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Mechanizmy $mierci
od komoérki do catego organizmu
Proba analogii

Populacja jest to zesp6l organizméw jednego gatunku, ktére wzajemnie na
siebie wptywajg oraz oddzialtuja ze sobg i srodowiskiem'. Kolektywny wplyw
organizméw na siebie zaréwno w obrebie jednej populacji, jak i pomiedzy
réznymi populacjami odbywa si¢ w bardzo zréznicowany sposéb. Do opisu
poszczegélnych strategii zachowania stosuje si¢ modele, ktére w gtéwnej mierze
obejmuja regulacje wymierania i przezycia w danej populacji, m.in. poprzez
wprowadzanie hierarchii, wspétzawodnictwa o pokarm lub zasoby $rodowiska.

W przypadku wystepowania w populacji hierarchicznej struktury samiec
badz samica alfa majg lepszy dostep do pokarmu dla siebie i potomstwa oraz
wieksze mozliwoéci rozrodcze. W systemie hierarchii poza osobnikiem alfa
wyroznia si¢ takze osobnika beta, ktéry dominuje nad wszystkimi poza osob-
nikiem alfa. W przypadku $mierci dominujacego osobnika réwnowaga w po-
pulacji nie zostaje zachwiana, a dominacje przejmuje osobnik beta. Przyrost
populacji jest $cisle kontrolowany poprzez wewnatrzpopulacyjne mechanizmy
zapewniajace zachowanie réwnowagi. Hierarchizacja moze stuzy¢ jako czynnik
kontrolujacy rozmiar populacji poprzez zapewnienie odpowiedniej ilosci zaso-
béw jednostkom dominujacym, ktére w niektérych przypadkach jako jedyne
mogg sie rozmnazac’.

' M. BEGON, M. MORTIMER, D. THOMPSON: Population Ecology: A unified study of animals
and plants. Oxford 1981.

* 1.D. CHASE: Models of hierarchy formation in animal societies. ,Behavioral Science” 1974,
nr 19(6), s. 374-382.
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Wzajemne oddzialywanie pomiedzy populacjami moze dotyczy¢ zagadnie-
nia $mierci i przezycia w sposob posredni oraz wspdtzawodnictwa o pokarm
i inne zasoby srodowiska. Wspo6lzawodnictwo to odnosi si¢ do organizmow,
ktére maja podobne wymagania zyciowe i konkurujg o dane czynniki w jednym
srodowisku. W przypadku ograniczonej liczby zasobow zdobywa je populacja
silniejsza, wykazujaca lepsze przystosowanie do danych warunkéw, a populacja
stabsza musi migrowac na inny teren, na ktérym jej szanse na przetrwanie beda
wieksze badz nie bedzie naturalnych przeciwnikéw.

W przypadku niektérych modeli tworzy sie takze ich interpretacje matema-
tyczne, tzw. modele matematyczne, ktore moga opisywa¢ zjawiska zachodzace
w przyrodzie. S3 to modele napisane jezykiem matematyki prébujace w jak
najdoktadniejszy sposéb odwzorowaé rzeczywistos¢. Modele matematyczne sa
z reguly bardzo uproszczone, ale symulowanie za ich pomoca proceséw za-
chodzacych w przyrodzie pozwala na okreslenie najwazniejszych czynnikow
wplywajacych na obserwowane zjawisko oraz przewidywanie przysztosci’.

Wsréd wielu opisywanych modeli matematycznych istniejg takze modele
odnoszgce sie bezposrednio do zjawiska $mierci w $rodowisku naturalnym.
Jednym z takich modeli jest model Lotki-Volterry, inaczej nazywany modelem
drapieznik-ofiara’. Przedstawia on przejrzyscie, jak w przyrodzie regulowane
sa dane zjawiska $mierci/przezycia oraz w jaki sposéb jakiekolwiek zaburzenia
w réwnowadze wplywaja na srodowisko.

