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zatyczke nie moze przeptyng¢ skladowa normalna
ze wzgledu na duze opory przeplywu). W zbiorniku
pojawia si¢ nadci$nienie powodujace wyptyw helu
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Ryc. 5. Model jednowymiarowy porowatej substancji e- grubo$¢ filtra.

przez otwor u gory zbiornika, w sposob podobny do
dziatania niewielkiej fontanny — jest to tak zwany
efekt fontannowy (Ryc. 6).

Podsumowujac kriogenika pozwala spojrze¢ ina-
czej na otaczajacy $wiat oraz ukazuje, ze w niskich
temperaturach czekaja nadal wcigz niezbadane i cie-
kawe zjawiska. Fenomen nadciekto$ci nie zostat do
konca wyjasniony. Obecnie trwaja badania nad tym
efektem. Istnieja inne teorie ttumaczace w sposob
bardziej kwantowy omawiane zjawisko. Jest to m.in.
teoria Landau wprowadzajgca do rownan matema-
tycznych obiekty zwane kwaziczgstkami — fonony

oraz rotony. S3 to czastki teoretyczne, ktorym przy-
pisywane sa okreslone wlasnosci. Kolejng proba wy-
thumaczenia zjawiska jest hipoteza Londona o moz-
liwym powigzaniu kondensacji Bosego-Einsteina
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Ryc. 6 Po lewej schemat ideowy efektu fontannowego, po prawej wizu-
alizacja.

z nadciektoscia helu. Kondensat Bosego-Einsteina
dotyczy zwyrodnialego gazu, czyli substancji gazowej
o wlasciwosciach silnie odbiegajacych od gazu dos-
konatego na skutek istnienia oddzialywan o naturze
kwantowej miedzy czastkami gazu. Najblizsze lata
z pewnoscig dostarcza kolejnych eksperymentow,
ktore przybliza naukowcow do pelnego opisania
zjawiska nadplynnosci helu.
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DLACZEGO STARZEJEMY SIE I UMIERAMY?

Soma i linia rozrodcza

Wszystko wskazuje na to, Zze organizmy o bardziej
skomplikowanej budowie ciala, takie jak wszystkie
kregowce lub stawonogi nie mogg rozmnazaé si¢
z jednej losowo wybranej komorki ciata, ale ze spe-
cjalnych komorek pochodzacych z linii rozrodcze;.
Mozna powiedzie¢, ze bakterie sa potencjalnie nie-
$miertelne, bo przy podziale na dwa rézne osobniki
maja te samag szanse przezycia do nastepnego podzia-
hu. Podobnie potencjalnie niesmiertelne sg organizmy
rozmnazajgce si¢ wegetatywnie przez podziat lub

przez paczkowanie, tak jak stutbie stodkowodne i ro-

$liny rozmnazajace si¢ przez klonowanie.

Dla zrozumienia przyczyn podziatu organizmu na
some i lini¢ rozrodcza trzeba mie¢ na uwadze dwa
zjawiska:

1. Silne zréznicowanie epigenetyczne komorek
u organizmow o skomplikowanej budowie ciata,
tak, ze tylko komoérki rozrodcze przypominaja
komorki macierzyste.

2. Koniecznos¢ lepszej ochrony komorek rozrod-
czych przed losowymi zmianami w DNA przy
podziatach.
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W darwinowskim doborze naturalnym maksymali-
zowana jest proporcja pozostawionego w przysztych
pokoleniach wlasnego materiatu genetycznego. Ozna-
cza to, ze organizmy muszg si¢ rozmnaza¢, natomiast
wzrost 1 przezywanie sg tylko srodkami do wydania
potomstwa i ich gorsza jakos$¢ jest mniej wazna od
jakosci linii rozrodczej. Oprocz wielu zagrozen ze-
wnetrznych organizmom zagrazajg bledy popetiane
przy replikowaniu materiatu genetycznego w proce-
sie podziatu komorek. Biologia molekularna poucza
nas, ze bledy te sa w duzej mierze korygowane, ale
taki proces naprawczy jest bardzo kosztowny i op6z-
nia tempo procesow biologicznych. Bledy niepopra-
wione to mutacje, ktore sa bardziej niebezpieczne
w linii rozrodczej niz w somie, bo prowadzi¢ moga
do produkcji gorszego jakosciowo potomstwa. Dlate-
go u organizmow bardziej skomplikowanych podziat
na linie rozrodczg i pozostata cz¢$¢ ciata uznaé nale-
Zy za przystosowanie zmniejszajace koszty napraw
i chronigce lini¢ rozrodcza. Jedynie organizmy proste
jak bakterie, jamochtony, ro§liny moga sobie pozwo-
li¢ na utrzymywanie linii rozrodczej w komorkach
calego ciata. Niemniej nawet taka prosta wieloko-
morkowa zielenica jak toczek (Volvox) ma podziat na
komorki zewnetrzne, zapewniajace przemieszczanie
si¢ 1 wewngtrzne do reprodukcji nowych osobnikow.

