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WLODZIMIERZ ZELAWSKI

STARZENIE ORGANIZMU ROSLINNEGO
CZESC 1. PODSTAWY TEORETYCZNE

SENESCENCE IN PLANT ORGANISMS
PART I. THEORETICAL BACKGROUND

Wstep

Proby sformulowania ogdlnej teorii ontogenezy oraz starzenia si¢ i $mierci
zywych organizmow napotykaja trudnosci w zwiazku z nieadekwatno$cia nie-
ktorych pojeé zapozyczonych z medycyny do zjawisk znanych z innych dziedzin
biologii, a w szczegdlnosci z fizjologii ro§lin. Zgodnie z pogladami wywodzacymi
si¢ jeszcze od Arystotelesa i Alberta Wielkiego [30] wielu biologow traktuje rosling
jedynie jako prymitywniejsza od zwierzat forme zycia, nie dostrzegajac jakosciowej
specyfiki jej wzrostu i rozwoju. Wynikajaca z takiego podejscia antropomorfizacja
wielu pojeé, przy jednocze$nie duzych trudnos$ciach rozgraniczenia przyczyn i skut-
kow starzenia i roznorodnosci ich objawow zewnetrznych, spowodowata nieporo-
zumienia terminologiczne — szczegdlnie klopotliwe w zastosowaniu do obiektow
ro$linnych.

Mozna wykaza¢, ze do organizmu ro$linnego, ktorego wzrost trwa przez cale
zycie, az do momentu $mierci, i jest ograniczony glownie fizycznymi warunkami
funkcjonowania merysteméw, pojecie starosci — jako stadium egzystencji przy
niepelnej sprawnosci funkcjonalnej — w ogole nie znajduje odniesienia. Obecno$¢
w organizmie ro$linnym calkowicie obumartych a nie wydalonych czgsci rowniez
nie ma charakteru zmian starczych, poniewaz zwykle czeéci te sa niezbednym ele-
mentem konstrukcji no$nej (np. pieri drzewa). Roslina drzewiasta zyje dostownie
na swych wlasnych szczatkach. Smieré organizmu roslinnego ma najczgéciej cha-
rakter katastroficzny, wywolany ustaniem dzialalno$ci merystematycznej, a zwigzane
z tym stopniowe zamieranie tkanek nie jest starzeniem w fizjologicznym (geron-
tologicznym) sensie tego stowa. Mimo tych do$¢ oczywistych réznic w przebiegu
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ontogenezy ro§lin i zwierzat procesy starzenia nie sa rozumiane jednoznacznie, tak
ze uporzadkowanie terminologii w tym zakresie wydaje si¢ by¢é konieczne.

W jezyku potocznym proces starzenia jakiegokolwiek obiektu najczesciej ko-
jarzy si¢ z nieodwracalnym pogarszaniem jakosci jego funkcjonowania. Choc
pojecie starzenia dotyczy w rzeczywistosci tylko zywych organizméw, to w sensie
przeno$nym stosuje si¢ je takze do obiektow martwych, np. materialow i urzadzen
technicznych, jak rowniez do tworow niematerialnych — jak idee, teorie, mody,
organizacje itp. Starzenie oznacza w tym wypadku pogarszanie zdolnosci do rea-
lizacji celu, jakiemu shuzy dany obiekt. W odniesieniu do Zywego organizmu bylo-
by ono trwalym, nieodwracalnym pogarszaniem si¢ jakosci tych funkcji, ktére sa
wazne z punktu widzenia osobniczego przezycia. UwazZa si¢ przy tym doS¢ pow-
szechnie, ze stopniowe obnizenie si¢ sprawnosci funkcjonalnej organizmu zwigzane
jest z utrata potencjatu zyciowego, zawartego w informacji genetycznej, ktory
zmniejsza si¢ stopniowo wskutek oddzialywania przyczyn zewngtrznych lub we-
wnetrznych. Nieodwracalno$¢ jest istota procesu starzenia, bowiem tylko wtedy,
gdy zmiany zachodza jednokierunkowo i nie moga by¢ cofnigte w czasie, ma sens
moéwienie o staroéci jako o okreSlonym stadium ontogenezy. Tymczasem liczne
przyklady regeneracji i nawrotow bujnego wzrostu w ciggu Zycia osobniczego roélin
zdaja si¢ przeczy¢ zasadzie nieodwracalnosci w przypadku wielu zjawisk uwazanych
za podstawowe w procesie starzenia tych organizmow.

Czgsto pojeciem starzenia obejmuje si¢ procesy zachodzace w czasie obumiera-
nia komorek, tkanek i organéw w odcigtych cz¢$ciach rosliny, np. w liSciach. Acz-
kolwiek mamy tu takze do czynienia z ,pogarszaniem si¢ realizacji celu, jakiemu
stuzy obiekt”, to jednak w takich, izolowanych cz¢$ciach — ze wzgledu na niena-
turalno$¢ wywolujacej proces przyczyny — shuszniej byloby moéwi¢ o zmianach
towarzyszacych zamieraniu, zachowujac termin ,,starzenie” dla zmian zachodzacych
w organizmie jako caloéci.

