzat
przypomina ludzkie myslenie.

Populacja rezusow z Cayo Santiago, ktora jest
nawykta do obecnosci naukowcow, ktorzy pilnie ja
obserwuja, moze pomoc nam dowiedzie¢ si¢ czy
malpy wiedza w jaki sposob ich zachowanie wpty-
wa na inne osobniki. W celu zbadania czy rezusy sa
w stanie wnioskowa¢ o stanie wiedzy i spostrzeze-
niach innych osobnikéw, naukowcy (Santos et al.
2006) zaplanowali eksperyment, w ktorym ekspery-
mentator ,,Animal Behaviour” najpierw wybierat do
eksperymentu malpe, ktora chwilowo oddalita si¢ od
grupy i nie byla zaangazowana w interakcje z innymi
osobnikami, a nastepnie, upewniwszy si¢ ze jest przez
te matpe obserwowany, umieszczat owoc w jednym
z dwoch identycznie wygladajacych przezroczystych
pojemnikow zamykanych przykrywkami z przymo-
cowanymi do nich dzwonkami. Na jednym pojem-
niku dzwonki hatasowaty, gdy poruszono pokrywke,

natomiast dzwonki na drugim pojemniku pozbawione
bytysercipokrywkemoznabytounies¢bezdzwigcznie.
Nastepnie eksperymentator odchodzil od pojemni-
kow 1 ustawial si¢ w pozycji, z ktorej nie mogt ich ob-
serwowac. Test polegat na systematycznym badaniu
czy malpy beda wykrada¢ owoc pilnujagcemu go
czlowiekowi z rowng czestoscia, jesli czynno$¢ taka
bedzie hatasliwa i moze zaalarmowac cztowieka lub
przebiegnie w ciszy. Cata procedura byla nagrywane
przez kamerzystg, zeby obiektywnie oceni¢ przebieg
eksperymentu. Jak mozna si¢ byto spodziewac, rezu-
sy preferowaty wykradanie owocu niepostrzezenie,
czyli z cichego pojemnika.

Tego typu eksperymenty psychobiologiczne, wyko-
rzystujace naturalne zachowania rezusow, pozawalaja
w pewnym sensie cofngé si¢ w czasie i obserwowac
u wspolczesnie zyjacych malp przez jakie szczeble
ewolucji przechodzito ludzkie zachowanie i procesy
poznawcze nim osiggnely obecny poziom ztozonosci,
ktory jest wyjatkowy w $wiecie zwierzat.

Zakonczenie

Populacja rezuséw na Cayo Santiago jest unikal-
nym modelem, ktéry pozwala na prowadzenie ob-
serwacji i nieinwazyjnych badan cech spontanicznie
wystepujacych wsrod malp. W warunkach natural-
nych, zarowno pod wzgledem srodowiska przyrod-
niczego jak i struktury spolecznej, malpy odstaniaja
przed nami swojg natur¢. Z pozoru zachowania tych
naczelnych czesto moga wydawaé si¢ zaskakuja-
co podobne do naszych ludzkich poczynan. Jednak
roéznice ewolucyjne migdzy czlowiekiem a innymi
naczelnymi pod wzgledem mechanizmoéw lezacych
u podtoza zachowania mogg by¢ bardzo glebokie. To
one najprawdopodobniej w znacznej cz¢sci definiuja
nasze cztowieczenstwo. Zatem poprzez badania po-
krewnych nam gatunkow naczelnych mozemy uzy-
ska¢ wglad w pochodzenie czlowieka.

Adnotacja

Populacja Cayo Santiago jest obecnie finansowana
przez National Center for Research Resources (grant nu-
mer 8P400D012217 dla CPRC przyznany przez NCRR)
i Office of Research Infrastructure Programs (ORIP)
w National Institute of Health oraz Medical Science Cam-
pus Uniwersytetu Puerto Rico. Zawartos¢ tej publikacji
jest wylacznie na odpowiedzialno$¢ autoréw i niekoniecz-
nie odzwierciedla oficjalne opinie NCRR lub ORIP.

Anna J. Jasinska. Center for Neurobehavioral Genetics, University of California, Los Angeles. Instytut Chemii Bioorganicznej, Polskiej Akademii

Nauk, Poznan. E-mail: AJasinska@mednet.ucla.edu.

Fotografie autorstwa: Jennifer Danzy Cramer (Department of Sociology, Anthropology, and Women’s Studies, American Military University and
American Public University) oraz Noela Rowe (Primate Conservation Inc., www.alltheworldsprimates.org).
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Geologiczne przestanki istnienia Atlantydy

Od czasu wyprawy afrykanskiej Leona Frobeniusa
kwestya Atlantydy zaczeta wzbudzac w niemieckich ko-
tach naukowych zZywsze zainteresowanie, a i we Francyi
jest ona obecnie roztrzgsana wszechstronnie. Zagadnie-
nia geograficzne, geologiczne, fito- i zoogeograficzne,
wreszcie historyczne nawet pozostajq w scistym zwigzku
z tym przedmiotem, ktoremu bajeczne podania starozyt-
nosci nadajg urok szczegolniejszy.

W niejednej starej legendzie, przez diugi czas uwaza-
nej za utwor czystej wyobrazni, odnaleziono obecnie jg-
dro prawdziwe, catkiem odpowiadajgce rzeczywistosci.
Nawet wiadomosci, podawane przez starego Herodota,
nie sq juz dzis brane wylqcznie za bajki. Wobec tego jest
rzeczq zupetnie stuszng zbadaé podstawy geologiczne
podania o Atlantydzie,.

Historya Atlantydy zawiera sie w dwu dyalogach
Platona. W jednym, majgcym tytut ,, Timaeus”, rozma-
wiajq Timaeus, Sokrates, Hermokrates i Kritias. Ten
ostatni opowiada o podrozy Solona do Egiptu, podczas
ktorej jeden z kaplanow w Sais opisal mu najwazniej-
sze czyny bohaterskie ateniczykow. Najglowniejszym jest
opor przeciw najazdowi ludu, ktory zamieszkiwat wyspe
Atlantyde. Wyspa ta byta potozona poza stupami Her-
kulesa i byla wigksza od Libii i Azyi (Mniejszej). Przez
wyspy inne, mozna bylo dostaé si¢ z Atlantydy na lqd,
otaczajqcy Morze Srodziemne i w czesci pozostajgcy pod
wladzq krolow Atlantydy, gdyz panowali oni nad Libig
do Egiptu i nad Europg do Morza Tyrenskiego. Miesz-
kancy Atlantydy najechali Egipt i Grecye, lecz zostali
pobici przez atenczykow. Pozniej wyspa Atlantyda ze
wszystkiemi jej mieszkancami zostala pochlonieta przez
morze. Katastrofa zaszta w ciggu 24 godzin. Brzegi Mo-
rza Srédziemnego zostaly przytem takze zalane, wskutek
czego zginely wojska, wystane z Atlantydy.

W drugim dyalogu Kritias opisuje wyspe Atlantyde:
Jest ona opasana pierscieniem gor, otwierajgcym sig
na potudniu i otaczajgcym szerokq zyzng plaszczyzne,
ochraniang przezen przed zimnym powiewem wiatrow
potnocnych. W gorach znajdujg sie liczne wsi, na row-
ninie zas jest potoZone pigkne wielkie miasto, ktorego
patace i swigtynie sq zbudowane z kamieni o kolorze
czerwonym, czarnym i bialym. Opis odpowiada dosko-
nale znaczniejszej przestrzeni lgdu mniej wiecej w okoli-
cy wysp Azorskich, kamienie czerwone i czarne — jest to
napewno lawa, biale zas — kamien wapienny.

Rozpatrzmy teraz podstawy geologiczne podania
o Atlantydzie. Najwybitniejszym rysem w uksztattowa-
niu dna Oceanu Atlantyckiego jest obecnos¢ podwoj-
nego rowu o kierunku potudnikowym z rozdzielajgcem
go pasmem, szerokiem Srednio na 1 500 kilometrow,
i tworzgcem razem z oceanem wygiecie w ksztalcie litery
S miedzy przylgdkami S. Roque a Galmas. W ,, kotlinie
wschodnio-atlantyckiej” wznoszq sie wierzchotki Made-
ry, wysp Kanaryjskich i wysp Zielonego Przylgdku. Wy-
spy Azorskie sq potozone na ,,progu atlantyckim”, bedgc
najwyzszemi z pomiedzy licznych jego wyniostosci. Ko-
tlina wschodnia Oceanu Atlantyckiego jest zupelnie wy-
razng okolicqg wulkaniczng. Od wysp Gougha i Tristan

d’Acunha do Islandyi i Jana Mayena wszystkie jej wyspy
sq zbudowane prawie wylgcznie ze skat wulkanicznych.
W roku 1838 pewien okret widzial wybuch podmorski
na 22° dlugosci zachodniej na rowniku, a wiec miedzy
wyspq Wniebowziecia a wyspami Zielonego Przylgdka.
Fakty te dowodzq, ze kotlina wschodnia Oceanu Atlan-
tyckiego jest nie bardzo stalq strefq skorupy ziemskiej.
Wulkany bez znacznych zapadniec nie istniejq.

Latem 1898 roku okret, zajety ukladaniem kabla po-
miedzy Brestem a przylgdkiem Cod, poszukujgc kabla
rozerwanego, na 47° szerokosci potnocnej i 29°40° na
zachod od Paryza, 500 mil na potnoc od wysp Azorskich,
na glebokosci 3 100 metrow odkryt dno morskie o charak-
terze gorzystym, z wysokiemi szczytami, stromemi pochy-
tosciami i glebokiemi dolinami. Szczyty sq skaliste; szlam
znajduje sie tylko w dolinach. Szczypce sondy zostaly
znacznie uszkodzone przez skaly i wyciggnely kawalki
tachylitu. Ta lawa szklista mogla stwardniec, zdaniem
Termiera, tylko na powierzchni ziemi. Na glebokosci 3
000 metrow magma, wskutek panujgcego tam cisnienia,
musiataby byc¢ skrystalizowana. Poniewaz ta lawa szkli-
sta zachowala jeszcze calkowicie swe cienkie ostrza, wiec
zapadniecie jej w glebie morskq musiato sie odby¢ wkrot-
ce po jej wybuchu i z wielkq szybkoscig. Okolica ta jest
potozona o 900 kilometrow na potnoc od wysp Azorskich,
miedzy niemi a Islandyq. Musialy tu przeto w czasie geo-
logicznie najnowszym nastgpic¢ wielkie zapadniecia.

W epoce srednio-kredowej granica potudniowa Te-
tydy (brzeg potnocny lgdu brazylijsko - afrykanskiego)
przechodzita mniej wigcej okoto dzisiejszych wysp Kana-
ryjskich, gdy tymczasem wyspy Zielonego Przylgdka na-
lezaly jeszcze do lgdu statego. Niewiadomo jeszcze, czy
Alpy majq cigg dalszy w obrebie Oceanu Atlantyckiego,
Jjak to przypuszcza Termier. W kazdym razie, wlasnosci
okolicy, potozonej na zachod od stupow Herkulesa, mu-
sialy uledz w trzeciorzedzie zmianom znacznym. Madera
i wyspy Kanaryjskie juz w gornym miocenie byly oddzie-
lone od lgdu stalego, lecz ruchy w okolicy Atlasu prze-
Jawily sie jeszcze w czwartorzedzie w postaci fatdowan.
Punkt, w ktérym depresya Morza Srédziemnego krzyzuje
sie z Oceanem Atlantyckim, byt zapewne wystawiony na
szczegolnie silne ruchy w skorupie ziemskiej. Poniewaz
ruchy byly poczesci napewno czwartorzedowe, wigc
czlowiek mogt by¢ swiadkiem tych ostatnich.

Historya Atlantydy, podana przez Platona, musi za-
tem z punktu widzenia geologicznego by¢ uznana za
bardzo prawdopodobng. Warto tu jeszcze wspomniec, ze
Germain na podstawie badan zoogeograficznych row-
niez przypuszcza istnienie Atlantydy, lgdu atlantyckiego,
polqczonego z Iberyq i Maurytanig, ktorego ostatnim ka-
watkiem, pozostalym podczas stopniowego jego zaniku,
byla Atlantyda Platona.

