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BOHDAN RODKIEWICZ

MECHANIZM RÓŻNICOWANIA SIĘ KOMÓREK

Rozwój osobnika rozpoczyna się zwykle 'od zapłodnionej komórki jajo­
wej, rzadziej od komórki niezapłodnionej lub innych komórek organizmu.
W każdym wypadku 'wyjściowa komórka musi zawierać pełną informację'
genetyczną, wystarczającą do zdeterminowania Określonego typu rozwoju,,
jest więc komórką totipotencjalną. Rozwój jest procesem ściśle zdetermi­
nowanym i zarodek bardzo często zachowuje się zgodnie z zasadą „wszy­
stko ałbo nic”, t.j. w szerokim zakresie warunków środowiskowych prze­
kształca się w normalny organizm, a w niesprzyjających ulega deformacji
i przeważnie ginie. Jednakże szereg obserwacji wskazuje również na

istnienie potencjalnych możliwości zygoty do realizowania różnych typów
rozwoju, zależnie od warunków. I tak na przykład jeśli larwy pasożytni­
czego owada Trichogramma semblidis rozwijają się w jajach muchy
Sinalis, wykształcają się bezskrzydłe samce, natomiast w czasie rozwoju
w jajach motyla Ephestia samce są uskrzydlone oraz mają odmienną bu­
dowę czułek i odnóży [39], Następuje tutaj pod wpływem jakichś czynni­
ków, zewnętrznych przestawienie układu determinującego rozwój.

W procesie rozwoju odbywa się różnicowanie komórek, morfogeneza
i organogeneza. W rezultacie z komórki względnie nieskomplikowanej
morfologicznie i chemicznie powstaje złożony organizm zbudowany
z wielu typów komórek. Różnicowanie się komórek można by określić

jako proces stopniowej specjalizacji, w czasie której pewne właściwości

fizjologiczne i strukturalne zostają utracone lub osłabione, a inne nabyte
lub szczególnie silnie zaakcentowane. Zróżnicowana komórka staje się
bardziej jednolita niż komórka wyjściowa, np. skrajnie wyspecjalizowane
komórki, jak erytrocyty ssaków czy rurki sitowe roślin, nie mają jąder,
a jednocześnie organizm przekształca się w system heterogennych ko­
mórek.

Różnicowanie, według Roux i Weismanna, odbywa się dzięki nierów­
nemu podziałowi chromatyny albo determinant genetycznych podczas
mitozy. W konsekwencji w embriogenezie ustala się system nierównocen-

nych genetycznie komórek, z których każda jest zdolna do różnicowania
się tylko w jednym, określonym kierunku. Wydawało się, że hipoteza ta
została pięknie potwierdzona, kiedy w kilka lat później Boveri (1887) od­
krył eliminację odcinków chromosomów podczas mitozy w jajach Ascaris,
a następnie stwierdzono eliminację chromosomów u niektórych innych
zwierząt. Po eliminacji komórki somatyczne miały inny zespół chromoso­
mów niż komórki szlaku płciowego — dające gamety. Hipoteza jednak
o nierównym podziale chromosomów jako przyczynie różnicowania się
upadła, ponieważ nie zaobserwowano spodziewanych różnic pomiędzy
chromosomami komórek somatycznych z różnych tkanek, a co ważniejsze
Driesch, Spemann i inni stwierdzili, że u szeregu izwierząt komórki bruzd-

kującego jaja są potencjalnie jednakowe i każda może się oddzielnie roz-
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winąć w normalny organizm. Zjawisko eliminacji chromatyny okazało się
wyjątkowe, ograniczone do niewielu grup zwierząt [3, 53],

Powstaje więc paradoksalna sytuacja polegająca na tym, .że jednakowe
zespoły chromosomów determinują odmienne fenotypy komórek w tkan­
kach organizmu. Dla wyjaśnienia, jak stosunkowo niezmienny element

(zespół chromosomów), pozostający takim samym w ciągu całego rozwoju,
może kształtować różnicowanie się komórek, Morgan wysunął hipotezę
o udziale cytoplazmy w różnicowaniu. W wielu wypadkach w cytoplazmie
zygoty lub jaja widoczne są strefy o niejednakowym charakterze. Po po­
dziale identyczne jądra trafiają do różnych stref i w efekcie potomne ko­
mórki wchodzą na odmienne drogi rozwoju, determinowane współdziała­
niem jądra i cytoplaizmy [15, 40], Bardzo wyraźnie spolaryzowana jest ko­
mórka jajowa u roślin wyższych. Ma ona biegun z jądrem i gęstą cyto-
plazmą oraz biegun zwakuolizowany. Po pierwszym podziale tworzą się
od razu dwie niejednakowe komórki, z których jedna daje zarodek, a dru­
ga wieszadełko i ewentualnie również dolne części zarodka. Nierówne mi­
tozy wiążą się często z różnicowaniem się komórek, np. włosków, szparek,
pyłku. Wtedy prawie zawsze w komórce macierzystej przed podziałem
wytwarza się gradient cytoplazmatyozny, jądro przesuwa się do bieguna
z gęstszą cytoplazmą i następuje asymetryczna mitoza. Doświadczalne

przesunięcia jądra z położenia spolaryzowanego uniemożliwia różnicowa­
nie. [41], Podczas asymetrycznej mitozy podział chromosomów i DNA jest
jednak równy jak np. przy powstawaniu komórki wegetatywnej i gene-
ratywnej w ziarnie pyłku [35], W pewnym sensie można powiedzieć, że
w konsekwencji każdego, podziału w organizmie tworzą się dwie nierówne
komórki. Jeśli nawet są one identyczne morfologicznie i chemicznie, to ich
pozycja w tkance jest odmienna i mogą one podlegać niejednakowemu
działaniu czynników zewnętrznych. Stąd dawna teza Vóchtinga, że los
komórki jest funkcją jej umiejscowienia w organizmie.

GENETYCZNA POTENCJA JĄDER

Wniosek o obecności w jądrach komórek zróżnicowanych pełnego ukła­
du genów charakterystycznych dla izygoty, wysnuty z analizy chromoso­
mów i DNA, znajduje potwierdzenie w doświadczeniach nad hodowlą tka­
nek, a szczególnie komórek roślinnych. Tkanki hodowane na syntetycznej
pożywce w określonych warunkach formują zaczątki korzeni i pędów, re­
generując ostatecznie całą roślinę. Jeszcze dobitniej zdolność do regene­
racji zaznacza się w kulturze komórek. Z zarodków dzikiej marchwi, ka­
lusa marchwi, tytoniu i innych roślin otrzymywano hodowle komórek
w płynnej pożywce. Pojedyncze początkowo komórki dzieląc się tworzą
zespoły komórek podobne do młodych zarodków, a te z kolei rozwijają się
w rośliny z korzeniami, liśćmi, i kwiatami, niczym istotnie nie różniące się
od roślin wyhodowanych z nasion [43, 6]. Tak w.ięc zróżnicowana komórka

somatyczna wykazuje obecność pełnego genotypu, takiego samego jak
w zygocie. Genotyp ten w normalnych warunkach życia nigdy się nie

ujawni, determinując jedynie fenotyp komórki stanowiącej element tkan­
ki, te same natomiast komórki wyizolowane i oswobodzone spod kontroli

organizmu demonstrują swą totipotencję. Fakt regeneracji rośliny z poje­
dynczej komórki hodowanej in vitro był zaprzeczamy przez autorytatyw­
nego badacza Gauthreta. Według niego pojedyncza komórka znajdująca
się w tkance może stać się zaczątkiem nowej rośliny, natomiast komórka

wyizolowana in vitro nie regeneruje organizmu; do tego potrzebna jest
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cała grupa komórek [11, 18], Spór wynikł z powodu niedoskonałości me­
tody Steward [43], do hodowli brano bowiem 'zawiesinę pojedynczych ko­
mórek i drobnych fragmentów 'tkanki, tak że nie można było prześledzić
z całą pewnością, z czego właściwie formują się zarodki. Ostatnio kalus

otrzymany z rdzenia tytoniu posłużył do wyizolowania monokomórko-

wych kultur [46]. Każda kultura zawierała początkowo jedną komórkę,
z której w końcu regenerowała cała roślina, nie 'obserwowano jednak żad­
nych form przypominających embriony. Do pełnej regeneracji zdolne były
tylko komórki ze świeżo wyizolowanej tkanki kalusowej.

Właściwości regeneracyjne wiążą się u roślin ze zdolnością powrotu
komórek .zróżnicowanych do stanu embrionalnego, czyli ize zdolnością do
odróżnicowania. Komórki i tkanki zwierzęce nie wykazują w hodowli

takiej zdolności; raz ukształtowane podczas rozwoju nie 'zmieniają zasad­
niczo swego charakteru. Stąd wnioskuje się, że w trakcie różnicowania

potencjalne możliwości komórek są stopniowo zwężane na skutek nieod­
wracalnego' blokowania określonych systemów 'genowych. W pewnym
stopniu odmienne wnioski wynosi się z doświadczeń, polegających na

przeszczepianiu jąder komórkowych z komórek somatycznych embrionów

płazów do komórek jajowych, z których usunięto jądra. Totipotencja
pierwszych blastomerów była znana od dawna, a kilkanaście lat 'temu

Briggs i King [ref. 4] stwierdzili również zachowanie pełnej wartości ge­
netycznej przez jądra komórek z dalszych stadiów embriogenezy, częś­
ciowo do późnej gastruli. Z jaj Rana pipiens (i innych płazów) wyprepa-
rowywano pronucleus, a następnie na jego miejsce wszczepiano jądro
wzięte iz komórki embriona. Okazało się, że jądra komórkowe pobrane
z komórek blastuli zapewniają pełny rozwój zwierzęcia, natomiast jądra
komórkowe wzięte z późnej gastruli rzadko kiedy zapewniały normalny
rozwój; zwykle powstawały embriony ginące po pewnym czasie z obja­
wami rozmaitych zaburzeń. Charakter zaburzeń zależał w pewnym stop­
niu od tego, z jakiego miejsca embriona pochodziło przeszczepione jądro.
Można sądzić zatem, że wraz z różnicowaniem się komórek odbywa się
wybiórcze unieczynniianie części materiału genowego, różne w różnych
strefach embriona.

Niedawne doświadczenia [17] z wypróbowywaniem potencji genetycz­
nej jąder komórkowych Xenopus poprzez przeszczepianie ich do bezjądro-
wych jaj wywołały 'dyskusję. Z nabłonka jelitowego kijanek Xenopus
przeszczepiano jądra 'do jaj, po czym część z nich rozwijała się w nor­
malny 'organizm. Na tej podstawie sugeruje się, że nawet jądra wyspecja­
lizowanych komórek nie tracą swej totipotencji; ujawnia się ona po sko­
jarzeniu jądra z właściwą cytoplazmą. Otrzymane 'wyniki nie są bezspor­
ne. Di Berardino i King [10] znów stwierdzili utratę totipotencji jąder
z komórek późnej gastruli i neuruli Rana pipiens. W defektywnych em­
brionach, rozwijających się po przeszczepieniach, występowało szereg
anomalii w zespołach chromosomów. Autorzy podtrzymują swój poprzed­
ni wniosek, który jest w istocie kontynuacją poglądów Weismanna o stop­
niowym ograniczaniu potencji genetycznej jąder komórkowych jako
głównej przyczynie różnicowania.

INDUKCJA I KOMPETENCJA

W embriogenezie zaznacza się wyraźnie wpływ jednych części zarodka
na różnicowanie się 'innych. Spemann przypuszczał, że istnieją specyficzne
induiktory różnicowania, wytwarzane iw 'Określonych strefach i wpływa-
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jące na morfogenezę w strefach sąsiednich. Komórki z różnych stref mło­
dego embriona mają niejednakową zdolność reagowania na czynnik indu­
kujący [33], czyli mają niejednakową kompetencję [47]. Kompetencja —

zdolność różnicowania się pod wpływem indulktora —■jest właściwa tylko
dla komórki w określonym stadium rozwoju.

Mały kawałek zwierzęcej tkanki embrionalnej nie różnicuje się sa­
moistnie w kulturze, ale ma możliwości różnicowania się w wielu kierun­
kach, jeżeli w doświadczeniu izastosuje .się odpowiednie induktory natu­
ralne lub sztuczne. W miarę embriogenezy dość ewentualnych dróg roz­
wojowych każdej komórki maleje, aż powstaną ostatecznie zróżnicowane
komórki inie reagujące na żadne induktory. Utrata kompetencji występuje
czasem i w komórkach roślinnych, jak wynika z doświadczeń nad hodowlą
izolowanych komórek [46], Komórki roślinne jednak mają bardzo dużą
zdolność odróżnicowywania się do stanu embrionalnego i ponownego
różnicowania się w innym kierunku. Odbywa się to często w warunkach

naturalnych i łatwo w hodowli tkanek. Wiele typów komórek takich jak
komórki towarzyszące, miękiszowe, wydziielnicze, a nawet komórki tkanki

mechanicznej dopóki mają niezdegenerowane jądro, odzyskują w hodowli
zdolność do podziałów i ulegają odróżnicowaniu, szczególnie jeśli do po­
żywki dodaje się mleko kokosowe i synergistycznie działające 2-4D lub

kinetynę i bras indolilo-octowy [11].
Tkanki stałe mogą się również odróżnicoWać pod wpływem tkanek me-

rystematycznych. Jeżeli na hodowanej in vitro 'tkance zaszczepić pąk, to

pod nim nastąpi odróżnicowanie 'tkanek i wytworzy się najpierw miazga,
a następnie wiązka przewodząca, która połączy odpowiednie tkanki obu

Rys. 1. Zrastanie się dwu wycinków korzenia
marchwi in vitro

d — drewno, ł — łyko, K — kalus, M, — miazga,
.N — miazga odróżnicowana z kalusa [wg 34]

składników szczepienia [7]. Indukujące własności miazgi uwidoczniają się
wyraźnie, kiedy w kulturze położyć jeden na drugim dwa wycinki mię­
sistego korzenia marchwi. Wtedy pod wpływem miazgi zawartej w wy­
cinku górnym (rys. 1) odróżnicowuje się pasmo tkanki stałej wycinka
dolnego [34, 25].

Zjawiska kompetencji i indukcji zilustrowane zostały w pracach
Grobsteina [16]. Dosyć duże wycinki trzustki z 11-dniowego embriona

myszy różnicowały się po pięciu .dniach hodowli, wytwarzając zymogen
w warstwie epitelialnej. Jednakże już wcześniej, bo po dwu dniach ho­
dowli w komórkach tych widoczne były początki różnicowania, zwiększała
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się ilość rybosomów, endoplazmatycznego reticulum i RNA. Różnicowanie

odbywało się jedynie wtedy, gdy wycinki 'zawierały obok epitelium tkankę
mezenchymatyczną. Związek był konieczny tylko w początkowej fazie,
już po 30 godzinach hodowli można było usunąć całą część mezenchyma­
tyczną, a pozostałe epitelium różnicowało się dalej samodzielnie. Bezpo­
średni kontakt tkanki indukowanej '(kompetentnej) z indukującą nie jest
konieczny, mezenchyma indukuje 'bowiem różnicowanie się epitelium od­
dzielonego od niej porowatą błoną. Induktorem przenikającym przez
błonę jest wielkocząsteczkowa substancja, prawdopodobnie o charakterze
białkowym. Źródłem induktora dla epitelium trzustki mogą być różne

mezenchymy, a nie tylko mezenchyma trzustkowa. Należy podkreślić, że

proces indukcji zostaje ukończony, zanim ujawnią się jakiekolwiek mor­
fologiczne czy chemiczne znamiona różnicowania.

Pewien kłopot sprawia fakt istnienia szeregu niespecyficznych czynni­
ków działających jako induktory po zastosowaniu ich w doświadczeniach.
Nie należy sądzić jednak, że w normalnym rozwoju induktory są również

niespecyficzne. Być może kilka czynników działa 'tak samo bądź — i to

jest bardziej prawdopodobne — niespecyficzne czynniki działają na róż­
nicujący się system, który pod ich wpływem wyzwala czy wytwarza spe­
cyficzne induktory [30].