Rowniez nieuzasadnione jest stosowanie pojecia starzenia do ontogenezy
dzielacych si¢ komoérek, poniewaz wiek dwoch siostrzanych elementow jest
w istocie jednakowy. Wielu autoréw wyrzaa w zwigzku z tym poglad, ze
na poziomie komérkowym (populacje dzielacych si¢ komorek, tkanki embrio-
nalne, kultury tkankowe itp.) nie ma w ogole zjawiska starzenia i panuje nie-
$miertelno$¢. (por. np. [25, 28]).

Jedna z przyczyn terminologicznych niekonsekwencji w zagadnieniach starzenia
jest nierozréznianie pomiedzy starzeniem w sensie stawania si¢ i bycia starym
(ang. senescence) a starzeniem w sensie uplywu czasu i osiggania okreslonego wieku
(ang. ageing) (por. [28]). Procesy te nie sa tozsame, jak wynika chocby tylko z bezpo-
§rednich obserwacji zycia; szkoda, ze w jezykach europejskich zatracila si¢ roznica
migdzy oboma terminami i Ze obecnie sa one czgsto uzywane zamiennie — jako
synonimy.

Wszystkie nasuwajace si¢ watpliwosci sklaniaja do wniosku, Ze w odniesieniu
do organizmu ro$linnego potrzebna jest bardziej szczegétowa analiza objawow
i weryfikacja ogélnych teorii starzenia. Szczegdlnie istotnym wydaje si¢ omowienie
specyficznie roélinnych aspektéw zagadnienia, tj. trwajacej cale Zycie aktywnosci
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podzialowej merysteméw i aktywnosci fotosyntetycznej organéw asymilacyjnych;
wspoldziatanie obu tych proceséw determinuje bowiem brak lub krétkotrwalo$¢
rzeczywistej fazy starzenia w ostatnim okresie Zycia osobniczego roéliny.

Starzenie na poziomie komoérkowym

Proces starzenia i moment $mierci sa szczegélnie trudne do zdefiniowania na
poziomie pojedynczej komorki, poniewaz zaréwno w organizmach jednokomor-
kowych jak i w dzielacych si¢ mitotycznie tkankach tworczych i komoérkach so-
matycznych roélin i zwierzat nie mozna okres$li¢ ani poczatku, ani korica ontogenezy.
Mowi si¢ czasami o starzeniu calej populacji komorek, gdy w trakcie jej kultury
w sztucznym $rodowisku wystepuja objawy degeneracji. Liczne przyklady hodowli
komorek in vitro wydaja si¢ jednak wskazywagé, ze czas zycia izolowanych komorek,
szczegblnie roSlinnych, moze byé nieograniczony; warunkiem jest systematyczna
zmiana pozywki i stale usuwanie elementow, ktore utracity zdolno$¢ do podziatu
[25, 4].

Kontrowersyjne sa pod tym wzglgdem wyniki prac wykonanych na materiale
zwierzecym. Zdaja si¢ one wskazywaé, ze liczba mozliwych podziatow kazdej ko-
morki moze byé czasami ograniczona do kilkudziesigciu (w komoérkach z miodej
tkanki embrionalnej), a nawet do kilkunastu (w komorkach z dojrzatych tkanek).
Stopniowe wyradzanie si¢ kultur wyraza si¢ czesto zwigkszeniem czgstotliwosci
pojawiania si¢ poliploidow (na skutek niepelnych mitoz), przedtuzaniem czasu ge-
neracji oraz zréznicowaniem dhugosci cyklu mitotycznego, a takze zwigkszaniem
zawarto§ci DNA, rozmiar6w chromosomoéw, jader etc. (patrz przeglad: [2]).

Przebieg wyradzania mozna jednak czgsto powstrzymaé sztucznie. Uwaza si¢
w zwiazku z tym, Ze starzenie klonoéw (populacji) komorek jest jedynie artefaktem,
zwigzanym z niedoskonato$cia techniki pasazowania. Holiday et al. [12] pokazali,
ze skoriczony czas zycia populacji komorek ludzkich fibroblastow moze by¢ spo-
wodowany stopniowa utrata — w czasie Kolejnych pasazowan — subpopulacji
komérek zasadniczo nieSmiertelnych. Zaleznie od wielko$ci populacji i czasu jej
inkubacji prawdopodobiefistwo pojawienia si¢ komorki ,,skazanej” (committed)
na ograniczong liczbe podzialéw jest rézne; w zwiazku z tym czas Zycia kultury
moze si¢ zmienia¢: od gwaltownego, katastroficznego zalamania si¢, poprzez sto-
pniowe zanikanie, az do potencjalnej nieSmiertelnosci.

W izolowanych kulturach komérek roélinnych nie obserwuje si¢ ograniczenia
liczby podzialéw, a ewentualne przejawy degeneracji wyraznie zaleza od warunkow,
np. podloza [29]. W szybko dzielacych si¢ tkankach embrionalnych roélin procesy
starzenia sa w ogole nieuchwytne, a jednoczes$nie potencjalne mozliwosci rozmna-
zania komorek sg wilasciwie nieograniczone.

Inaczej sprawa przedstawia si¢ w komoérkach zywych, ktore ulegly zréznicowaniu.
Specjalizacja komorki oznacza tu przede wszystkim zdolno$¢ do syntezy specy-
ficznych (somatycznych) bialek, a zréznicowana komorka przewaznie traci omni-
potencjalno$é i zdolno$¢ do odnawiania si¢ w drodze podzialéw. W trakcie swojego,
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nieraz wieloletniego, funkcjonowania w Zywym organizmie komorka taka podlega
zmianom nieodwracalnym, wskutek zachodzacych aberacji chromosomowych
i mutacji somatycznych. Kazdy ,,blad” w transkrypcji lub translacji oznacza po-
gorszenie si¢ funkcji spelnianej przez dana komorke i dlatego procesy zachodzace
w zréznicowanych komoérkach maja juz charakter starzenia; skladaja si¢ one na
ogoélny przebieg starzenia calego organizmu [2].