Model ten bardzo obrazowo pokazuje, jak $mier¢ jednostek bedacych czescia
wiekszej populacji wplywa na zachowanie ogdlnej rownowagi, w ktorej wszelkie
zmiany sg szybko regulowane - w tym przypadku poprzez zwiekszenie lub
zmniejszenie si¢ danej populacji drapieznikéw badz ofiar. Im wiecej ofiar, tym
wiecej drapieznikow ze wzgledu na dostepnos¢ pozywienia, im wigcej drapiez-
nikéw, tym mniej ofiar, ktére stanowiag pokarm. Im mniej ofiar, tym mniej dra-
pieznikow ze wzgledu na brak pozywienia. Im mniej drapieznikow, tym wiecej
ofiar, proces wraca do punktu wyjscia, cykl powtarza si¢ (Rys. 1). Model Lotki-
-Volterry zostal réwnolegle przedstawiony jako model populacyjny przez Vita
Volterre i przez Alfreda Lotke jako fancuch reakeji biochemicznych w latach 20.
XX wieku. Powstanie modelu bylo efektem sytuacji majacej miejsce po pierwszej
wojnie $wiatowej, kiedy to w Adriatyku pojawilo si¢ wiecej ryb drapieznych.
Sytuacje te wyjasnil w swoim modelu Volterra, wskazujac na przyczyne za-
przestanie polowéw przez rybakéw, dzigki czemu populacja ryb drapieznych
mogta wréci¢ do swojej naturalnej liczebnosci’. Model drapieznik-ofiara nie
jest pozbawiony wad, jednak ze wzgledu na swoja uniwersalno$¢ doczekal si¢
bardzo wielu interpretacji, w ktérych uwzglednia si¢ dodatkowe elementy, takie

* Ibidem.

* J.D. MURrrAY: Wprowadzenie do biomatematyki. Przel. U. ForyS, M. BODNAR. Warszawa
2006.

* U. Fory$: Matematyka w biologii. Warszawa 2005.
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jak na przyktad kryjowki dla ofiar®, mozliwoé¢ choroby populacji ofiar’ oraz
warianty obejmujgce wiecej ofiar, jednego drapieznika®. Interpretacje te pozwa-
laja na wszechstronne wykorzystanie modelu nie tylko w sensie ekologicznym.

Z przedstawionego modelu jednoznacznie wynika, ze podstawa wspolistnie-
nia w $wiecie jest $mier¢, ktéra w przyrodzie jest regulowana samoistnie, a po-
jawiajace sie drobne odchylki (jak w przypadku polowdéw ryb przez rybakow),
prowadzace do zmian w $rodowisku, po zniknieciu dodatkowych czynnikéow
wracaja do naturalnej réwnowagi.
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Rys. 1. Zmiany liczebnosci populacji dla drapieznikéw (czerwony) oraz ofiar (niebieski) w mo-
delu Lotki-Volterry

Zrédlo: Opracowanie wlasne, wykres uzyskany w programie Matlab

Podobnie jak w modelach populacji osobniczych w makroskali, tak i w mi-
kroskali w populacjach komorek obserwuje si¢ zbliZone mechanizmy regulacji
zapewniajace usuwanie ze $rodowiska (w przypadku komoérek z organizmu)
jednostek starych lub chorych (uszkodzonych), ktére nie sg juz dluzej potrzebne.

Y. Huang, F. CHEN, L. ZHONG: Stability analysis of prey predator model with Holling
type-III response functionincorporating a prey refuge. ,,Applied Mathematics and Computation”
2006, nr 182, s. 672-683.

7 HW. HeTHCOTE, W. WANG, L. HAN, Z. Ma: A predator-prey model with infected prey.
»Theoretical Population Biology” 2004, nr 66(3), s. 259-268.

% X. SONG, Z. X1aNG: The prey-dependent consumption two-prey one-predator models with
stage structure for the predator and impulsive effects. ,Journal of Theoretical Biology” 2006,
nr 242(3), s. 683-698.
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Badania na pojedynczych populacjach komérkowych, a tym samym na poje-
dynczych komoérkach sa mozliwe dzieki badaniom in vitro, ktére stanowia alter-
natywe dla badan in vivo przeprowadzanych na zywych organizmach’. Badania
in vitro prowadzone w warunkach laboratoryjnych poza zywym organizmem
odnoszg si¢ gléwnie do modeli pojedynczych populacji komérkowych. Obejmuja
one badania nie tylko na komdrkach zdrowych, ale takze nowotworowych,
a procesy w nich zachodzace moga by¢ podstawa do definiowania procesow
ogolnie zachodzacych w zywych organizmach.