Szereg autorów [ref. 51] izolowało dwie grupy białkowych induktorów
o bardzo wyraźnych cechach chemicznych i biologicznych. Pierwsza to

niestałe, wrażliwe na ogrzewanie i rozpuszczalniki organiczne induktory
o specyficznej własności inicjowania struktur mezodermalnych. Drugi
induktor jest białkiem zawsze związanym z RNA i ma działanie neuruli-

zujące. W zarodku występują one obok siebie, a kierunek różnicowania

zależy od ich stosunku ilościowego. Podobnie morfogeneża roślin może

być kierowana między innymi poprzez 'zmianę stosunku ilościowego dwu

substancji: kwasu indolilooctowego i kiniin [11, 9],
Działanie induktorów wyjaśnia się tylko na drodze spekulacji, nie są

znane bowiem związki zachodzące pomiędzy induktorem a widocznymi
rezultatami różnicowania, jak np. wytwarzaniem specyficznych białek,
enzymów, wielocukrów i in. Można przypuścić, że wyższy organizm za­
wiera taki sam system determinujący dziedziczność, jaki został zapropo­
nowany 'dla komórki bakteryjnej przez Jacolba i Monod [22, 14]. Wtedy
czynnik indukujący byłby syntetyzowany pod kontrolą kilku jądrowych
genów strukturalnych, które transkrybują 'informację genetyczną na in­
formacyjny RNA, ten z kolei przenosi informację do cytoplazmy. W cyto-
plazmie następuje translacja i wytworzenie łańcucha aminokwasów, sta­
nowiącego induktor lub jego prekursor. Podobny schemat daje się zasto­
sować 'do komórki kompetentnej, ulegającej różnicowaniu pod wpływem
induktora, tutaj jednak zarysowują się alternatywne sposoby działania.
Induktor wytworzony w jednej komórce przenika do komórki kompeten­
tnej i tam pobudza do działania 'system genowy, 'determinujący strukturę
specyficznego białka, bądź działa bezpośrednio na mechanizm syntezy
białka w cytoplaizmie. W drugim przypadku 'informacja 'genetyczna była­
by przekazywana z jądra do1 cytoplazmy, ale nie ujawniałaby się bez do­
datkowego bodźca; t.zn. z powodu braku jakiegoś ogniwa nie odbywałaby
się synteza specyficznego białka, pomimo 'Obecności w cytoplazmie infor­
macji genetycznej. Synteza byłaby podjęta dopiero po przedostaniu się do
cytoplazmy induktora [51]. Istnieje wiele dowodów występowania trwa­
łego informacyjnego RNA, który wytwarza się na długo przed różnico­
waniem, a ujawnia się dopiero >w'Określonych warunkach [52, 31],
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IZOLACJA W MIKRO- I MEGASPOROGENEZIE

Szczególny proces różnicowania komórek u roślin kwiatowych odbywa
się przy rozwoju tkanki sporogeninej wytwarzającej mikro- i megaspory,
a następnie odpowiednie gametofity — pyłek i woreczek zalążkowy. Spe­
cyfika polega na powstaniu w łonie macierzystego organizmu (sporofitu),
nowego organizmu (igametofitu) o zupełnie odmiennej budowie i funk­
cjach. Różnicowanie poprzedza najczęściej redukcja chromosomów i ufor­
mowanie komórek haploidalnych. Haploidyzacja nie jest jednak wystar­
czającym i koniecznym czynnikiem do skierowania komórki na drogę ga-
metofitogenezy. Znany jest bowiem szereg wypadków tworzenia się roślin

haploidalnych o takim samym pokroju jak diploidalne [25], Talk więc
komórka haploidalna może mieć talki sam potencjał rozwojowy jak i ko­
mórka 'diploidalna. U paprotników, gdzie oba pokolenia — haploidalne
i diploidalne — są silnie rozwinięte, tworzenie się sporofitu i gametofitu
nie zależy wyłącznie od specyfiki budowy zygoty i zarodnika, ale także
od czynników odżywczych i hormonalnych. Wyraźnie wynika to z doś­
wiadczeń nad hodowlą kalusowej tkanki sporofitu paproci Pteris. Kalus

sporofitu rozrastał się bez różnicowania na pożywce mineralnej z dodat­
kiem sacharozy i substancji wzrostowej, na pożywce bez substancji wzros­
towej, różnicował się sporofit, a na samej pożywce mineralnej game-
tofit [5], Zmiana liczby chromosomów z haploidalnej na diploidalną w ga-
metoficie mchu nie wpływała zasadniczo na pokrój organizmu, ani tym
bardziej nie przekształcała go w sporofit [50],

Nie ma danych o bezpośrednich przyczynach mejoizy, jakkolwiek oczy­
wiście wiadomo, że rośliny zakwitają i w konsekwencji wytwarzają ko­
mórki haploidalne w określonych warunkach termicznych i świetlnych,
które przynajmniej częściowo mogą być zastąpione działaniem substancji
hormonalnych [9, 28]. Tym bodźcom jednak poddawane są wszystkie ko­
mórki organizmu, a różnicują się w tkankę sporogenną (archesporialną)
tylko określone komórki, umiejscowione w zalążkach i pytankach. Zresztą
i dane o sposobie zapoczątkowania oraz-kontroli rozwoju kwiatu są skąpe.
Analizowano histochemicznie zmiany w wierzchołkach pędów kilku roślin
długiego i krótkiego dnia [12, 24]. U Lolium temulentum kwiaty są wy­
twarzane w jakiś czas po naświetleniu w ciągu jednego długiego dnia.
Pierwsze widoczne oznaki różnicowania pojawiają się w 24 godziny po
ekspozycji. Komórki zlokalizowane pomiędzy zaczątkami liści wykazują
zwiększoną ilość RNA i zmiany w jądrach. Hipotetyczny zatem czynnik
indukujący musiał się wytworzyć, zanim rozpoczęło się różnicowanie.

Komórki archesporialne obu typów (mikro i mega) początkowo mają
bardzo podobną strukturę i są analogicznie usytuowane. Tworzą się one

tuż pod wierzchołkiem lub bocznym nabrzmieniem małych merystema-
tycznych zalążków i pylników. Różnicująca się komórka znajduje się tuż

pod skórką, a w pewnym oddaleniu od zaopatrującej wiązki przewodzącej
(rys. 2, 3). Tak zlokalizowane komórki mają może lepsze warunki wyży­
wienia, ponieważ koło nich zatrzymuje się prąd soków przypływający od

podstawy organu. Nagromadzenie substancji tłuszczowych widoczne jest
pod różnicującym się megasporocytem w zalążku lilii (rys. 2).

W megasporogenezie i mikrosporogenezie poza podstawowym podo­
bieństwem w przebiegu mejazy istnieje inna daleko idąca zbieżność
w chemicznych przemianach ścian komórkowych. Wydaje się, że prawi­
dłowość tych przemian wymaga interpretacji. W pylniku komórki tkanki
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archesporiałnej w okresie iprzedmejotycznym i w okresie I profazy mejo-
tycznej tworzą ściśle związaną całość dzięki licznym kanałom o śred­
nicy powyżej jednego mikrona [49, 19]. W ten sposób zapewnia się
znacznie ściślejszą łączność pomiędzy komórkami niż w zwykłej tkance

Rys. 2. Komórka archespo-
rialna w zalążku, zaznaczone

nagromadzenie tłuszczy i kie­
runek przewodzenia

t
Rys. B. Tkanka arćhesporialna w pyłniku
na przekroju a — podłużnym b — po­

przecznym

merystematycznej. Cała arćhesporialna tkanka w tym okresie stanowi coś
w rodzaju komórczaka, z uwagi na ogromną łatwość przechodzenia z ko­
mórki do komórki metabolitów, cytoplazmy i organoidów cytoplazma-
tycznych. W profazie mejotycznej na ścianach komórkowych zaczyna się
odkładać substancja polisacharydowa nazwana kalozą. W dalszych sta­
diach mejozy warstwy kalozowe zasklepiają jamki i otaczają szczelnie

Rys. 4. Mikrosporogeneza i rozwój pyłku. Grubą czarną kreską oznaczone ściany
z kalozą

a — komórki archesporialne połączone szerokimi kanałami, b-d — mikrosporocyt, diada,
■tetrada, e — mikrospora, f — kalozowa przegroda pomiędzy wegetatywną i generatywną
komórką, g — generatywna komórka odsunięta od ściany pyłku, li — komórka generatywna

bez kalozy [wg 48, 13]
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Rys. 5. a-f — fluorescencja kalozy po zabarwieniu błękitem anilinowym, a-c mega-

sporocyt, diady u kokoryczki {Polygonatum'), d — triada u storczyka Orchis, e, j —

triada i tetrada u Antirrhinum (wg 36, 38 i niepubl.), g — fluorescencja komórek ge-

neratywnych w pyłku [wg 13], h — plazmodesmy w ścianie chalazalnego wierzchołka

dojrzałego woreczka zalążkowego lilii X 10 000 [wg 29]
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mikrosporocyty, następnie także diady i tetrady. Po utworzeniu się tetrad
część kalozowa ścian zanika (rys. 4), komórki tetrad przekształcają się
w mikrospory, a potem w pyłek [48].

Okresowe występowanie szerokich kanałów w tkance archesporialnej
wyjaśnia możliwość zachodzenia w tym czasie zjawiska cytomiksji, do­
kładnie niedawno analizowanego i omówionego. Cytomiksja polega na

przechodzeniu z komórki do komórki części lub całego jądra i jest zwykle
artefaktem wywołanym uszkodzeniami tkanki [44].

Kaloza pojawia się również w ścianach megasporocytów podczas I pro-
fazy mejotycznej; początkowo jest tylko na biegunie chalazalnym, a na­
stępnie otacza całą komórkę już w okresie I metafazy. Komórki diad i te­
trad mają także ściany 'z dużą ilością kalozy (rys. 5 a-f). W okresie kiedy
jedna z megaspor zaczyna się różnicować w woreczek zalążkowy, kaloza

a

Rys. 6. Megasporogeneza u storczyka Orchis maculata
a — megaspor ocyft ze ścianą kalozową na biegunie chalazalnym, b — megasiporocyt otoczony
ścianą kalozową, c — idiada, d — letrada, e — dwujądrowy woreczek zalążkowy, kaloza lylko

w resztkach megaspor. Wszystkie ściany oznaczone grubszą kreską zawierają kalozę.

znika (rys. 6). Obserwacje były dotychczas wykonane na kilku gatunkach
roślin o monosporowym typie rozwoju woreczka zalążkowego [36—38].
W ścianach megaspor tetrasporowego typu kaloza nie występowała.

Dalszą analogią w rozwoju mikro- i megasporocytu jest okresowy brak

jamek. W odniesieniu do megasporocytu obserwacja taka była zrobiona

tylko na jednym gatunku storczyka [20], U lilii jamki widoczne były
w ścianie woreczka zalążkowego (rys. 5 h), natomiast nigdy nie udało się
ich zobaczyć w megasporocytach [29],

W obu typach komórek pomejotycznych wytwarzają się ściany z ka-
lozą oraz przerywa się bezpośredni kontakt cytoplazmatyczny na skutek
zaniku jamek. Należy podkreślić, że ikaloza jest substancją mało przepusz­
czalną dla wody, a ściany kalozowe dosyć szczelnie izolują komórki od

otaczającego środowiska. Z tym być może wiąże się widoczny spadek włą­
czania się radioaktywnych prekursorów białek do mikrosporocytów, po­
cząwszy od późnej I profaizy mejotyaznej [1], a więc od momentu tworze­
nia się specjalnej ściany kalozowej.

Interpretację faktu izolacji mikrosporocytów przedstawił Heslop-Har-
rison [19]. Przypuszcza on, że przerwanie bezpośredniego kontaktu pomię­
dzy komórkami ma zapobiegać niezgodności immunochemicznej, jaka
może się wytworzyć, kiedy mejotycznemu podziałowi ulega heterozygo-
tyczne jądro. Wtedy potomne komórki mają niejednakowe genotypy
i grozi niebezpieczeństwo wytwarzania przez jedną komórkę białek, które
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nie byłyby tolerowane przez drugą. Przypadki niezgodności chemicznej
znane są u roślin samobezpłodnych, u których zapłodnienie odbywa się
wyłącznie pomiędzy osobnikami o określonych genotypach, natomiast

pyłek o genotypie niezgodnym z genotypem słupka jest dyskryminowany
i niszczony na drodze do komórki jajowej [32, 26, 27].

Przeciw immunologicznej interpretacji izolowania megaspor przema­
wia fakt występowania czterozarodnikowych woreczków zalążkowych,
gdzie po mej ozie cztery jądra haploidalne pozostają bez żadnej szkody we

wspólnej cytoplazmie. Jalk się zdaje, tworzenie się w mikro- i megasporo-
genezie izolujących ścian kalozoiwych można wiązać raczej z procesem
różnicowania się tych komórek. Izolacja różnicujących się komórek była
obserwowana również po podziale mitotycznym, kiedy nie ma mowy
o powstawaniu niezgodności chemicznej. Dojrzała mikrospora dzieli się
na dwie nierówne komórki (rys. 5g): wegetatywną i generatywną, pomię­
dzy nimi wytwarza się przegroda kalozowa, która zanika po kilkunastu

godzinach, prawdopodobnie kiedy indywidualność komórek jest utrwa­
lona [13].

U progu różnicowania zarówno komórki sporogenne, jak i komórka

generatywna zostają w jakimś stopniu izolowane od innych komórek or­
ganizmu przez specjalną ścianę kalozową. Dzięki temu komórki te uzysku­
ją autonomię i w pełni przestają podlegać czynnikom morfogenetycznym
działającym w organizmie. W rezultacie następuje zupełna zmiana kie­
runku ich rozwoju w porównaniu z sąsiednimi nieizolowanymi komórka­
mi. Wiadomo, że komórki somatyczne przeniesione do kultury in vitro

przekształcają się morfologicznie [21, 42], a co ważniejsze, mogą dać po­
czątek nowym osobnikom. Czyli jeżeli na komórkę przestają działać

ograniczające czynniki tkankowe i organizmowe, jej rozwój w odpowied­
nich warunkach jest nieograniczony t.j. izolowana komórka ma potencjal­
ne możliwości zygoty [43]. Okresowa izolacja komórek sporogennych
i samych zarodników od otaczających tkanek wiąże się z trwałą zmianą
kierunku rozwoju. Podczas gdy wszystkie komórki sąsiednie pozostają
elementami istniejącego organizmu, komórka izolowana zaczyna się prze­
kształcać w odrębny organizm — gametofit żeński. Raz rozpoczęta prze­
miana staje się nieodwracalna i gametofit na powrót wchodzi w bezpo­
średni kontakt ze sporofitem. Bariery izolacyjne, zmniejszające przepusz­
czalność, były obserwowane w rozwoju niektórych zwierząt i śluzowców
[52]. Być może są one najlepszym zabezpieczeniem potrzebnym do doko­
nania delikatnej operacji swoistej przebudowy protoplazmy w różnicują­
cej się komórce, która znajduje się w środowisku, gdzie działają bardzo
silne czynniki morfogenetyczne.

CHROMOSOMOWY MECHANIZM RÓŻNICOWANIA

W rozwijającym się organizmie komórki które ulegają różnicowaniu
tracą w sposób nieodwracalny lub odwracalny swą totipotencję, tak że
w wyspecjalizowanej komórce różniącej się od innych cechami morfolo­
gicznymi i zdolnością do syntezy określonych białek, powinny działać tylko
niektóre geny, a reszta genotypu powinna być zablokowana lub nawet

utracona. Przeważająca liczba znanych dotychczas genów jest zlokalizowa­
na liniowo w chromosomach. Działanie metaboliczne chromosomu ujawnia
się jedynie w ókresie interkinezy, chromosomy mitotyczne natomiast są,
jak się zdaje, fizjologicznie nieczynne. Stąd przypuszczenie, że aktywność
genów wyrażająca się w produkowaniu cmRNA (informacyjny RNA)



Mechanizm różnicowania się komórek 13

zależy od stanu spiralizacji chrom-onemy. Materiał genetyczny despirali-
zow-anych chromosomów lub ich odcinków jest mniej lub bardziej odsło­
nięty i wtedy może przekazywać zawartą w nim informację genetyczną.