Teorie starzenia si¢

Jesli potraktujemy darwinowska teori¢ doboru,
jako teori¢ wyzszego rzedu, z ktorg inne teorie i ob-
serwacje powinny by¢ zgodne, to powstaje pytanie w
jaki sposOb procesy starzenia i umieranie tlumacza
si¢ teorig doboru. Pierwszy badacz, ktory zadat to py-
tanie byt znany niemiecki biolog z konca 19 wieku —
August Weismann, pierwszy badacz ktory postulo-
wat podziat na linie rozrodcza i some. Tlumaczyt on
$miertelno$¢ jako adaptacje, do zapewnienia miejsca
przysztym pokoleniom tego samego gatunku. Bylo to
tlumaczenie niezgodne z darwinowska teoria dobo-
ru, ktora dotyczy doboru migdzy osobnikami, a nie
miedzy gatunkami, niemniej sposéb mySlenia za-
ktadajacy ewolucje dziatajaca dla dobra gatunku byt
w owym czasie do$¢ powszechny. Doda¢ tu nale-
zy, ze przed $miercig August Weismann wycofat si¢
z tego ttumaczenia.

Jeden z tworcow genetyki populacyjnej — John
Haldane zasugerowat w roku 1941 ewolucyjne wy-
jasnienie starzenia si¢ na przyktadzie choroby dzie-
dzicznej zwanej plasawicag Huntingtona. Jest ona
chorobg $miertelna, ale pojawiajaca si¢ zwykle
w pozniejszym wieku, po 35 roku zycia. Mimo, ze
jest to choroba zdeterminowana przez jeden allel

dominujacy, nie jest ona wyeliminowana z popula-
cji, poniewaz jej nosiciele wydaja zwykle potomstwo
przed pojawieniem si¢ choroby.

Znany brytyjski biolog Peter Medewar rozszerzyt
w roku 1952 pomyst Haldana na wszelkie szkodli-
we mutacje, ktorych efekty pojawiajg si¢ w pdzniej-
szym okresie zycia. Teori¢ t¢ mozna nazwac teorig
nagromadzajacych si¢ mutacji. Nie chodzi tu o muta-
cje somatyczne pojawiajace si¢ w ciggu catego zycia
1 kumulujace si¢ na staro$¢ w ciele osobnika, ale mu-
tacje pojawiajace si¢ w linii rozrodczej i utrzymujace
si¢ z pokolenia na pokolenie. Wspoélczesna genetyka
poucza nas, ze ekspresja pewnych genow zalezy od
stopnia rozwoju organizmu i od jego wieku, a na-
wet jesli nie jest to wlasciwos¢ samego genu, to jego
ekspresja moze wynika¢ z dziatania genow modyfi-
katoréw, ktére hamuja jego objawy we wczesnych
latach zycia, tak ze dzialanie tego genu jest widoczne
dopiero w starszym wieku. Podobnie ma si¢ sprawa
z plasawicg Huntingtona. Jesli przez dlugi czas ewo-
lucji cztowieka $miertelno$¢ zewnetrzna byta bardzo
wysoka, to szkodliwe geny dajace efekty w péznych
latach zycia, do ktorych mato kto dozywat nie mogty
by¢ w zaden sposob usuwane z populacji. Ich szko-
dliwos$¢ pojawita si¢ dopiero wowczas, gdy medycy-
na przedtuzyta znacznie wiek cztowieka. To jest wia-
$nie szkodliwo$¢ powodujace liczne niedomagania
i choroby prowadzac ostatecznie do $mierci. Zatem
starzenie si¢ 1 $mier¢ nie jest adaptacja zwickszajaca
dostosowanie, ale produktem ubocznym duzej $mier-
telnosci z przyczyn zewnetrznych. Wazne tu jest od-
dzielenie $miertelnosci spowodowanej przyczynami
zewngtrznymi, takimi jak glod, drapieznictwo, paso-
zyty 1 choroby zakazne, roznego rodzaju katastrofy,
w tym zlta pogoda, od $miertelno$ci z pogarszania si¢
funkcji organizmu w pdéznym wieku.