Ozigbltowski J. Atlantyda. Wszechswiat 1914, 33, 12 (4 1)

GroZne rownieZ po Smierci

Beresoff wykryl, ze mikroby przebywajqce w przewo-
dzie pokarmowym much, pozostajq przy zyciu i zachowujq
zdolnosci chorobotworcze podczas snu zimowego wspo-
mnianych owadow. W innego rodzaju doswiadczeniach



ten sam badacz karmil muchy, ktore ocknely si¢ ze snu
zimowego, wylqgcznie hodowlami Bacillus typhi, B. pa-
ratyphi B., B. pyocyaneus i Streptococcus pyogenes;
muchy chciwie zjadaly wszystkie te hodowle, poczem po
kilku dniach pozdychaly. Beresoff trupy ich przechowat
w odpowiednich warunkach w ciggu przeszio miesigca,
q nastepnie zbadal przewod pokarmowy martwych much
i znalazl tam jeszcze mikroby chorobotworcze przy zyciu.
Badania Beresoffa wykazujg, ze znaczna ilos¢ bakteryj
chorobotwdrczych pozostaje przy zZyciu w ciggu diugiego
czasu w trupach much, podobniez jak i podczas ich snu
zimowego. Z wiosng wigc muchy mogq roznosic¢ zarazki
chorobotworcze pochloniete przed 4-5 miesigcami, stqd
niebezpieczenstwo ze strony much jest jeszcze wigksze,
niz przypuszczano dotychczas.

Cz. St. (Statkiewicz) Przechowywanie zarazkow chorobo-
tworczych przez muchy podczas snu zimowego. Wszech-
swiat 1914, 33, 14 (4 1)

Ucieczka przed powodzig

Wielkie, przecinajgce rowniny rzeki, ktore wystepujg
corocznie ze swych brzegow i zatapiajg wezbranemi wo-
dami lgki lub lasy nadbrzezne, wywierajg niematy wphyw
na zycie zwierzqt danej okolicy.

Rzecz oczywista, ze zwierzeta, zamieszkujgce okolice,
w ktorych peryodycznie powtarzajq sie powodzi, muszq sie
w pewien sposob do warunkow takich przystosowywac,
muszq sie¢ w jakis sposob broni¢ przed grozgcem im nie-
bezpieczenstwem. Prof. dr. G. Antipa z Bukaresztu, opisu-
Jjac stosunki, panujgce w okolicy dolnego Dunaju i w jego
delcie, podkresla ten fakt, ze wszystkie zyjgce tam ssaki po-
siadajq w wysokim stopniu sztuke plywania i ze ta okolicz-
nos¢ bywa im bardzo pomocna w ucieczce przed groznym
zywiolem. Woly np. sq tam tak doskonalemi plywakami,
ze okoliczni wiesniacy wyzyskujq nawet ich zdolnosci ply-
wackie i, trzymajqc sie ogona wolu, przeprawiajq sie cze-
stokroc¢ przez Dunaj. Nawet takie gatunki zwierzece, ktore
naogol plywac dobrze nie umiejq, jak np. rozne gatunki
mysz, tutaj powiekszajq kontyngens dobrych plywakow.
Zajqc tylko i tchorz plywac i w tych okolicach nie umiejg
i w razie niebezpieczenstwa ze strony przybierajgcej wody
ratujq sie szybkq ucieczkq wgigb lgdu.

Wiekszos¢ zas ssakow podczas przyboru wody nie
ucieka w wlasciwem tego stowa znaczeniu, mianowicie
nie oddala sie wglgb lgdu, lecz tylko wydostaje sie na
miejsca wywyzszone, przez wode niezajete. Dlatego tez,
gdy myszy np. i szczury zaczynajq sie zbiera¢ na wysoko
polozonych miejscach okolicy, nawiedzanej przez po-
wodzie, wtedy mieszkancy nadbrzezni z niemalq stusz-
nosciq przewidujq, ze niebawem nastgpi przybor wody.
W ciggu krotkiego czasu na wysoko potozonych miej-
scach, ktorych wezbrane wody Dunaju dosiggng¢ nie
zdolaly, na paruset metrach kwadratowych zbiera sie
cala fauna ssakow miejscowych; lis, wilk i zbik nawet
majq tu swoich przedstawicieli. Gdy woda coraz bardziej
przybiera, wtedy z kolei masy slimakow wpelzajq na sity
i na inne rosliny, z posrod ktorych szczegolnie chetnie
wybierajq takie, ktore w miare przybierajgcej wody coraz
wigcej rosng, aby sie utrzymac ponad jej poziomem, jak
np. szczaw (Rumex), jezyna (Rubus). Roznorodne drobne
zwierzeta szukajq schronienia na unoszonych przez wode
trzcinach lub tez na pltywajqcych pniach wierzby. Nagie

Slimaki chroniq sie na rosngcych w poblizu wierzbach,
ktore i bez tego przedstawiajq w czasie powodzi widok
zgota osobliwy, przypominajgcy arke Noego. Pomiedzy
staremi korzeniami takiej opiekuriczej wierzby nierzadko
znajduje schronienie wydra, w wydrqzonym jej pniu kry-
Je si¢ zbik, glebiej w dziupli mieszkajq szczury i myszy,
znajduje sie tchorz, kuna, wkolo pnia toczq sie wilki,
lisy, zajqce, swinie, woly i in. Na galeziach wierzby sie-
dzq w gniazdach mlode czaple, kormorany, sepy i orty,
w dziuplach ich zas rozne gatunki kaczek, wezy i zotwi.
Kora drzewa jest omotana cienkq pajeczyng, w ktorej wi-
ktajg si¢ i szarpig tysigce drobnych muszek i komarow.
W szczelinach kory uwijajq si¢ roje mrowek, drobnych
chrzgszezy i t. p. W migkkiem prochnie gnijqcych czesci
drzewa mieszkajg inne znow drobne zwierzqtka, tam tez,
o ile moze, szuka dzdzownik schronienia, jezeli zas go
w poblizu wierzby znalezé nie moze, kryje sie poprostu
wglqb ziemi i pozostaje tam przez caly czas powodzi.
J.B. (Bornsteinowa) Wplyw stanu wody na zwierzeta.
Wszechswiat 1914, 33, 28 (11 1)

W obronie wielorybow i fok

Ostatnio Akademia Paryska na posiedzeniu dnia 21
lipca r. b. na wniosek sekcyi anatomicznej i zoologicznej
uchwalila rezolucye tresci nastepujgcej: ,,Zwazywszy,
ze liczba wielkich wielorybow oraz fok ulega szybkiemu
zmniejszeniu sie, ze najciekawszym formom z poSrod
nich grozi niebezpieczenstwo wyginiecia w ciggu krot-
kiego czasu, ze kontyngens towarzystw handlowych,
uprawiajqcych polowanie na zwierzeta te na wodach
francuskich, stale si¢ zwigksza — Akademia Nauk zwraca
uwage rzqdu na to, ze polozenie jest powazne, i wyra-
za zyczenie, aby rzqd francuski w najkrotszym mozliwie
czasie zwolal w Paryzu komisye miedzynarodowq, ktorej
zadaniem byloby zbada¢ roznorodne kwestye, zwigzane
z polowaniem na wielkie wieloryby oraz foki. Rezolucya
zostata jednoglosnie przyjeta.

J. b. (Bornsteinowa) Rezolucye Akademii Paryskiej w sprawie
ochrony wielorybow i fok Wszechswiat 1914, 33, 62 (2 1)

Jeszcze jeden groiny import

W roku 1905 sprowadzono do Czech 10 parek amerykan-
skiego gryzonia, szczurapizmowego (Ondatra zibethica Link)
dla ozdoby jednego z prywatnych parkow. Juz w dwa lata po
wprowadzeniu przybysz zaczgl rozszerzac teren swego za-
mieszkania, rozchodzqc si¢ wzdtuz wybrzezy wod na wszystkie
strony tak szybko, ze objql juz cate Czechy i w roku ubieglym
wkroczyt do Saksonii. Zwierze w starym Swiecie ulegto pew-
nym zmianom: szersc jego delikatna i jedwabista u osobnikow
amerykanskich, w Europie zgrubiata, wlosy staly sie krotsze
i jasniejsze, dzigki czemu wysoko cenione futerko stalo
si¢ bezwartosciowym. Cialo cale znacznie si¢ zwigkszy-
to, ogon tylko ulegl skroceniu. Szczur pizmowy jest zwie-
rzeciem roslinozernem, jada jednak czasami migso ryb,
w Europie zas polubit ogromnie raki i powaznie zagraza
stanowi rakow w okolicy, w ktorej sie osiedlit. W Ameryce
buduje on dwa rodzaje mieszkan: jedno jest to ogrom-
na nora na wybrzezu wody, rozgaleziona w liczne odnogi
z otworami pod wodq i na lgdzie. Dla lggu grzebie tyl-
ko prostq nore z otworem pod wodg ukrytym. Drugim
typem sq budowle nawodne, podobne do takichze, wznoszonych



przez bobry; sq to mieszkania zimowe. W Czechach szczu-
ry wznosily w pierwszych latach swego pobytu i ten dru-
gi rodzaj mieszkan, lecz wkrotce zaprzestaly tego, za-
dowalajqc sie norami w ziemi; tylko w okolicach, gdzie
kopanie nor jest utrudnione, wznoszq jeszcze budow-
le nawodne. W Europie zwierz¢ to rozmnaza sie silniej,
anizeli w swej ojczyznie. Gdy w Ameryce miode lggng
sie raz tylko do roku w ilosci 3 — 6, w Europie trzykrot-
ny pomiot stanowi minimum, przyczem czesto przybywa
9 — 12 miodych za kazdym razem. Szczur pizmowy jest
Swietnym plywakiem i nurkiem. Pod wodg wytrzymaé
moze do 15 minut bez odnawiania zapasu powietrza.
W zimie, po pokryciu wod lodem, zwierze nie wychodzi
na lgd. Zywi sie zapasami, przygotowanemi przez lato.
Pod lodem swobodnie plywa, i gdy lod jest dostatecznie
przezroczysty latwo je mozna obserwowac. Najciekaw-
szym objawem Zycia zimowego jest bez wqtpienia spo-
sob robienia zapasow tlenu podczas podrozy wodnej.
W pewnych odstgpach szczur pozostawia plyngc pod lo-
dem, kule zuzytego przez siebie powietrza;, w zimnej
i bogatej w tlen wodzie szybko nastepuje wymiana gazow mie-
dzy kulg a wodg, skutkiem czego powietrze zuzyte znow staje
sie zdatnem do oddychania, stuzgc rzeczywiscie szczurowi
wdrodze powrotnej. Dzigki temu, zwierzg odbywac moze dos¢
dlugiewycieczkipodlodem. Oile jednakkilka takich kul zjego
drogi usuniemy, zwierze ginie. Mimo pigknosci zwierzecia
w Czechach wypowiedziano mu walke na calej linii. Rze-
czywiscie szczur pizmowy jest groznym wrogiem rybactwa
przez kopanie olbrzymich nor w groblach; zdarzaly sig juz
przypadki, ze przez nory takie wszystka woda ze stawow
uchodzita. Nory procz tego oslabiajg groble, ktore przez
wody burzowe tatwo mogq uledz przerwaniu, niszczgc cate
gospodarstwo. To tez obecnie walka ze szczurem pizmowym
jest jednq z najaktualniejszych kwestyj dla rybactwa cze-
skiego, a, biorgc pod uwage szybkos¢ rozprzestrzeniania
sie zwierzecia, by¢ moze niedlugo nig sie stanie i w krajach
przyleglych.