Studiowano dokładnie działalność szczególnego -typu olbrzymich chro­
mosomów (politeniczne) [2] i szczoteczkowych. Każdy chromosom polite-
niczny jest w istocie wiązką składającą się iz setek lub tysięcy pojedyn­
czych, częściowo despiralizowanych jednostek chromosomalnych. Jest on

również, podobnie jak zwykłe chromosomy, podzielony podłużnie na sze­
reg autonomicznych jednostek — -replikonów, które mogą syntetyzować
DNA niezależnie od siebie. W takich dużych jednostkach jak chromosomy
politeniczne udaje się zaobserwować zjawiska niedostrzegalne w małych
chromosomach. Inne zagadnienie czy wnioski z tych obserwacji mogą być
uogólniane.

Chromosomy olbrzymie znajdują się tylko u niewielu gatunków 'zwie­
rząt, w tkankach o żywym, wyspecjalizowanym metabolizmie, przede
wszystkim w komórkach gruczołów śliniankawych larw owadów dwu-

skrzydłych. Podobne ido politenicznych chromosomy są w komórkach

antypodalnych woreczków zalążkowych niektórych roślin [45], mających
prawdopodobnie również charakter wydzielniczy.

Istnieje uzasadnione twierdzenie, że poszczególne ogniwa procesów
przemiany materii są determinowane przez określone geny, łatwe do wy­
krycia metodami genetycznymi. Wobec tego w jednostronnie wyspecjali­
zowanej komórce powinna być aktywna zaledwie nieduża część genotypu.
W jądrach -interkinetycznych wyspecjalizowanych komórek ślinianek

Drosophila widoczne są olbrzymie chromosomy, wykazujące w niektórych
odcinkach szczególnie intensywne przemiany strukturalne i fizjologiczne.
Pewne odcinki mianowicie przekształcają się w nabrzmienia zwane buf-
kami (puffs), ‘zwarta struktura chromosomu ulega tam rozluźnieniu, po­
jedyncze nici chromonemowe są despiralizowane i -odbywa się synteza
RNA prawdopodobnie -o charakterze informacyjnym. Jeżeli pamięta się
o hipotezie liniowego rozmieszczenia -genów, to -obserwacja losów bufek
sugeruje -daleko idące wnioski. W kolejnych stadiach rozwoju tkanki lar­
wy ujawnia się bowiem prawidłowość w -znikaniu i -tworzeniu się bufek.
W każdym stadium pewne bufki -znikają, a w innych miejscach tworzą
się nowe, -tai[i że każde stadium ma właściwy sobie plan rozmieszczenia
bufek. Można więc sądzić, że coraz to -inne -odcinki chromosomu, a zatem

geny, stają się aktywne i iwysyłają informację genetyczną do cytoplazmy.
U owadów szereg objawów metamorfozy larwy wiąże -się z wytwarza­

niem ecdysonu, hormonu gruczołu przed-tułowi-owego (prothorax). Jeśli

młodym larwom Chironomus zastrzyknąć ec-dyson, to po -godzinie zaczy­
nają w chromosomach politenicznych ślinianek powstawać dwie duże
bufki. Jedna z nich pojawia się przy dozie 10-7 irg/mg a druga przy 10~6.

Maksymalny wzro-st bufek zos-taje osiągnięty po zwiększeniu stężenia
hormonu w -organizmie, przy czym optymalne stężenie -dla każdej bufki

jest inne. Po -zakończeniu wylinJki obie bufki znikają. Można sądzić, że

stopniowy wzrost stężenia hormonu pobudza geny izwiązan-e z różnicowa­
niem. Przesyłają -one informację genetyczną dla -syntezy -Określ-o-nych bia­
łek, nowe białka -zmieniają charakter cytoplazmy. Ponieważ hormon po­
trzebny jest tylko do zapoczątkowania -wylinki, dalsze bufki, k-tóre się
tworzą, są indukowane przez produkty powstałe pod -wpływem genów
pobudzonych pierwotnie [8], Krótki wycinek procesu różnicowania przed­
stawiałby się jako łańcuch stymulujących się kolejno zjawisk: -> eody-
son -> aktywacja -genów -> mRNA -> synteza białka (różnicowanie)
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-> aktywacja genów -> ... Jeżeli nawet uznamy ecdyson iza czynnik indu­
kujący, nie ma żadnych pewnych danych o mechanizmie uaktywniania
genów. Rozpoczęty proces różnicowania może się toczyć automatycznie,
gdyż zaktywizowane geny .zmieniają cytoplazmę, a ta z kolei oddziałuje
na nowe grupy genów. Proces wzajemnego uwarunkowania przemian
cytoplazmy i jądra jest ciągły izarówno w sensie ontogenezy, jak i filo­
genezy [40].

Aby komórki o identycznych genotypach mogły się różnicować roz­
maicie, powinny się znaleźć pod działaniem odmiennych czynników wpły­
wających na geny. W wielu przypadkach już w jaju istnieje spolaryzo­
wana cytoplazma, której układ mógł być zdeterminowany przez organizm
matki. Wtedy pierwsze jądra po podziale trafiają do niejednakowych wa­
runków, co zapoczątkowuje ich specjalizację. Liczne czynniki środowis­
kowe mogą stanowić bodźce indukujące różnicowanie, działają one jednak
prawdopodobnie dzięki temu, że w organizmie pod ich wpływem powsta-
ją specyficzne substancje, aktywizujące lub blokujące poszczególne ele­
menty genotypu. Niekoniecznie wszystkie momenty różnicowania muszą
być inicjowane bądź bezpośrednio realizowane z udziałem genotypu ko­
mórki. Wiele przemian może się odbywać poprzez blokowanie lub induko­
wanie procesów w protoplazmie przez czynniki powstałe wewnątrz ko­
mórki albo pochodzące z zewnątrz.
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JAKUB MOWSZOWICZ

O POWIĄZANIACH FILOGENII ROŚLIN Z FITOCHEMIĄ

Utarło się, niestety, mniemanie, że morfologia to coś zupełnie odręb­
nego od biochemii. Spogląda się na morfologię jako na dziedzinę nieodpo­
wiednio ustosunkowaną do fizjologii i biochemii. Zauważył to już w swoim
czasie znakomity rosyjski botanik W. L. Komarow, który podkreślił, że

gatunek obok znanych właściwości morfologiczno-anatomicznych jest w

pewnej mierze również zjawiskiem biochemicznym. Należy przyjąć, że

morfologia jest swoistym, a nawet nieuniknionym kontrahentem zacho­
dzących w organizmie procesów biochemicznych. Pozostaje to w związku
z określonym składem aminokwasów lub polipeptydów, przy jednoczes­
nym uwzględnieniu np. lipidów, hormonów bądź występowaniu odpo­
wiednich enzymów —• katalizatorów. Tak sam gatunek, jak i zaznaczająca
się jego zmienność, pozostają w ścisłym związku z jego strukturą bioche­
miczną i jej zmiennością.

W pracy O powstawaniu gatunków — K. Darwina (wydanie z 1959)
interesowało zjawisko, w którym osobniki należące do tej samej jednostki
systematycznej wykazują zróżnicowanie tak ilościowego', jak i jakościo­
wego charakteru. Organizm podlegający różnym zmianom przechodzi
przez różne skomplikowane procesy fizjologiczne, co odbija się na zewnę­
trznym zróżnicowaniu jego cech morfologicznych. Podkreślał przy tym
potrzebę poznania procesów wewnętrznych, prowadzących do powstawa­
nia ilościowych i jakościowych różnic. Prawo doboru sztucznego, zacho­
dzącego pod wpływem człowieka, jak i naturalnego, powstającego w przy­
rodzie w wyniku walki o byt i 'związanego z tym przetrwaniem osobników,
najbardziej do tego procesu przystosowanych, pozostaje zależnie od zmien­
ności substancji organicznych, wchodzących w skład danego- organizmu.

W innej pracy K. Darwina (wydanie z 1959) O zmienności zwierząt
domowych i roślin uprawnych, zastanawia się nad wyraźnymi i dziwacz­
nymi zmianami, zachodzącymi w budowie i w zabarwieniu organizmów,
które można wytłumaczyć zmianami chemicznymi, zachodzącymi w da­
nych organizmach. K. Darwin zwrócił też uwagę, że właściwości chemicz­
ne, zapachy i barwy zmieniają się wraz z warunkami geograficznymi i fi­
zjograficznymi. Tak na przykład górski trujący gatunek Aconitum, Tojad,
w warunkach klimatu zimnego zatraca swe właściwości toksyczne. Zna­
ny u -nas w kraju jako gatunek niejadalny młeczaj wełnianka — Lactarius
torminosus jest spożywany na. Białorusi.

Rochleder (1854), chemik austriacki, podkreślał, że podobieństwo ro­
dzin florystycznych łączy się z jednoczesnym występowaniem u nich licz­
nych substancji o jednakowym składzie chemicznym. Były to pierwsze
-próby wykorzystania danych fitochemicznych w celu ustalenia pokre­
wieństwa między poszczególnymi organizmami roślinnymi.

Szczególnie duże zasługi położyli na tym polu F. Czapek (1921) oraz

C. Wehmer (1929—1931), którzy opracowali zestawienia składu chemicz-

Kosmos — 2
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nego substancji roślinnych oraz dane analityczne dotyczące poszczegól­
nych fitochemicznych związków, co w znakomity sposób ułatwiło orien­
tację, jak dalece rozpowszechnione są pewne substancje w roślinach, ja­
kim procesom one podlegają, a przede wszystkim umożliwiło ścisłe zba­
danie związków organicznych, charakterystycznych dla poszczególnych
gatunków, a także określenie przynależności do odpwiednich jednostek
taksonomicznych. Prace te umożliwiły przeprowadzenie późniejszych me­
tod chemicznych i serologicznych, służących do ustalenia pokrewieństwa
pomiędzy wyższymi taksonami systematycznymi.

Uwieńczeniem wieloletnich żmudnych badań fitochemicznych jest mo­
nografia Hegnauera (1962, 1963, 1965), która jest pełnym zestawieniem
wszystkich dotychczasowych poszukiwań i opracowań odnoszących się
do chemotaksonomii roślin. W porządku systematycznym wyższych i niż­
szych jednostek taksonomicznych, a więc rodzin, rodzajów i gatunków,
uwzględnione zostały wszystkie substancje odkryte w poszczególnych ro­
ślinach. Pierwszy tom obejmuje chemiczną taksonomię grzybów — Mi-
cota, glonów —• Algae, porostów —- Lichenes i roślin rodniowców (mszaki
i paprotniki), Archegoniatae. W drugim tomie chemotaksonomii roślin
znalazła się klasa roślin jednoliściennych — Monocotyledonopsida, trzeci
poświęcony został rodzinom spośród klasy dwuliściennych — Dicotyledo-
nopsida.

Biochemia roślin końca XIX wieku i pierwszego ćwierćwiekowego
okresu XX stulecia, rozpatrywała zagadnienia ogólniejsze, odnoszące się
do wszystkich żyjących organizmów. Wszystkie organizmy, pomimo wspól­
nego pochodzenia i jednakowo przebiegających u nich zasadniczych pro­
cesów życiowych, odznaczają się zmiennością i zdolnością nabywania cech

dziedzicznych, a przy twórczym oddziaływaniu doboru naturalnego podle­
gają prawom ewolucji, w wyniku których powstają nowe formy, odmiany
i gatunki. Tak w nasionach traw wykryto swoiste substancje białkowe,
tzw. prolaminy, rozpuszczające się w 7OlO/o alkoholu etylowym. Białkowe
te prolaminy okazały się tak charakterystyczne dla traw, podobnie jak
pod względem morfologicznym są dla nich specyficzne kłosy z kioskami
o plewach, plewkach i łuszczkach w innych grupach roślin wcale nie spo­
tykanych.

Im dalej od siebie znajdują się pod względem pokrewieństwa filogene­
tycznego poszczególne 'grupy roślin, tym bardziej różnią się między sobą
składem biochemicznym. Właściwości biochemiczne roślin są tak zmien­
ne, jak i cechy morfologiczne. Należy zaznaczyć, że różnice biochemiczne
odnoszą się nie tylko do drugorzędnych składników chemicznych, ale

obejmują również substancje zasadnicze, białkowe składniki plazmy i ją­
dra. W granicach tej lub innej jednostki systematycznej ulegają zmia­
nom nie tylko kwantytatywnę wielkości białek, ale również ich wartości

jakościowe, zaznaczające się w różnym stopniu ich rozpuszczalności, spo­
sobem rozczepiania się poszczególnych enzymów proteolitycznych, różny­
mi możliwościami denaturacji itp., a wszystko to pozostaje zależnie od

wzajemnego składu oraz ilości wchodzących w ich skład kwasów amino­
wych (Błagoweszczenski, 1966).

Komórka roślinna, powstająca bądź drogą podziału jednokomórkowego
organizmu, tnp. u bakterii, licznych glonów i u niższych grzybów, bądź
w wyniku łączenia się komórek w zygotę, zachowuje swoją morfologicz­
ną odrębność i określoną chemiczną strukturę. W dalszym ciągu komórka

zachowuje potencjalne możliwości wydania wielokomórkowego organiz-
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mu, co wiąże się z określonym składem komórki, jak: plazmy, jądra, ją-
derka, chondriosomów, ribosomów, chloroplastów itd.

Największą uwagę badaczy przykuwa rola kwasów rybonukleinowych
■— RNK i dezoksyrybonukleinowego, gdyż wraz z innymi białkowymi
komponentami tworzą dziedziczny aparat komórki, przekazujący jej dzie­
dziczne właściwości na potomstwo w procesie rozwoju organizmu.

Jeszcze w 1926 r. S. L. Iwanow przedstawił na podstawie wieloletnich
badań wywody, które nazwał „zasadniczym biochemicznym prawem”,
określające, że każdy gatunek, przy niezmienności warunków zewnętrz­
nych otoczenia, zachowuje stałą zdolność wytwarzania swoistych (substan­
cji, które określają jego fizjologiczne właściwości, że każdy gatunek od­
znacza się właściwościami wspólnymi dla gatunków powiązanych z nim

genetycznie, przy czym im bliżsize jest to pokrewieństwo, tym więcej wy­
kazują wspólnych cech, a im dalsze są stosunki filogenetyczne, tym mniej
mają wspólnych cech fizjologicznych. Zmiany zachodzące w zewnętrz­
nym otoczeniu roślin kładą swoje piętno na chemizm właściwości roślin.
Jednakże to oddziaływanie zmiennych warunków egzystencji na organi­
zację rośliny, trwające w ciągu dłuższych okresów czasu, odbywa sę bar­
dzo powoli i stopniowo oraz zaznacza się początkowo w prostych chemicz-

no-fizjologicznych procesach.
Dotychczasowe chemiczne składniki roślin ulegają przy tym ewolucji,

powstają nowe substancje, pozostające w pewnym chemicznym pokre­
wieństwie z substancjami poprzednich form. Szeregi chemicznych sub­
stancji u spokrewnionych między sobą form, odmian, rodzajów i rodzin

przedstawiają drogi ewolucyjne przemian fizjologiczno-chemicznych, za­
chodzących w świecie roślin.

Wspomniany Błagoweszczenski, który W ciągu kilkudziesięciu lat ba­
dał występowanie w roślinach różnych produktów wtórnej przemiany
materii, jak alkaloidów, olejków eterycznych, glikozydów itp., doszedł
do wniosku, że to występowanie pewnych związków organicznych nie jest
przypadkowe, że poszczególne procesy prowadzące do powstawania tych
lub innych substancji są charakterystyczne dla określonych grup roślin, że
można mówić o istniejącej zależności pomiędzy właściwością produkowa­
nia produktów wtórnej przemiany materii a filogenetycznym starzeniem
się odpowiednich organizmów roślinnych (Błagoweszczenski, 1929).