W wyrdznicowanych i niedzielacych si¢ juz, ale wciaz zywych komérkach za-
chodza zmiany w metabolizmie i strukturze cytoplazmy. Na przyklad w zywych
komoérkach parenchymy, ktére funkcjonuja w pniu drzewa niekiedy przez kilka-
dziesiat, a nawet przez wigcej niz sto lat [25], stwierdza si¢ zmiany w jadrze 1 mito-
chondriach, bedace niewatpliwie przejawem starzenia [8]. W dlugo zyjacych, wy-
réznicowanych komoérkach zwierzecych wystepuje ponadto skionnos¢ do groma-
dzenia pewnych odpadowych produktéw metabolizmu, co zwigzane jest z istotnym
pogorszeniem warunkéw wydalania na drodze dyfuzji.

Jezeli zgodzi¢ si¢ z Trincherem [36] i niektorymi innymi autorami (por. [2]),
ze tylko niedzielace si¢ komorki podlegaja starzeniu, to o przebiegu tego procesu
w skali calego organizmu zwierzgcego powinien decydowac stosunek ilosci komorek
postmitotycznych do iloéci komorek totipotencjalnych. Na przykiad gady i plazy,
w poréwnaniu ze ssakami maja ten stosunek relatywnie niski i w zwiazku z tym
posiadaja do$é duze mozliwosci regeneracji i pozornego odmiadzania. U roslin,
szczegodlnie u tych ktore przejawiaja przyrost wtorny, zwiazany z dzialalnoscig
kambium, stosunek ten jest jeszcze nizszy, a ponadto komoérki postmitotyczne roslin
nie traca calkowicie totipotencjalno$ci. Zatem zdolnosci regeneracyjne roslin sa
szczegolnie wysokie, a przebieg starzenia bardzo malo uchwytny. Przewaga i ciagle
narastanie zdolnych do podziatu komoérek w rzeczywistosci odsuwa proces starzenia
ros$liny ,,ad calendas graecas”.

_Istnieje wiele argumentow przemawiajacych za tym, ze tkanki merystematyczne
funkcjonuja jednakowo sprawnie w roSlinach réznego wicku. O ich identycznosci
§wiadcza w pewnym stopniu rezultaty hodowli komérek in vitro, po wyizolowaniu
z organizmu macierzystego [4]. Wigor komorek kallusowych utworzonych z tkanek
pobranych z roélin (ale takze zwierzat) réznego wieku nie rozni si¢ istotnie. Po-
§rednim argumentem przemawiajacym za identycznoscia tkanek pobranych z drzew
roznego wieku sa takze wyniki badan przebiegu wzrostu rodlin pochodzacych
z wegetatywnego rozmnazania. Na przyklad Zajaczkowska [43] wykazala brak
jakichkolwiek réznic we wzroscie i fotosyntezie sadzonek cisa, wyhodowanych
z drzew 100, 300, 700 i ok. 1200-letnich. Nie ma réwniez zadnych przekonywajacych
dowodéw na to, zeby klony roélin wielokrotnie rozmnazanych wegetatywnie pod-
legaly procesowi starzenia. Przyklady ro$lin wykazujacych degeneracje klonow
(np. ziemniak) dotycza zwykle zjawisk polegajacych na postepujacej infekcji wi-
rusowej, gdy tkanka embrionalna nie daje si¢ latwo oddzieli¢ od zainfekowanej
czeSei rosliny.

Reasumujac mozna powiedzie¢, ze na poziomie komoérkowym proces starzenia
przebiega tylko w niedzielacych sig, zroznicowanych komérkach. Tkanki embrio-
nalne, dzieki intensywnym podzialom jak gdyby ,uciekaja” przed nieublaganym
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procesem destrukcji, jaki grozi komorkom niedzielacym sig. Zywotno$é organizmu
wielokomorkowego wynika wigc z proporcji komérek merystematycznych — zaw-
sze totipotencjalnych i somatycznych — czgsto juz tylko unipotencjalnych i moze
obnizaé sie z wiekiem, gdy udzial tych ostatnich jest duzy, a zdoIno$¢ ich funkcjo-
nowania spada. Dorosly organizm moze wigc tak dlugo egzystowaé dopdki po-
wstaja wcigz nowe struktury wymienne i dopoki struktury niewymienne powstaja
wciaz jeszcze dostatecznie sprawne.