W.R. (Roszkowski) Nowy mieszkaniec Europy. Wszech-
Swiat 1914, 33, 31 (11 1)

Bezmozgowiec

L. Edinger i B. Fischer opisali poraz pierwszy ob-
serwowany fakt zycia ludzkiego bez wielkich potkul mo-
zgowych. Mianowicie, sekcya, dokonana na 3% letniem
dziecku ujawnita zupelng nieobecnos¢ catej czesci mo-
zgu, nazywanej Neencephalon. Fizyologia znatla dotqd
zaby, ptaki, a nawet psy pozbawione przednich potkul
mozgowych. Zwierzeta te zyly diuzszy czas, a nawet,
Dpo przeminieciu wstrzqgsu pooperacyjnego, wykazywaty
wiele funkcyj zyciowych. Stawny pies Goltza naprzemian
spat i czuwal, biegal w kotko, lazit po schodach nawet,
znakomicie wydzielat uryne i kal w normalnej pozycyi
ciala, wyproznial kompletnie garnek z jedzeniem i t. p.
Byt jednak pozbawiony wzroku, wechu i stuchu. W przy-
padku ze wzmiankowanem wyzej dzieckiem, nie mozna
bylo obserwowac takiego bogactwa wyrazu zZycia.

Dziecko lezato bez ruchu w niby-snie, rece miato
skulone i prawie nieruchome. Od drugiego roku zycia
zaczelo glosno krzycze¢. Do uspokojenia wystarczato
przycisngc¢ glowe. Ten pouczajqcy przypadek unaocznia
ogromnie rozwinietq zaleznos¢ organizmu ludzkiego od
wielkiego mozgu. Podczas, gdy nizsze kregowce mogq

wypelniac¢ rozne skomplikowane funkcye, cztowiek, po-
zbawiony mozgu, jest czems nadwyraz niedoteznem.

WI. R. (Rogowski) Czlowiek bez mozgu wielkiego.
Wszechswiat 1914, 33, 15 (4 1)

Geniusz sredniowiecza — 700 lecie Rogera Bacona

Na posiedzeniu Akademii nauk w Paryzu w dniu
13 pazdziernika r. z. przedstawiono komunikat, poswie-
cony ocenie dziatalnosci Rogera Bacona, a napisany
(z okazyi zblizajgcej si¢ 700 rocznicy urodzin) przez Fran-
ciszka Picaveta, ktory20 lat Zycia poswiecil badaniom
nad pismami najwigkszego z myslicieli sredniowiecza.

Roger Baco urodzit si¢ w roku 1214 w Ilchester
w hrabstwie Somerset. Wstgpiwszy do klasztoru Fran-
ciszkanow, studyowat w Paryzu i Oksfordzie, a nastepnie
w uniwersytecie tego ostatniego miasta uczyl matematy-
ki i astronomii. Za olbrzymiq swq wiedze pozyskat przy-
domek Doctor mirabilis, ale zapat z jakim gromil swych
braci zakonnikow za zZycie niemoralne, Sciggngl na nie-
go przesladowania. Szczegoly tych przesladowan nie sq
blizej znane, wiadomo tylko, ze spedzit 10 lat w wigzie-
niu we Francyi. Umart w Oksfordzie w roku 1292. Pozo-
stawil znaczng liczbe dziel, z ktorych najwazniejsze sq:
De secretis operibus artis et naturae et de nullitate ma-
giae—drukowane poraz pierwszy w Paryzu 1542 r. Opus
majus, drukowane w Londynie w r. 1733, zawiera miedzy
innemi rozprawy: De centris gravium, de ponderibus,
de valore musices; de cosmographia, de situ orbis; de
arte experimentali; de rqdiis solgribus, de coloribus per
artem fiendis i t. d. Opus minus i Opus tertium zawierajq
kilka rozpraw z dziedziny chemii i alchemii, ktore w cze-
Sci weszly w skiad innych zbiorow, w czesci zas ukazaty
sie jako Thesaurus chymicus, Francofurti 1603 i 1620.

Bacon usitowat na dlugo przed Kartezyuszem zastoso-
waé matematyke do fizyki, ,,aby wyciggnqgé z niej wytu-
maczenie wszystkich rzeczy”. Jego optyka stoi wyzej od
optyki Vitela (Ciotka), ktorego pisma komentowat Kepler,
zanim przystgpit do poszukiwan oryginalnych. Dwie cze-
sci Opus majus, ogloszone w roku 1614 przez Combacha,
zostaly zuzytkowane przez wspotczesnych wraz z praca-
mi Scheinera i Keplera. O Rogerze Baconie wspomina
Kartezyusz, gdy rozprawia o dioptryce i o sposobach
przedtuzenia zycia ludzkiego. Badania Bacona nad roz-
mnazaniem si¢ gatunkow majq zwiqzek z nowoczesnemi
pracami z zakresu rozchodzenia sie sil. Zbadawszy alche-
mig Bacona i jego wspotczesnych, Berthelot wykazal, ze
z konicem wieku XIII chemia znajdowata sie na bardzo
dobrej drodze. Jego pomysly w sprawie reformy kalen-
darza zostaly urzeczywistnione dopiero w roku 1582,
a stronice, ktore dostownie przepisal z dziela Bacona
Piotr d’Ailly, nie wymieniajqc zresztq autora, z pewno-
Scig nie pozostaly bez wplywu na odkrycie Ameryki.

Roger Bacon posiada potezng wyobraznie, ktora jak
mawial Claude Bernard, wynajduje idee kierownicze,
stuzgce do powiekszania zasobu wiadomosci naukowych
oraz do pomnazania zastosowan praktycznych wielkiej
doniostosci. Stqd pochodzq owe wynalazki, ktorych
wiekszos¢ Bacon przewidywat tylko i wyobrazal: proch
armatni do ataku i obrony fortec; przyrzqdy do ptywania
bez wiosel i do poruszania najwigkszych statkow sitq jed-
nego cztowieka z predkoscig wigkszq od tej, jakq nadajq
im tlumy marynarzy; powozy bez zaprzegu, toczqce sig



z predkosciq niestychang; przyrzqdy do latania, posrod
ktorych siedziatby czlowiek, nadajqc z pomocq sprezyny
ruch skrzydlom sztucznym, uderzajgcym o powietrze na
podobienstwo ptasich; inne znow przyrzqdy stuzqce do
plywania i pozostawania pod wodg, mosty na rzekach
bez stupow i filarow; moc powigkszajqcq powierzchni
tamiqcej, ktora doprowadzi do odkrycia mikroskopu;
zuzytkowanie zjawiska zatamania w celu przyblizania
przedmiotow, skqd wyloni sie teleskop; zwierciadla pa-
lgce, ktore na diugo przed Buffonem odtwarzajg stynne
wynalazki Archimedesa.

Cuvier i Pouchet, Humboldt, Jourdan i Hoefer poznali
dobrze, ze Roger Bacon wierzyl w potgge przyrody i w po-
tege czlowieka, do ktorej dolgczyl wszechmocne dziatanie
Boga, i stwierdzili, ze mial on zaufanie nieograniczone
do obserwacyi i do doswiadczenia. Dla niego metoda do-
Swiadczalna rozcigga si¢ od wlasciwej obserwacyi, t. j. od
cierpliwego a przewidujqcego poddania si¢ przyrodzie, az
do doswiadczenia, ktore stawia przyrodzie zapytania, aby
wyrwac jej tajemnice i poznac przyczyne. Doswiadczenie
Jjest panig umiejetnosci wraz ze zmystami zewnetrznemi,
z narzedziami, ktore powiekszajq ich sprawnos¢ w opty-
ce, w astronomii i, by¢ moze, nawet w medycynie, lgcznie
z ,powagq”’ albo raczej ze ,, Swiadectwem”, z rozumowa-
niem przez analogig, uzytem do wyttumaczenia teczy lub
do wyszukiwania sposobow przedtuzenia zycia ludzkiego;,
z pracq licznych wspolpracownikow w celu przygotowa-
nia tablic astronomicznych i ciggltego obserwowania przy-
rody, jak rowniez w celu odczytywania dziel lacinskich
i greckich, hebrajskich, chaldejskich i arabskich, w kto-
rych zamknieta zostata mgdrosc boska i ludzka. Ale powa-
ga i rozumowanie przedstawiajq dla Rogera Bacona war-
tos¢ jedynie w zaleznosci od doswiadczenia. Ono to ma
rozstrzygac w ostatniej instancyi zarowno o twierdzeniach
starozytnych, jak i o naszych wtasnych koncepcyach.

Tym sposobem Roger Bacon rozni sie gleboko od naj-
wiekszych z pomiedzy wspolczesnych sobie umystow:
od Alberta Wielkiego, sw. Tomasza z Akwinu, Wincen-
tego de Beauvais, ktorzy gromadzq wiadomosci, nabyte
przez Grekéw, Arabéw i Zydow lub tworzq synteze tych
wiadomosci z chrzescianskiego punktu widzenia. Roger
Bacon chce sprawdzi¢ ich wartos¢ przez obserwacye
i doswiadczenie i powigksza¢ z dnia na dzien ich zasob,
albowiem, podobnie jak Seneka, wierzy w postep wiedzy
ludzkiej. ,, Nasi potomkowie dziwi¢ sig bedq naszemu za-
Slepieniu, a prostacy wiedzie¢ bedg kiedys to, czego my
nie wiemy**. Roger Bacon posiada wiec w swem reku
narzedzie, ktore umozliwito wszystkie zdobycze wiedzy
nowozytnej. Pragnie on, podobnie jak badacze nowo-
zytni, by z wiedzy o przyrodzie i cztowieku wyciggano
zastosowania praktyczne dla medycyny i astronomii, dla
rolnictwa, przemystu i handlu, dla wychowania, moral-
nosci i polityki. Nadto zgda, by egzegeci i teologowie
studyowali nauki przyrodnicze, a to w celu utrzymania
rownoleglego rozwoju wiedzy, religii i teologii.

S.B. (Bouffal) W 700 rocznice urodzin Rogera Bacona.
Wszechswiat 1914, 33, 27 (11 1)

Koronowani tanatofile

W roku 1912 ukazala sig teza doktorska (Mersey P. R.
L’amour de la mort chez les Habsbourg. Contribution
ala.pathologie historique. Paryz, 1912,), ktorarozpatruje

pewne zboczenia psychiczne u Habsburgow hiszpan-
skich, praca ciekawa zarowno ze wzgledu na przedmiot,
jak i na metode badan, jako przyktad poszukiwan histo-
rycznych w nauce o dziedzicznosci.

Rozprawa, ktorq chee tutaj strescié, dotycze dziwnych
zboczen psychicznych, wystepujgcych u potomstwa Jo-
anny Szalonej, zony Filipa Pigknego kastylskiego — t. j.
zaczynajgc od Karola V, konczqgc zas na ostatnim przed-
stawicielu hiszpanskiej linii Habsburgow, Karola II-
zboczeniu, nazwanem przez autora, Merseya, tanatofilig
— umilowaniem Smierci.

Pierwsze oznaki tanatofilii spotykamy u Joanny Szalo-
nej. Zauwazmy w nawiasie, ze byla ona silnie dziedzicznie
obcigzona. Jeszcze za zZycia Filipa Pigknego miewa na-
pady silnej melancholii, po smierci zas meza w r. 1506
rozwija sie tanatofilia. Odwiedza z poczqtku grob meza,
kazgc sobie za kazdym razem otwiera¢ trumne, po pew-
nym czasie zabiera ciato i umieszcza w swych aparta-
mentach na tozu. Gdy wreszcie udalo si¢ otoczeniu skio-
nic¢ jq do pochowania Filipa w Grenadzie, odwozi ciato
sama z wielkq uroczystoscig, na kazdym przystanku od-
prawiajqc nabozenstwa zatobne. Gdy w roku 1509 osie-
dla si¢ w Tordesillas, sprowadza cialo Filipa i umieszcza
w klasztorze Santa-Clara, ktory ze swych okien widzi.
Gdy w roku 1518 miala Tordesillas opusci¢ — jeszcze
i wtedy ciato miato z nig wedrowac.

U syna Joanny, Karola V, widzimy wybitnie wyksztatco-
ne zamilowanie do wszystkiego, co ma zwiqzek ze Smier-
cig, a wlasciwie] mowiqc, z zewnetrznem wyrazeniem
uczuc przez smier¢ czyjqg spowodowanych. Nie omija Zad-
nej sposobnosci, aby asystowac na mszach zatobnych, od
roku 1555 codziennie stucha az dwu mszy. Zawsze chodzi
w zalobie, nawet biorqc udzial w wesolych uroczystosciach
dworskich. Chce ciato matki sprowadzi¢ do klasztoru
Yusta, w ktorym zywot pedzil. Wreszcie ten fakt najbardziej
uderzajgcy — w ostatnich czasach zakwestionowany, ktore-
go jednak autentycznosci dowodzq podniesione przez Mer-
seya dokumenty — ze wyprawia on sobie jeszcze za swego
zycia pogrzeb, w ktorym sam uczestniczy.