Badania jakościowe enzymów powstających w roślinach rosnących w

warunkach wysokogórskich pustyń i wilgotnych obszarów podzwrotniko­
wych podkreślają jeszcze jedną regularność, wykazującą, że tam, gdzie
zaznacza się zaostrzenie walki o byt, np. z powodu niesprzyjających wa­
runków ekologicznych, wówczas na drodze wyselekcjonowanego natural­
nego doboru utrzymują się i przeżywają spośród populacji takie osobni­
ki, które wyróżniają się wysóką jakością, wysokim poziomem energetycz­
nym, w których postępowa ewolucja biochemiczna prowadzi do powsta­
wania podobnych progresywnych zmian ewolucji morfologicznej.

W latach 1935—1945 McNaiir, ogłosił publikacje o analitycznych bada­
niach tłuszczów, olejów, alkaloidów i innych związków organicznych. W

pracy tego autora o filogenezie okrytonasiennych, opartej na podstawie
chemicznej, znajdujemy twierdzenie, że im bardziej izłożony jest alkaloid

występujący w danej roślinie, tym wyższe zajmuje ona miejsce w szeregu
ewolucyjnym. W związku z tym należy zauważyć, że złożoność alkaloidu

występującego w roślinie, charakteryzującego się liczbą atomów węgla
i azotu chyba nie może jeszcze stanowić kryterium jej stopnia ewolucyj­
nego. Zwykle stwierdzenie występowania w tkankach poszczególnych ga-
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tunków, rodzajów lub rodzin, a nawet rzędów tych czy innych ważnych
substancji, chociażby odgrywały one niepoślednią rolę w wyróżnieniu da­
nego taksonu, nie jest jednak dostateczne, aby wnioskować o ich pokre­
wieństwie filogenetycznym. Należałoby przede wszystkim ustalić wartość,
znaczenie i rolę poszczególnych cech biochemicznych — które z nich na­
leży przyjąć iza ważniejsze, w jakim stopniu charakteryzują one wyj-
ścowe i pochodne formy, w jakim kierunku odbywa się zmienność. Wła­
ściwe ustalenie takiego kierunku, związane z kierunkiem morfologicznym
zmienności, dopiero umożliwi wnioskowanie o ogólnych prawach ewolucji
substancji i związaną z tą ewolucją filogenezą organizmów roślinnych
(Błagoweszczenski, 1966).

Jeszcze w poprzedniej pracy tegoż autora (Błagoweszczenski, 1950),
o biochemicznych podstawach ewolucyjnego procesu u roślin znajdujemy
zestawienie niektórych faktów z dziedziny porównawczej biochemii roślin
ze współczesnymi poglądami o filogenezie roślin kwiatowych. Autor po­
wiązał występowanie wtórnych produktów przemiany materii z ewolu­
cyjnym stanowiskiem poszczególnych taksonów, jak rzędów i rodzin w po­
szczególnych systemach Hutchinsona (1959), Grossheima (1948) i Kozo-

-Polańskiego (1949). Na podstawie uzyskanych danych eksperymental­
nych odnośnie do jakości występujących enzymów w wegetatywnych
organach przedstawicieli nielicznych rodzin oraz następującego wniosko­
wania w sprawie energetycznego poziomu badanych roślin Błagowesz­
czenski dowodził, że pomiędzy uszeregowaniem poszczególnych rodzin
w schematach filogenetycznych powyższych badaczy, a charakterem

przemiany materii, typem oddychania a jakością enzymatycznych pro­
cesów zachodzących w roślinach istnieje określony związek.

Formy roślin wymierających, reliktowych, wyróżniają się wyraźnie
zaznaczającymi się wyspecjalizowanymi cechami przemiany materii, np.
niskim poziomem energetycznym, co przeciwstawia gatunki te postępowo
ewolucyjnym grupom, wykazującym wysoki poziom procesów związków
energetycznych.

Zasługuje na uwagę fakt, że spośród wszystkich rodniowców klasa

paproci właściwych —• Pteropsida, a wśród tych szczególnie podkliasa
Leptosporangiatidae, paprocie wątłozarodniowe stanowią grupy panu­
jące we współczesnych warunkach ekologicznych na kuli ziemskiej. Jed­
nocześnie można je rozpatrywać jako najmłodszą klasę wśród gromady
Pteridophyta — paprotników, która pojawiła się w górnym karbonie.
Należące do, Gymnosperophytina ■—■nagózałążkowych klasy Ginkgopsida,
miłorzębowe, Cycadopsida, sagowce największy rozwój osiągnęły w erze

mezozoicznej i prawie całkiem wymarły w środkowym eolcenie ery ke-

nozoicznej, przy czym do dzisiejszych czasów zachował się spośród miło-
rzębowców jeden jedyny gatunek, Ginkgo biloba, miłorząb, a z drugich
zachowały się nieliczne tylko gatunki. Klasa Coniferopsida, iglastych
rozpoczęła swój rozwój już w erze mezozoicznej, a poczynając od okresu
plioceńskiego ery kenozoicznej ich znaczenie zaczyna się powoli zmniej­
szać. Występujący w rzędzie Tazales, cis pospolity — Taxus baccata
różni się od reszty przedstawicieli klasy iglastych budową swoich kwia­
tów żeńskich, zredukowanych do jedneigó zalążka w otoczeniu 2—3 par
skórzastych przykwiatków. Należy podkreślić, że właśnie u różńiącego
się od pozostałych form, u cisa zaznaczają slię również jego fizjologiczne
właściwości powiązane z nadzwyczaj powolnym wzrostem oraz zahamo­
waniem wszystkich procesów życiowych; niewątpliwa cecha wskazująca
na obniżenie poziomu energetycznego.
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Najdokładniej zbadano ipod względem biochemicznym rośliny okryto­
nasienne — Angiospermophytina, które według poglądów wielu autorów

wykazują pochodzenie monofiletyczne.
Ważniejszą wyróżniającą ich cechą jest podwójne zapłodnienie

i wszystkie procesy odbywające się w związku z rozwojem żeńskiego'
gametofitu i pierwszych, początkowych stadiów rozwoju zarodka, cechy
których nie znajdujemy w różnych grupach nagonasiennych lub któ­
rych występowanie jest przynajmniej hipotetyczne u poprzedników
okrytonasiennych.

Tempo rozwojowe poszczególnych rzędów spośród okryt-ozalążko-
wych nie było- jednakowe w różnych okresach geologicznych. Okryto­
nasienne poją,wiły się na kuli ziemskiej od razu i w ogromnej różnorod­
ności. Tak rzędy Magnoliales, magnoliowców Annonales, flaszowców

Spośród dwuliściennych, Dicotylodonopsida i Alismatales, bagiennych
spośród klasy jednoliściemnych, Monocotyledonopsida w postaci swoich

prymitywnych przedstawicieli należą do starożytnie j szych typów
okrytonasiennych, które zachowały się w postaci pierwotnego kwiatu
aż do naszych dni. We wszystkich rodzinach należących do tych rzę­
dów wykryto w znacznej ilości alkaloidy, świadczące o wyraźnym zja­
wisku wysokiej specjalistycznej przemiany, tj. stosunkowo niskim po­
ziomie energetycznym.

Takie powiązanie cech biochemicznych z filogenetyczną starością
tych rzędów, zajmujących odpbwiednie stanowisko w systematyce ro­
ślin okrytonasiennych, jest głęboko interesujące.

Nie sposób w krótkim artykule przedstawić powiązania zachodzące
pomiędzy biochemią a przystosowaniami się roślin pod względem mor­
fologicznym w procesie -doboru naturalnego. Można jby przedstawić licz­
ne przykłady wskazujące na to, że charakter białek nasion, jakość enzy­
mów, występowanie określonych alkaloidów lub obecność innych pro­
duktów przemiany nie są przypadkowe, ale wykazują pewną -prawidło­
wość. Biologiczna podstawa każdego taksonu ulega ewolucji i jednocze­
śnie poprzedza ewolucję morfologiczną.

Ewolucji przede wszystkim ulegają białka zawarte w protoplazmie
i w jądrze. W specyficznych warunkach życiowych zmiany ewolucyjne
mogą ulec zmianom, a organizm uzyskuje wyższy stopień energetyczny.

Błagoweszczenski (1966) twierdzi, że rośliny przyjmowane przez
morfologów i systematyków za starodawne odznaczają się wysoką za­
wartością glutamin i brakiem albumin w nasionach, natomiast formy
uznawane przez systematyków -za- młode charakteryzuje wysoki Skład
albumin oraz odwrotnie niski udział glutamin.

Na przykładzie rodziny Salicaceae, wierzbowatych zawierającej
rodzaje Populus, topola licząca 40 gatunków i Salicc, wierzba, licząca
300 gatunków, za bardzo stary należy przyjąć pierwszy rodzaj, tj. to­
polę, wierzba natomiast jest zaliczana do rodzajów znacznie młodszych,
gdyż przemawia za tym nie tylko prawie siedmiokrotna liczba gatunków
wierzby występujących na kuli ziemskiej, a-le i fakt, że u różnych ga­
tunków wierzb termiczne współczynniki enzymu katalazy są niższe
od termicznych współczynników katalazy u topoli. Podobnie można to
stwierdzić na przykładzie jakości enzymów, stanowiących charaktery­
styczną cechę poszczególnych taksonów. Tak więc wartość współczyn­
nika termicznego- -dla katalazy różnych gatunków starożytnego- rzędu
Annonales, flaszowców jest znacznie większa niż u filogenetycznie
młodszego rzędu Asteraleś, astrowców, czyli Synandrales, główkozro-
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słych, a w szczególności dla olbrzymiej rodziny Asteraceae (Compositae),
liczącej około 20 000 gatunków, wartość termicznego' współczynnika tejże
katalazy jest dwukrotnie mniejsza. Nie oznacza 'to, że wszystkie złożone

wykazują wysoki poziom energetyczny, gdyż występują wśród nich ro­
śliny wytwarzające alkaloidy cykliczne, terpeny i kauczuk, ale istnieją
tendencje w kierunku specjalistycznej przemiany materii. Przeważająca
liczba należących tu gatunków i rodzajów jest niewątpliwie młoda oraz

wykazuje udoskonalenie budowy morfologicznej.
Znane jest każdemu biologowi występowanie w przyrodzie takich

rzędów, rodzin i rodzajów, które osiągnęły w znacznym stopniu morfolo­
giczną dojrzałość, a w obecnym okresie geologicznym ziemi doszły do>

największego rozkwitu, jak nip. rodziny traw, storczykowatych, motylko­
watych, baldaszkowatych i złożonych. Obok tych form istnieją jeszcze
inne, należące do rodzin maginoliowatych, flaszowicowatych, jadkrowa-
tych, które zachowały się do' naszych dni od czasów głębokiej starożyt­
ności wraz ze swymi archaicznymi pierwotnymi cechami.

Podwyższeniu jakości enzymów towarzyszy proces powiększania się
niskocząsteczkowych białek — albumin, co można obserwować zarówno
w ontogenezie indywidualnego' rozwoju, jak i w filogenezie'. Jakość en­
zymów jest ważnym czynnikiem towarzyszącym doborowi naturalnemu.

Rozwój ewolucji roślin kwiatowych pozostaje w ścisłym związku z ewo­
lucją białek i enzymów.
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ADAM MIODOŃSKI

Z ZAGADNIEŃ NEUROANATOMII SYSTEMU PRZEDSIONKOWEGO*

* Mianem systemu przedsionkowego obejmujemy jako jedną całość czynnościo­
wą elementy zmysłowe kanałów półkolistych, plamek statycznych, ośrodki centralne
w pniu mózgowym oraz ich wzajemne połączenia, a także połączenia z wyższymi
i niższymi piętrami CSN-

Ucho wewnętrzne ssaków, a także i człowieka, składa się z dwu części:
części dolnej słuchowej (ślimak) oraz równoważnej, czyli przedsionkowej
(kanały półkoliste wraz z łagiewką i woreczkiem).

W obu tych częściach ucha wewnętrznego są pomieszczone elementy
zmysłowe związane z percepcją dźwięków oraz orientujące organizm
o przyspieszeniach kątowych i linijnych, którym podlega, a także o jego
stosunku do siły ciężkości.

Całość narządów ucha wewnętrznego zaopatruje jeden nerw, miano­
wicie nerw VIII — słuchowo-równoważny. Tak jak ucho wewnętrzne,
nerw ten dzieli się na gałąź słuchową i przedsionkową.

Komórki zwojowe części przedsionkowej nerwu VIII leżą w zwojach
przedsionkowych górnym i dolnym. Komórki te są komórkami dwubiegu­
nowymi, których jedna wypustka (obwodowa) podąża do narządów zmy­
słowych przedsionka, druga zaś (dośrodkowa) biegnie w górnej bądź
w dolnej gałęzi nerwu przedsionkowego wnikając do ośrodków przedsion­
kowych pnia mózgowego.

Wypustki te, zarówno obwodowe, jak i dośrodkowe, są włóknami zmy-
elinizowanymi. Według Lorente de No [21] włókna części dośrodkowej
nerwu przedsionkowego można podzielić na 5 grup:

Włókna pochodzące z grzebieni zmysłowych kanałów półkolistych —

grupa I i II włókien — kończą się w jądrze przedsionkowym górnym oraz

w najbardziej do boku położonej części jądra przedsionkowego zstępu­
jącego.

Włókna biegnące z plamki statycznej łagiewki (utriculus) — grupa IV
włókien — docierają do jądra przedsionkowego bocznego.

Włókna biorące początek z plamki statycznej woreczka (utriculus) —■
grupa V włókien — docierają głównie do części grzbietowo-bocznej jądra
prze dsionkow ego zstępuj ącego.

Grupa III włókien, prawdopodobnie pochodząca z łagiewki (utriculus)
lub grzebieni zmysłowych kanałów półkolistych (co nie jest jeszcze defi­
nitywnie rozstrzygnięte) kończą się w jądrze przedsionkowym bocznym.

Zespół jąder przedsionkowych stanowiących ośrodki centralne dla ne­
uronów I rzędu, czyli włókien korzonkowych nerwu przedsionkowego,
złożony jest z większej liczby grup komórkowych aniżeli z czterech, jak
to podawała anatomia klasyczna.

W zespole tym, oprócz czterech jąder głównych, tj. jądra przedsionko­
wego górnego (nucleus. vestibularis superior), jądra przedsionkowego
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bocznego (nucleus vestib>ularis lateralis), jądra przedsionkowego przyśrod­
kowego' (nucleus vestibularis medialis) i jądira przedsionkowego zstępują­
cego (nucleus vestibularis descendens), istnieje kilka drobnych, odrębnych
neuroanatomicznie skupisk komórkowych. Są to: grupa ,,f” wyróżniona
przez Meessen i Olszewskiego [25] w obrębie jądra przedsionkowego
zstępującego, mała grupa „1” znajdująca się na bocznej powierzchni jądra
przedsionkowego bocznego, grupa „x” leżąca pomiędzy jądrem przedsion­
kowym zstępującym (do boku od niego) a ciałem powrózkowatym (corpus
restiforme), grupa „y” złożona z niewielkiej liczby neuronów leżących
po grzbietowej stronie ciała powrózkowatego, i wreszcie, również nie­
wielka grupa „z” leżąca ponad i nieco do boku od części doogonowej jądra
przedsionkowego zstępującego.

Ponadto w obrębie nerwu przedsionkowego — w jego części domóz-

gowej — występuje jeszcze jedna grupa komórek, określana jako jądro
śródmiąższowe nerwu przedsionkowego (nucleus interstitialis nervi vesti-

bularis).
Jądro przedsionkowe górne (nucleus vestibularis superior, n. angularis,

n. Bechtereva) wyróżnia się występowaniem raczej luźno rozrzuconych
komórek (głównie średniej wielkości i małych) na terenie całego jądra
oraz gęstszym skupiskiem komórek dużych leżących centralnie.