Najmniejszg jednostka materii, ktora jest w stanie przeprowadzaé procesy
zyciowe, jest komorka. Komoérki moga powstawaé na drodze podziatu z zyja-
cej juz komorki na dwie komorki potomne. Roéznig si¢ od siebie rozmiarem,
ksztaltem i funkcjami. Skiadaja sie z nich wszystkie Zzywe organizmy, ktore
mogga istnie¢ zaréwno jako pojedyncza komorka, jak i wspdtpracujace zespoty
komorek. Ich ilos¢ jest rozna w zaleznosci od gatunku, w ludzkim ciele znajduje
sie okoto 10"-10" komorek 300 réznych typéw.

W procesie podzialu komoérkowego (Rys. 2) zwanego cyklem komérkowym
regularnie wytwarzane sag nowe komorki. Ich ilo$¢ jest regulowana w procesie
zaprogramowanej $mierci — apoptozy, w ktérym stare lub uszkodzone komoérki
popelniaja samobdjstwo i sg usuwane z organizmu. Jest to zjawisko naturalne,
a wszystkie zaburzenia cyklu komdrkowego i apoptozy moga skutkowac zabu-
rzeniami w funkcjonowaniu calego organizmu'".

Rys. 2. Podzial komoérki na dwie komorki potomne. Komoérka z podwojonym materiatem DNA
- 4n dzieli si¢ na dwie komorki potomne - 2n kazda.

Zrédlo: Opracowanie wlasne

W organizmach zywych rozréznia sie wiele rodzajéow $mierci komoérkowej
takie jak, np. apoptoza, nekroza, autofagia, katastrofa mitotyczna, etc., jednak
dwa gléwne typy $mierci stanowia apoptoza i nekroza. Posrod wielu opisywa-
nych rodzajéw $mierci komorkowej fenomenem pozostaje apoptoza — samobdj-
cza $mier¢ komorki. W dorostych organizmach apoptoza stanowi balans dla

® W. KiLARrskL: Strukturalne podstawy biologii komérki. Warszawa 2012.

' B. ALBERTS, D. BraY, K. HoPKIN: Podstawy biologii komdrki. Wprowadzenie do biologii
molekularnej. Przel. H. KmiTa, P. WojTASZEK. Warszawa 1999.

" Eipem: Molecular biology of cell, 4th edition. New York 2002.
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cyklu komorkowego. Komoérka organizmu wielokomérkowego jest czlonkiem
zorganizowanej struktury. Jesli komorki sg niepotrzebne, popelniaja samobdj-
stwo — apoptoze przez wewnatrzkomorkowy program $mierci. Kiedy komorka
jest uszkodzona albo poddana stresorowi, moze sie zabi¢, aktywujac prokaspazy
i agregujac te, ktore pobudzaja mitochondria do wydzielania cytochromu c.
Apoptoza wystepuje podczas rozwoju i starzenia si¢ jako mechanizm utrzymuja-
cy homeostaze, ma na celu utrzymanie populacji komdrek w tkankach w odpo-
wiedniej kondycji. Wystepuje rowniez jako mechanizm ochronny dla organizmu,
zapewniajac usuwanie uszkodzonych komorek. Alternatywna $miercig komorki
jest nekroza, ktdra jest aktywowana przez toksyczne czynniki zewnetrzne. We
wszystkich procesach $mierci uczestnicza $ciezki sygnalowe, ktére powoduja
przesylanie sygnaléw do jadra oraz cytoplazmy'?,”.

Nekroza jest to proces patologicznej $mierci komodrki wywolany uszko-
dzeniem komdrki czynnikami zewnetrznymi fizycznymi lub chemicznymi.
Nekroza dotyczy calych grup komorek. Poszczegdlne organella komoérkowe
ulegaja rozpadowi, uwalniajac cala zawarto$¢ do przestrzeni migdzykomorko-
wej, co w organizmach wyzszych, wielokomérkowych prowadzi do wystapienia
lokalnego odczynu zapalnego™,”.

