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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Jeszcze do niedawna sadzono, ze proces starzenia si¢ jest cecha wylacznie komérek i organizméw
eukariotycznych. Niedawne badania przeprowadzone na bakteriach Caulobacter crescentus wy-
kazaty jednak, ze ich dimorficzny cykl zyciowy, zwiazany z asymetrycznym podzialem komorki
matki powoduje stopniowe wydtuzanie czasu powstawania nowych pokolen bakterii, co utozsa-
miane jest ze starzeniem si¢ tego organizmu. Takze u bakterii Escherichia coli zaobserwowano
wczesniejsze wyczerpywanie si¢ aktywnosci podziatowej i Smier¢ tych organizméw, ktére dzie-
dzicza w trakcie podziatu okreslone struktury komorki matki. Do podobnych zjawisk, okresla-
nych jako tzw. starzenie uwarunkowane, dochodzi takze w trakcie stacjonarnej fazy wzrostu bak-
terii w hodowlach ptynnych.

Celem pracy jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat przyczyn, mechanizméw
i ewolucyjnego znaczenia starzenia si¢ komodrek bakteryjnych. Wybrane zagadnienia zwiaza-
ne ze starzeniem si¢ bakterii beda oméwione w kontekscie analogicznych zjawisk zachodzacych
w komérkach eukariotycznych.

agregaty biatkowe ° starzenie bakterii * starzenie uwarunkowane

Summary

Until recently it was thought that aging is a characteristic feature only of cells and organisms of
eukaryotic origin. Recent studies on Caulobacter crescentus showed that their dimorphic life cyc-
le associated with asymmetric cell division leads to a gradual increase in the time needed for the
development of new bacteria generations, which may reflect aging of this organism. Moreover,
as shown in Escherichia coli, accelerated exhaustion of proliferative capacity and bacteria death
are caused by inheritance of certain structures from the mother cell during cell division. A simi-
lar phenomenon, called ‘conditional senescence’, has been observed during the stationary phase
of growth in liquid cultures. The aim of this paper is to present the current state of knowledge on
the causes, mechanisms and evolutionary significance of aging in bacteria. Some issues associa-
ted with bacterial aging will be discussed in the context of similar phenomena occurring in eu-
karyotic cells.
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PROCES STARZENIA SIE NA POZIOMIE KOMORKOWYM

Najpopularniejszym systemem doswiadczalnym w bada-
niach procesu starzenia si¢ sa modele komdrkowe, wyko-
rzystujace rézne populacje ludzkich (i w mniejszym stop-
niu mysich) komérek somatycznych, w tym fibroblasty,
keratynocyty i komérki nabtonkowe. Juz w latach szes¢-
dziesiatych ubieglego stulecia stwierdzono, ze prawidtowe
ludzkie fibroblasty ptucne moga si¢ podzieli¢ tylko Scisle
ograniczona liczbg razy. Po osiagnigciu wartosci progowe;j
— okreslanej od nazwiska odkrywcy ,.limitem Hayflicka” —
komorki przestaja si¢ dzieli¢ w sposéb nieodwracalny, cze-
mu towarzyszy charakterystyczna degeneracja morfologicz-
na (powigkszenie rozmiaréw, splaszczenie, utrata ksztattu)
oraz zmiana wielu wiasciwosci czynnosciowych (np. zdol-
nosci wydzielania okreslonych substancji). Wéwczas to
takze zasugerowano po raz pierwszy, ze zmiany fenoty-
powe obserwowane w starzejacych si¢ komoérkach in vitro
moga by¢ odzwierciedleniem zjawisk lezacych u podtoza
procesu kalendarzowego (tj. zwiazanego z uptywem lat)
starzenia si¢ organizmu jako catosci in vivo [15,16]. W za-
leznosci od pochodzenia embriologicznego oraz umiejsco-
wienia anatomicznego komoérek badanych, limit Hayflicka
moze si¢ waha¢ od 6—10 podziatéw dla komdrek mezote-
lium otrzewnowego do 90-100 podziatéw dla fibrobla-
stow skornych [20,25]. Obecnie uznaje sig, ze replikacyjne
starzenie si¢ komérek jest procesem indukowanym przez
czynniki dwojakiej natury: wewnatrzkomoérkowy program
zwigzany ze skracaniem si¢ i zmianami budowy telome-
réw (tzw. uncapping) oraz czynniki srodowiskowe o cha-
rakterze stochastycznym, sposréd ktérych najwazniejszym
jest stres oksydacyjny. Wedtug aktualnego stanu wiedzy,
proces starzenia si¢ jest rozpatrywany jako odpowiedz ko-
morek na rozlegle i zazwyczaj nienaprawialne uszkodze-
nia DNA (gtéwnie peknigcia obu nici) [38]. Sadzi sig, ze
przez to moze stanowic swoista droge ucieczki organizmu
(alternatywna wobec zjawiska programowanej Smierci ko-
morki) przed gromadzeniem si¢ w komoérkach potencjal-
nie onkogennych mutacji [6].