Jądro przedsionkowe boczne (nucleus vestibularis lateralis, n. vesti-
bularis Deitersi, noyau a grandes cellules de l’acustique, grosszelliger
Vestibulariskern) charakteryzuje się obecnością bardzo licznych komórek

dużych, wielobiegunowych. Jądro to zawiera również liczne komórki

mniejsze oraz bardzo drobne. Rozłożenie ich w obrębie jądra jest ciekawe,
w doogonowej części bowiem przeważają komórki duże, o rozmiarach

przewyższających rozmiary komórek tego typu, a znajdujących się
w części kuustnej (oralnej) jądra. Komórki średnie i drobne są rozpro­
szone po całym terenie jądra.

Grupa „1” łącząca się iz jądrem bocznym jest zbudowana wyłącznie
z komórek średniej wielkości. Według obserwacji Vraa-Jansen [34] (na
kurczęciu) komórki jądra Deitersa pochodzą embriologicznie z macierzy
blaszki podstawnej (matrix lamina basalis) — a więc z części motorycznej
centralnego systemu nerwowego — a nie z grzbietowej części blaszki

skrzydłowatej (lamina alaris), tj. z części czuciowej centralnego systemu
nerwowego, jak inne jądra przedsionkowe.

Jądro przedsionkowe przyśrodkowe (nucleus vestibularis medialis,
n. principalis, n. triangularis, n. Schwalbe) zawiera komórki różnych roz­
miarów, z których większość stanowią komórki średniej wielkości. Grzbie­
towo w części centralnej jądra przyśrodkowego występuje większe na­
gromadzenie elementów komórkowych dużych w porównaniu z innymi,
kuustnie i doogonowo leżącymi, częściami tego jądra.

Jądro przedsionkowe zstępujące (nucleus vestibularis descendens,
n. vestibularis spinalis, n. vestibularis interior, n. Rolleri) składa się
w większości z komórek średniej wielkości oraz komórek małych, przypo­
minających morfologicznie komórki z terenu jądra przedsionkowego przy­
środkowego. Oprócz tego jądro zstępujące zawiera pewną liczbę komórek

dużych, wielobiegunowych, występujących najliczniej w doustnej części
jądra, a także w jego części brzuszno-doogonowej, nazwanych grupą „f”.

Grupy ,,x”, „y”, „z”, stanowią stosunkowo niewielkie skupiska złożone
z komórek średniej wielkości oraz komórek małych, różnokształtnych.

Jądro śródmiąższowe nerwu przedsionkowego (nucleus interstitialis
nervi vestibularisi jest zbudowane z wydłużonych komórek średniej wiel-
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kości, leżących pomiędzy włóknami nerwu przedsionkowego. Czasem po­
między nimi spotyka się „zabłąkane” komórki duże pochodzące z jądra
przedsionkowego bocznego.

Na podstawie badań wykonanych metodami degeneracyjnymi — me­
todą srebrową Nauta-Gygax (Brodal, Pompeiano, Walberg [1]) ■— stwier­
dzono', że I-rzędowe włókna doprowadzające (afferentne) nie zaopatrują
całego obszaru zespołu jąder przedsionkowych. Okazało się, że:

1) na terenie jądra przedsionkowego górnego włókna I-rzędowe koń­
czą się tylko w jego obszarze centralnym, gdzie występuje skupisko gęsto
ułożonych komórek dużych. Obszary obwodowe tego jądra nie otrzymują
takich włókien;

2) w obszarze jądra przedsionkowego bocznego I-rzędowe włókna do­
prowadzające zaopatrują tylko część przednio-brzuszną jądra oraz kilka
komórek grup „1”. Zakończenia tych włókien mają styki jedynie z ko­
mórkami średniej wielkości oraz komórkami małymi, natomiast komórki

olbrzymie, są . od nich wolne;
3) w obszarze jądra przedsionkowego przyśrodkowego I-rzędowe włók­

na doprowadzające zaopatrują rejon boczny jądra, sąsiadujący z jądrem
przedsionkowym zstępującym;

4) na terenie jądra przedsionkowego zstępującego włókna tego typu
docierają do jego części przednio-tylnej, <z wyjątkiem okolic brzuszno-
bocznych.

Ponadto I-rzędowe włókna doprowadzające docierają do jądra śród­
miąższowego nerwu przedsionkowego oraz grupy „y”, natomiast do grup
,,f”, „x”, „z” włókna te nie dochodzą.

Połączenia zespołu jąder przedsionkowych omówimy w dwu zasadni­
czych grupach: grupie połączeń odprowadzających (efferentnych) oraz

grupie połączeń doprowadzających (afferentnych, z ^wyjątkiem już omó­
wionych połączeń tego typu, jakie stanowią włókna korzonkowe nerwu

przedsionkowego). Na początku rozważymy połączenia typu, odprowadza­
jącego (efferentnego) jąder przedsionkowych.

Z terenu tych jąder wybiegają liczne włókna efferentne zdążające do

różnych części CSN. Oprócz trzech zasadniczych połączeń: z rdzeniem krę­
gowym, z móżdżkiem i wyższymi poziomami pnia mózgowego, jądra te

łączą się poprzez włókna krótkie z tworem siateczkowatym (formatio
reticularis) oraz innymi grupami komórek leżących w sąsiedztwie.

Ponadto z zespołu jąder przedsionkowych wybiegają także włókna

zdążające poprzez nerw przedsionkowy na obwód, będące również włók­
nami typu efferentnego.

Omówienie połączeń efferentnych rozpoczniemy od zapoznania. się
z projekcją tych jąder do rdzenia kręgowego. Włókna przedsionkowo-
rdzeniowe można zgrupować w dwu systemach: 1) szlaku przedsionkówo-
rdzeniowym, 2) systemie włókien zstępujących w części tylnej pęczka po­
dłużnego przyśrodkowego, które na terenie rdzenia są często określane

jako pęczek bruzdowo-graniczny (fasciculus sulcomarginalis).
Jak ustalono na podstawie badań metodą Marchiego (różni autorzy),

szlak przedsionkowo-rdzeniowy wyłania się z jądra przedsionkowego
bocznego i zstępuje po stronie równoimiennej (homolateralnie) przez
boczną część rdzenia przedłużonego oraz w pęczku brzuszno-bocznym
(funiculus ■ventro-lateralis) rdzenia kręgowego. Przebiega on dagrzbieto-
wo od jądra siateczkowatego bocznego (nuoleus reticularis lateralis) łącząc
się z nim poprzez system bocznic (kolaterali). Włókna szlaku przedsion-
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kowo-rdzeniowego docierają ido dolnego poziomu rdzenia kręgowego,
a nawet, jak to przyjmują niektórzy autorzy, aż do jego segmentów krzy­
żowych.

Na podstawie bardzo pięknie przeprowadzonych badań Brodal, Pom-

peiano, Walberg i Torvik [1, 33] stwierdzili, że w obrębie tego szlaku

panuje określony porządek. Mianowicie komórki wysyłające swe aksony
(via szlak przedsionkowo-rdzeniowy) do rdzenia lędźwiowego zajmują
grzbietowo-tylną część jądra bocznego oraz grupę „1”. Odcinki rdzenia

piersiowego zaopatrują aksony komórek leżących w części pośredniej
jądra przedsionkowego bocznego. Natomiast rdzeń szyjny otrzymuje pro­
jekcję z neuronów leżących w przednio-brzusznej części jądra przedsion­
kowego bocznego (rys. 2).

W oparciu o te badania można wyróżnić w obrębie jądra Deitersa jak
gdyby trzy obszary — przechodzące dość płynnie jeden w drugi •— mia­
nowicie obszar „reprezentacji” rdzenia szyjnego i kończyny górnej, rdze­
nia tułowiowego oraz rdzenia lędźwiowo-krzyżowego i kończyny dolnej.

Jak podkreślaliśmy wcześniej, I-rzędowe włókna afferentne (z przed­
sionka) kończą się tylko w obszarze przednio-brzusznym jądra bocznego,
a zatem w odcinku stanowiącym obszar, 'z którego wybiega projekcja
przedsionkoiwo-rdzeniowa do segmentów szyjnych rdzenia i kończyny
górnej. W tym miejscu zasygnalizujemy tylko, iż obszar reprezentacji
rdzenia lędźwiowo-krzyżowego i kończyny dolnej, leżący w części grzbie-
towo-tylnej jądra bocznego, jest miejscem zakończeń projekcji rdzenia do

jąder przedsionkowych (ale nie jedynym).
Dalszych ciekawych informacji dostarczyły badania nad neuronami

części przednio-brzusznej i części grzbietowo-tylnej jądra przedsionko­
wego bocznego przy pomocy metody Golgiego. Na ich podstawie stwier­
dzono, że komórki olbrzymie części grzbietowo-tylnej jądra bocznego (są
one największe, stanowią miejsce zakończeń projekcji rdzeniowo-przed-
sionkowej) posiadają grube dendryty, silnie i różniokierunkowo rozkrze-
wione. Podobne komórki w części przednio-brzusznej jądra przedsionko­
wego bocznego (stanowiące miejsce 'zakończeń I-rzędowych włókien

afferentnych) nie tylko są mniejsze, lecz i ich dendryty mają delikatniej­
sze rozgałęzienia, o dość ograniczonym zasięgu i prawie równoległym
przebiegu, poprzecznym w stosunku do osi przednio-tylnej jądra przed­
sionkowego bocznego. Różnice w kierunku przebiegu dendrytów są wi­
docznie związane z kierunkiem włókien wnikających na 'teren tego jądra.
Szczególnie wyraźnie zaznacza się to w części przednio-hrzusiznej jądra
bocznego, gdzie dendryty przybierają ten sam kierunek przebiegu co wni­
kające tu I-rzędowe włókna przedsionkowe.

Szlak przedsionkowo-rdzeniowy kończy się na wielu poziomach rdze­
nia kręgowego i, jak to było powszechnie przyjęte, miał wchodzić w bez­
pośredni kontakt synaptyczny z komórkami motorycznymi rogów brzusz­
nych.

Okazało się, że zakończenia tego szlaku leżą w VII i VIII warstwie
Rexeda [29], a zatem wchodzą one w (związek synaptyczny z komórkami
substancji szarej, stanowiącymi neurony pośredniczące (tu również koń­
czą się i inne drogi zstępujące do' rdzenia, dzięki czemu mogą one wpły­
wać wzajemnie na siebie).

Szlak łączący zespół jąder przedsionkowych iz rdzeniem kręgowym
(szlak przedsionkowo-rdzeniowy) pochodzi zatem 'wyłącznie z jądra przed­
sionkowego’ bocznego.
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Drugim systemem włókien zstępujących iz terenu jąder przedsionko­
wych do rdzenia jest część tylna pęczka podłużnego przyśrodkowego.
Składa się on z włókien pochodzących głównie z terenu jednego jądra
przedsionkowego. Na podstawie licznych badań, wykonanych metodami

degeneracyjnymi Marchiego i Nauty-Gygaxa, ustalono, że włókna zstę­
pujące w części tylnej pęczka podłużnego przyśrodkowego po obu stro­
nach mają swe źródło głównie iw jądrze przedsionkowym przyśrodkowym.
Oprócz tego pewna część tych włókien pochodzi również z terenu jąder
przedsionkowych: zstępującego i górnego.

Nieliczne włókna rozpoczynające się w jądrze przedsionkowym gór­
nym zstępują tylko w równoimiennym pęczku podłużnym przyśrodko­
wym, biegną brzuszno-doogonowo przez pęczek przedni rdzenia i zanikają
w górnych segmentach rdzenia szyjnego.

Z terenu jądra przedsionkowego przyśrodkowego wybiegają liczne
włókna zstępujące po obu stronach w pęczkach podłużnych przyśrodko­
wych, przy czym włókna Skrzyżowane są liczniejsze od nieskrzyżowa-
nych. Włókna te {skrzyżowane) biegną wzdłuż linii środkowej, wchodzą
do pęczka przedniego' rdzenia i stopniowo zanikają, w miarę zstępowa­
nia do coraz niżej leżących jego odcinków (spostrzeżenia licznych auto­
rów).

Podobnie mają zachowywać się (nieliczne) .włókna rozpoczynające się
w jądrze przedsionkowym zstępującym. Włókna pochodzące z terenu tego
jądra zstępują obustronnie w pęczkach podłużnych przyśrodkowych (a za­
tem homo- i kontralateralnie). Docierają one do segmentów lędźwiowych
rdzenia kręgowego (iMatano, Zyo, Ban [24]).

Jeżeli chodzi o jądro przedsionkowe boczne, to zdania autorów są tu

podzielone. Jedni wyrażają pogląd, że jądro to również dostarcza włókien
do pęczka podłużnego przyśrodkowego zstępującego, i to głównie kontra-

lateralnych (Ramon y Cajal [4]) lub homolateralnych (Rasmussen, Mus-

kens) {28, 27] lub równocześnie i homo- i kontralateralnych (Fraser, Has-
himoto, Kaida, Buchanan) [12, 15, 20, 3], Inni autorzy (Ćarpenter, Alling,
Bard [5]) nie obserwowali tego rodzaju włókien efferentnych wychodzą­
cych z terenu jądra przedsionkowego bocznego.

Z kolei przejdziemy do omówienia następnego systemu połączeń effe­
rentnych jąder przedsionkowych, mianowicie do omówienia połączeń tych
jąder z móżdżkiem.

Połączenia I- i Il-rzędowe (I-rzędowe bezpośrednio z błędnika, II-rzę-
dowe z terenu jąder przedsionkowych) dochodzą do móżdżku poprzez ko­
nary dolne móżdżku (pedunculi cerebelli inferioris). Włókna przedsionko­
we I-rzędowe dochodzą do kłaczka (flocoulus), grudki (nodulus), części
brzusznej czopka robaka (nieduża liczba tych włókien kieruje się do ję­
zyczka móżdżku) i jądra wierzchu (n. fastigii). Uważa się powszechnie,
że wszystkie te włókna są iwłókinami homolateralnymi. Kończą się one

w wymienionych częściach móżdżku jako włókna imszate (Brodal i Drablos
[14]). Dalej stwierdzono (Brodal i Torvik [2]), że I-rzędowe włókna przed­
sionkowe rozprzestrzeniają się w całym przykłaczku brzusznym (para-
flocculus ventralis), podobnie jak w przypadku kłaczka, a także pewna
liczba włókien tego typu dociera do przykłaczka grzbietowego (parafloc-
culus dorsalis). Na podstawie badań eksperymentalnych (Brodal, Torvik,
Pompeiano, Walberg {1, 2]) ustalono, że źródłem włókien przedsionkowo-
móżdżkowych są: brzuszno-boczne części jądra przedsionkowego przy­
środkowego, brzuszno-bocmo-tylny Obszar jądra zstępującego, ponadto
grupa „f” w obrębie jądra zstępującego oraz grupy „x”.
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Na uwagę zasługuje fakt, że te obszary jąder przedsionkowych, które

wysyłają projekcję efferentną do móżdżku, są prawie całkowicie wolne
od zakończeń afferentnych I-rzędowych włókien przedsionkowych. Pod

tym względem szczególnie uderzające są grupy „f” i „x”.
Obszary jąder przedsionkowych oraz grupa „x”, które stanowią źródło

dla połączeń przedsionkowo-móżdżkowych, wysyłają również włókna

wstępujące do pnia mózgowego, a z drugiej strony pewne części jąder
przedsionkowych: przyśrodkowego, zstępującego oraz grupa ,,f” otrzy­
mują liczne włókna z móżdżku, dokładniej z jądra wierzchu (o czym
dalej). Wskazuje to na ewentualną rolę tych obszarów jąder przedsionko­
wych jako ogniwa w systemie sprzężenia zwrotnego móżdżkowo-przed-
sionkowo-móżdżkowego.

Trzecim systemem efferentnym jąder przedsionkowych są włókna

wstępujące z tych jąder do „wyższych” poziomów mózgu. Stanowią one

do dziś zagadnienie otwarte i nie są nadal w zupełności poznane.