Ogolne teorie starzenia

Aczkolwiek sformulowano dotychczas bardzo wiele (podobno ponad 200 —
por. [10]) réznych hipotez dotyczacych procesu starzenia organizmoéw, to jednak
zadna z nich nie jest na tyle ogdlna, aby stala si¢ podstawa szerszej teorii. Przyczyny
tego stanu rzeczy tkwia w fakcie, ze hipotezy o starzeniu tworzono glownie na pod-
stawie znajomoéci fizjologii zwierzat wyzszych i czlowieka, a malo jest danych,
ktore by bezposrednio odnosity si¢ do $wiata roslinnego. Ponadto wobec duzej
16znorodnosci objawow zewngtrznych starzenia trudno jest zidentyfikowaé istotne
przyczyny tego procesu. Jako charakterystyczne cechy wymienia si¢ tu m. in. spadek
ogolnej aktywnosci fizjologicznej, zmiany strukturalne w plazmie, nagromadzanie
substancji toksycznych, zwigkszona podatno$é na choroby, zwigkszanie czestotli-
wosci bledow w procesach transkrypcji i translacji i in. Jednak Zadnemu z objawow
towarzyszacych, czesto zreszta powiazanych migdzy soba, nie mozna przypisac
bezposredniej roli uniwersalnej praprzyczyny zjawiska. Nie mozna réwniez wyjasnié
starzenia organizmu jako prostego procesu zuZywania si¢ jego czeSci (wear-and-
-tear theory) — jak to by wynikalo z analogii z przedmiotami nieozywionymi.
Doéwiadczenia wykazuja bowiem, zZe dzialanie czynnikéw stresowych, nawet
bliskich poziomu letalnego, nie ma bezpo$redniego wplywu na szybkosé przebiegu
starzenia, o ile to dzialanie nie jest skierowane wprost na system przekazywania
informacji genetycznej [7].

Hipotezy dotyczace starzenia wychodza na ogét z zalozZenia, Ze organizm po-
siada na poczatku najwigkszy potencjal zyciowy, ktory zuzywa si¢ stopniowo w ciagu
rozwoju osobniczego. Potencjal ten powstaje w momencie zaptodnienia komorki
jajowej — jako wynik rekombinacji genetycznej gamet; tworzy si¢ wowczas nowa
jako$é, ktora jest czym$ innym niz tylko suma obu czgéci sktadowych [36]. Zaleznie
od tego, czy za przyczyng coraz mniej sprawnego realizowania informacji zawartej
W genomie uwaza si¢ juz to procesy zdeterminowane w samym programie gene-
tycznym, juz to zmiany losowe wywolane w tym programie czynnikami zew-
netrznymi, wywolujacymi defekty w DNA, mozna wszystkie teorie starzenia po-
dzieli¢ zasadniczo na dwie grupy: deterministyczne i stochastyczne (patrz przeglad:
[2, 3, 7, 28 i in.]).

Zwolennicy teorii deterministycznych wychodza z zalozenia, Ze poniewaz $mieré¢
osobnicza jest warunkiem istnienia i rozwoju zycia w ogole, to mechanizm, ktory
decyduje o przebiegu i zakonczeniu ontogenezy organizmu, musi by¢ zakodowany
w samym programie osobniczego rozwoju. Wedlug tych pogladow zawarty w jadrze
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komoérkowym mechanizm represji i derepresji genow i transkrypcji poszczegolnych
fragmentéw DNA kieruje aktywnoscia biochemiczng komorek w okresSlonym z gory
porzadku czasowym. W ten sposob procesy réznicowania i morfogenezy bylyby
jednocze$nie wyrazem postepujacego starzenia, ktore wobec tego mozliwe byloby do
zdefiniowania wylacznie na poziomie molekularnym, po ustaleniu sekwencji wszyst-
kich zdarzen skladajacych si¢ na ontogenez¢. Dla zrozumienia tych molekularnych
podstaw starzenia niezbedne jest wigc poznanie calego genetyczno-molekularnego
procesu rozwojowego, ktory przesadza o stopniowej utracie totipotencjalnosci
komorek embrionalnych i o ich réznicowaniu w kierunku wykonywania specyficz-
nych funkcji. Jednakze — jak dotychczas — z badan zmian aktywnosci enzyma-
tycznej starzejacych si¢ komorek nie wylania si¢ jaki§ wyraZniejszy obraz starzenia
jako procesu genetycznie zdeterminowanego.

W ostatnich latach coraz wigcej zwolennikow zyskuje wigc druga grupa teorii,
w ktorych przyczyny starzenia upatruje si¢ w nagromadzaniu defektow kwasow
nukleinowych, co powoduje aberacje chromosomowe i mutacje somatyczne. Takie,
zdarzajace si¢ losowo, pomylki oznaczaja stopniowe pogarszanie si¢ zawarte]
w chromosomach informacji genetycznej i moga mieé¢ szczegélne znaczenie dla
niedzielacych si¢, wyrdznicowanych komorek tkanek niemerystematycznych (np.
neurondéw). W dzielacych si¢ komorkach embrionalnych mutacje oczywiscie takze
moga si¢ zdarzy¢, ale ze wzglgdu na ich nikla czgstotliwo$¢ (w poréwnaniu z czgsto-
tliwoscia podziatéw) zdefektowane komorki moga byé latwo eliminowane i nie
odgrywaja istotniejszej roli w rozwoju i funkcjonowaniu calego organizmu.