Wyczerpanie potencjatu podziatowego, bedace podstawo-
wa oznaka replikacyjnego starzenia si¢ komorek in vitro,
jest cecha nie tylko wyzszych organizmdéw eukariotycznych.
Podobne zjawisko opisano w przypadku jednokomoérkowe-
go eukarionta — drozdzy piekarniczych Saccharomyces ce-
revisiae, u ktérych za miar¢ mozliwosci reprodukcyjnych
uznaje si¢ ograniczong liczbe komoérek potomnych (tzw.
paczkow), ktére komoérka matka jest w stanie wytworzy¢
w ciagu swego zycia. W optymalnych warunkach, zwia-
zanych przede wszystkim z zapewnieniem hodowli do-
ptywu substratéw odzywczych, mozliwosci proliferacyjne
S. cerevisiae wynosza 10-50 podzialéw, przy czym war-
tos¢ ta jest cecha charakterystyczna danego szczepu [36].

ASYMETRYCZNY PODZIAL KOMORKI A STARZENIE SIE BAKTERII

Cho¢ bakterie rozmnazaja si¢ na wiele réznych sposobéw
(m.in. paczkowanie, powstawanie endospor, podziaty wie-
lokrotne), najczgstszym z nich jest symetryczny podziat po-
przeczny [2]. W wyniku takiego podziatu, z komérki matki,
po osiagnigciu przez nig odpowiednich rozmiaréw i masy
krytycznej, powstaja dwie identyczne morfologicznie i ge-
netycznie komoérki potomne [14]. Jesli hodowli bakteryj-
nej zapewni si¢ optymalne warunki wzrostowe, zwiazane

z dostgpnoscia pokarmu (gtéwnie Zrédta wegla), wiasci-
wym pH, temperaturg i osmolarnoscia sSrodowiska, bakte-
rie mozna traktowac jako istoty nieSmiertelne [35].

Jak wykazaty badania ostatnich lat, takie postrzeganie po-
dziatu komorki bakteryjnej mogto by¢ zbyt uproszczone
i nie do konica zgodne z prawda. Pierwszym gatunkiem
bakterii, u ktérego zaobserwowano pewne zjawiska, mo-
gace odpowiadaé procesowi starzenia si¢ komoérek euka-
riotycznych, byta wodna bakteria Caulobacter crescentus.
Cechg charakterystyczna tego organizmu jest dimorficzny
cykl zyciowy zwiazany z asymetrycznym podziatem ko-
morki. W trakcie podziatu komérki matki, jako pierwsza
komorka potomna powstaje ruchliwa komérka wyposazona
w rzeske (swarmer cell), ktérej zadaniem jest zdobywanie
pokarmu. Po kilkudziesigciu minutach, komérka ta traci
zdolnos¢ poruszania si¢ i ulega przeobrazeniu do postaci
statycznej, zaopatrzonej w kanalikowg strukture podobna
do todyzki (stalked cell), za pomoca ktérej przymocowuje
si¢ do podtoza. Tylko ta druga komérka potomna ma zdol-
nos¢ replikacji DNA oraz wchodzenia w nowy cykl po-
dziatowy [8]. Jak wykazaly badania Ackermanna i wsp.,
czas potrzebny komoérce matce C. crescentus do wytwo-
rzenia nowych pokoleri komérek rosnie z kazdym podzia-
fem, co mozna utozsamiaé z procesem starzenia si¢ tej
bakterii [1] (ryc. 1).