Pierwsze objawy starzenia si¢ u cztowieka, zauwa-
zalne w wynikach sportowych, na przyktad w mara-
tonie, pojawiaja si¢ juz po 30 roku zycia. Jest to zro-
zumiale, gdy zdamy sobie sprawe z bardzo trudnych
warunkow bytowania czlowieka w paleolicie oraz
w oOwczesnych spoteczenstwach towiecko-zbierac-
kich. Smiertelno$é byta bardzo wysoka i mniej niz
potowa ludzi dozywata do 30. roku zycia. Dlatego
wszelkie ujemne cechy, zdeterminowane genetycz-
nie, a objawiajace si¢ po 30. lub 40. roku Zycia nie
mogly by¢ przez dobdr eliminowane. Taka wysoka
$miertelno$¢ charakterystyczna byta takze w p6zniej-
szych czasach. Dane zbierane przez antropologoéw
poznanskich w wioskach na Pomorzu Zachodnim
wskazuja, ze $miertelnos¢ przed 30. rokiem zy-
cia wynosita z poczatkiem 19 wieku 79%. Oficjal-
ne statystyki niemieckie z konca 19 wieku mowia
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o $miertelnosci przed 30. rokiem Zycia wynoszacej
dla calej populacji cesarstwa niemieckiego 46%. Przy
tak duzej $miertelnosci dobor nie ma mozliwosci eli-
minowania szkodliwych mutacji pojawiajacych si¢
po 30. Iub 40. roku zycia i nasilajacych si¢ z kazdym
dziesiatkiem lat.

Amerykanin — George Williams w roku 1957 za-
proponowat hipotez¢ tak zwanej antagonistycznej
plejotropii. Aczkolwiek proponujac ja nie znat publi-
kacji Medewara, to jednak mozna jg uzna¢ za rozsze-
rzenie wczesniejszej hipotezy. Zaktada ona, Ze poje-
dynczy gen lub zestaw gendéw daje dwa rdzne efekty
w roznych okresach zycia. Williams nie przedstawiat
tej hipotezy w oparciu o konkretne geny, ale o cechy,
ktore w mtodych latach zwigkszaja szanse przezycia
i wydania potomstwa, a na staro$¢ sa utrudnieniami
prowadzacymi do choroby lub nawet $mierci. Na
przyktad ksztalt gtowki kosci udowej u kobiet wy-
nikajacy z poszerzenia miednicy ulatwiajgcej porod,
moze w starszym wieku prowadzi¢ do jej ztamania.
Inne korzystne cechy, ktore daja szkodliwe efekty
w starosci, to tylko dwukrotne w ciagu zycia garni-
tury zgbow, bardzo ograniczone mozliwos$ci powsta-
wania nowych komoérek w mozgu, ogromne znacze-
nie testosteronu u czlowieka, ktére w pozniejszych
latach powoduja rozrost gruczotu krokowego.
Williams sugeruje tez, ze kwas moczowy, ktory
u cztowieka moze powodowac podagre, ma w mtodym
wieku znaczenie jako przeciwutleniacz. Te wszystkie
cechy dajace korzystne efekty we wczesnych latach
zycia maja wigksze szanse utrzymania si¢, bo sg
wybierane przez doboér, natomiast dobor w péznym
wieku albo nie mogt wcale dziata¢, a jesli dziatal
to stabo, bo dotyczyl znacznie mniejszej grupy,
pozostawiajacej w przysztych pokoleniach znacznie
mniej potomstwa.