Nie ma ostatecznych dowodéw eksperymentalnych wystgpowania tego typu
nieodwracalnych defektéw w kwasach nukleinowych komoérek somatycznych;
ponadto znane sa enzymy, ktore potrafia reperowaé takie uszkodzenia. Tym nie-
mniej wiele dowodow posrednich, dotyczacych funkcjonowania komorki, powsta-
wania blednych molekut RNA, niesprawnych bialek enzymatycznych, odkiadania
wtoérnych produktéw metabolicznych i in. przemawia w sumie za przyjeciem hipotez
stochastycznych (por. [2]). Swiadcza za nimi rowniez dane do$wiadczalne, wska-
zujace na mozliwo$é przyspieszenia procesu starzenia i skrocenie czasu zycia przez
dziatanie promieniowania jonizujacego [7], a takze zwigkszajaca si¢ z wiekiem po-
datno$é na niektore choroby, oraz nagromadzanie substancji toksycznych (patrz
przeglad [2]). Dane te nie znajduja potwierdzenia na materiale ro§linnym, co jest
zrozumiale wlasnie z uwagi na stosunkowo niewielki udzial niedzielacych si¢ ko-
morek somatycznych w ciele tych stale rosnacych organizméw.

Szczegélowe teorie starzenia w zastosowaniu do rolin

Gdy chodzi o gromadzenie toksycznych produktéw metabolizmu wtornego to
warto podkreslié, ze u ro§lin nie moze byé ono uwazane za przyczyng starzenia,
poniewaz nie tylko nie przeszkadza w funkcjonowaniu organizmu, ale niekiedy
spelnia nawet rol¢ pozytywna w walce o przetrwanie. Organizm roélinny, ktory ma
bardzo ograniczony system wydzielniczy, gromadzi niektore wtérne produkty
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metabolizmu (alkaloidy, terpeny, taniny itp.), przy czym spelniaja one czgsto role
substancji obronnych (odstraszajacych roslinozercow) lub antyseptycznych i o dzia-
laniu allelopatycznym (jak fitoncydy). Innym przykladem jest lignina, ktora pow-
stala takze jako odpadowy produkt przemiany materii. Przed okoto 400 milionami
lat, tj. w poznym dewonie — zostala ona wykorzystana jako material budulcowy,
przez co na tyle wzmocnita si¢ struktura $cian komérkowych, ze stal si¢ mozliwy
wzrost na wysokosé, wyscig o $wiatlo, a w rezultacie takze pojawienie si¢ przyrostu
wtoérnego [27]. Nagromadzenie produktow konicowych przemiany materii w procesie
lignifikacji $ciany wtornej nie ma wprawdzie bezposredniego wptywu na funkcjono-
wanie zywych elementéw roéliny, ale posrednio umozliwia Zycie organizmu jako
catoéci w znacznie wiekszej skali niz to bylo mozliwe bez lignifikacji.

Nawet dla najbardziej dtugowiecznych roélin drzewiastych nie ma danych do-
éwiadczalnych, ktore by mogly $wiadczyé o wystgpowaniu innego metabolizmu
wtornego w merystemach roslin réznego wieku. W wiecznie miodych tkankach
merystematycznych, funkcjonujacych jednako w ciagu calego zycia roSliny, nie ma
§ladu gromadzenia substancji toksycznych i nie ma objawow intoksykacji.

Gdy chodzi o towarzyszace starzeniu zmniejszanie si¢ intensywnosci procesow
fizjologicznych to u stale rosnacych organizméw ro$linnych jest ono zwykle po-
zorne i w ogole trudno mierzalne. W miarg¢ wzrostu zmienia si¢ bowiem sama jed-
nostka odniesienia przez to, Ze wzrasta udzial elementéw nieaktywnych (martwych)
w masie badanego organu lub tkanki. Izolowanie i analizowanie samej zywej tresci
komorek roflinnych napotyka duze trudnosci, ze wzgledu na wystgpowanie
celulozowo-ligninowej $ciany komérkowej, oraz ze wzglgdu na obecnos¢ i funkcjo-
nowanie — obok zywej tkanki -— takze komorek catkowicie obumartych (np.
w biernym transporcie wody). Nie wiadomo na przyklad, w jakim stopniu zmniej-
szenie intensywnoéci oddychania tkanki drzewnej w glab pnia jest spowodowane
zmniejszeniem iloéci zywych komérek migkiszowych, a w jakim rzeczywista utrata
ich aktywnosci [46].

Rozwdj, starzenie si¢ i $mieré organizmu mozna takze rozpatrywac jako ciagly
proces przystosowawczy, w ktorym dokonuje si¢ postep w spefnianiu okreslonych
funkcji; w pewnym momencie tego rozwoju dochodzi do paradoksalnej sytuacii,
kiedy to osiagniecie pozornej ,doskonalosci” uniemozliwia juz dalsze trwanie
obiektu. Trincher [36] omawia w tym kontekécie rozwdj erytrocytow, ktorych
powinowactwo do tlenu — podstawowa whasciwos¢ w funkcjonowaniu tych ko-
morek — stale si¢ zwigksza w czasie ich indywidualnego rozwoju. Po pewnym
czasie erytrocyty staja si¢ tak sprawne w pobieraniu tlenu, Ze zatracaja zdolno$¢
jego oddawania; w tym stadium rozwojowym staja si¢ one bezuzyteczne i musza
byé wydalane z krwiobiegu. Przykladem podobnym, ale ze $wiata ro$linnego,
moze byé stale rozrastanie si¢ drzewa, dzigki ktoremu szanse osobnika w walce
o przestrzen zyciowa staja si¢ wprawdzie coraz wigksze, ale jednoczeSnie wzrasta
niebezpieczenistwo dezintegracji catosci, gdy osiagnigte zostaja wymiary przera-
stajace mozliwo$¢ wykonywania podstawowych funkcji.