Syn jego, Filip II znow chodzi zZycie cate w zalobie;
najulubienszym tematem jego rozmow jest smierc. Nie
omija zadnej sposobnosci, aby uczestniczy¢ w jakims
pogrzebie lub nabozenstwie zalobnem. Wreszcie budowa
Eskuryalu, olbrzymiego klasztoru, ktory mial by¢ zara-
zem grobowcem dla Habsburgow, oraz ponure praktyki
grzebania ich, zainaugurowane przez Filipa, swiadczg
rowniez o stanie jego umystu. Ostatnie lata zycia spedza
w Eskuryalu, z trumng w swym pokoju, ciggle rozmawia-
Jjac o swej smierci. Wreszcie ciekawe jest, ze sam on ufo-
zyl szczegolowy rozkaz, dotyczqcy jego pogrzebu,; swiad-
czy to, ze jesli nie wyprawit sobie pogrzebu za zycia, jak
jego ojciec, to jednak mysl jego byta nim czesto zajeta;
przynajmniej w wizyi przezyt on swoj pogrzeb.

U jego syna i nastepcy, Filipa Ill, u ktorego oznaki
degeneracyi pod wieloma wzgledami wzmogly sig¢ znacz-
nie, tanatoftlii nie widzimy. Lecz, rzecz ciekawa, zZona
jego, Malgorzata Austryacka, prawnuczka Joanny Szalo-
nej, wykazuje tanatofilie w silnym stopniu rozwoju. Mysl
jej jest ciggle zajeta Smierciqg i o niej tylko rozmawia
z zamitowaniem. Malgorzata rowniez wydata instrukcye,
dotyczqce swego pogrzebu.

Filip IV obok roznych oznak psychicznej degeneracyi,
wykazuje tanatofilie. Kazat zrobic sobie trumne juz za zycia



i ktadl sie w nig czesto, aby, jak mowil, zobaczy¢, czy be-
dzie dobrg. Przy nim wykonczono ostatecznie Eskuryal,
i on to w 1654 r. przeniost don ciata Habsburgow, opra-
cowujgc sam wszystkie szczegoly tej uroczystosci zatobnej.
Kazdg trumne, przed umieszczeniem jej na miejscu, Filip
kazal w swej obecnosci otwierac.

Ostatni i najbardziej zdegerowany potomek Habsburgow
hiszpanskich — Karol Il — obojetny byt na wszystko na swie-
cie procz Smierci, o niej tylko myslat i mowil. Odwiedzat
czesto Eskuryal, rozmyslajgc czesto nad trumnami swych
przodkow, kazgc od czasu do czasu otwierac je sobie.

Czy ten rodzaj psychozy moze by¢ uwazany za dziedzicz-
ny? Czy raczej wystgpowania jej w kilku po sobie nastepu-
Jjacych pokoleniach nie nalezaloby przypisac bezposrednie-
mu wplywowi Srodowiska na kazde pokolenie oddzielnie,
Srodowiska czy to socyalnego, czy rodzinnego? Mersey
twierdzi, ze o wplywie pierwszego rodzaju mowy by¢ nie
moze, gdyz o ileby tanatofilie byla szerzej w owym czasie
w Hiszpanii rozwinigtq, niewgtpliwie slady jej przedostaly-
by si¢ do wspolczesnej literatury, czego jednak nie widzimy.
Predzej moznaby przypusci¢ wplyw srodowiska rodzinne-
go, lecz tu mamy dwa przykiady, ktore takie przypuszczenie
obalajq: wystgpienie tego rodzaju psychozy u Matgorzaty
Austryackiej, o czem byla wyzej mowa, i u Maryi Teresy,
zony Franciszka I cesarza Niemiec; w tych dwu przypad-
kach mowy by¢ nie moze o wplywie rodzinnym linii hiszpan-
skiej. Mersey uznaje wigc tanatofilie za ceche dziedziczng.
W. Roszkowski Dziedzicznos¢ psychozy. Wszechswiat
1914, 33, 50 (25 1)

Drapieiniki na plantacjach

Zdawacby sie moglo, ze rosliny powinny by¢ wolne od
napasci ze strony zwierzqt drapieznych, okazuje sie jednak,
ze bywajq one nierzadko niszczone przez zwierzeta mig-
sozerne. Szakale np. czesto wyrzqdzajg w Indyac szkody,
przecinajqc zebami trzcing cukrowq. Dla odstraszenia sza-
kali krajowcy pokrywajq pola blotem, czerpanem z kanatow
miejskich, co ma stanowic skuteczny przeciwko nim srodek.
Tez same szakale gdzieindziej znow napastujq plantacye ku-
kurydzy i szerzq w nich zniszczenie, tamiq bowiem fodygi
i pozerajq dojrzate kiscie. Wszelkie wysitki w celu zabezpie-
czenia plantacyj od napasci szakali zawiodly, i nawet geste
zywoploty z roslin ciernistych nie stanowily dostatecznej
ochrony dla pol zagrozonych, tak, iz obecnie plantatorzy
zmuszeni sq postugiwac sie strychning. Wilki w preryach
Ameryki polnocnej w braku pozywienia zwierzecego po-
Zerajq najrozmaitsze owoce, jako to: winogrona, melony
i t. p. Nalezqcy do tasz Paradoxurus hermaphroditus z Jawy
zjada nietylko najroznorodniejsze owoce, jak np. ananasy,
owoce rozmaitych palm i t. p., lecz ponad to niszczy jeszcze
dotkliwie plantacye trzciny cukrowej, przegryza bowiem
zdzbla pomiedzy wezlami, tak, iz stodki plyn splywa mu
do nadstawionego pyska. Do niszczycieli trzciny cukrowej
mozna tez jeszcze z posrod drapiezcow zaliczy¢ zbika, ktory
okazuje specyalne upodobanie w tym kierunku.

J.b. (Bornsteinowa) Zwierzeta drapiezne jako niszczycie-
le roslin. Wszechswiat 1914, 33, 127 (22 1)

Tragiczna ekspedycja

Wysokie bohaterstwo i samozaparcie sie przebija
z kazdej stromicy dziennika podrozy, pozostawionego

przez kapitana Scotta; dziennik ten zostal wlasnie wy-
dany w Londynie i opowiada ludzkosSci wstrzqsajqgcq
tragedye bieguna potudniowego, skreslong rekq gtow-
nego jej bohatera. ,,Zywioty sqg nam przeciwne”, pisal
kapitan Scott w ostatnim liscie, przestanym do ojczyzny
z Antarktydy. Kazda prawie stronica dziennika swiadczy
o niesprzyjaniu okolicznosci. Jakby urggajqc najstaran-
niejszym przygotowaniom i najbardziej uzasadnionym
obliczeniom, niepowodzenie i nieszczescie przesladowa-
ty wyprawe od samego poczqtku. Podroz do Antarktydy
byla niezwykle burzliwa. Najniepomysiniejsza pogoda
tamowata podroze przygotowawcze. Budowli sktadow
przeszkadzata natura gruntu. Dla uzupelnienia nie-
szczescia, 22 lutego nadeszta przerazajgca wiadomosé
o wyprawie poteznego rywala, Amundsena, grozgcej, ze
wyrwg z rgk podroznikow angielskich palme pierwszen-
stwa. Giegbokie cienie zawisty odtqd nad wyprawg.

1 listopada Scott wyruszyt w podroz ostateczng. To-
warzyszylo mu czterech bohaterow: dr. Wilson, Bowers,
kapitan Oates i Edgar Evans. ,, Najszkaradniejsze prze-
ciwnosci” utrudnialy droge, wichury wyly, grunt byt ziy.
Za kazdym krokiem noga zapadata do migkkiego sniegu.
., Beznadziejne uczucie wzmaga si¢ w nas; z trudnosciq
mu sig sprzeciwiamy ", pisze Scott po miesigcu. Im bliz-
szym stawal sie gorqgco upragniony cel podrozy, tern
czesciej roztrzgsano ,,zabijajgcg mozliwos¢”, ze ,,flaga
norweska moze wyprzedzi¢ nasze”.

16 stycznia uczestnicy wyprawy wiedzieli juz, ze sq
zwyciegzeni. ,,Najgorsze, lub prawie najgorsze nastgpi-
to”, notuje Scott w swym dzienniku, ,, okoto drugiej go-
dziny marszu ostry wzrok Bowersa wykryt w oddali cos,
co z poczqtku wzigl za kopiec z kamieni. Diugo tamal
sobie nad tern glowe i przyszedl w koncu do wniosku,
ze musi to by¢ nasyp Sniezny. Po pol godzinie ujrzat
czarng plame. Wkrotce wiedzielismy juz, Ze nie ma ona
nic wspolnego ze Sniegiem. Pomaszerowalismy naprzod
i znalezlismy czarng flage, przywiqzang do podstawy sani.
W poblizu widac bylo resztki obozu... Opowiedziato to
nam calq historye. Norwegczycy wyprzedzili nas i podbili
sobie biegun. Jest to straszne rozczarowanie. Zatuje mych
towarzyszow. Jutro musimy dotrze¢ do bieguna, a po-
tem wracac jaknajpredzej. Smutny bedzie to powrot”.

,,Owej nocy”, czytamy w dzienniku, ,,zaden z nas nie
spat wiele. Odkrycie bylo zanadto przerazajgce”. Dalej
Scott pisze: ,,Biegun! Tak, lecz osiggniety w warunkach
catkiem odmiennych, niz mySmy sie tego spodziewali.
Przezylismy dzien okropny. Wielki Boze! Straszne to miej-
sce. Podwaojnie straszne dla nas, gdyz przebilismy si¢ do
niego bez nagrody pierwszego odkrycia... Lecz dalejze,
dalej do powrotu i rozpaczliwej walki! Czy wyjdziemy
z niej zwyciezko!?” Tu po raz pierwszy wypowiada Scott
watpliwos¢; czy bedq mogli on i jego towarzysze prze-
by¢ po sniegu i lodzie, pelnych niebezpieczenstw, 850 mil,
dzielgcych ich od bezpiecznego schroniska, w ktorem po-
zostawili swych przyjaciol. W poblizu bieguna znaleziono
norweski namiot, w ktorem lezalo pismo Amundsena, za-
wierajqce prosbe o wreczenie listu krolowi Haakonowi.
Ponad namiotem powiewata flaga norweska. Scott i jego
towarzysze oznaczyli polozenie bieguna, ulozyli nastgpnie
kupe kamieni, zatkneli na niej flage angielskq i sfotogra-
fowali si¢ wzajemnie. Wowczas odwrocili sig od bieguna.
,, Odwrocilismy sie od gorgco upragnionego celu naszej
dumy i lezy przed nami 800 mil drogi przez lod i Snieg!”



18 stycznia odwazni podrozni opuscili biegun i wkrot-
ce znowu stali sig¢ igraszkq niemitosiernego losu. Zimno
bylo przejmujgco ostre. Szczegdlnie okropnie cierpiat
przez to Oates. Evans takze zdradzal pewnq stabosc.
Palce i nos zaczynaly mu odmarzac. 4 lutego spotkat
wszystkich ciezki cios. Evans wpadl do szpary lodowca,
Odniost on wstrzqsnienie mozgu i inne uszkodzenia. Byt
najwiekszq troskq kapitana Scotta. Pierwszy, ktory zgi-
ngt smiercig bohatera!