Nieco inaczej sprawe starzenia si¢ organizmow
potraktowat Tom Kirkwood w roku 1981, propo-
nujac hipoteze ciata (somy) jednorazowego uzytku.
Sprawa kluczowa dla tego autora jest sprawdzanie
poprawnosci duplikacji DNA w procesach podziatow
komoérkowych i poprawnosci syntezy biatek. Biolo-
gia molekularna poucza nas, ze organizm ma sposoby
sprawdzania tej poprawnosci 1 korygowania btgedow,
aczkolwiek proces ten jest dla organizmu bardzo
kosztowny i redukuje wydatki energetyczne na wzrost
i reprodukcje. Poniewaz w procesie doboru najwaz-
niejsza sprawa jest pozostawienie w przysztym po-
koleniu swego DNA zdolnego do produkcji nowych
dobrze przystosowanych cial, zatem najwazniejsza
sprawg jest unikania bledéw przy podziatach w li-
niach rozrodczych. Ale bezbtgdny podziat komorek
wcielejestaczkolwiek mniej, tojednak tez wazny. Gdy

organizm ma przed sobg bardzo krotki oczekiwany
czas zycia nie warto inwestowa¢ w naprawy somy,
ale raczej dazy¢ do wczesnej reprodukcji. Dlatego,
podobnie jak w poprzednich hipotezach duza $mier-
telno$¢ zewngtrzna przyspiesza proces starzenia si¢
1 umierania.

W Instytucie Nauk o Srodowisku UJ utrzymuje si¢
od lat 70. XX w. tradycja badan optymalizacyjnych
z zakresu ekologii ewolucyjnej oparta o programo-
wanie dynamiczne. Tradycje te zapoczatkowal pro-
fesor Jan Koztowski, a profesor Mariusz Cichon za-
stosowal do koncepcji ciala jednorazowego uzytku.
Nie posiadamy na tyle doktadnych danych o kosztach
napraw, aby stworzy¢ model dajacy si¢ sprawdzi¢
ilo§ciowo z danymi empirycznymi. Mozemy jedynie
da¢ pewne przewidywania jakosciowe zalezne od na-
tezenia zewngtrznej $miertelnosci i kosztow napraw.
Wyniki jakosciowe sa podobne jak przy hipotezach
Medewara i Williamsa, duza $miertelnos¢ zewngtrz-
na skraca czas zycia, ale nie wiemy czy jest to zapro-
gramowane genetycznie czy tez jest to reakcja orga-
nizmu, ktory moze percypowac nasilenie zewngtrznej
$miertelno$ci. Brak w populacji osobnikow starszych
jest sygnatem do redukcji napraw na rzecz rychlej in-
tensywnej reprodukcji.

Ciekawym zjawiskiem zwigzanym ze starzeniem
i redukcja oczekiwanej dalszej dtugosci zycia jest za-
chowanie si¢ robotnic w gniazdach pszczoty miodne;.
Tu profesorowie Michal Woyciechowski i Jan Ko-
ztowski zastosowali optymalizacj¢ wspomnianego juz
programowania dynamicznego. Przy tej optymaliza-
cji funkcja maksymalizujaca nie jest tempo pozosta-
wiania swego materialu genetycznego w przyszltych
pokoleniach, poniewaz robotnice pszczot sa zwykle
bezptodne, ale takie dzialanie, ktore zapewni efek-
tywne zaopatrzenie rodziny pszczelej w wymagane
do jej funkcjonowania czynno$ci. Okazalo sig, ze ro-
botnice mtode o najwyzszej przewidywane dlugosci
zycia winny opiekowac si¢ czerwiem w ulu, starsze
robotnice winny furazowac nektar i pytek, natomiast
najstarsze, o krotkim oczekiwanym trwaniu zycia po-
winny podejmowac najbardziej ryzykowane czynno-
$ci, a mianowicie zaopatrywanie rodziny w wodg lub
rabowanie miodu z innych uli.