Niemniej Brodal i Pompeiano [1] ustalili, że efferentne włókna wstę­
pujące pochodzą ze wszystkich czterech jąder przedsionkowych oraz gru­
py ,,x”. Jądro przedsionkowe górne wysyła wszystkie swoje włókna effe­
rentne wstępujące do homolateralnego pęczka podłużnego przyśrodkowe­
go (jest to pogląd uznawany powszechnie przez prawie wszystkich auto­
rów). Pewna grupa autorów opisywała przebieg tych włókien tak homo-,
jak i kontralaterailnie. Przebieg (włókien efferentnych pochodzących
z jądra bocznego jest przedmiotem znacznych kontrowersji. Jedni autorzy
uważają je za włókna wstępujące kontralateralnie, druga grupa opisuje
je jako włókna wstępujące równocześnie obustronnie; są wreszcie i tacy
autorzy, którzy 'wyrażają pogląd, iż włókna te wstępują jedynie po stro­
nie homolateralnej poprzez pęczek podłużny przyśrodkowy. Komórki,
z których pochodzą te włókna wstępujące są (rozproszone po całym obsza­
rze jądra przedsionkowego bocznego. Składowa pęczka podłużnego przy­
środkowego, pochodząca z jądra przedsionkowego przyśrodkowego, we­
dług większości autorów przebiega głównie kontralateralnie. Niemniej
niektórzy autorzy opisują je jako włókna wstępujące 'zarówno homo-, jak
i kontralateralnie. Brodal, Pompeiano [1] 'ustalili na podstawie swoich ba­
dań, iż włókna te pochodzą w przeważającej części z komórek obszaru

grzbietowo-przyśrodkowego jądra Schwałbego. Jądro przedsionkowe
zstępujące wysyła stosunkowo niewielką ilość włókien efferentnych
wstępujących, zarówno homo-, jak i kontralateralnie.

Jeśli chodzi o zakończenia systemu wstępującego, należy przyjąć
w oparciu o badania Matano, Zyo, Bana [24], że:

1) włókna wstępujące z jądra przedsionkowego' górnego -kończą się
głównie homolateralnie w jądrach motorycznych nerwów III i IV, reszta

włókien ma swe zakończenia w jądrze śródmiąższowym Cajala 1 (leży ono

w obrębie włókien pęczka podłużnego przyśrodkowego po każdej stronie)
i jądrze Dańkschewitscha. Nieliczne włókna przechodzą po wewnętrznej
stronie spoidła tylnego na stronę przeciwną, kończąc się również w dwu
ostatnio wymienionych jądrach. Stosunkowo nieliczne włókna kontrala-

1 Jądro śródmiąższowe Cajala-pęczka podłużnego przyśrodkowego — leży na

terenie śródmózgowia w substancji szarej otaczającej wodociąg (nakrywka) pomiędzy
włóknami pęczka. Należy do jąder tworu isiateczkowatego; kieruje ono prawdopo­
dobnie ruchami gałek ocznych w kierunku pionowym i obrotowym.
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teralne mają podobne zakończenia. Nie stwierdzono połączeń tego jądra
ze wzgórzem i okolicą przednakrywkową śródmózgowia (regio pretec-
talis);

. 2) włókna wstępujące z jąder przedsionkowych: przyśrodkowego
i bocznego, biegnąc przeważnie w przyśrodkowej części kontralateralnego
pęczka podłużnego przyśrodkowego, a nieliczne homolateralnie, kończą
się po obu stronach w jądrach motorycznych nerwów: VI, IV, III oraz

w jądrze śródmiąższowym Celeja i jądrze Darkschewitscha. Podobnie nie
stwierdzono połączeń ze wzgórzem;

3) włókna efferentne z jądra przedsionkowego zstępującego (i grupy
,,x”), które są nieliczne, biegną poprzez oba pęczki podłużne przyśrodkowe
i kończą się w tych samych miejscach co włókna dwu poprzednio omó­
wionych jąder. Część włókien rozpoczynająca się w każdym z jąder przed­
sionkowych (wchodzą one również w skład pęcżka podłużnego przyśrod­
kowego) dociera bezpośrednio na stronę przeciwną do równoimiennego
jądra przedsionkowego, zapewniając tym samym wzajemną asocjację obu

tych zespołów jąder między sobą.
Na podstawie wyraźnej korelacji, jaka istnieje pomiędzy drażnieniem

różnych kanałów półkolistych a ruchami gałek ocznych w określonym kie­
runku (Lóewenstein, Sand [22]), można przypuszczać, że bodźce z poszcze­
gólnych kanałów są przekazywane do określonych „podczęści” jąder oko-

ruchowy.ch. Przeprowadzone przez Szentagothaia [31] badania neurofi­
zjologiczne wykazały, że drażnienie jednego kanału półkolistego wywo­
łuje skurcz pary mięśni zewnętrznych (unerwianych przez n. III) oczu.

Przy drażnieniu kanału półkolistego poziomego skurczowi podlegał homo-

lateralny mięsień prosty przyśrodkowy i kontralateralny mięsień prosty
boczny. W odpowiedzi na drażnienie kanału półkolistego pionowego gór­
nego skurczowi podlegał homolateralny mięsień prosty górny i kontrala­
teralny mięsień skośny dolny. Wreszcie w przypadku drażnienia kanału

półkolistego pionowego tylnego w odpowiedzi uzyskiwano skurcz homo-

lateralnego mięśnia skośnego górnego i kontralateralnego mięśnia prostego
dolnego. Przecięcie obu pęczków podłużnych przyśrodkowych znosiło te

odczyny. Ten łuk odruchowy, opisany przez Szentagothaia [31], zbudo­
wany z trzech neuronów (I-rzędowy neuron czuciowy, wstępujący neu­
ron przedsionkowy, obwodowy neuron motoryczny), stanowi prawdopo­
dobnie zasadniczy typ połączenia, jednakże jak wynika z prac Lorente
de No [21], bardziej złożone reakcje włączają w swój zakres elementy
tworu siateczkowatego oraz liczne bocznice aksonów pochodzących z ko­
mórek jąder przedsionkowych, między innymi i bocznice zwrotne.

Oprócz omówionych trzech głównych szlaków efferentnych z obszaru

jąder przedsionkowych, należy wspomnieć o ich połączeniach z tworem

siateczkowatym. Na podstawie badań metodą Golgiego (Lorente de No,
Scheibel i Scheibel [21, 30]) stwierdzono, że gałązki aksonów, a także
i bocznice komórek jąder przedsionkowych docierają głównie do przyśrod­
kowych części tworu siateczkowatego mostu i rdzenia przedłużonego.
Podobnie również metodą Golgiego oraz eksperymentalnie, stwierdzono
istnienie bocznic łączących pęczek podłużny przyśrodkowy oraz inne

pęczki podłużne (Buchanan, Ferraro, Scheibel [3, 12, 30]) z tworem sia­
teczkowatym.

Opisano również połączenia jąder przedsionkowych z tworem siatecz­
kowatym poprzez bocznice (lub zakończenia aksonów) z tzw. szlakiem

przedsionkowo-wzgórzowym Hasslera i Helda [17, 19], który odpowiada
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najbardziej do boku leżącym włóknom wstępującym w homolateralnym
pęczku podłużnym przyśrodkowym.

Dalszym ciekawym połączeniem efferentnym jąder przedsionkowych,
któremu poświęcono ostatnio dość dużo uwagi, jest system włókien bieg­
nących odśrodkowo z terenu tych jąder do nerwu przedsionkowego. Są
to włókna delikatne, cienkie, których liczba, jak podaje Gacek [13], nie

przekracza 200. Biegną one poprzez pień nerwu przedsionkowego w są­
siedztwie pęczka Rasmussena (złożonego ze ślimakowych włókien effe­
rentnych), dalej docierają do wszystkich trzech grzebieni kanałów pół­
kolistych oraz plamek statycznych. Carpenter, Bard i Alling [5] uważają,
iż ■bioirą one początek najprawdopodobniej w jądrze przedsionkowym:
górnym, przyśrodkowym i zstępującym. Włókna przedsionkowe efferen-
tne, wnikając do nabłonka zmysłowego, tracą prawdopodobnie swoje
osłonki myelinowe, ale też nigdy nie udało się dotychczas wykazać roz­
gałęzień tych włókien w obrębie samego nabłonka, nawet przy pomocy
metod srebrowych {degeneracje wsteczne). Pośrednich dowodów prze­
mawiających za istnieniem tego rodzaju włókien dostarczyły badania
histochemiczne (Dohlman [8]) stwierdzające dość obfite występowanie
cholinesterazy w obrębie komórek zmysłowych. Podobnie prace Warsalla
[35] potwierdzają te zapatrywania, udało mu się bowiem stwierdzić
w mikroskopie elektronowym różnice w budowie synaps włókien wcho­
dzących w kontakt z komórkami zmysłowymi. Jego zdaniem synapsy
włókien efferentnych, które dochodzą do nabłonka zmysłowego, są wy­
pełnione pęcherzykami substancji synaptycznej bardzo obficie, brak
w nich neurofibryli i zawierają tylko kilka mitochondriów.

Należy dodać, że pewne włókna efferentne pochodzące z terenu jąder
przedsionkowych, a wstępujące w obu pęczkach podłużnych przyśrodko­
wych biegną brzusznie, kierując się do ókolic związanych z czynnościami
autonomicznego systemu nerwowego (iMegarwa, Hashimoto [26, 16]).
Oprócz tego nieco włókien wyłaniających się z terenu jąder przedsionko­
wych wnika do substancji szarej komory IV na poziomie każdego z tych
jąder, a przyłączywszy się do pęczka podłużnego grzbietowego, dociera
do różnych okolic wegetatywnych międzymózgowia i śródmózgowia (Ma-
tano, Zyo, Ban- [24]).

Jak już podaliśmy na wstępie, drugą dużą grupę połączeń zespołu
jąder przedsionlkowych stanowią połączenia typu dośrodkowego (afferen-
tnego). Z grupy tej zostały już -omówione połączenia afferentne pomię­
dzy jądrami przedsionkowymi a narządami zmysłowymi błędnika. Po­
zostałe połączenia tego typu, podobnie jak w grupie połączeń efferentnych,
można zebrać w trzy główne systemy, a mianowicie: 1) połączenia rdize-

niowo-przedsionkowe, 2) połączenia typu afferentnego wyższych oraz

przyległych części CSN z jądrami przedsionkowymi, 3) połączenia móżdż-
kowo-przedsionkowe.

Rozpatrywanie tej grupy połączeń rozpoczniemy od przedstawienia
systemu połączeń rdzeniowo-przedsionkowych. Szlak ten można trakto­
wać jako ogniwo sprzężenia zwrotnego, poprzez które czynności rdzenia

(podlegające wpływom ze strony jąder przedsionlkowych via szlak przed-
sionfcowo-rdzeniowy i pęczek podłużny przyśrodkowy zstępujący) mogą

. wpływać modyfikująco na odczyny z terenu jąder przedsionlkowych lub
nawet je wywoływać. System ten jest zbudowany ze stosunkowo nie­
wielkiej ilości włókien.

Na podstawie licznych badań stwierdzono, że włókna rdzeniowo-

przedsionkowe wstępują do obszaru jąder przedsionkowych wraz z włók-
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nami szlaku rdzeniowo-móżdżkowego grzbietowego (Collier i Blizzard,
MacNalty i Horsley, Hashimoto, Brodal i Pompeiano {6, 23, 15, 1]).
Biegną one do swoich ośrodków przedsionkowych homolateralnie. We­
dług obserwacji Lorente de No [21], dokonanych na materiale barwionym
metodą Golgiego, połączenia rdzeniowo-przedsionkowe są utworzone
z bocznic pochodzących od wszystkich (włókien szlaku rdzeniowo-móżdż­
kowego grzbietowego. Prawdopodobnie istnieją (Brodal, Pompeiano [1])
jednak również i bezpośrednie włókna rdzeniowo-przedsionkowe. Jak
ustalili Brodal i Pompeiano [1], część włókien rdzeniowo-przedsionko-
wych rozpoczyna się w segmentach lędźwiowo-krzyżowych rdzenia, co

potwierdzają i inni autorzy (Thiele i Horsley: Collier i Biuzzard [32, 61]).
Nadal nie jest wiadome na pewno, czy włókna te mogą pochodzić również
z wyższych segmentów rdzenia kręgowego (tułowiowych i szyjnych).

Włókna' rdzeniowo-przedsionkowe mają swe zakończenia na terenie

zespołu jąder przedsionkowych 'wyłącznie w jądrach przedsionkowych:
przyśrodkowym, zstępującym, bocznym oraz w grupach „x” i „z”. (We­
dług Lorente de No' [21] głównie w brzuszno-doogonowej części jądra
zstępującego, a także częściowo w obszarze brzuszno-bocznym jądra przy­
środkowego).

Liczba zakończeń tych włókien ina terenie jądra przyśrodkowego
i zstępującego jest nieduża i ograniczają się one tylko do najbardziej do-

ogonowo leżących odcinków tych jąder. Na obszarze jądra bocznego
włókna te kończą się najobficiej w grzbietowo-doogonowej części tego
jądra na komórkach olbrzymich.' Jest to ta część jądra Deitersa, która
nie otrzymuje I-rzędowych włókien przedsionkowych. Najliczniej zakoń­
czenia włókien rdzeniowo-przedsionkowych występują na terenach grup
,,x” i „z” (również i do nich nie docierają I-rzędowe włókna przedsion­
kowe). Występowanie zakończeń szlaku rdzeniowo-przedsionkowego na

terenie jądra bocznego w jego odcinku grzbietowo-doogonowym, jak rów­
nież w zakresie grupy ,,x” potwierdzają wyniki Bowschera [36],

W związku z omawianym szlakiem irdzeniowo-przedsionkowym zasłu­
guje na podkreślenie następujący fakt. Jak wiemy, w obrębie szlaku

przedsionfcowo-rdzeniowego (z jądra Deitersa) istnieje określony porzą­
dek, dlatego zrozumiałe jest, że włókna rdzeniowe afferentne mają swe

zakończenia .na terenie jądra bocznego, leżące w obszarze reprezentacji
lędźwiowo-krzyżowego i kończyny dolnej (część grzbietowo-doogonowa).
Wydaje się przeto prawdopodobne, że część grzbietowo-doogonowa jądra
Deitersa jest szczególnie silnie związana czynnościowo z dolnymi segmen­
tami rdzenia, a tym samym z kończyną dolną. Prawdopodobnie bodźce
rdzeniowe odgrywają szczególnie ważną rolę w odruchach kończyny
dolnej, w których pośredniczy jądro boczne. Natomiast w przypadku od­
ruchów kończyny górnej zdecydowanie większą rolę wydają się odgry­
wać bodźce przedsionkowe. Z uwagi na różnice co do miejsc zakończeń
szlaku rdzeniowo-przedsionkowego i I-rzędowych włókien afferentnych
w obrębie jąder przedsionkowych: bocznym, zstępującym oraz grupach
,,x” i „z”, które nie otrzymują projekcji z przedsionka, praktycznie nie
ma bezpośredniej integracji pomiędzy bodźcami, które doprowadzają oba
te systemy do obszaru jąder przedsionkowych.

Ciekawy również jest fakt, że grupa „x”, otrzymująca włókna rdze-
niowo-sprzedsionkowe, łączy się bezpośrednio z płatem kłaożkowo-grud-
kowym (lobus flocculonodularis), umożliwiając tym samym docieranie

impulsów rdzeniowych do części starej móżdżku (paleocerebellum).
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Należy jednak podkreślić, iż tacy autorzy, jak Crosby, Humphrey
i Lauer [7], uważają, że szlak rdzeniowo-^przedsionkowy wstępuje do
obszaru jąder przedsionkowych w 'zakresie szlaku przedsionkowo-rdze-
niowego (pochodzącego z jądra Deitersa). Włókna systemu rdzeniowo-

przedsionikowego mają pochodzić z neuronów substancji szarej sznurów

przednich (funiculi anteriores) rdzenia, szczególnie z górnych segmentów
rdzenia szyjnego, a także z niższych jego odcinków. Zakończenia tych
włókien, zdaniem tych autorów, mają znajdować się w jądrze przedsion­
kowym zstępującym i dopiero z obszaru tego jądra za pośrednictwem
włókien wstawkowych (interkalamych) impulsy rdzeniowe są przekazy­
wane do pozostałych jąder tej grupy. Z jednej strony byłoby to zgodne
z obserwacjami Cajala [4], który stwierdził, że dendryty komórek nerwo­
wych w jądrze przedsionkowym bocznym mogą rozciągać się poza jego.
obszar i wnikać do jąder przedsionkowych przyśrodkowego i zstępują­
cego, z drugiej jednak strony Hauglie-Hanssen [18] stwierdziła w swych
badaniach wykonanych metodą Golgiego, że dendryty, praktycznie wszy­
stkich komórek, jądra przedsionkowego bocznego ograniczają się w swym
zasięgu do poszczególnych jego części (obszar reprezentacji kończyny
przedniej oraz tylnej) i nie przenikają do terenów sąsiednich (jąder
przedsionkowych otaczających jądro Deitersa).