14 lutego Scott pisze w dzienniku: ,, Stan Evansa
wzbudza w nas obawe”. 16 notuje: “Evans jest, jak nam
sig zdaje, prawie oblgkany. Jest on zupelnie zmieniony,
nie dawny, nieugiety, sSwiadomy siebie samego”. 17 za-
pisano: ,, Tego okropnego dnia Evans pozostal w tyle”.
Inni czekali na niego. Naprozno! Wowczas pospieszyli
z powrotem. ,, Pierwszy przybieglem do biednego czlo-
wieka” pisze Scott. ,, Byt on w stanie okropnym. Wyglgd
jego przerazil mnie. Lezal na kolanach, odzienie bylo
w nietadzie, rgce nagie i odmarznigte. Oczy rzucaly dzi-
kie spojrzenia. Gdym sie go spytat, co mu byto, odpowie-
dziaf cicho, iz nie wie, sqdzi, ze zemdlal. Przeniesiono go
do namiotu, lecz nie odzyskal juz przytomnosci i zmart
o wpot do drugiej w nocy”. ,,Jest to rzecz okropna”, pi-
sze Scott, ,,straci¢ w ten sposob drogiego towarzysza. Je-
zeli si¢ jednak rozwazy wszystko spokojnie, to si¢ dojdzie
do wniosku, ze po straszliwych cierpieniach ubieglego
tygodnia lepszego konca by¢ nie mogto”.

Smier¢ Evansa byla pierwszq oznakq agonii calej
wyprawy. ,, Nie mamy Zadnej wqtpliwosci co do tego, ze
sig znajdujemy w polozeniu dyabelnie krytycznem. Wy-
bralismy dla odwrotu czas krytyczny i pozna pora roku
moze stac sie dla nas niebezpieczng”. Po kilku dniach
przyszedl nowy ciezki cios. Zapasy oleju w najblizszym
sktadzie okazaly sie daleko mniejsze, niz sie spodziewa-
no. Brakowato opalu, mroz zas ciggle si¢ zwigkszal. Po-
tozenie wyprawy byto rozpaczliwe. Odwazni podroznicy
patrzyli Smierci w oczy i pod datg 11 marca znajduje sie
w dzienniku wstrzgsajgca notatka:

., Rozkazalem Wilsonowi (lekarzowi) wydac mi srodki,
azeby modz zrobi¢ koniec naszym meczarniom. Kazdy
z nas ma do tego prawo. Wilson nie mial nic do wyboru
i tak podzielilismy miedzy sobg naszq malq apteczke.
Kazdy dostat 30 pastylek opium, u Wilsona zas pozostata
dla przechowania jeszcze tubka z morfing”.

Po pieciu dniach Oates nie moze is¢ dalej. Uprasza
on innych, zeby porzucili go jednego i mysleli o swym
ratunku. Lecz oni wiozq go dalej przez cale popotudnie.
W nocy zrobito mu si¢ zupetnie niedobrze i wszyscy wie-
dzieli, ze koniec jego jest blizki. Zrana si¢ obudzil, wi-
chura szalata. On podniost sie. ,, Wyjde na chwile”, po-
wiedzial do towarzyszow. ,, Wowczas porwat sie, wyszedt
na burze i — od tej chwili nie widzielismy go wiecej”.

Nastepuje tu jedno z najbardziej wzruszajgcych miejsc
dziennika: ,, Przy tej sposobnosci chciatbym zaznaczyc,
ze wytrwalismy przy naszych chorych towarzyszach do
samego konca. Co do Evansa, to samozachowanie wy-
magato od nas bySmy go porzucili. Nie mieliSmy pozy-
wienia, on zas byl nieprzytomny. Lecz Opatrznosé za-
brala go milosiernie z tego swiata w krytycznej chwili.
Umart on smiercig naturalng. Wiedzielismy natomiast,
ze biedny Oates sam szukat Smierci. Chociaz staralismy
sig powstrzymac go od tego, wiedzielismy jednak, ze byt
to czyn odwaznego czlowieka i anglika. Wszyscy mamy

nadzieje zdoby¢ sig w naszej ostatniej chwili na takiez
samo mestwo i koniec nasz napewno nie jest daleki”.
Rozpoczgt sie marsz ostatni. Wsrod niewypowiedzianych
trudnosci przebijali sie trzej bohaterowie przez lody i 19
marca 1912 roku przybyli na miejsce, odlegle tylko o 11
mil od ,,sktadu jednotonowego”, gdzie czekaly na nich
wielkie zapasy zywnosci, zapasy, ktorych nie sgdzono im
bylo zakosztowaé. Raptownie wszczela sie straszliwa wi-
chura. Wszelki marsz byl niemozliwy i burza szalata ca-
tymi dniami, gdy tymczasem zmeczeni badacze, bez po-
karmu, bez opalu, siedzieli w kuczki jeden przy drugim.
22 i 23 go marca dziennik zawiera notatke nastepujgcg:

., Wichura jest tak silna, jak jeszcze nigdy. Wilson
i Bowers nie sq w stanie wyruszy¢ w droge. Jutro ostat-
nia szansa, niema wiecej opatu i zaledwie jedna czy dwie
porcye zywnosci - musimy by¢ blizcy konca. Zdecydowa-
lismy si¢ wlec do sktadu i porzuci¢ tu wszystko”.

29 marca zostata zrobiona w dzienniku ostatnia notat-
ka, ktorg Scott mimo to napisal pewng rekq: ,, Nie sqdze,
izbysmy teraz mogli jeszcze mie¢ nadzieje na ratunek.
Lecz wytrwamy do konca jeden przy drugim. Stabnie-
my i koniec nie moze by¢ daleki. Szkoda, lecz nie moge
wiecej pisac. Na mitos¢ Boskq! Zaopiekujcie si¢ naszemi
rodzinami!” W ostatnich dniach zycia Scott znalazl jesz-
cze sily do napisania listow pozegnalnych. Pociesza on
matke d-ra Wilsona co do smierci jej syna. Najbardziej
wzruszajgcy jest jednak list, zaadresowany do znakomi-
tego pisarza sira J. M. Barriego, w ktorym Scott poleca
opiece tego ostatniego swoje zong i Swego syna.:

., W nadziei, ze list ten zostanie znaleziony i oddany
panu, pisze do pana kilka stow pozegnania. Proszg pana
pomodz mojej wdowie i memu matemu, panskiemu sy-
nowi chrzestnemu... Zegnam pana! Kornca wcale sie
nie boje. Przykro mi jest jednak wyrzec sig¢ skromnych
uciech, o ktorych marzytem na przysztosé podczas diu-
gich marszow. By¢ moze, nie jestem wielkim odkrywcq.
Napewno jednak odbylismy najwigkszy marsz, jaki kie-
dykolwiek byl zrobiony, i byliSmy bardzo blizcy powo-
dzenia. Bqdz zdrow, moj drogi przyjacielu... Jako umie-
rajgcy upraszam pana, abys byt dobrym dla mojej zony
i mego dziecka. Opiekuj si¢ pan mym chiopcem, daj mu
moznoS¢ pojs¢ w zZyciu naprzod, jezeli rzqd nie zechce
tego uczyni¢. W nim musi by¢ dobry zarodek”.

W liscie do zony Scott pisze: ,, Umieram w zgodzie ze
sobg i swiatem. Umieram bez strachu”. Dalej zas: ,, Po-
stanowiliSmy nie targac¢ sie na swe Zycie i walczy¢ do
ostatka”. Ostatnig jego myslq byta mysl o synie. Jego
szczescie, jego przysztosé poruszajg go. ,, Wzbudz w nim
zamitowanie do nauk przyrodniczych, jezeli mozesz”, za-
klina on swq zZone. ,,Sq one lepsze od zabaw. Chron go
przed lenistwem i opieszatoscig. Zrob z niego cztowieka,
dgzgcego naprzod”.

Bohaterow znaleziono po osmiu miesigcach. Wilson
i Bowers lezeli w namiocie w swych workach sypialnych
i mieli zupetnie wyglad spigcych. Scott ostatni wyziongt
ducha. Pozostawiono bohaterow tam, gdzie poswiecili
oni swe zycie dla wielkiej sprawy.

Jan Ozigblowski. Tragedya bohaterow bieguna potu-
dniowego Wszechswiat 1914, 33, 43 (18 1)
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VI AZURY ZZA SZYB SAMOCHODU

W sezonie letnim na drogach panuje wakacyj-
ny ruch. Podrozujemy w rozne strony, aby odpo-
cza¢ od pracy i wielkomiejskiego zgietku. Jadac na
wybrzeze, warto zmieni¢ zaplanowang tras¢ i ,,po
drodze” przejecha¢ przez kraing jezior. Jesli ko-
mus$ si¢ spieszy, nawet nie musi wysiada¢ ze swo-
jego wehikutu, bo i tak zza szyby zobaczy dawne
i wspotczesne Mazury w ich krajobrazie i architek-
turze. Mazury przez wielu utozsamiane sg btednie
z catym obszarem Polski pélnocno-wschodniej. Tym-
czasem jest to niewielki obszar na potudniu dawnych
Prus Wschodnich, gdzie w przesziosci siggato osad-
nictwo mazowieckie (Ryc. 1).

Krairy historyczne wojewddztwa warminsko-mazurskiogo
Ryc. 1. Obszar Mazur.

Mazury witaja zmotoryzowanego turyste pigkny-
mi przydroznymi alejami drzew (Ryc. 2). Drogi sa tu
waskie, bywaja krete, malowniczo wplecione migdzy
morenowe pagorki, pola usiane setkami gltazow oraz
liczne jeziora, ktore pojawiac si¢ beda po obu stronach
drogi (Ryc. 3). To charakterystyczny rys mazurskiego
krajobrazu. Trzeba koniecznie rozejrzec si¢ za Ktobu-
kiem, bo ten demon lubi chroni¢ si¢ w przydroznych,

Ryc. 2. Wjazd na Mazury. Fot. M. Olszowska.

dziuplastych drzewach, czynigc przerdzne psoty. To
duch z mazurskich i warminiskich bajan, opiekun
czlowieka 1 przyrody. Utozsamiany ze zmoklym
czarnym kogutem lub czarnym diablem. Jesli si¢ go
dobrze traktuje, jest zyczliwy ludziom. Zagubionym
pomoze odnalez¢ droge. Nie przeszkodzi tez w po-
dziwianiu zza szyby samochodu kolorowej mozaiki
lasow 1 tak, najpigkniejszych wiosng i latem.

Ryc. 3. Krajobraz jezior i pagorkow. Fot. M. Olszowska.

Drogi wioda przez typowo rolniczy krajobraz. W le-
cie szczegodlnie pigknie wygladaja zolte pola rzepaku,
nazywanego mazurskim ztotem (Ryc. 4). Malowniczy
mazurski pejzaz podkreslaja swoja obecnoscia czerwo-
ne maki polne, blekitne chabry btawatki pomieszane
z bielg rumiandw polnych. Podziw kazdego wzbudza
zerujace na podmoktych polach dostojne i eleganckie
zurawie (Ryc. 5). Ptaki te kojarza si¢ nam z wierno-
$cig, madroscig, czujnoscig oraz diugow1ecznosc1q

H""

Ryc. 4. Malownicze pola rzepaku. Fot. M. Olszowska.

Dla tego gatunku charakterystyczna jest czerwona
»czapeczka” na szczycie glowy i zwisajacy z tylu
ciala ozdobny pidropusz, utworzony przez wyrasta-
jace najblizej nasady skrzydel lotki trzeciorzedowe.
Czasem przez droge przebiegna sarny (ekotyp polne)
1 zatrzymajg si¢ na przydroznych polach. Sarny te nie
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sa tak ptochliwe jak sarny lesne. Gdy dostrzegg zmiang
w otoczeniu, gdy zatrzymamy samochdd, natychmiast
zastygna w bezruchu i zanim znikng z pola widzenia,
beda najpierw obserwowac nasze zachowanie (Ryc. 6).