Empiryczne potwierdzenia teorii

Z hipotezy Medewara mozemy wyprowadzi¢ dwa
przewidywania. Pierwsze dotyczy badan ekspery-
mentalnych. Gdyby nastgpne pokolenia byty jedynie
potomstwem mozliwie najstarszych cztonkow po-
przedniego pokolenia, to po kilkudziesigciu pokole-
niach nalezaloby si¢ spodziewa¢ diuzszego trwania
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zycia tak selekcjonowanych osobnikow. Bytoby tak,
bo nosiciele szkodliwych mutacji dajacych efekty
w p6znym wieku albo wymarliby przed reprodukcja
albo byliby do reprodukcji niezdolni, a do rozrodu
doszliby tylko ci, ktérzy nie maja gendow dajacych
szkodliwe efekty na staro$¢. Eksperymenty prowa-
dzone na muszkach owocowych z gatunku Droso-
phila melanogaster potwierdzily te przewidywania.
Jesli przez kilkanascie pokolen pokolenie nastgpne
jest potomstwem osobnikow najstarszych, ktore naj-
dhuzej zyly, to wowczas w populacji tej przedtuza si¢
$redni czas zycia. W podobny sposob w populacjach,
gdzie pokolenia sg potomstwem najmtodszych osob-
nikow, po kilkunastu pokoleniach dochodzi do skro-
cenia §redniego czasu trwania zycia. R6znice migdzy
tymi dwoma grupami mogg si¢ga¢ 40%. Wazng spra-
wa jest, ze w eksperymentach tych muszki owoco-
we, ktore pozostawiaty potomstwo przy koncu swego
zycia, mialy mozliwo$¢ dawania potomstwa przez
cate zycie z tym Ze potomstwo to nie byto przeka-
zywane do nastgpnego pokolenia. Inne badania nad
muszkami owocowymi wskazaly, ze muszki moga
zy¢ znacznie dtuzej, gdy eksperymentalnie uczyni si¢
je bezptodnymi. Potwierdza to koncepcje Williamsa,
o antagonizmie mig¢dzy rozrodczo$cia a dluzszym
zyciem. Dobor przedtuzajacy zycie stwierdzono tak-
ze u chrzaszezy z rodziny stonkowatych, a mianowi-
cie u Acanthoscelides obtectus zerujacym na grochu,
a dobor skracajacy zycie u chrzaszezy z rodzaju
Tribolium.

Drugi rodzaj potwierdzenia hipotezy nagroma-
dzenia szkodliwych mutacji wynika z poréwnan rdz-
nych gatunkéw zwierzat. Nie jest latwo ustali¢ jak
w warunkach naturalnych ksztattuje si¢ zewngtrz-
na $miertelno$¢ zwierzat. Taka $miertelno§¢ wyni-
ka zwykle z drapieznictwa, dlatego grube pancerze
i zdolnos$¢ do lotu dajg nizsza $miertelno$¢ zewnetrz-
ng. W takich warunkach nalezatoby spodziewac si¢
dlugowiecznosci zotwi w stosunku do innych gadow
podobnej wielkos$ci i dlugowiecznosci ptakéw w sto-
sunku do ssakow lub ptakow niezdolnych do lotu.
Tak jest w rzeczywisto$ci, zOtwie znane sg ze swej
dhugowiecznoéci a ptaki zyja dhuzej niz ssaki. Sred-
ni wiek wszystkich matzy wynosi 15 lat, pozostatych
migczakow — 4 lata. Myszy polne i lesne zyja kilka
miesigcy, sikora bogatka kilka lat. Takze nietoperze
zyja dtuzej niz podobnej wielkosci myszy. Ciekawym
przyktadem sg populacje poétnocno-amerykanskiego
torbacza z gatunku dydelfa wirginijskiego (Didelphis
virginiana), znanego tez pod angielska nazwa oposa.
Ot6z osobniki tego gatunku zamieszkujace wyspe na
Atlantyku, gdzie brak jest drapieznikow zyja znacz-
nie dtuzej, wolniej starzejg si¢, ale majg nizsze mioty,

co potwierdza nie tylko teorie Medewara, ale takze
hipotez¢ antagonistycznej plejotropii Williamsa.