Kolejnych dowoddow na istnienie procesu starzenia si¢ wsréd
bakterii dostarczyly badania Stewarta i wsp., prowadzone
na szczepach paleczki okrgznicy (Escherichia coli) [37].
Badacze ci, wykorzystujac spektakularng technika fluore-
scencyjnego znakowania i §ledzenia pojedynczych bakterii
wykazali, ze komdrki potomne, powstajace w wyniku mor-
fologicznie symetrycznego podziatu komoérki matki, réznia
si¢ migdzy soba na poziomie molekularnym. Mianowicie:
jedna z komdrek potomnych zaopatrzona jest w sktadniki
komoérkowe odziedziczone bezposrednio po matce (tzw.
stary biegun), podczas gdy druga z komorek, syntetyzuje
te czgs¢ de novo w trakcie podziatu (tzw. nowy biegun).
W miarg dojrzewania komoérek potomnych, w obregbie no-
wego bieguna gromadza si¢ okreslone uszkodzenia w wy-
niku czego staje si¢ on starym biegunem (ryc. 2). I tak z po-
kolenia na pokolenie. W rezultacie, w jednej linii komdrek
potomnych sukcesywnie kumulowane sa zniszczone i dys-
funkcyjne elementy subkomdérkowe (biatka, elementy Scia-
ny komérkowej, DNA), natomiast w drugiej linii komérki
ulegaja odmtodzeniu. Na podstawie analizy ponad 35 ty-
sigcy komorek E. coli stwierdzono, ze komérki dziedzicza-
ce elementy starego bieguna wykazuja wiele cech czynno-
Sciowych odpowiadajacych procesowi starzenia si¢, w tym
spowolnienie tempa podzialéw, ograniczenie liczby wytwa-
rzanego potomstwa oraz cz¢stsza Smier¢ komérkowa [37].

STARZENIE BAKTERII W STACJONARNEJ FAZIE WZROSTU

Bakterie sa grupa organizméw o nadzwyczaj rozwinigtych
zdolnosciach adaptacyjnych do niekorzystnych warunkow
sSrodowiskowych. Szczegdlne znaczenie w tym kontekscie
odgrywa ich przystosowywanie si¢ do ograniczonych zaso-
béw pokarmowych, ktére oprocz wymagar tlenowych oraz
odczynu i zasolenia Srodowiska sa czynnikiem w najwigk-
szym stopniu limitujacym mozliwosci wzrostowe danej ko-
lonii. Gtéwnym sposobem na przetrwanie przez komorki
bakteryjne okresu niedoboréw pokarmowych w sSrodowisku
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Ryc. 1. Schemat dimorficznego cyklu zyciowego i asymetryczny podziat bakterii Caulobacter crescentus, w przypadku ktdrej rosnacy czas powstawania
pokoleri potomnych utozsamiany jest ze starzeniem sie organizmu
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Ryc. 2. Schemat podziatu komdrkowego bakterii Escherichia coli. Szare
fragmenty komdrki oznaczaja nowy biegun, zsyntetyzowany
de novo w trakcie podziatu, natomiast fragmenty czarne
przedstawiaja tzw. stary biegun. Gromadzenie si¢ w starym
biegunie uszkodzonych biatek prowadzi do ograniczenia tempa
podziatéw komérkowych, starzenia sie i $mierci. Komérki
zakreskowane pochodza ze starego bieguna i cechuja sie wyzszym
tempem starzenia sie
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jest wchodzenie w tzw. faze stacjonarng [19]. Wbrew pozo-
rom, zjawisko to nie jest w naturze niczym wyjatkowym,
gdyz jak wykazaly niedawne analizy, prawie 60% biomasy
na kuli ziemskiej — zwtaszcza tej, zwigzanej ze Srodowi-
skami wodnymi — znajduje si¢ wlasnie w fazie stacjonarnej
[13]. Sytuacje t¢ mozna takze odwzorowa¢ w warunkach
laboratoryjnych, kiedy nie ma potrzeby gromadzenia du-
zej liczby bakterii (np. dla celéw przemystowych), co po-
zwala na prowadzenie hodowli w uktadach zamknigtych,
tj. takich, w ktérych zatrzymany jest doptyw Swiezej po-
zywki oraz usuwanie toksycznych produktéw przemiany
materii. Wéwczas to wzrost hodowli bakteryjnych w po-
zywce ptynnej, wyrazony jako logarytm liczby komoérek