Zmniejszanie si¢ aktywnoéci fizjologicznej poszczegdlnych proceséw w miarg
zaawansowanego wieku jest czesto zjawiskiem wtornym, zwigzanym wiasnie z dez-
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integracja calego systemu. Swiadcza o tym przyktady odwracalno$ci wielu zmian
zewnetrznych, uwazanych za przejaw starzenia, po wyizolowaniu organow i tkanek
z organizmu ro$linnego. Na przyklad zmniejszona intensywno$¢ fotosyntezy or-
ganoéw asymilacyjnych starych drzew moze by¢ niekiedy ustalana z powrotem na
wyzszym poziomie, gdy sztucznie poprawi si¢ niekorzystny bilans wodny, jaki orga-
ny te przejawialy w chwili odcigcia od rosliny macierzystej [50].

Poniewaz rozwdj organizmu sklada si¢ nie tylko z iloSciowych zmian wzros-
towych, lecz rowniez ze zmian jako$ciowych, polegajacych na narastaniu ztozonosci
i stopnia organizacji, to proces starzenia mozna tez rozpatrywa¢ jako przejaw dezin-
tegracji, zwiazanej z utrata waznych relacji miedzy poszczeg6lnymi czgSciami (por.
[2]). Relacje okreSlajace zlozono$¢ organizmu tworza si¢ w zwigzku z procesem
réznicowania i specjalizacji komorek, tkanek i organéw; ulegajg one zniszczeniu
wskutek wystepowania i akumulacji defektow w funkcjonowaniu poszczegolnych
elementow. Gdyby znalazt si¢ sposob iloSciowego wyrazZenia stopnia zlozonosci
organizmu (a takich mozliwosci upatruja autorzy wymienionej pracy w probach
powiazania teorii graféw z teoria informacji), to mozna by kazda utracong relacje
potraktowaé jako miar¢ dezintegracji (dezorganizacji). Warto jednak zauwazyc,
7e takie okreSlenie starzenia stanowi znowu tylko fenomenologiczny opis skutkow
procesu i nie thumaczy jego przyczyn. Warto takze przypomnie¢, ze w okresie
intensywnego rozwoju organizmu stopien zlozonosci stale si¢ zwigksza. Poniewaz
u roélin wzrost i rozw6j, a co za tym idzie tworzenie nowych i odtwarzanie utraco-
nych relacji trwa przez cale zycie, to faza dezintegracji (przewagi procesow des-
trukcyjnych nad konstrukcyjnymi) moze by¢ u nich stosunkowo krotkotrwata.

W modelu zaproponowanym przez Johnsona [15] miara zaawansowania
procesu starzenia jest stopien redundancji (nadmiarowosci) informaciji, zawartej
w kodzie genetycznym. Utrata tej redundancji czyni organizm szczegOlnie podat-
nym na defekty genetyczne i zmniejsza jego szanse dlugowiecznosci. Jednak u roslin,
ktérych zycie jest przeciez ciagtym powielaniem podobnych struktur, az do ostat-
niej fazy zamierania, nie ma zjawiska utraty redundancji. Pomijajac trudnosci
iloSciowego oszacowania stopnia tej redundancji jej zmiana przedSmiertna, wy-
razajaca si¢ gwattowna utrata wielokrotnie powielonych elementow, bylaby znowu
tylko fenomenologicznym opisem dokonujacego si¢ juz procesu zamierania, wy-
wolanego zgola innymi przyczynami.

Specyficznie roSlinne teorie starzenia

Tylko niektore teorie starzenia sformulowane zostaly specjalnie dla Swiata
ro§linnego; uwzgledniaja one specyfik¢ tych organizmoéw, ale jednocze$nie nie
mieszcza si¢ w schematach teorii ogélnobiologicznych. Postuluje si¢ na przykiad,
7e starzenie i $mieré ro$lin monokarpicznych sa zwiazane ze wspolzawodnictwem
o skladniki pokarmowe pomigdzy organami wegetatywnymi i generatywnymi.
Argumentem sa tu liczne przyklady ,,odmtadzania si¢” roslin, ktorym w sposob
sztuczny (najczesciej przez usunigcie zawigzkow kwiatow) uniemozliwiono kwitnienie
(por. [17, 20, 21, 25, 28, 40 i in.]). Perilla frutescens — jednoroczna ro§lina krotkie-
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go dnia — pozostaje przez wiele lat w stanie wegetatywnym, gdy rosnie przy nie-
indukcyjnej dlugosci dnia. Podobnie Xanthium nie przejawia starzenia przez co
najmniej rok [18]. Agava w Meksyku zakwita w ciagu 8—10 lat, natomiast w szklar-
niach na potnocy zyje 20, 50 i 100 lat. Reseda odorata, ktdra takze jest ro$ling jed-
noroczng, moze rosnaé przez kilka lat w formie malego krzewu w stanie wegeta-
tywnym, nie wykazujac objawOw starzenia — gdy systematycznie usuwa sig jej
zawiazki kwiatow. U Phaseolus vulgaris usuwanie strakow, a nawet samych tylko
nasion opéznia objawy starzenia w liSciach.