Za szyba samochodu moga pojawiac si¢ samotne,
niewysokie ziemne ,,gorki” zupetnie nie pasujace do
krajobrazu (Ryc. 7). W odleglej przesztosci owe usypane
ziemne kopce petnity wazne funkcje w zyciu dawnych
poganskich pruskich plemion Galindow, Ja¢wingow
i Bartow, ktore zamieszkiwaty mazurskg ziemi¢ przed
1200 rokiem. ,,Swinte Gory” to pozostatosci grodzisk
tych plemion w postaci ziemnych stozkow, kopcow
lub nasypow, ktorych na Pojezierzu Mazurskim do-

Ryc. 6. Sarny polne na przydroznej face. Fot. M. Olszowska.

liczono si¢ okolo szesciuset. Archeologiczne badania
wskazujg, ze w takich miejscach znajdowaly si¢ kie-
dy$ wartownie, zamki z umocnieniami albo dwory
plemiennych arystokratow. Niektore duze grodziska
bywaty dodatkowo otoczone usypanymi obronnymi
watami. Wartownie spetniaty funkcje obserwacyjne,
zamki dawaly schronienie oraz mozliwo$¢ obrony
przed atakami Krzyzakow. Z tych powodéw gro-
dziska budowane byly gltéwnie na przesmykach nad
jeziorami i na trudno dostgpnych pétwyspach wsrod
bagien i lasow. Badania grodzisk umozliwity pozna-
nie codziennego zycia mieszkancow, ich zwyczajow
i wierzen.

Na trasie przejazdu nie zobaczymy wielkich aglo-
meracji miejskich, tylko niewielkie miasta i wioski,

jakby wklejone pomiedzy pagorki, zagajniki, jeziora
i lesne kompleksy. Istniejg wsie, w ktorych zacho-
wato si¢ dawne budownictwo drewniane. Zabytko-
wa architektur¢ zobaczy¢ mozna we wsiach Krutyn,
Ukta, Wojnowo, Gatkowo, Onufryjewo, Osiniak czy
Kadzidtowo (Ryc. 8). Te wsie zatozyli rosyjscy staro-
obrzedowcy, ktorzy pojawili si¢ w Prusach Wschod-
nich na poczatku XIX wieku, uciekajac przed prze-
sladowaniami ze strony prawostawnej Rosji.

Ryc. 7. Pozostato$ci tajemniczego $redniowiecznego grodziska. Wyszem-
bork. Fot. M. Olszowska.

Osadnicy najczgsciej budowali domy drewniane,
pOzniej murowane wzorowane na mazurskiej zabu-
dowie. Do budowy zawsze wykorzystywano natu-
ralne surowce, takie jak kamien polny czy drewno.
Niewielkie domki parterowe z czerwonym dachem
charakteryzuje symetria, dwuspadowy dach, dzielo-
ne okna z ozdobnymi okiennicami, niekiedy ozdobne
ganki lub facjaty. Budowane wsie najczesciej mia-
ly charakter ,,ulicowek” zakladanych wzdtuz drogi.
Przestrzen migdzy droga a domem zajmowaty ogrod-
ki kwiatowe z malwami, tubinami, niezapominajka-
mi, krzewami bzow lilakow 1 jasminéw. W Prusach
Wschodnich sadzono ligustr. Ten zimotrwaly krzew
poszukiwany byt przez zakochanych, bo odnalezio-
ny wrozyl mlodym szczgsliwg 1 dlugotrwata mitosc.

Ryc. 8. Drewniany mazurski dom.Wojnowo. Fot. M. Olszowska.
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Jeziora odgrywaty w zyciu mieszkancow wazna rolg.
Mialy gloéwnie znaczenie strategiczne, poniewaz sta-
nowity drogi wodne taczgce rozne miejscowosci. Dzi$
nie spetniajg juz tej roli, ale umozliwiaja uprawianie
sportow wodnych i jak dawniej dostarczajg ryb. Nie-
mal przy kazdej chacie gniezdzily si¢ bociany. Bo-
cianie gniazda w gospodarstwie wiejskim nadal sa
symbolem szcze$cia, bo wierzy sie, ze bociany chro-
nig domostwa przed wszelkimi klgskami. Mazury sa
ich ojczyzng. My lubimy bociany, a one lubig nas.
Buduja swoje gniazda na dachach stodot, domostw
i na stupach telegraficznych. Pastwiska uzytkowane
ekstensywnie sg ulubionym miejscem ich zerowania.
Migdzy pasacymi si¢ taciatymi krowami powoli bro-
dza bociany (Ryc. 9). Jesienig na polach uprawnych
mozna jeszcze dzisiaj zobaczy¢ konia zaprzggniecte-
go do ,,zabytkowego” ptuga, za ktéorym idzie oracz,
za$ wiosng konny siewnik. Po §wiezo zaoranym polu
przemieszczaja si¢ bociany, stada wrzeszczacych
mew $mieszek, a nawet zurawie. Wszystkie bowiem
liczg na posiltek bez wysitku. W taki pejzaz mazur-
skich pol pigknie wkomponowane sa domostwa
z czerwonymi dachéwkami.

Ryc. 9. Bocian Zeruje na pastwisku. Fot. M. Olszowska.

Mazurskie miasteczka majg zwykle zwarta zabu-
dowe z atrakcyjnymi architektonicznie budowlami.
Na przyklad malownicza zabudowa niewielkiego
mragowskiego rynku obejmuje kolorowe pruskie
dziewigtnastowieczne kamieniczki. Migdzy innymi
pickna kamieniczke¢ z zabytkowg apteka ,,Pod ortem”
z 1819 roku czy synagoge, ktora obecnie pehni role
cerkwi prawostawnej. Mragowski rabin zamieszki-
wat kopulasta wiezyczke w naroznej kamienicy przy
skwerze przed Ratuszem (Ryc. 10). Dalej od centrum
pomiedzy zabytkowymi budynkami stoja zbudowa-
ne po Il wojnie ,,blokowiska” szpecace architekture.
Obecnie przy budowie nowych obiektow przywiagzu-
je sie wigksza wage do zgodnosci architektonicznych
stylow.

Mazury kojarza si¢ z zeglarstwem i sptywem rze-
ka Krutynig. Warto chocby przejechac przez stolice
zeglarstwa — Mikolajki (Nikolaiken). Niezwykle

urokliwe miasteczko zatozone zostalo w 1444 roku.
W sezonie letnim jest bardzo zatloczone. Wjezdzajac
do Mikotajek od strony Olsztyna i Mragowa trzeba

s

Ryec. 10. Zabytkowe kamieniczki. Mragowo. Fot. M. Olszowska.

przejecha¢ przez most drogowy taczacy dwa brze-
gi jeziora Mikotajskiego. Stad mozna juz zobaczy¢
jachty z rozpigtymi na wietrze zaglami (Ryc. 11). Nie
ma juz dawnego portu i jego ,,zeglarskiej” atmosfery,
a w dzisiejszym ekskluzywnym, na turystow czekaja
duze motoroéwki, ktére mozna wypozyczy¢. Wielkie
wycieczkowe statki zapraszajg na rejsy po jeziorach.
W restauracyjkach portowych mozna zjes$¢ przepysz-
ng smazong sielawe i mato znane stynki.

Ryc. 11. Jezioro Mikotajskie w sezonie zeglarskim. Fot. M. Olszowska.

Warto zwroci¢ uwage na mijane taki, bo na nich
bywaja duze ptaki drapiezne. Aby je spokojnie obser-
wowac, nalezy zwolni¢ i nie wysiada¢ z samochodu.
Ptakiem poszukujacym tutaj gryzoni moze by¢ orlik
krzykliwy (Clanga pomarina) nalezacy do ptasiej
arystokracji, gatunek objety Dyrektywa Siedliskowa
UE. Jest ciemnobrazowy, a jego pokrywy skrzydlowe
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maja wyrazne rozjasnienia, podobnie jak sterowki.
Na glowie od strony potylicy rowniez widoczne s3
jasne piora (Ryc. 12). Czestym obrazem mazurskiego
nieba sg stada czajek (Vanellus vanellus). To niesa-
mowity widok, bo stada moga liczy¢ nawet kilkaset

P

osobnikow (Ryc. 13). Bialy brzuch kazdego z pta-
kéw wyraznie kontrastuje z ciemnymi skrzydtami, od
spodu biatymi z czarnym brzegiem. W locie u ptakow
wida¢ czarny pas przedkoncowy na biatym ogonie
i biale zakonczenia skrajnych lotek pierwszorzedo-
wych. Ptaki tak zginaja skrzydta, ze od tylu wygla-
daja jak litera ,,M”. Naukowa (lacinska) nazwa czajki
pochodzi od wiejadta, przyrzadu stuzacego do oddzie-
lenia wymtdconego ziarna zbdz od plew. Wiejadto
miato ksztalt kosza, ktorym rolnik intensywnie machat
i podrzucat zawarto$¢ w gorg. Cigzkie ziarna spadaty na
ziemie, natomiast lekkie plewy byly wywiewane przez
wiatr. Samce czajek popisujac sie w okresie tokow wy-
konujg powietrzne akrobacje oraz zamaszyste ruchy
przypominajace ruchy pracujacego rolnika. Czajki pod-
legaja $cistej ochronie, poniewaz stajg si¢ niestety ging-
cym elementem otwartego wiejskiego krajobrazu.

Ryc. 13. Odlot czajek. Fot. M. Olszowska.

W matomiasteczkowym pejzazu odnalez¢ moz-
na cenne dzieta sztuki sakralnej. Kto przejezdzatby
przez Ketrzyn — kraing plemienia Bartow, zobaczy
XIV-wieczng Kolegiate Sw. Jerzego. To najlepiej za-
chowany kos$ciol obronny na Mazurach. Zostal zbu-
dowany w miejscu dawnej warowni, ktora strzegla
pobliskiego krzyzackiego zamku. Od 1999 roku Ko-
legiata ma godnos$¢ Bazyliki Mniejszej (Ryc. 14).
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Komu przyjdzie przejecha¢ przez najbardziej wy-
sunigte na wschod Garbate Mazury nazywane Kraing
Lowcow Przygod (okolice Olecka i Goldapi) to w miej-
scowosci Bolcie znajdzie si¢ w poblizu granicznego
Trojstyku. Zbiegaja si¢ tu granice trzech panstw: Pol-
ski, Litwy i Federacji Rosyjskiej (rosyjskiego obwodu
kaliningradzkiego). Informuje o tym walcowaty po-
stument, ktoérego ostry wierzchotek wyznacza doktad-
nie styk granic tych panstw. Postument otoczony jest
kregiem z trzema liniami, oznaczajacymi trzy granice.
W zwiazku z wejsciem Polski i Litwy do strefy
Schengen mozna spokojnie przejs$¢ na strong litewska
i powedrowaé nad Jezioro Wisztynieckie. Nie moz-
na jednak przekroczy¢ granicy z Federacja Rosyjska.
W miejscu Trojstyku przebiega tez administracyjna
granica pomigdzy wojewodztwem podlaskim i war-
minsko-mazurskim.

Ryc. 14. Bazylika Kolegiacka. Ketrzyn. Fot. M. Olszowska.

Kto przyjedzie na Mazury poza letnim sezonem
zobaczy inny pejzaz. Gdy zima sypnie $niegiem,
zniweluje nierdwnosci terenu i pobieli krajobraz na
dlugie miesiace. Na skutych lodem jeziorach $migaé
beda kolorowe zagle zmagajacych si¢ z wiatrem bo-
jerowcow, iceboardowcow i latawce snowkiterow.

Przejazd przez Mazury niezaleznie od pory roku
z pewnoscig zakonczy si¢ sporg liczba dodatkowych
kilometréw na liczniku samochodu i obrazami za-
pisanymi na karcie pamigci aparatu fotograficzne-
go. Znajdg si¢ tacy, ktorym wygladanie przez szyby
samochodu nie wystarczy. Ciekawi otaczajacego
$wiata zechcg go zglebia¢, a wtedy trzeba si¢ be-
dzie jednak zatrzymywac i skusi¢ si¢ na mazurska
przygode. Zapomnie¢ o wielkomiejskiej, zattoczo-
nej przestrzeni i bez pospiechu wsrod Spiewu pta-
kéw i szumu nadbrzeznych trzcin powgdrowaé po
krainie jezior, krainie, w ktorej na kazdym kroku
spotka¢ mozna Zzeliwne pordzewiate krzyze starych
ewangelickich cmentarzy oraz zlocace si¢ rzepako-
we wzgorza poprzetykane czerwonymi dachami go-
spodarstw, krainie malowanej barwami lasow, tak
1 gestymi mglami ciggngcymi rankiem znad jezior.