Mechanizmy $mierci i przezycia stanowig podstawowy element wplywajacy
na zachowanie réwnowagi w otaczajacym s$wiecie. Pomimo ze $mier¢ w sensie
ludzkim jest pojmowana jako zjawisko negatywne, bolesne i nieodwracalne, to
jej ostateczno$¢ w szerszym rozumieniu moze by¢ zanegowana przez koniecz-
nos$¢ jej istnienia dla zachowania harmonii, fadu i spoistosci. Ptynnos¢ calego
procesu rodzenia si¢, a nastepnie $mierci - czy to w przypadku pojedynczej,
wyspecjalizowanej komorki bedacej czgscig wigkszej struktury, czyli organizmu,
czy pojedynczego organizmu jako elementu calej populacji, czy tez ostatecznie
samego czlowieka jako czastki wszech$wiata - jest kluczowym elementem
mozliwosci wspolistnienia. Egzystencja kazdego bytu, szczegdlnie tego, ktory
jest oswojony, tego, ktéry ma nazwe (to, co nie ma nazwy, nie istnieje) w szer-
szym rozumieniu §wiata funkcjonujacego jako wieksza calos¢, jest rownie nikia
i ulotna jak zywot kazdej komorki bedacej czescig organizmu czy tez organizmu
bedacego czescia populacji. Jednakowoz jest ze znaczeniem $mierci pojedyn-
czych organizmoéw dla ich populacji i gatunku. Pomimo ze kazdy z organizmoéw
ma szczegdlne znaczenie w zorganizowanej strukturze i pelni w niej okreslone
funkcje, to dla populacji jako calosci, czy tez wzgledem calego gatunku, jego

"> Ibidem.

" S. ELMORE: Apoptosis: a review of programmed cell death. ,Toxicologic Pathology” 2007,
nr 35(4), s. 495-516.

" R.PapucH, M. KLATKA, ]. KLATKA: Rodzaje Smierci komdrki. ,Pomeranian Journal of Life
Sciences” 2015, vol. 61, nr 4, s. 411-418.

'* A. STEPIEN, M. IZDEBSKA, A. GRZANKA: Types of cell death. ,,Postepy Higieny i Medycyny
Doswiadczalnej” 2007, nr 61, s. 420-428.
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$mier¢ nie ma wigkszego znaczenia. W takich zorganizowanych strukturach do-
piero masowe wymieranie moze by¢ postrzegane jako znaczace, jednak nie jest
istotne w przypadku rozpatrywan odnoszacych si¢ do pojedynczego elementu
wiekszego zbioru, ktdry moze zostac zastapiony.

Z przedstawionych informacji dotyczacych regulacji $mierci komodrkowej
oraz analizy podstawowych modeli populacyjnych wystepujacych w przyrodzie,
ze szczegolnym uwzglednieniem modelu drapieznik-ofiara, mozna zauwazy¢
analogie pomiedzy prezentowanymi mechanizmami $mierci. Zaréwno w poje-
dynczych komérkach, jak i w calych populacjach pojawiaja si¢ zblizone profile
regulacji zjawiska $mierci.

Podobnie jak w populacji komérkowej regulowanej poprzez cykl komoérko-
wy i apoptoze, tak w oddzialywaniach pomiedzy calymi populacjami organi-
zmow utrzymywana jest rOwnowaga osiggana poprzez regulacje mechanizmow
$mierci i przezycia. Zachowanie homeostazy w organizmie jest uzaleznione od
prawidlowego dzialania systemu $mierci/przezycia, analogicznie wzory utrzy-
mywania rownowagi w przyrodzie (tutaj opisane w relacji pomiedzy ofiarami
i drapieznikami) opieraja si¢ o podobne profile regulacji. Powyzsze prowadzi
do wniosku, ze $mier¢ jest zjawiskiem naturalnym, utrzymujacym stan row-
nowagi w $wiecie.

Autorka sklada podzigkowania prof. dr hab. Joannie Rzeszowskiej-Wolny za inspiracje
oraz wsparcie merytoryczne i krytyczne uwagi dotyczace przedstawionego opracowania.
Badania autorki nad prezentowang tematyka zostaly wykonane w ramach projektu
BKM-586/Rau-1/2019 (02/010/BKM/0164/t7(S.C.)).