faza stacjonarna

faza zamierania

Liczba
komorek
(log) faza wzrostu logarytmicznego

faza zastoju

v
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Ryc. 3. Przebieg krzywej wzrostu populacji bakteryjnej utrzymywanej
w hodowli ptynnej. Fazie stacjonarnej towarzyszy zjawisko
uwarunkowanego starzenia sie komérek, wynikajace z niedoboru
substancji odzywczych i kontrolowane przez geny zwiazane
z odpowiedzig komdrek na stres Srodowiskowy

zmieniajacej si¢ w jednostce czasu, mozna przedstawié
graficznie za pomoca wykresu czterofazowego. W sktad
tego diagramu wchodza kolejno fazy: zastoju, wzrostu wy-
ktadniczego, faza stacjonarna i zamierania (ryc. 3) [28,34].

Istota fazy zastoju, ktéra trwa zazwyczaj kilka godzin (czas
ten zalezy m.in. od dotychczasowej historii wzrostu hodow-
li, np. od tego, z jakiej fazy komorki pochodza) jest adapta-
cja bakterii do nowego srodowiska hodowlanego. Wéwczas
komorki nie dziela sig, natomiast zachodza w nich inten-
sywne przemiany przygotowujace do intensywnej repro-
dukcji, w tym powigkszenie rozmiaréw, gromadzenie sub-
stancji odzywczych oraz synteza biatek enzymatycznych,
regulujacych okreslone tory przemian metabolicznych.

W kolejnej, relatywnie krétkiej fazie wzrostu wyktadni-
czego, komorki zaczynaja si¢ dzieli¢ w postgpie logaryt-
micznym, a obserwowane tempo wzrostu jest cecha cha-
rakterystyczng danego gatunku. Na przyktad w hodowlach
E. coli rosnacych w zoptymalizowanych warunkach Sred-
ni czas generacji wynosi okoto 20 minut. W trakcie trwa-
nia fazy wzrostu wykladniczego, komérki zuzywaja do-
stegpne substancje odzywcze oraz gromadza si¢ produkty
metabolizmu, czego efektem jest wejscie hodowli w faze
stacjonarna. W tej fazie mozna zauwazy¢ czeSciowe lub
catkowite zatrzymanie wzrostu hodowli, ktéremu towarzy-
szy nasilenie wystgpowania Smierci komérkowej. W tym
etapie przyrost biomasy jest juz znikomy, co zwiazane jest
takze z osiagnigciem przez hodowle gestosci maksymalne;.
Co ciekawe, cho¢ komorki bakteryjne w tej fazie dzielg sig
bardzo powoli lub wcale, to pozostaja wciaz zywe i zdolne
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do syntezy réznego rodzaju biatek, zwlaszcza tych zwigza-
nych z umozliwieniem im przetrwania w srodowisku ubo-
gim w substraty odzywcze. W ostatniej fazie, tj. fazie za-
mierania, dominujacym zjawiskiem w hodowli jest §mierc¢
znaczacej liczby komdrek. Poniewaz proces wymierania ko-
morek zazwyczaj jest zwiazany z ich liza, komoérki martwe
moga stanowi¢ swoisty rezerwuar substancji odzywczych
dla komoérek zywych, co z kolei mozna uzna¢ za kolejne
przystosowanie bakterii do przetrwania w niekorzystnych
warunkach Srodowiska zewnetrznego [28,34].