Molisch, ktory byt tworca tej teorii starzenia roslin uwazat, ze starzenie i Smier¢
osobnika jest rezultatem wyczerpania organizmu po owocowaniu. Jednak, mimo
ze asymilaty w momencie dojrzewania rzeczywiscie przechodza z czgsci wegetatyw-
nych do rozwijajacych si¢ nasion, to nie stanowi to przekonywajacego dowodu,
iz wyczerpywanie substancji pokarmowych jest ta istotna przyczyna starzenia.
U roélin dwudomowych, jak szpinak i chmiel, obserwuje si¢ starzenie takze u oso-
bnikéw meskich, chociaz produkcja pytku nie jest chyba az tak wyczerpujaca jak
produkcja nasion. By¢ moze konkurencja o substancje pokarmowe w rozwoju
kwiatow i owocow nie jest tak istotna jak konkurencja o substancje wzrostowe;
dane na ten temat sa jednak bardzo malo konkretne, a poza tym tez nie wyjasniaja
istoty procesu starzenia, lecz co najwyzej charakteryzuja jeszcze jeden z jego prze-
jawow (por. [28]).

U roélin polikarpicznych w ogole nie ma alternatywy — wzrost wegetatywny
czy rozmnazanie — poniewaz oba te procesy zachodza tu jednocze$nie. Pewne
wspolzawodnictwo o skladniki pokarmowe zaznacza si¢ np. przez zmniejszenie
przyrostu drewna w latach nasiennych drzew obradzajacych w nierownych odste-
pach czasu a takze w tym, ze drzewa wczesniej owocujace sa zwykle mniej diugo-
wieczne. Jednak nie stanowi to wystarczajacego poparcia dla teorii pokarmowej
Molischa. Gdy chodzi o roéliny polikarpiczne rozrastajace si¢ tylko wszerz (byliny)
to mozliwe, ze nie starzeja si¢ one weale, tak jak klony rozmnazane wegetatywnie.
Natomiast roéliny drzewiaste rosnace na wysoko$é dochodza w pewnym okresie
do stadium fizjologicznego niezbalansowania i wtedy zaczynaja obumierac.

Niektorzy autorzy: Kazarian [16], Woolhouse [40], Zelawski [47] uwazaja,
Ze istota starzenia organizmu jest wlasnie ta postgpujaca dezintegracja caloSci;
u ro$lin moze to wynikaé z coraz wigkszych trudnoéci transportowych (np. wody,
sktadnikéw mineralnych, produktow fotosyntezy, substancji hormonalnych).
Kazarian [16] uwaza na przyklad, Ze w miar¢ wzrostu drzewa ulega stopniowemu
rozprzezaniu i ostatecznie zanika catkowicie funkcjonalna korelacja pomigdzy czyn-
nosciami systemu korzeniowego i asymilacyjnego. Wydaje si¢ to zasadniczo stuszne,
z tym jednak, Ze dezintegracja nie nastgpuje stopniowo — jak sugeruje autor, lecz
ma przebieg do$é raptowny, lawinowy. Sprzezenie zwrotne dodatnie, jakie tworzy
si¢ pomiedzy procesami transportu wody w pniu drzewa, aktywnosci fotosynte-
tycznej lisci i aktywnos$ci kambium w tworzeniu nowych elementow przewodzacych,
doprowadza ostatecznie do gwaltownego zahamowania wzrostu, gdy drzewo prze-
kroczy pewne rozmiary ograniczajgce mozliwo$ci transportu w sposob czysto fizyczny.
Wegetowanie bardzo starych drzew (np. Austrocedrus chilensis, Pinus longaeva, Juni-
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perus osteoosperma, Pinus flexilis) w bardzo trudnych warunkach ekologicznych
dostarcza przykladow na to, ze funkcjonalna korelacja podziemnych i nadziemnych
czesci roéliny moze si¢ utrzymywag przez bardzo dhugi czas, wykazujac nawet pewne
fluktuacje, zwigzane z okresowym polepszaniem si¢ i pogarszaniem czynnikow ze-
wnetrznych. Na przyktad u Pinus longaeva ogoélna ilo$¢ tkanki zywej i stosunek
ilosciowy autotroficznych i heterotroficznych tkanek utrzymuje si¢ w réwnowadze
przez bardzo diugi okres czasu. Ta niezwykle dlugowieczna roSlina (znaleziono
najstarsze zyjace osobniki w wieku 4600 lat) moze w poszczegéinych latach zmienia¢
szeroko$é floemu i strefy kambialnej w wyniku dostosowywania si¢ do zmian za-
chodzacych w koronie i w systemie korzeniowym drzewa [9].

Matematyczny model starzenia

Zaproponowany przez Beiera et al. [2] model starzenia systemu wielokomor-
kowego, choé sformutowany z gerontologicznego punktu widzenia, jest jednak na
tyle ogodlny, ze powinien utatwié dyskusje zagadnienia starzenia takZe w odniesieniu
do $wiata roélin.