Wszechswiat, t. 115, nr 1-3/2014

WSPOMNIENIA Z PODROZY 79

| _ISTOPADOWE GORY $WIETOKRZYSKIE

Wszystkie polskie gory sa pigkne i w sezonie tu-
rystycznym tlumnie odwiedzane przez mito$nikow
gorskich wedrowek zafascynowanych ich uroda.
W ubiegltym roku dane mi byto wyjecha¢ w gory do-
piero pdzna jesienig, w listopadzie. Obawiatam si¢
nadejécia zimy, bo mogtaby mi pokrzyzowac¢ pla-
ny. Zreszta w tym okresie nie byloby to wielka nie-
spodzianka. Wybratam Géry Swigtokrzyskie, bo od
dawna w nich nie bylam. Nie sg wysokie, mozna po
nich spokojnie wedrowac i zdazy¢ zej$¢ przed szyb-
ko zapadajacym zmrokiem. Nie oczekiwatam rewe-
lacyjnych obserwacji przyrody ozywionej, bo natu-
ra o tej porze roku jest juz przygotowana do zimy.
Mogtam jednak podziwia¢ unikatowe gotoborza
z zimozielonymi jodtami, ktorych mi brakuje w ma-
zurskim krajobrazie. Wjezdzajac do Bodzentyna moja
uwage skupily malownicze jesienne pola uprawne
u podnéza Lysogor (Ryc. 1).

Ryec. 1. Jesienne pola u podndza Lysogor. Fot. M. Olszowska.

Gory Swictokrzyskie to stare i niskie gory. Znaj-
duja si¢ tu skaly z okresow geologicznych od kam-
bru do czwartorzedu. Sercem Gor Swietokrzyskich
i Swietokrzyskiego Parku Narodowego sa Lysogory
Z najwyzszymi wzniesieniami: Lysicg (612 m n.p.m.)
i Lysa Gora zwana Swietym Krzyzem (595 m n.p.m.),
ktore sa obszarami ochrony $cistej. Grzbiet Lysogor
porasta pigkny bor jodlowo-bukowy (Puszcza Jodto-
wa). Nie na darmo zachwycat si¢ nim Stefan Zerom-
ski. Pod szczytami obu wzgoérz wystepuja odstonicte
potezne ztomowiska skalne czyli gotoborza. To go-
foborzom pasmo zawdzigcza swoja ,,lysa” nazwe.
Po poétnocnej stronie Lysogor gotoborza wystepuja
na trzech poziomach, za$ po stronie potudniowej na
dwoch. Te malownicze skalne rumowiska sg efektem
mechanicznego wietrzenia mrozowego piaskowcow
kwarcytowych podczas ostatniego zlodowacenia.

W wyniku wahan temperatury wokot 0°C woda za-
marzajac w skalnych szczelinach rozsadzata skaty na
ostre bloki. Obraz Lysogor jako miejsc tajemniczych
poteguje fakt, iz wedrujac po tych gorach stawiamy
stopy na skamienialym, pokruszonym dnie morza
sprzed 500 milionow lat.

Zdecydowatam si¢ na dwudniowy pobyt w Gorach
Swigtokrzyskich. W pierwszym dniu zaraz po przy-
jezdzie z Warszawy do miejscowosci Swieta Kata-
rzyna zamierzalam wej$¢ na Lysice i zej$¢ tym sa-
mym szlakiem, w drugim dniu z Huty Szklanej wejs¢
na Swiety Krzyz i popotudniu zwiedzi¢ Muzeum Ar-
cheologiczne i Rezerwat ,,Krzemionki” w Ostrowcu
Swietokrzyskim.

Lysogory przywitalty mnie deszczem, mgla i prze-
nikliwym chtodem, ale nie odstraszyty.

Idac czerwonym szlakiem wiodgcym na szczyt Ly-
sicy, trzebabylo caly czas ostroznie si¢ porusza¢ pomo-
krym i §liskim kamienistym szlaku (Ryc. 2). Im blizej
byto do szczytu, tym pod butami pojawiato si¢ coraz
wigcej kamieni piaskowca kwarcytowego o wigkszych
gabarytach (Ryc. 3). Droga ustana byta opadtymi, mo-
krymi li§¢mi buka, torebkami z bukowych orzeszkow
oraz mnostwem tusek nasiennych z jodlowych szy-
szek. Mozna si¢ bylo potkna¢ o cze§ciowo wystajace
z podtoza potezne korzenie bukow. Jodta pospolita
(Abies alba) tworzy z bukami zwyczajnymi (Fagus
sylvatica) przepigkne lasy o znacznie zacienionym
dnie. To zywiczne drzewo jest wrazliwe na zanie-

Ryc. 2. Jodty na szlaku na Lysicg. Fot. M. Olszowska.

czyszczenia powietrza i preferuje, podobnie jak buk,
wilgotny i tagodny klimat. Kora mtodej jodly jest
jasno-popielata, gtadka a starej popgkana na tarcz-
kowate ptytki. Jej igly od spodu posiadaja dwie
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linie aparatow szparkowych pokryte biatymi paskami
woskowego nalotu, a szyszki zenskie zawsze ,,stoja”
pionowo na gatazkach i po dojrzeniu nasion si¢ roz-
padaja. Na drzewie pozostaja jedynie osie kwiatosta-
now. Buk zwyczajny tatwo mozna rozpoznac, nawet
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Ryc. 3. Blisko szczytu Lysicy. Fot. M. Olszowska.

gdy nie ma lisci, posiada bowiem korg cienka, 1$nig-
ca, gtadka, popielato-szarg, ktora z wiekiem staje si¢
bardziej szorstka, ale nigdy nie pgka. Owocami buka
sg brazowe orzeszki z owlosiong, zdrewnialg torebka.
Rozpadajg si¢ na drzewie. Pod szczytem Lysicy znaj-
duje si¢ niewielkie gotoborze (Ryc. 4), ktore zajmuje

Ryc. 4. Fragment gotoborza pod szczytem Lysicy. Fot. M. Olszowska.

odkryty teren i jest wspaniala ozdobg tej gory. Sam
szczyt Lysicy utonat w gestej mgle (Ryc. 5). Padajacy
deszcz dodatkowo ograniczat widoczno$¢. Robilo si¢
coraz ciemniej, coraz bardziej ponuro i groznie. W tej
scenerii poczutam si¢ nieswojo...

Nastepnego dnia wprawdzie nie padato, ale nadal
bylo mglisto. Wiejacy dos¢ silny wiatr potegowat
odczucie zimna. Na Swietym Krzyzu zabytkowy
klasztor pobenedyktynskich mnichéw (dzisiaj sg tu
Misjonarze Oblaci M.N) byt w remoncie, w znacznej

czesci zaslonigty rusztowaniami i tylko we fragmen-
tach dostepny dla turystow (Ryc. 6). Opactwo Bene-
dyktynow zatozyt Bolestaw Chrobry w 1006 roku,
za$ Bolestaw Krzywousty ufundowat klasztor i kos-
ciol, w ktorym do dzi§ przechowywane sg relikwie

Ryc. 5. Szczyt Lysicy we mgle. Fot. M. Olszowska.

$wigtego drzewa, na ktorym mial umrze¢ Chrystus.
Obecna $wiatynia Sw. Trojcy powstata na przetomie
XVII i XIX w. W klasztornych zabudowaniach znaj-
duje si¢ Muzeum Misyjne prowadzone przez Obla-
tow N.M.P. W sredniowieczu na Swietym Krzyzu
znajdowat si¢ osrodek poganskiego kultu religijnego
Stowian. W Krypcie Olesnickich leza zmumifikowa-
ne zwloki benedyktynoéw, powstanca styczniowego

Ryc. 6. Fragment zabudowan Opactwa Benedyktynow. Swiety Krzyz.
Fot. M. Olszowska.

z 1863 roku oraz domniemane szczatki Jeremiego
Korybuta Wisniowieckiego. Najnowsze badania wy-
kazaly, ze nie sa to zwloki ksigcia. W ubiegtym roku
papiez Benedykt XVI zdecydowal o nadaniu koscio-
towi tytutu Bazyliki Mniejszej. Zwiedzitam Muzeum
Przyrodniczo-Lesne Swietokrzyskiego Parku Naro-
dowego, ktore miesci si¢ w jednym z klasztornych
skrzydel. Od 2010 roku mozna tu zwiedza¢ nowocze-
sna multimedialng ekspozycjg, prezentujacg zarowno
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walory $wigtokrzyskiej przyrody ozywionej jak
i nieozywionej. Okoto 50 m ponizej zabudowan
opactwa znajduje si¢ najwigksza przyrodnicza
atrakcja Gor Swietokrzyskich — wielkie gotoborze
(Ryc. 7). Prowadza do niego schody, konczace sig

i brzoza. Korzenie jarzebiny, poszukujac mineralnego
podloza, wnikaja w szczeliny pomi¢dzy glazami za-
siedlajac rumowisko. Za jarzebing w glab gotoborza
wkraczajg pozostate drzewa zespotu, zagarniajac dla
siebie coraz wigksze jego potacie. Miatam szczgscie,

Ryc. 7. Wielkie gotoborze. Fot. M. Olszowska.
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Ryc. 9. Fragment zespotu jarzgbiny §wigtokrzyskiej. Fot. M. O

Iszowska.

platformg widokowa. To rumowisko skalne zrobi-
o na mnie ogromne wrazenie, podobnie jak mniej-
sze na Lysicy. Na obrzezu gotoborza wyksztat-
cit si¢ roslinny zespot jarzebiny sSwictokrzyskiej
(Sorbetum  sanctae-crucianum). Obok przewod-
niego gatunku tworza go jodta, buk, $wierk, jawor

Ryec. 8. Obrzeze gotoborza. W tle jarzebiny i jodty. Fot. M. Olszowska.

bo na kilkanascie minut mgta zrzedta. Moglam spo-
kojnie patrze¢ i podziwiac¢ ten cud natury... W trakcie
swoich rozmyslan i obserwacji drzew zauwazylam
gile. Przyleciaty nagle i przysiadly na szczycie jednej
z bezlistnych galezi (Ryc. 10). Porozgladaly sie
i odleciaty. Cho¢ czas mojego pobytu na Lysej Gorze
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dobiegat konca, ciagle jeszcze patrzytam na skalne
ztomowisko. Zaczynatam juz odczuwaé dreszczyk
czekajacych mnie emocji. Mialam za par¢ godzin
znalez¢ si¢ w zamierzchtych czasach neolitu...

Ryec. 10. Gile nad gotoborzem. Fot. M. Olszowska.

Gory Swietokrzyskie to nie tylko pigkne gotobo-
rza Lysogoér z Puszcza Jodlows, to rowniez kraina
pradawnego gornictwa. Na tym terenie wydobywa-
no krzemienie, rudy zelaza, miedz, otow oraz wapie-
nie. Krzemienie obrabiano, rudy zelaza przetapiano
w dymarkach. Wybratam si¢ do Ostrowca Swigto-
krzyskiego na Sudot do Muzeum Archeologicznego
i Rezerwatu ,,Krzemionki”. Ten $wietnie urzadzo-
ny, nowoczesny kompleks otwarto w 2011 roku. Sa

Lo

Ryc. 11. Autograf gornika z neolitu. Fot. M. Olszowska.

w nim prezentowane neolityczne kopalnie krzemie-
nia pasiastego sprzed 5000 lat, odkryte dopiero na
poczatku XX w. To jeden z najcenniejszych $wiato-
wych zabytkéw pradziejowego gornictwa. Na polu
eksploatacyjnym majacym powierzchni¢ 78 ha znaj-
duja si¢ kopalnie (jest ich okoto 4 tysigcy), zacho-
wane wyrobiska, hatdy gornicze i zagl¢bienia poszy-
bowe. Wydobywany tutaj pigkny krzemien pasiasty
i czekoladowy uzywano do wyrobu gladzonych
ostrzy siekier. Trasa turystyczna prezentuje wng-
trza zabytkowych kopaln, rekonstrukcje gomiczych

obozowisk, pracowni obrobki krzemienia oraz
osady ludzi z mtodszej epoki kamienia. Zwiedza-
jac neolityczna kopalni¢ mozna wyobrazi¢ sobie
pracg Owczesnych gornikow, podziwia¢ naskalne
rysunki wykonane przez nich weglem drzewnym
z uzywanych tuczyw. Na jednej ze §$cian wapien-
nych znajduje si¢ ,,autograf” cztowieka z neolitu,
ktory stat si¢ logo tego kompleksu (Ryc. 11). Za-
chwycily mnie liczne krzemienie pasiaste wystajace
z wapiennych $cian kopalni (Ryc. 12). W ,Krze-
mionkach” nadal trwaja badania naukowe. Ich efekty
mozna oglada¢ w muzeum. W jego czterech prze-
stronnych wystawienniczych salach zgromadzono
najpigkniejsze okazy krzemienia pasiastego i czeko-
ladowego oraz skamieniate organizmy.