Teoria antagonistycznej plejotropii sugeruje, ze
te same geny s3 odpowiedzialne za korzystne pro-
cesy we wczesniejszych latach zycia i niekorzystne
w latach po6zniejszych. Dane dotyczace rozrodczo-
$ci 1 przezywalnos$ci wskazuja na genetyczne rela-
cje migdzy tymi procesami. Uzyskano je obliczajac
tak zwang korelacje genetyczng oparta o zmienno$¢
zdeterminowang dziedzicznie. Taka korelacja ge-
netyczna jest mozliwa do obliczenia jesli dysponu-
jemy danymi dotyczacymi pokrewienstw badanych
osobnikow i dysponujemy duzymi proébami danych.
Dane dotyczace takich korelacji dla Drosophila me-
lanogaster dotyczace rozrodczosci w trzech okre-
sach zycia i czasu przezywania wskazujg na istnienie
kilku genetycznych korelacji ujemnych i dwoch do-
datnich. Mamy tu zatem do czynienia z rzeczywista
antagonistyczna plejotropig o podiozu genetycznym.
Nie wyklucza to jednak innych antagonistycznych
procesdOw wykazujacych korelacje ujemne, cho¢ nie
zawsze na podiozu genetycznym, takim jak wspo-
mniana rozrodczo$¢, ktorej eliminacja zwigksza
dlugosc¢ zycia u muszek owocowych. Antagonistycz-
na plejotropia jest potwierdzana takze przez dobor
w laboratorium w kierunku wydtuzania zycia, ponie-
waz taki dobor prowadzi do spadku intensywnosci re-
produkcji. Z drugiej strony sterylizacja muszek owo-
cowych prowadzi do przedluzenia czasu zycia nawet
u tych nie selekcjonowanych na dtugie zycie.

Najtrudniej znalez¢ dane potwierdzajace teori¢
ciata jednorazowego uzytku, ktore jako$ciowo nie
potwierdzalyby poprzednich dwoch teorii, natomiast
do sprawdzania ilo§ciowego brak danych. Zjawi-
skiem podobnym do napraw, ktére zapewnia dtuzsze
zycie jest odpornosc, a eksperymenty prowadzone na
ptakach wyraznie wskazuja, ze sztuczne zwigkszanie
naktadéw na reprodukcje zmniejsza odpowiedz im-
munologiczng organizmu.

Na zakonczenie mozna dodaé, ze przewidywania
dotyczace podziatu pracy miedzy robotnicami w ro-
dzinach pszczelich znajduja potwierdzenie w obser-
wacjach i eksperymentach. Najmlodsze robotnice
opiekuja si¢ larwami, a te ktore zajmuja si¢ niebez-
piecznymi zaj¢ciami, na przyktad dostarczajg do ula
wodg lub biora udziat w rabunkach maja najnizsza
oczekiwang dlugos$¢ zycia.

Podsumowanie
Ograniczenie czasu trwania zycia jest konsek-

wencja podziatu organizmu na $miertelne ciato czyli
som¢ 1 potencjalnie nieSmiertelng linie rozrodcza
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przekazywana nastgpnym pokoleniom. Natomiast
czas trwania zycia okre$lony jest przez warunki ze-
wnetrzne w tym szczegolnie $miertelnos$¢, ktora
uniemozliwia dzialanie doboru w pdznych okresach

zycia. Ten czas zycia modyfikowany jest tez przez
réznego rodzaju kompromisy proponowane przez
teorie antagonistycznej plejotropii i somy jednorazo-
wego uzytku.

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

O ENDOSYMBIONCIE WOLBACHIA
I SKUTKACH JEGO DZIALANIA

Beniamin Wactawik (Krakow)