Opierajac si¢ na koncepcji dziatania dwoch przeciwstawnych procesow, ktore
okreslaja zywotnos$é (V) organizmu w okreS§lonym momencie czasowym (¢) Beier
et al. [2] zdefiniowali to pojecie jako roznice genetycznie zdeterminowanej funkcji
rozwoju (E(t)) i funkcji bledéw losowych, nieuchronnie zdarzajacych si¢ w ciggu
ontogenezy (F(¢)). Skoro zatem:

V(t) = E(t)—F(1)
to starzenie (A4(r)) mozna okresli¢ jako zmniejszanie si¢ Zywotnosci w czasie:

dv
A{t) = — —
() 7
Funkcja bezblgdnego rozwoju (E(z)) jest okreSlona w przyblizeniu przez wielkosé
(mase) organizmu, zmieniajaca si¢ w czasie (¢), za$ funkcja nagromadzania bledow
(F(1)) jest wprost proporcjonalna do zintegrowanej warto$ci funkcji rozwoju, ktéry
si¢ byl juz dokonal, od momentu rozpoczecia wzrostu (f,) az do chwili (7))

Ty
F(t) = p [E(t)dt
(Zatozenie stalej intensywnosci pojawiania si¢ bledow (u) jest uzasadnione, gdy
przyjaé, ze czestotliwo$¢ ich jest jednakowa w czasie i stala w obrgbie calego ros-
nacego organizmu.)
Z powyzszej definicji wynika, Ze:

V()= E@O)—p [ E)dt

e
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a wiec:
dE

AN =—4

+uE

Pod koniec zycia (T) zywotno$¢ (V(T)) réwna si¢ zero, czyli:

ti=T

E(T)—p [E(t)dt =0
e
a zatem:
_E(T)
B =T
[E(t)dt
L
Z drugiej strony w chwili osiagnigcia maksymalnej Zywotnosci (1) starzenie

dv :
(A(1,)), czyli zmiana Zywotno$ci (E (r,)) nie zachodzi, czyli:

dE
A() = — (L) FRE®L) =0

a stad:
dE

py (t,)
b= —

E(t)

U organizméw niestarzejacych sig (A4(1) — 0) zywotno$¢ jest maksymalna w kaz-
dym czasie, a wigc tempo pojawiania si¢ blgdow musi by¢ przez caly czas jednakowe
1 Wynosi:

7RG
Oznacza to oczywiscie, Ze rozwdj postepuje wg funkcji wyktadniczej:
E(t) = Eje” gdzie E, = E(t =0)
ze statym wyktadnikiem wzrostu rowym stalej intensywnosci pojawiania si¢ bledow

(1); zywotno$é jest wowczas takze stala i rowna zywotnosci poczatkowej (Vp):
ti
V(1) = Eye™ —uE, [ e"dt = Ey(e" —e"+e") = Ey = Vy,
fo
za$ czas Zycia jest nieograniczony.
W przypadku, gdy wzrost odbywa si¢ wprawdzie wedhug funkcji wyktadniczej,
ale z wykladnikiem wzrostu (a), ktory nie jest identyczny ze stala intensywnoscia
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pojawiania si¢ bledow rozwojowych (« < u), to woéwczas zmiany zywotnosci i ma-
ksymalny czas zycia organizmu daja si¢ obliczy¢ z nastgpujacych réwnan:

a e
V) ——= B2 F,
(13 a
oraz

r=Lint_@a v =o);
(13 ,u——a

(réwnania te mozna wyprowadzié przez podstawienie funkcji wykladniczej (E —
= E,e") do podstawowego wzoru na zywotnos¢ [V(r) = E(t)— F(1)]).

U organizméw rzeczywiécie wystepujacych w przyrodzie w zasadzie nie zdarzaja
sie takie sytuacje, aby wykltadnik wzrostu (a), byt wigkszy od stalej intensywnosci
pojawiania si¢ blgdéw (u), ale teoretycznie mozna sobie wyobrazié jaka$ osltoneg
zmniejszajaca czestotliwo$é wystgpowania bledéw, albo sprawny system likwido-
wania tych bledéw przez reparazy. Taka sytuacja prowadzitaby rowniez do nie-
skoficzonego wzrostu, jednak nie przy stalej, lecz przy stale zwigkszajacej si¢ zy-
wotnosci. Wzrost Zywotnosci stanowitby wtedy zawsze pewna stala cz¢$¢ aktualnie
dokonujacego sie rozwoju, powigkszona o pewien staty utamek wartosci poczatkowej
(E,) (wynika to z analizy ostatniego wzoru na zywotno$¢ (V(r) dla a > p).

Wykladniczy przebieg akumulacji masy jest wyjatkowym i szczegdlnym przy-
padkiem wzrostu organizméw Zywych [33]. Przewaznie, a szczegolnie u zwierzat,
mamy do czynienia z sigmoidalnym przebiegiem wzrostu, ktéry w pewnej fazie
zycia (wiek dorosty wielu zwierzat wyzszych i czlowieka) lub pod koniec Zycia
(wszystkie ro$liny i niektore zwierzgta) osiaga warto$¢ korcowa. Istnieje wiele
funkcji opisujacych odejécie od wykiadniczej w kierunku sigmoidalnego ksztattu
krzywej wzrostu. Znakomita ich wigkszos$é da si¢ sprowadzi¢ do sytuacji, gdy wy-
ktadnik wzrostu jest jaka$ funkcja czasu a = «(t) lub czasu i innych parametrow,
okre$lajacych warunki zewnetrzne a = a(X,, X,, Xj...X,, 1) [34]. Zastosowanie
ktérej$ z tych funkcji sigmoidalnych okre$la oczywiscie przebieg zmian zywotnosci
i starzenia zaleznie od przyjetych zalozen co do przebiegu rozwoju organizmu.

(Dyskusja ogolna i spis literatury znajduja si¢ przy czesci II).
Praca wykonana w ramach problemu MR-II-7, koordynowanego przez PAN.
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