Zegnajac sie z Gorami Swietokrzyskimi uswiado-
mitam sobie, ze przebywalam w niewielkiej, cho¢ naj-

Ryc. 12. Krzemienie pasiaste w $cianach neolitycznej kopalni. Fot.
M. Olszowska.

pigkniejszej ich czesci, w niedocenianym przez tury-
stow klejnocie skarbca natury. Do dzi$ czuje niedosyt.
Przejscie calym grzbietem Lysogoér zostawitam sobie
na bardziej sprzyjajaca pore roku, umozliwiajaca wie-
logodzinne wedrowki bez czasowej presjiiobserwacje
przyrody w pelnym rozkwicie. Ta legendarna kraina
czarownic, pradawnych goérnikow, benedyktynskich
mnichow oraz poganskich kaptanow zauroczyta mnie
bardziej niz kiedys. Urzekta krajobrazem pograzonym
w deszczu i we mgle petnym tajemniczej grozy i pigk-
na. W tym pejzazu zabraklo mi tylko przepigknych
czerwono-zlotych lisci na bukowych drzewach...




Kilarski Wincenty: Anatomia ryb. Wydanie pierw-
sze. Poznan: Powszechne Wydawnictwo Rolnicze
i Lesne Sp. z 0.0., 2012. ISBN: 9788309010807.
456 s.

Anatomia ryb

'_Wihcenty Kilarski

W 2012 r. na rynek ksiggarski trafita ksigzka ,,Ana-
tomia ryb” znakomitego cytologa i histologa, znawcy
ultrastruktur komorkowych i mikroskopii elektrono-
wej, emerytowanego profesora Uniwersytetu Jagiel-
lonskiego prof. Wincentego Kilarskiego. Dzielo to
jest nowoczesnym podregcznikiem akademickim. Nie
tylko stanowi rozwinigcie i uzupelnienie napisanej
pot wieku wezesniej ksiazki prof. Zygmunta Grodzin-
skiego ,,Anatomia i embriologia ryb”, ale jest nowym
spojrzeniem na zagadnienie anatomii najliczniejszej
grupy kregowcow, jaka sa ryby. Na §wiatowym ryn-
ku jest stosunkowo niewiele publikacji dotyczacych
anatomii tej grupy zwierzat, dlatego warto zwroci¢
uwage na te ksigzke.

Dzieto prof. Kilarskiego liczy 456 stron. Uktad
ksigzki jest bardzo przejrzysty. Podzielono ja na 15
rozdziatow zakonczonych spisem cytowane;j literatu-
ry, mini stownikiem i indeksem. Dodanie mini stow-
nika nazw polsko tacinskich badanych taksonéw byto
dobrym pomystem biorgc pod uwagg ich duzg liczbg.
Kazdy rozdziat zostat bogato zilustrowany. Ksigzka
zawiera w sumie 181, cze¢sto ztozonych, rycin. Sg to
szczegOtowe schematy, rysunki i zdjecia wykonane
za pomocg mikroskopu $§wietlnego oraz, tam gdzie to
byto konieczne, mikroskopu elektronowego. Te do-
skonate zdjgcia sa mocng strong ksigzki. Podrozdzia-
ty sa wyraznie oddzielone, a wytluszczenia wskazuja
czytelnikowi, na co zwroci¢ uwagg. Ze wzgledu na
zroznicowanie budowy, spotykane wsrod ryb, ksiaz-
ka zawiera opisy anatomiczne gatunkow wystepu;ja-
cych nie tylko w Polsce czy w Europie, ale rowniez

egzotycznych. W ksigzce znajdziemy opisy dotycza-
ce anatomii przede wszystkim ryb kostnoszkieleto-
wych, ale rowniez przedstawicieli kragloustych, ryb
chrzestnoszkieletowych jak i dwudysznych. Autor
przedstawit wspotczesng systematyke ryb wraz z opi-
sem przedstawicieli najbardziej charakterystycznych
gatunkow. W rozdziale ,,Ksztalty ciata ryb, sposoby
ptywania” czytelnik znajdzie wiele ciekawych infor-
macji na temat poruszania si¢ ryb w wodzie. Szko-
da, ze zabraklo opisu mechanizmow poruszania si¢
ryb poza srodowiskiem wodnym. Dotyczy to jednak
bardzo nielicznych gatunkow. Bardzo dobrze opisa-
ny i zilustrowany zostal rozréd ryb, w tym strategie
rozmnazania. Nastgpnie Autor obszernie przedstawit
budowe migsni i szkieletu, pokrycie ciata oraz po-
szczegollne uktady i narzady czgsto w odniesieniu do
wyzszych taksonow. Bardzo rozbudowana czescia
jest rozdzial po§wigcony narzadom zmystow, w tym
oczywiscie linii nabocznej, wechu czy wzroku, jak
i elektroreceptorom. Szczegdtowo tez opisano gru-
czoty dokrewne. Bardzo ciekawe sg informacje na te-
mat barw i mechanizmu ich zmiany u ryb, gruczotow
jadowych i1 narzadow $wietlnych (rozdziatl ,,Pokrycie
ciata”), czy narzadoéw i receptoréw elektrycznych
wraz z mechanizmami ich dziatania (rozdzial ,,Mig-
$nie”). Rownie ciekawe informacje znajdziemy np.
w rozdziale ,,Uklad oddechowy”, gdzie opisano nie
tylko budowe skrzeli, ale rowniez nibyskrzela, la-
birynt, phuca, jelito tylne czy pecherz ptawny, jako
narzady oddechowe. Czytelnik dostaje wigc solidng
porcje aktualnej wiedzy na temat budowy ryb.

Poréwnanie zawarto$ci omawianego dzieta z ksigz-
ka prof. Grodzinskiego pokazuje jak poszerzyla si¢
wiedza w tej, zdawaloby si¢, juz dobrze zbadane;j,
klasycznej dziedzinie biologii w ciggu ostatnich kil-
kudziesigciu lat. Ksigzka ,,Anatomia ryb” zostala ja-
sno napisana i dobrze si¢ ja czyta, mimo, ze wiele
zagadnien nie nalezy do tatwych. Literatura zostala
podana dla poszczegolnych rozdzialow, co jest wy-
godne dla czytelnika, zwlaszcza naukowcoéw 1 stu-
dentow chcacych siggna¢ do materiatow zrodlowych
1jeszcze bardziej zgtebiac tajniki anatomii ryb. Ksigz-
ka zostata dobrze przygotowana i dopracowana edy-
torsko. Podrecznik jest cennym zrodlem wiedzy dla
wyktadowcow 1 studentéw uczelni rolniczych oraz
uniwersytetow, w tym wydziatow biologii, weteryna-
rii i nauki o zwierzgtach. Moga skorzysta¢ z niego
wszyscy zainteresowani biologig, a w szczeg6lno-
$ci morfologia ryb. Goraco polecam im to unikalne,
$wietnie napisane i wydane dzieto.

Robert Gwiazda
Instytut Ochrony Przyrody PAN, Krakow
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Dnia 29 stycznia nadszedt do Redakgji list z uwagami do artykutlu Profesora Ryszarda Tadeusiewicza zaty-
tutowanego ,,Czy w biologii modele matematyczne odegraja podobna role, jak w rozwoju astronomii?”, ktory
ukazal si¢ w grudniowym numerze Wszechswiata, tom 114, nr 10-—12, 2013.

Ponizej przedstawiamy czgs¢ listu czytelnika dotyczaca wyzej wymienionego artykutu:

,Jerzy Kuczynski, Planetarium Slaskie, Chorzow
e-mail:_kuczyn@interia.pl

Komitet Redakcyjny Pisma przyrodniczego ,,Wszech§wiat”
Szanowni Panstwo,

Przeczytatem wlasnie 10-12 Wszechswiata i znalaztem kilka faktow, ktore chcialbym skomentowac. Po
pierwsze w tekscie Profesora Tadeusiewicza znajduje si¢ pewien anachronizm. Ot6z planeta w rozumieniu
Starozytnych to cialo przesuwajace si¢ wzgledem gwiazd (co Profesor zaznacza). Tym samym planet w tym
rozumieniu jest siedem, a nie pig¢ lub sze$¢ jak pisze Profesor. Sa to oczywiscie Stonce, Ksiezyc, Merkury,
Wenus, Mars, Jowisz i Saturn. Ziemia z oczywistych wzgledéw dla Starozytnych planetg nie byla, ale nie
wnikajac w naturg planet, nie mieli oni powodow do wykluczania Stonca. Fakt, ze wspodtczesnie Ksigzyc
wykluczamy z grona planet jest dosy¢ sztuczny i wynika z zaliczenia go do kategorii ,,ksigzycow”. W sumie
usunigcie obu ciat z listy planet to wynik wspodtczesnego spojrzenia. Z punktu widzenia ideologii ,,przedtele-
skopowej”, a wigc panujacej przed Galileuszem nalezatoby je uwzglgdni¢. Nieco inaczej jest z Plejadami. By¢
moze gdzieniegdzie traktowano je jako gwiazdozbidr. Jednak tym razem z tekstu wynika, ze chodzi raczej
0 spojrzenie wspolczesne. A z tego punktu widzenia to nie gwiazdozbidr, a pewien obiekt astronomiczny
(gromada otwarta). Ze wspotczesnego punktu widzenia gwiazdozbidr to obszar nieba majacy zblizony sens
jak ulica w miejscowosci — po prostu obszar na sferze niebieskiej majacy okreslone granice (gwiazdozbioréw
jest 88 i w kazdym atlasie nieba znajdziemy ich jednoznacznie okreslone granice). Gdy tlumacze przyczyny
konieczno$ci odrézniania termindéw majacych umocowanie prawne, takich jak wtasnie gwiazdozbior, od okre-
slen potocznych, takich jak uktad gwiazd czy obiekt typu Plejady, odwotuj¢ si¢ do problemu adresu. Gdyby
wyobrazi¢ sobie, ze jaki§ dom np. stojac na skrzyzowaniu ulic uzyskat dwa r6zne adresy to mozna by go dwu-
krotnie sprzedaé popetniajac oczywiste przestepstwo. Stad terminy formalne takie jak wlasnie gwiazdozbior
traktujemy z pewna ostroznoscia, ktora przy okresleniach potocznych nie jest konieczna. Oczywiscie powyz-
sze uwagi majg w przypadku tekstu Profesora Tadeusiewicza niewielkie znaczenie.

Z wyrazami szacunku
Jerzy Kuczynski”

Profesor Ryszard Tadeusiewicz [rtad@agh.edu.pl] odpowiada:

,»Ciesze sie, ze moj artykul zainspirowat Czytelnika do poglebionej refleksji, a takze dzickuje za przedsta-
wione uzupehiajgce uwagi i usci§lenia, dotyczace poprawnej terminologii astronomiczne;j.

Ryszard Tadeusiewicz”




Nurony istoty czarnej w srédmoézgowiu mozgu ludzkiego. Barwienie immunohistochemiczne na obecnos¢ enzymu TH, syntetyzujacego dopaming
(

kolor brazowo-szary). W neuronach widoczne tez ziarna neuromelaniny. Neurony te degenerujg u chorych na chorobe Parkinsona. Skala 25 um.
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migdalowatego moézgu szczura zawierajace kortykoliberyne (CRF), peptyd zaangazowany w stresie i leku.
Barwienie immuno histochemiczne z uzyciem przeciwciata do CRE Skala 25 um. Fot. Helena Domin, Zaktad Neurobiologii, Instytut Farmakologii PAN
w Krakowie.