Uczeni z Hamburga, ktorzy w latach 50. XX wieku
badali nietypowe zjawiska dotyczace potomstwa ko-
mara brzeczacego (Culex pipiens) nie spodziewali si¢
zapewne skutkow, jakie wyniki ich eksperymentow
moga mie¢ dla wielu dziedzin biologii. Otrzymywali
nieréwna liczbe potomstwa w wyniku krzyzowania po-
pulacji badanego owada, ktére pochodzity z réznych
regionow. Krzyzowanie samcow z jednego szczepu
z samicami z innego, skutkowato czasami wigksza, cza-
sami mniejszg liczbg potomstwa, czesto zas nie bylo go
wecale. W wyniku badan wykryto mechanizm nazwany
niezgodnoscia cytoplazmatyczng (CI — cytoplasmic in-
compatibility). Kilkanascie lat p6zniej biolodzy z Kali-
fornii obarczyli odpowiedzialnos$ciaza t¢ niezgodnos$é,
opisang w latach 20 bakteri¢ — endosymbionta Wolba-
chia. Odkrycie istnienia takiego mechanizmu i znale-
zienie jego sprawcy pociagneto za sobg dalsze badania
nad tym malym, ale mogacym wiele zdziata¢ organiz-
mem. Doprowadzilo to do poznania wielu skutkow
niezgodnosci cytoplazmatycznej, jak rowniez innych
problemoéw, jakie Wolbachia moze powodowac.

I kto tu jest stabg plcig?

Czym wlasciwie jest wspomniana Wolbachia? Jest
to bakteria gram-ujemna z klasy alfaproteobakterii
bedaca pasozytem wewngtrzkomorkowym (Rye. 1).
Oznacza to, ze nie tylko zyje wewnatrz organizmu
zywiciela, ale tez zasiedla jego komorki. Jest to zja-
wisko dos¢ czeste w Swiecie mikroorganizmow (do-
tyczy m.in. wszystkich wirusow, ale rowniez duzej
czedel bakterii czy pierwotniakdow). Wolbachia jest
organizmem stusznie kojarzonym gtownie z owada-
mi, bo wlasnie t¢ grupe atakuje najczesciej. Stwier-
dzono jednak, ze wystepuje takze u innych stawono-
gow: skorupiakoéw 1 pajeczakow oraz — poza typem
Arthropoda (stawonogi) — u niektorych nicieni. Naj-
czesceiej zasiedla komorki narzadéw plciowych: ja-
der i jajnikdéw. Wlasnie z tego wynikajg jej niezwy-
kte wilasciwosci. Bakteria ta jest przekazywana do
kolejnych zywicieli, zarowno w sposob horyzontalny

(przez zarazenie si¢ od innego osobnika) jak i werty-
kalny (z rodzica na potomstwo). Ta pierwsza droga
ma zapewne duze powigzanie z ekologig gatunkéw
zywicielskich. Badanie uczonych z uniwersytetow
w Rochester, Kalifornii i Filadelfii wykazato wigksze
pokrewienstwo pomiedzy szczepami Wolbachia zy-
jacymi w komorkach owadow o podobnych preferen-
cjach pokarmowych (np. Zerowanie na grzybach) niz
np. pomigdzy szczepami powigzanymi z owadami
ze soba spokrewnionymi lub z owadami o podob-
nych zasiggach geograficznych. Swiadczy¢ to moze
zardbwno o duzej roli przekazu horyzontalnego, jak
1 0 powigzaniu tego przekazu ze srodowiskiem zycia
nosicieli bakterii. Infekcja bakterii w sposob ,,hory-
zontalny” moze nastgpowac m.in. drogg pokarmowa
i (lub) przy udziale pasozytniczych btonkowek.

Ryc. 1 Komoérka owada zarazona bakteria Wolbachia, obraz z elektrono-
wego mikroskopu transmisyjnego. Za: (2004) Genome Sequence of the
Intracellular Bacterium Wolbachia. PLoS Biol 2(3): €76. doi:10.1371/
journal.pbio.0020076, zmienione.

Dla proceséw mikroewolucyjnych oraz zjawisk
populacyjnych o wiele wazniejszy wydaje si¢ jed-
nak przekaz endosymbionta z rodzica na potomstwo.
Tu pojawia si¢ problem, bo pojecie rodzica w tym
przypadku nalezy zawezi¢ jedynie do matki! Samiec
jest tej bakterii wlasciwie nieprzydatny (a konkret-
niej, przydatny tylko wtedy, gdy jego obecnos¢ jest
konieczna do wydania potomstwa). Dlaczego? Po-
niewaz Wolbachia przekazywana jest do nastgpnego
pokolenia tylko i wylacznie w cytoplazmie komorki
jajowej. W efekcie z calego zainfekowanego bakterig