Jednym ze zjawisk towarzyszacych wejsciu bakterii w sta-
cjonarng fazg wzrostu jest proces tzw. uwarunkowanego
(glodzeniem) starzenia si¢ (conditional senescence) [29].
Interesujaca cecha bakterii w stadium uwarunkowanego
starzenia si¢ jest trwatos¢ zatrzymania ich wzrostu (silna
analogia z replikacyjnym starzeniem si¢ ludzkich komérek
somatycznych), ktéry to stan utrzymuje si¢ nawet wéwczas,
gdy hodowla bakteryjna zostanie przeniesiona do Srodo-
wiska obfitujacego w substancje odzywcze. Podstawowe
znaczenie w tym zjawisku przypisuje si¢ obnizeniu aktyw-
nosci wielu genéw, kontrolujacych podstawowe procesy zy-
ciowe komorki, w tym: podziaty komérkowe i metabolizm
energetyczny (np. genéw sdhA, murl, cydA i cydB) [33].
Do innych cech charakteryzujacych bakterie starzejace sig
w fazie stacjonarnej mozna zaliczy¢: kondensacj¢ nukle-
oidu (aktywacja biatka Dps i zwigzanie przez nie DNA)
[42], dimeryzacje¢ rybosomow (zahamowanie aktywnosci
translacyjnej przez czynnik rmf) [43], zmniejszenie roz-
miaréw i sferyzacj¢ komorki (wzrost ekspresji morfogenu
bolA) [22], obnizenie zawartosci biatek w btonie zewnetrz-
nej (zahamowanie syntezy mureiny) [21] oraz zaburzenia
plynnosci btony wewngtrznej (wzrost zawartosci fosfatydy-
loglicerolu) [7]. Interesujaca cecha starzejacych si¢ bakte-
rii, cho¢ odrdzniajaca je od komdrek eukariotycznych, jest
takze nasilenie czgstosci Smierci apoptotycznej, wiazane
przyczynowo z aktywacja biatka regulujacego reakcj¢ ko-
morki na zmiany osmolarnosci Srodowiska (OmpR) [4].

MOLEKULARNE PODLOZE STARZENIA SIE BAKTERII. RoLA STRESU
OKSYDACYJNEGO

Podstawowa przyczyna starzenia si¢ komérek organizméw
eukariotycznych jest uruchomienie w nich programu od-
powiedzi na stres. W tym przypadku najistotniejszym stre-
sorem wydaje sig¢ stres oksydacyjny, ktérego nastgpstwem
jest powstanie rozlegtych i zazwyczaj nienaprawialnych
uszkodzen DNA [5,32,38]. Analogiczna sytuacje, zwiazana
z aktywacja systemow odpowiedzi na stres Srodowiskowy
(temperatura, pH, zasolenie, utleniacze), zaobserwowano
w komoérkach E. coli starzejacych si¢ w stacjonarnej fazie
wzrostu. Zasadnicze znaczenie w tym procesie przypisu-
je sie czynnikowi 65/RpoS, bedacemu elementem sktado-
wym holoenzymu polimerazy RNA, ktéry kontroluje eks-
presje okoto 10% wszystkich genéw w komérkach E. coli
[40]. Czynnik 65/RpoS jest zaangazowany m.in. w odpo-
wiedZ komorek E. coli na stres oksydacyjny, czego dowo-
dem jest wzmozone gromadzenie si¢ utlenionych biatek
1 przyspieszone starzenie si¢ bakterii pozbawionych ak-
tywnosci tego czynnika [10,11,23].

Wedtug ostatnich badan, stres oksydacyjny moze odgrywac
pierwszoplanowa role w starzeniu si¢ bakterii E. coli w fa-
zie stacjonarnej [30]. Bodajze najbardziej przekonujacym