Również niezbyt bogaty jest system włókien afferentnych zstępujący
z „wyższych” poziomów CSN do obszaru jąder przedsionkowych. Nie
tylko ma on swe źródła ograniczone jedynie do pewnych części CSN, lecz
również składa się z niewielkiej ilości włókien.

Podobnie jak I-rzędowe włókna przedsionkowe oraz włókna afferent-
ne z rdzenia, system ten ma swe zakończenia w ograniczonych obszarach
na terenie jąder przedsionkowych. Włókna tego systemu zstępującego
pochodzą z substancji szarej śródmózgowia. Zstępują one poprzez pęczek
podłużny przyśrodkowy do grzbietowo-doogonowych części jądra przed­
sionkowego przyśrodkowego (wysyłających włókna do móżdżku). Według
Lorente de No [21] mają one również częściowo kończyć się na kadłubach
komórek jądra Deitersa.

Na podstawie prac eksperymentalnych i degeneracyjnych z lat ostat­
nich stwierdzano, że włókna afferentne zstępujące mają swe źródło
w obrębie jądra śródmiąższowego Cajala, nie potwierdzono natomiast

sugestii, iż mają one również pochodzić ze wzgórka górnego blaszki czwó­
raczej, a także nakrywki i okolicy przedpokrywowej. Nie znaleziono rów­
nież bezpośrednich połączeń afferentnych zstępujących z jądra czerwien­
nego (nucleus ruber).

Również według ostatnich doniesień Szentagothaia i Raikovitsa [31]
do obszaru jąder przedsionkowych: przyśrodkowego i zstępującego mają
zstępować afferentne włókna korowoHprzedsionkowe.

W obrębie tego systemu połączeń afferentnych z różnymi piętrami
CSN wspomnimy o połączeniach substancji siateczkowatej z zespołem
jąder przedsionkowych. Jak dotychczas, brak jest dokładnego sprecyzo­
wania miejsc, z których pochodzą włókna (efferentne) tworu siateczkowa-

tego, zdążające do zespołu jąder przedsionkowych, jak również zakresu
ich zakończeń w tych jądrach. Połączenia te stanowić mają prawdopodob­
nie bocznice pochodzące bądź ze szlaku siateczkowo-rdzeniowego, bądź
tworu siateczkowatego mostowo-rdzeniowego.

Należy zwrócić uwagę na fakt, że jądro przedsionkowe przyśrodkowe
stanowi główną stację (być może jedyną) dla zstępujących włókien affe-
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rentnych — z wyższych pięter CSN — przekazującą impulsy (przez nie

przychodzące) do móżdżku.
Ostatni wreszcie system afferentny, któremu poświęcimy obecnie na­

szą uwagę, to połączenia móżdżkowo-przedsionkowe. Połączenia te mo­
żemy podzielić na dwie składowe: 1) połączenia móżdżkowo-przedsion­
kowe bezpośrednie oraz 2) połączenia móżdżkowo-przedsionkowe pośred­
nie via jądra wewnętrzne móżdżku.

Włókna afferenitne, bezpośrednie, pochodzą z kory całego robaka
móżdżku, a także i kłaczka. Uważa się powszechnie, że włókna te opusz­
czają móżdżek, zdążając do jąder przedsionkowych, poprzez konary dolne
móżdżku. Według Dowa [9] włókna doprzedsionkowe pochodzące z ob­
szaru kłaczka mają swe zakończenia w grzbietowo-bocznych obszarach

jądra Deitersa otraz ograniczonej części jądra przedsionkowego zstępują­
cego. Natomiast włókna doprzedsionkowe z grudki (nodulus) docierają
do wszystkich jąder przedsionkowych. Jak stwierdzili różni autorzy ■—-

między innymi Brodal, Pompeianio, Walberg i Torvik [1, 33] włókna do­
przedsionkowe pochodzą z całego obszaru robaka, tj. zarówno z kory
płata przedniego, jak i płata tylnego robaka. Zasadniczym źródłem dla

bezpośrednich włókien móżdżkowo-przedsionkowych jest kora płata
przedniego robaka, natomiast ilość włókien tego rodzaju pochodzących
z kory płata tylnego robaka jest o wiele -mniejsza.

Projekcja bezpośrednia z móżdżku, doprzedsionkowa, pochodząca
z kory płata przedniego robaka przechodzi do przodu lub częściowo przez
biegun przedni jądra wierzchu. Natomiast włókna zdążające do jąder
przedsionkowych z kory płata tylnego robaka (włókna bezpośrednie) prze­
biegają brzusznie w stosunku do jądra wierzchu, a niektóre z nich biegną
grzbietowo ponad tym jądrem. Dzięki takiemu układowi tych włókien

jądro wierzchu jest otoczone włóknami móżdżkowymi (biegnącymi bez­
pośrednio do jąder przedsionkowych) pochodzącymi z kory robaka
móżdżku.

Połączenia doprzedsionkowe biorące początek w korze płata przedniego
robaka móżdżku mają swe zakończenia głównie w części grzbietowej jądra
przedsionkowego bocznego-. Ponadto włókna te docierają również do

jądra przedsionkowego zstępującego, (kończąc się w grzbietowej, szcze­
gólnie kuustno-grzbietowej części tego jądra (teren jądra zstępującego,
w którym są nagromadzone komórki duże). Wszystkie włókna bezpo­
średnie pochodzące z kory płata przedniego robaka móżdżku są włóknami

nieSkrzyżowanymi. Jądro przedsionkowe przyśrodkowe oraz małe grupy
komórek należące do zespołu jąder przedsionkowych nie otrzymują bez­
pośrednich połączeń z kory płata przedniego robaka móżdżku.

Neurofizjologicznie kora płata przedniego robaka móżdżku została po­
dzielona na obszar reprezentacji kończyny górnej (płaciki II i III) oraz

obszar reprezentacji kończyny dolnej (płaciki IV i V). W oparciu o ten fakt
Brodal, Pompeiano, Walberg [1] stwierdzili, że pozostaje on w zgodności
z organizacją anatomiczną panującą w zakresie bezpośrednich połączeń
móżdżkowo-przedsionkowych. I tak obszar reprezentacji kończyny górnej
w zakresie kory płata przedniego robaka wysyła swe bezpośrednie włókna
do tej części jądra bocznego (część kuustna), która stanowi obszar „repre­
zentacji” odcinka rdzenia szyjnego i kończyny górnej. Identyczne stosunki
stwierdzono w obrębie bezpośredniej projekcji móżdżkowo-przedsionko-
wej, z terenu reprezentacji kończyny tylnej płata przedniego robaka
móżdżku, która zdąża zatem do odpowiedniego obszaru (doogonowego)
jądra bocznego. Stosunki tu opisane sugerują wyraźnie, co zresztą zostało

Kosmos 3
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przyjęte, że projekcja bezpośrednia z kory płata przedniego robaka móżdż­
ku do jądra Deitersa jest zorganizowana w sposób somatotopiczny.

Płat tylny robaka móżdżku, iw którego obrębie również wyodrębniono
obszary: reprezentacji kończyny górnej (płacik VII w zakresie piramidy
robaka) oraz reprezentacji kończyny dolnej (płaciki IX i X), wysyła naj­
prawdopodobniej swe włókna doprzedsionkowe (do jądra bocznego) we­
dług takiego .samego schematu.

Uderzający jest fakt, że zakończenia bezpośrednich włókien móżdż-

kowo-przedsionkowych nie pokrywają całego obszaru reprezentacji koń­
czyny górnej i dolnej na terenie jądra bocznego (Deitersa). Ograniczają
się one wyłącznie do jego części grzbietowej (część brzuszna jądra bocz­
nego jest od nich wolna). Granica rozdzielająca teren zakończeń bezpo­
średnich włókien móżdżkowo-przedsionkowych od terenu zakończeń

projekcji z jądra wierzchu krzyżuje granicę rozdziału pomiędzy obszarem
reprezentacji kończyny górnej i dolnej jądra Deitersa (rys. 1 A).

Połączenia afferentne móżdżkowo-przedsionkowe poprzez jądra we­
wnętrzne móżdżku zbudowane są co najmniej z dwu neuronów, przy
czym neuron drugi, biegnący bezpośrednio do jąder przedsionkowych,
wyłania się z jednego z trzech jąder móżdżku, mianowicie: n. interpositus
(odpowiednik jąder czopowatego i kulkowatego u człowieka), jądra zę­
batego lub jądra wierzchu. Połączenia tego rodzaju za pośrednictwem
n. interpositus i jądra zębatego są niezbyt obfite. Włókna doprzedsion­
kowe z obu tych jąder docierają do homolateralnego jądra Deitersa.

Bardziej złożone, a zarazem bogatsze ilościowo, są połączenia móżdżko­
wo-przedsionkowe biegnące przez jądro wierzchu, jako stację pośrednią.
Połączenia kory płata przedniego' i płata tylnego robaka móżdżku z ją­
drem wierzchu wykazują organizację somatotopiczną. W obrębie systemu
włókien biegnących z jądra wierzchu do jąder przedsionkowych, pocho­
dzącego z płata przedniego i płata tylnego robaka móżdżku można wy­
różnić dwie składowe: nieskrzyżowaną i skrzyżowaną. Włókna biegnące
do homolateralnych jąder przedsionkowych (w ciele przypowrózkowa-
tym) pochodzą z doustnej 1/3 części homolateralnego jądra wierzchu.
Natomiast włókna skrzyżowane, zdążające do kontralateralnych jąder
przedsionkowych, pochodzą z doogonowej 1/3 części jądra wierzchu
i biegną do tych jąder poprzez pęczek haczykowaty Russela.

Włókna doprzedsionkowe z jądra /wierzchu, nieskrzyżowane, docie­
rają do wszystkich czterech głównych jąder przedsionkowych, kończąc
się w tych ich częściach, które nie są zaopatrywane przez włókna skrzy­
żowane (pochodzące również z jądra wierzchu). Włókna projekcji nie-

skrzyżowanej (z jądra wierzchu) zaopatrują brzuszną część jądra przed­
sionkowego przyśrodkowego, część grzbietową jądra Deitersa, obszar

grzbietowo-przyśrodkowy jądra przedsionkowego .zstępującego oraz części
obwodowo-grzbietowe jądra przedsionkowego przyśrodkowego. Jeżeli
chodzi o połączenia nieskrzyżowane jądra wierzchu z jądrem Deitersa,
które są najlepiej .poznane, to stwierdzono, że włókna pochodzące z naj­
bardziej doustnie leżącej części w obrębie 1/3 przedniej jądra wierzchu

(a stanowiące przedłużenie projekcji reprezentacji kończyny tylnej płata
przedniego robaka) docierają ido obszaru reprezentacji kończyny tylnej
i rdzenia lędźwiowo-krzyżowego na terenie jądra bocznego (część doogo-
nowa jądra Deitersa). Natomiast włókna pochodzące z części leżącej
bardziej dooganowo w obrębie 1/3 doustnej jądra wierzchu (stanowiące
przedłużenie .projekcji z obszaru kończyny przedniej płata przedniego
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robaka) docierają do obszaru reprezentacji kończyny przedniej i rdzenia

szyjnego w obrębie jądra przedsionkowego bocznego (rys. 1 B).
Włókna afferentne skrzyżowane z jądra wierzchu, biegnące do kon-

tralateralnych jąder przedsionkowych przez pęczek haczykowaty Russela
kończą się: w 'tym samym obszarze jądra przedsionkowego górnego co

włókna nieskrzyżowane, na terenie jądra przedsionkowego przyśrodko­
wego zajmując najbardziej dobrzusznie leżący pas tego jądra, w zakresie

brzusznej części jądra zstępującego, szczególnie w grupie ,,f”, i wreszcie
w brzusznej, a zwłaszcza brzuszno-bocznej części jądra Deitersa. Odnoś-

Rys. 1. Schemat połączeń kory móżdżku z jądrami przedsionkowymi bocznymi
A — połączenia bezpośrednie kory robaka móżdżku z jądrem Deitersa. B — połączenia po­
średnie kory robaka móżdżku z jądrami przedsionkowymi bocznymi via jądro wierzchu (fib.
cort. vest. — włókna korowe (móżdżkowe) do jądra Deitersa, Pyr. — piramida robaka,
Uv — czopek robaka, fasc. unc. — pęczek haczykowaty Russella, N. fast. — jądro wierzchu;
ipsilat. fib. fast. vest. — ipsilateralne włókna z jądra wierzchu do jądra Deitersa; r — ros-

tralny, c — caudalny, d — dorsalny, v — yentralny). Wg Brodala, Pompeiano i Walberga [1]

nie połączeń skrzyżowanych jądra wierzchu z jądrem przedsionkowym
bocznym dodamy, iż w obrębie tej projekcji panują stosunki podobne do

już omówionych w zakresie projekcji włókien nieskrzyżowanych
(rys. 1 B). Włókna skrzyżowane z jądra wierzchu — pochodzące z obsza­
ru reprezentacji kończyny tylnej płata tylnego robaka, a dochodzące
do obszaru reprezentacji kończyny tylnej i rdzenia lędźwiowo-krzyżo­
wego na terenie jądra Deitersa — mają swe źródło w części leżącej naj­
bardziej doogonowo w obrębie 1/3 tylnej jądra wierzchu. I odpowiednio
włókna pochodzące z obszaru reprezentacji’kończyny przedniej w płacie
tylnym robaka docierają, poprzez część doustnie leżącą w 1/3 tylnej
jądra wierzchu (tu następuje przełączenie na drugi neuron) do obszaru

reprezentacji kończyny przedniej i rdzenia szyjnego na terenie jądra
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Deitersa. Na obszarze jądra bocznego oba rodzaje włókien afferentnych
doprzedsionkowych z jądra wierzchu (skrzyżowatne i niesknzyżowane)
wchodzą w kontakt synaptyczny z komórkami średniej wielkości.

Fakty te świadczą dobitnie za tym, że projekcja z jąder wierzchu do

jąder przedsionkowych bocznych, zarówno skrzyżowana, jak i nieskrzy-

W
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Rys. 2. Uproszczony schemat połączeń afferentnych i efferentnych jądra przedsion­
kowego bocznego (nie pokazano: krótkich połączeń, z jądrami zespołu przedsionko­
wego, połączeń z tworem siateczkowatym, połączeń afferentnych z płatem kłacz-

kowo-grudkowym). W prawym dolnym rogu widoczny schemat przekroju strzałko­
wego jądra bocznego z zaznaczonymi obszarami zakończeń włókien afferentnych

pochodzących z różnych źródeł.
Linia przerywana wyznacza granicę pomiędzy obszarem reprezentacji rdzenia szyjnego
i kończyny górnej a obszarem reprezentacji rdzenia lędźwiowo-krzyżowego i kończyny dol­
nej. III — jądro nerwu III, F.il.m. — pęczek podłulżny przyśrodkowy, N. int. — jądro śród­
miąższowe Cajala; Vermis — robak, Nod, — grudka, N. f.