Abstract
Mechanisms of cell death from cell to whole organism
An attempt at analogy

In vitro studies are alternative for in vivo studies carried on living organisms. They involve cell
populations for both normal and cancer cells. The processes inside cells might be base for defin-
ing whole body processes. Starting with fundamental unit of every living organism which is cell,
we can distinguish two main types of cell death — apoptosis and necrosis. Human organism is
built from 10”-10" cells of 300 different cell types. During cell division new cells are created
and their number is strictly controlled in programmed cell death - apoptosis. Mainly old or
damaged cells commit suicide and are removed from organism. This is natural phenomenon
and every change in mechanisms of proliferation or apoptosis cause changes and damage in
whole organism. Homeostasis in organism depends on correct action of death and survival
system. The patterns of equilibrium in nature relies on similar regulation profiles, in which it
is similar to death of singular organisms in population or species. It implicates death as natural
phenomenon maintaining balance in the world.

Keywords:
apoptosis, mathematical models in biology, cell death, homeostasis, predator-prey model
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A6cTpakT
MexaHn3mbl CMepTn: OT KNeTK/ KO BCeMy OpraHusmy
MonbiTKa aHanornm

TecTol in vitro ABNAIOTCA aNbTePHATUBON IKCIEPUMEHTAM in Vivo, MPOBOJUMMBIM Ha KMBBIX
opranusmax. OHM OTHOCATCA IIABHBIM 00pa3oM K MOZE/IAM OTHE/IbHBIX MO YIALMII KJIeTOK, He
TOJIBKO 3JIOPOBBIX, HO ¥ PAKOBBIX, a IIPOLIECCHI, TPOMCXOAAIINE B HUX, MOTYT OBITH OCHOBOII JJIA
oIpefieNieHN s OOIUX MPOLeCCOB B opranmaMe. HaunHas ¢ OCHOBHOTO CTPOMTENIBHOTO 6I0Ka Op-
TaHM3Ma, TIPEICTABIIAIONIET0 CO00I KIEeTKY, CYlIeCTBYeT HECKOIbKO BIJJOB CMepTell, OCHOBHBI-
MM 13 KOTOPBIX ABIAIOTCA allONTO3 M HeKpo3. Oprannsm 4enoseka coctout us 10°-10" kmetok
300 pasnIMYHBIX TUIIOB, KOMMYECTBO KOTOPBIX CTPOrO KOHTPOIMUPYyeTCcsA. Bo BpeMs KIeTOYHbBIX
TeNleHul CO3al0TCs HOBble K/IE€TKM, ¥ MX KOMMYECTBO PETyNMpPyeTcs B IPOIlecce 3alporpaM-
MUPOBAHHOM CMEPTHU — aTONTO33, B KOTOPOM B OCHOBHOM CTapble MM NOBPEX/I€HHbIE KIeTKM
COBEPIIAIOT CAMOYOMIICTBO M BBIBOJATCA U3 OpPraHM3Ma. TO eCTeCTBEHHOE SABJICHMe, U JTI00bIe
HapylleHMs Hpoiaudepanny MIM aronTo3a IPUBOAAT K HAPYLICHMAM >KM3HEHEATENTbHOCTU
Bcero opraHusma. CoxpaHeHMe IOMeOCTa3a B OpraHM3Me 3aBUCUT OT IIPaBUIBHOTO (QYHKIU-
OHUPOBAHNS CUCTEMBI TUOENIN/BPKIBAHUA KI€TOK. AHA/JOTMYHO, MEXaHM3MBI HOAfepPXKaHMs
PaBHOBeCHS B IIPUPOJie OCHOBAHBI Ha CXOLHBIX IPOGU/IAX PeryINpOBaHMs, B KOTOPBIX TUbeb
OTJIENTbHBIX OPTaHM3MOB MMEET COOTBETCTBYIOUlEe 3HAYeHMe I MOMyNANMM M BUJIOB. IDTO
ieTlaeT CMePTh eCTeCTBEHHBIM ABJICHNEM, KOTOpOe HOJ/iepKuBaeT 6aTaHC B MUpe.

KnroueBbie c1oBa:

aIoINTO3, MaTeMaTHYeCKue MOfieN B 61M0morny, rubenb KIeTOK, TOMeOCTas, MOAeIb XMUIHIK—
KepTBa
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