dowodem na sprawczg rolg stresu oksydacyjnego w uwa-
runkowanym starzeniu si¢ E. coli jest przywrdcenie aktyw-
nosci podziatowej komérek po przeniesieniu ich do §ro-
dowiska o ograniczonej preznosci parcjalnej tlenu [11].
Podobne wnioski mozna wyciagna¢ na podstawie obserwa-
cji gromadzenia si¢ w komorkach oksydacyjnie zmodyfi-
kowanych (karbonylowanych) biatek [10], jak i znaczacego
wzrostu zawartosci tych struktur w komoérkach pozbawio-
nych ochrony antyoksydacyjnej [27]. Z kolei w komérkach
bakteryjnych cechujacych si¢ nadekspresja dysmutazy po-
nadtlenkowej, stezenie karbonylowanych biatek okazato sig
wyraznie obnizone [26]. Warto zauwazy¢, ze wsrdd cza-
steczek podlegajacych oksydacyjnym modyfikacjom w ko-
morkach E. coli sa m.in. biatka zaangazowane w gtéwne
procesy wewnatrzkomoérkowe, takie jak: fatdowanie bia-
tek (DnaK), wydtuzanie taiicucha peptydowego (EF-Tu),
organizacje DNA (H-NS), katabolizm zwiazkéw weglo-
wych (Mdh, Icd, AceF) oraz reakcje¢ na stres (UspA) [10].
Co ciekawe, jednak zmodyfikowane biatka gromadza sie
mimo wyraznego wzrostu aktywnosci mechanizmow an-
tyoksydacyjnych w komérkach, w tym dysmutazy ponad-
tlenkowej i katalazy [11]. Jak wykazaly badania z wyko-
rzystaniem streptomycyny, tj. antybiotyku uposledzajacego
proces translacji bez wptywu na generowanie reaktywnych
form tlenu, przyczyna tej pozornej niespdjnosci moze by¢
gromadzenie si¢ w komorce bialek o nieprawidlowej struk-
turze, cechujacych si¢ duza podatnoscia na oksydacyj-
ne modyfikacje [9]. Wsréd btedéw powstajacych na eta-
pie translacji i mogacych si¢ przyczyniaé¢ do powstawania
nieprawidtowych bialek, zalicza si¢ mutacje nonsensow-
ne, przesunigcia ramki odczytu oraz nadczytanie kodonu
stop [3,31,41]. Taka interpretacj¢ przyczyny gromadzenia
si¢ zmodyfikowanych biatek potwierdzaja badania mutan-
téw E. coli wyposazonych w rybosomy o ponadprzecigt-
nej sprawnosci (ograniczenie btedéw w translacji dzieki
allelowi rpsL141), w ktorych stezenie zmodyfikowanych
biatek byto bardzo niewielkie [3,23].

Warto podkresli¢ ze, obecnos¢ agregatéw biatkowych od-
notowano takze w obrebie starego korica komérek E. coli
[24]. Ponadto zaobserwowano silng dodatnig zaleznos¢
migdzy zawartosScia zmodyfikowanych bialek w komor-
kach, a ich potencjatem podziatowym i czgstoscia wyste-
powania $mierci komérkowej [26]. Dane te sugeruja, ze
gromadzenie si¢ nieprawidtowych bialek w wyniku bte-
déw w translacji i stresu oksydacyjnego moze by¢ elemen-
tem laczacym starzenie si¢ bakterii zwigzane z moleku-
larnga asymetrig podziatu komoérkowego z analogicznymi
zjawiskami zachodzacymi w komérce podczas glodzenia
w fazie stacjonarne;j.

STARZENIE SIE BAKTERII Z PERSPEKTYWY EWOLUCIJI

Oprécez sktadowej mechanistycznej, badania procesu sta-
rzenia si¢ obejmuja takze kwesti¢ biologicznego (ewolu-
cyjnego) sensu tego zjawiska. W ten nurt badan wpisuja
si¢ rowniez prace prowadzone na modelu prokariotycznym,
a zwlaszcza ocena roli jaka moze odgrywac asymetrycz-
ny (morfologicznie i/lub czynnosciowo) podziat komorki.
Taki typ podziatu wiaze si¢ bowiem z nieréwnomierng se-
gregacja uszkodzent makroczasteczek, co z kolei moze su-
gerowad, ze w ujgciu populacyjnym, czgs¢ komorek sta-
rzeje si¢ i umiera, aby zapewnié przetrwanie pozostalej
czgsci (ryc. 4). Mozna wrecz stwierdzi¢, ze dziedziczenie
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KUMULACJA USZKODZEN REWITALIZACJA KOMORKI
STARZENIE SIE PROLIFERACIA
SMIERC PRZETRWANIE POPULACII

Ryc. 4. Niesymetryczna dystrybucja uszkodzen podczas podziatu
komérki bakteryjnej. Gromadzenie uszkodzer w jednej z komdrek
potomnych umozliwia odmtodzenie drugiej komdrki i zapewnienie
populagji przetrwania w niesprzyjajacych warunkach srodowiska
zewnetrznego

elementéw starego bieguna u E. coli (w tym np. agrega-
téw biatkowych) tylko przez jedna z komérek potomnych
prowadzi do rzeczywistego odmiodzenia drugiej komorki
[12]. W badaniach wykorzystujacych metody modelowa-
nia matematycznego w celu poréwnania loséw komoérek
dzielacych si¢ symetrycznie i asymetrycznie wykazano,
ze ten drugi typ podzialu prowadzi do zwigkszenia tem-
pa namnazania si¢ calej populacji, kosztem zredukowa-
nia powstajacej biomasy. Sytuacja taka moze by¢ rozpa-
trywana jako jedno z przystosowan mikroorganizméw do
bytowania w warunkach okreslonej presji selekcyjnej, np.
spowodowanej wspotzawodnictwem o ograniczone zaso-
by pokarmu [39].

Jedli te wyliczenia sa prawidlowe, starzenie si¢ bakterii
mogtoby si¢ wkomponowywaé w uznawane ewolucyjne
teorie starzenia si¢ organizmow eukariotycznych, zwtasz-
cza teorig ciata jednokrotnego uzytku [17], ktérej gtéwnym

PismiENNICTWO

zalozeniem jest rozdziat zasob6éw energetycznych ustroju
(a tym samym mozliwos$ci naprawy uszkodzen) pomigdzy
dwie odregbne grupy komoérek: tworzace ciato komorki so-
matyczne (ich odpowiednikiem u bakterii bytyby komoérki
dziedziczace stary biegun) oraz komorki ptciowe (odpo-
wiadajace bakteriom odmtodzonym). Poniewaz podsta-
wowym celem ewolucji jest zapewnienie przetrwania ga-
tunkéw, faworyzowane energetycznie sa komorki ptciowe,
natomiast komoérki somatyczne dziela si¢ i egzystuja do-
poty, dopoki nie nastapi skuteczny rozrdéd. Tak wigc za-
réwno u organizméw wyzszych, jak i u bakterii, korzysci
ptynace dla catej populacji przewyzszaja partykularne in-
teresy tworzacych je osobnikéw, ktéra to zgodnosé moze
sugerowad, ze proces starzenia si¢ jest z punktu widzenia
ewolucji zjawiskiem duzo bardziej uniwersalnym niz sg-
dzono dotychczas.

PobpsumowaNIE

To, ze bakterie moga si¢ starze¢, podobnie jak czynia to
organizmy eukariotyczne jest odkryciem relatywnie no-
wym, a przez to nadal stabo zakorzenionym w §wiadomo-
$ci mikrobiologéw i biogerontologéw. Nie sposob ukry¢, ze
obecnie problematyka ta dostarcza duzo wigcej pytan niz
odpowiedzi, czego gtéwnej przyczyny mozna upatrywac
w niezwykle waskim zakresie zbadanych pod tym katem
gatunkow bakterii. Jednak ostatnie doniesienia sugerujace
m.in. potencjalne medyczne znaczenie wchodzenia bakte-
rii w faze starzenia sig, tj. pozostawanie w tkankach frak-
cji bakterii niedzielacych sig, ktére przetrwaly antybioty-
koterapig [18], moze wskazywac, ze zainteresowanie tym
zagadnieniem powinno stopniowo wzrasta¢. Czynnikami
dziatajacymi na korzy$¢ w tym zakresie sa takze zsekwen-
cjonowanie genoméw wielu waznych klinicznie bakterii
oraz duza podatnos¢ tych organizmdéw na manipulacje ge-
netyczne. Nie sposob pominaé takze oczywistego faktu,
ze w przypadku badain na bakteriach, pojedyncza komor-
ka stanowi zarazem pelnoprawny organizm, ktéra to ce-
cha moze stawiaé bakterie w pierwszym szeregu modeli
badawczych procesu starzenia si¢ w XXI wieku.
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