— jądro wierzchu; N. i. — jądra
wewnętrzne móżdżku; Flocc. — kłaczek; S — jądro górne; L — jądro boczne; M — jądro
przyśrodkowe; D — jądro zstępujące, x — grupa ,,x”; f — grupa ,,f”; r rostralny; d — dor-

salny; v — ventralny; a — włókna z błędnika; b — włókna z rdzenia kręgowego; c — włókna
z części kaudalnej jądra wierzchu; d — włókna z rostralnej części jądra wierzchu i robaka;
Tr. vest. spin. — szlak przedsionkowo-rdzeniowy. Wg Brodala, Pompeiano i Walberga [1]
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żowana, jest zorganizowana w sposób somatotypiczny, zupełnie podobny
do organizacji projekcji móżdżkowosprzedsionkowej bezpośredniej.

Jedynym terenem w zespole jąder przedsionkowych, do którego do­
cierają włókna z 1/3 środkowej jądra wierzchu, stanowi grupa „x”. Są
to włókna skrzyżowane, biegnące poprzez pęczek haczykowaty Russela.

Rys. 3. Uproszczony schemat połączeń afferentnych i efferentnych jądra przedsion­
kowego przyśrodkowego (nie pokazano połączeń wymienionych na rys. 2). W pra­
wym rogu schemat przekroju poprzecznego jądra przyśrodkowego z zaznaczeniem

obszarów zakończeń włókien afferentnych (oznaczenia vide rys. 2)
m — medialny; d — dorsalny; v — ventralny; l — lateralny. Wg Brodala, Pompeiano

i Walberga l[l]

Analiza morfologiczna 'zespołu jąder przedsionkowych wykazała, że

stanowią one mozajikę złożoną z jednostek dość licznych, stosunkowo
niewielkich, bardziej lub mniej specyficznych. Różnice strukturalne
muszą oczywiście znajdować swój wyraz w ich czynnościowym zróżni­
cowaniu.

Jądro przedsionkowe boczne (irys. 2) stanowi stosunkowo szczególną
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jednostkę pozostającą pod wpływem impulsów przychodzących z plamki
statycznej łagiewki, a docierających do obszarów reprezentacji kończyny
przedniej i rdzenia szyjnego. Jest ono głównym jądrem wywierającym
wpływ na rdzeń kręgowy poprzez szlak przedsionkowo-rdzeniowy, wy­
kazujący budowę somatotypiczną. Wpływy te są regulowane dodatkowo

Rys. 4. Uproszczony schemat połączeń afferentnych i efferentnych jądra przedsion­
kowego zstępującego oraz grup „x” i „f”. (nie pokazano połączeń wymienionych na

rys. 2). W prawym dolnym rogu schemat przekroju poprzecznego jądra zstępującego
i grup „x” i „f” z zaznaczeniem obszarów zakończeń włókien afferentnych (oznacze­

nia vide rys. 2). Wg Brodala, Pompeiano i Walberga [1]

przez system rdzeniowo-przedsionkowy. Ponadto do jądra bocznego do­
cierają poprzez drogi zorganizowane somatotypicznie impulsy afferentne
z obszarów „rdzeniowych” móżdżku (impulsy bezpośrednie i pośrednie,
te ostatnie via jądro wierzchu). Połączenia te dowodzą, że jądro boczne

pośredniczy w dużym stopniu we wpływach „spinocerebellum” na od­
ruchy mięśniowe oraz stan ich napięcia (tonus).
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Jądro przedsionkowe górne jest różne od jądra bocznego, pozostając
bowiem pod wpływem impulsów z grzebieni zmysłowych kanałów półko­
listych, oddziałuje ono na wyższe poziomy pnia mózgowe poprzez włókna
efferentne wstępujące w pęczku podłużnym przyśrodkowym. Poprzez te
włókna reguluje czynności odruchowe jąder mięśni zewnętrznych gałek
ocznych, a także wpływa na inne stacje. Pomimo że nie wysyła ono włó­
kien efferentnych do móżdżku, to jednak istnieje pełna możliwość wpły­
wu czynności ośrodków móżdżkowych na to jądro poprzez włókna pro­
jekcji pochodzącej z jąder wierzchu i płata kłaczkowo-grudkowego.

Jądro przedsionkowe przyśrodkowe (rys. 3) jest jądrem mniej typo­
wym, otrzymującym impulsy ■—• przynajmniej głównie — z grzebieni
zmysłowych kanałów półkolistych; może wpływać na czynność szyjnych
odcinków rdzenia poprzez włókna zstępujące w pęczku podłużnym przy­
środkowym, a za pośrednictwem włókien wstępujących przez ten pęczek
wywiera wpływ na czynności odruchowe ośrodków motorycznych mięśni
zewnętrznych gałek ocznych. Podobnie jak jądro górne, również jądro
przyśrodkowe, mimo iż wysyła bardzo nieliczne włókna efferentne do
móżdżku, podlega jego wpływom za pośrednictwem projekcji z jąder
wierzchu, a także prawdopodobnie i grudki (nodulus). Pod względem
czynnościowym jądro przyśrodkowe przypomina w pewnym sensie jądro
boczne, z tą różnicą, iż jądro Schwalbego podlega wpływom impulsów
przychodzących z grzebieni zmysłowych kanałów półkolistych, a swój
wpływ na rdzeń ogranicza w zasadzie do jego odcinków szyjnych.

Jądro przedsionkowe zstępujące (rys. 4) otrzymując impulsy z grze­
bieni zmysłowych kanałów półkolistych, plamki statycznej woreczka
i być może plamki statycznej łagiewki; stanowi jednostkę na terenie zes­
połu jąder przedsionkowych, która jest najsilniej powiązana z móżdż­
kiem. Ze wszystkich jąder przedsionkowych jądro zstępujące posiada
najsilniejszą projekcję efferentną do móżdżku (płat kłaczkowo-grudko-
wy) i otrzymuje również pełną projekcję ze „spino-cerebellum” za po­
średnictwem bezpośredniej projekcji z kory móżdżku oraz poprzez jądra
wierzchu. Ten ścisły związek z móżdżkiem poprzez oba typy połączeń —

bezpośrednie i pośrednie —■jest szczególnie wyraźny w zakresie grup
„x” i „f”, które można uważać za specjalnie wyróżnicowane części jądra
przedsionkowego zstępującego. Za ścisłą i złożoną współpracą pomiędzy
móżdżkiem, rdzeniem kręgowym i jądrami przedsionkowymi przemawia
fakt, że do obu ostatnio wymienionych grup nie docierają I-rzędowe
włókna przedsionkowe 2.

2 W artykule nie omówiono połączeń z korą mózgową, które do tej pory są
niejasne i kontrowersyjne
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JERZY J. LIPA

UKŁADY PASOŻYT-ŻYWICIEL U PIERWOTNIAKÓW PASOŻYTUJĄCYCH
W STAWONOGACH I KRĘGOWCACH

I. WSTĘP

Pasożytnictwo jest jedną z Wielu form współżycia organizmów,
w którym jeden, zwany pasożytem, czerpie .'korzyści w postaci pożywie­
nia i środowiska życia, a drugi, zwany żywicielem, reaguje zaburzeniami
lub śmiercią. Te wzajemne zależności między pasożytem i żywicielem
powinny według większości parazytologów stanowić główny przedmiot
zainteresowań parazytologii ogólnej.

Od wielu lat przyjęło się nazywać te 'zależności „układem pasożyt-
żywiciel” i termin ten znalazł trwałe miejsce w literaturze naukowej,
słownikach i encyklopediach (Baer 1953; Cameron 1956; Michajłow 1960;
Dogel 1962; Dogel et al. 1962). Stanowi on bowiem pojęcie o dużej war­
tości metodologicznej, gdyż badanie układu pozwala uchwycić różnorod­
ny charakter obustronnego wpływu żywiciela i pasożyta. Innymi słowy,
badanie tego układu prowadzi do 'znalezienia odpowiedzi na pytania:
Jaki wpływ wywierają pasożyty na swoich żywicieli? oraz Jaki wpływ
wywierają żywiciele na swe pasożyty? {Cheng 1964). Aby bowiem zrozu­
mieć istotę pasożytniczego! trybu życia, musimy poznać fizjologiczne,
ekologiczne i ewolucyjne aspekty zależności między pasożytami i ich
żywicielami.

Powyższe zagadnienia są przedmiotem świetnego polskiego opracowa­
nia Michajłowa (1960) a w literaturze obcej Baera (1953), Camerona
(1956), Dogela (1962 a, b), Chenga (1964) i innych. Opracowania te do­
tyczą analizy różnorodnych grup pasożytów i ich żywicieli i dość wszech­
stronnie 'omawiają różne aspekty układu pasożyt-żywiciel w zastosowa­
niu do pasożytów człowieka i innych zwierząt. Celem niniejszego arty­
kułu jest przeanalizowanie kilku aspektów układu pasożyt-żywiciel na

przykładzie pasożytów owadów. Dotychczasowa literatura bowiem z tego
zakresu jest bardzo uboga, a do najważniejszych pozycji należą prace
Gamhama (1955) i Kramera (1963).

II. ZNACZENIE I ZAKRES ZAGADNIENIA

Jako patologa bezkręgowców układ pasożyt-żywiciel interesuje mnie,
od strony teoretycznej i praktycznej. Interesuje mnie mianowicie spraw­
dzenie, w jakim zakresie zależności poznane w układzie pasożyt-żywiciel
u kręgowców mogą być przeniesione na układy pasożyt-żywiciel u sta­
wonogów. Praktycznym aspektem tych badań jest wykorzystanie znajo­
mości układów pasożyt-żywiciel do zwalczania szkodliwych bezkręgow­
ców, głównie roślinożernych stawonogów. Jest to więc pewnego rodzaju
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odwrócenie zagadnienia. Przy pasożytach ssaków nasze starania idą
w kierunku leczenia żywicieli i zwalczania pasożytów. Przy stawonogach
natomiast, poza pewnymi przypadkami owadów pożytecznych (pszczoły
i jedwabniki), zmierzamy do zwalczania szkodliwych owadów, roztoczy
itp.

W badaniach nad układem pasożyt-żywiciel u stawonogów korzysta­
my z nagromadzonej wiedzy i doświadczenia — zarówno w metodzie
badań, jak i w interpretacji wyników — z parazytologii weterynaryjnej
i medycznej. Ma to, oprócz korzystnych stron, także strony ujemne, gdyż
ogranicza przedmiot badań do zjawisk, które niekoniecznie muszą wystę­
pować u bezkręgowców.

Układ pasożyt-żywiciel można rozpatrywać w różnych aspektach:
fizjologicznym, ekologicznym, histopatologicznym, biochemicznym, a na­
wet cybernetycznym i w innych. Ujęcie wszystkich zagadnień byłoby
niewątpliwie interesujące, ale doprowadziłoby do zbytniej rozbudowy
niniejszego artykułu. Zostawiając więc pewne zagadnienia do później­
szego opracowania, zajmę się obecnie układem pasożyt-żywiciel w uję­
ciu fizjologicznym. Jest to problem stosunkowo szeroki i bardzo intere­
sujący, gdyż obejmuje m.in. zagadnienia odporności i oporności, wpływu
czynników stressowych, mechanizmu chorobotwórczości pasożytów dla

żywicieli itp.

III. PORÓWNANIE WYBRANYCH ZAGADNIEŃ Z UKŁADU PASOŻYT-ŻYWICIEL
U PIERWOTNIAKÓW PASOŻYTUJĄCYCH W STAWONOGACH I KRĘGOWCACH

Mikroorganizmy związane z 'owadami przyjęło się ogólnie nazywać
entomopatogenami lub cntomofilami. Entomofiłnymi (owadolubnymi)
nazywamy te mikroorganizmy, które są mutualistami lub komensalami
w owadach, mikroorganizmy chorobotwórcze natomiast nazywamy ento­
mopatogenami. Tu omówimy głównie pierwotniaki chorobotwórcze, cho­
ciaż sporo uwagi poświęcimy także entomofilom.

A. RODZAJE UKŁADÓW PASOŻYT-ŻYWICIEL U PIERWOTNIAKÓW I ICH ŻYWICIELI

Z owadami związanych jest przeszło 2000 gatunków pierwotniaków,
a współzależności te reprezentują ścisłe pasożytniotwo, komensalizm
i mutualizm. Częstość występowania poszczególnych typów zależności

jest dość różny w poszczególnych grupach pierwotniaków (tab. 1).
U Sporozoa wszystkie znane gatunki są obligatoryjnymi patogenami.
Wśród Mastigophora lub Ciliophora natomiast 'spotykamy zarówno ga­
tunki pasożytnicze, jak i mutualistyczne.

Jednakże w obrębie poszczególnych typów istnieje dość duża rozpię­
tość współzależności. Nawet wśród obligatoryjnych pasożytów, jakimi są
Microsporidia, spotykamy gatunki o dużej i małej chorobotwórczości.

Zjawiska te zależą od wielu przyczyn, a przede wszystkim od tego, czy
dany układ pasożyt-żywiciel jest stary, czy też młody filogenetycznie.

W swych wcześniejszych pracach (Lipa 1957, 1963b) zająłem się ana­
lizą pewnych zależności w układzie pasożyt-żywiciel na przykładzie kilku

gatunków mikrosporydiów pasożytujących w owadach. Otóż ze sposobem
wnikania pasożytów do żywicieli ściśle związany był rodzaj atakowanych
przez nie tkanek oraz ich chorobotwórczość. Pasożyty wnikające per os

do swych żywicieli, np. Plistophora schubergi, zarażają nabłonek jelita
brudnicy nieparki (Lymantria dispar) i są wysoce zjadliwe dla owadów.
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Natomiast Nosema carpocapsae zaraża owady transowaryjnie i, rozwija­
jąc się w tkance tłuszczowej, nie odznacza się tak wysoką chorobotwór­
czością jak poprzedni gatunek. Transowaryjne przenoszenie interpretuje
się ogólnie jako rezultat znacznie starszego związku filogenetycznego
między pasożytem i żywicielem, niż ma to miejsce w przypadku pasoży­
tów 'wnikających peir os. A ponieważ ogólnie przyjętą zasadą w parazy­
tologii jest pogląd, że im starszy jest układ pasożyt-żywiciel, tym oba
tworzące go organizmy są lepiej do siebie przystosowane, mała zjadli-
wość N. carpocapsae jest zrozumiała.

Częstość spotykania pasożytnictwa i mutualizmu u różnych grup pierwotniaków
w ssakach i owadach

Tabe1a1

Pasożytnictwo Mutualizm

w ssakach w owadach z ssakami z owadami

Mastigophora +++ +++ +++ +++

■Sarcodina ++ + - "T

Cporozoa
Gregarinidia ’. —

+++ — —

Coccidia +++ ++ —

—

Haemosporidia +++ ++ — —

Haplosporidia —

+++ — —

Sarcosporidia ++ •— — —

Myzosporidia — — — —

Actinomyxidia — ■ — —

—

Microsporidia + +++ — —

Helicosporidia - ++ - -

Ciliophora + ++ +++ ++

Szczególnie wiele przykładów różnego rodzaju układów pasożyt-ży­
wiciel dostarczają badania nad wiciowcami pasożytującymi w owadach.
Becker (1923) wyróżnia wśród nich cztery grupy: 1 — wiciowce, które

występują w jelicie termitów i karaczanów; 2 —■wiciowce z rodziny
Trypanosomatidae, które część swego cyklu rozwojowego spędzają w je­
licie lub gruczołach ślinowych owadów, a pozostałą część w soku roślin
lub tkankach i krwi kręgowców; 3 — wiciowce z rodziny Trypanosoma­
tidae, które cały rozwój przechodzą w organizmie owada, bez dodatko­
wego żywiciela z innej grupy; 4 — wszystkie inne wiciowce z jelita owa­
dów nie należące do rodziny Trypanosomatidae.

Omówimy szerzej 'tylko przedstawicieli grupy drugiej, to jest te ga­
tunki spośród Trypanosomatidae, które mają żywicieli wśród owadów
i kręgowców. Na porównanie zasługuje przede wszystkim z jednej strony
Trypanosoma lewisi oraz grupa gatunków T. gambiense, T. xivax, T. bru-
cei i inne.

T. lewisi pasożytuje w szczurach, jej wektorem jest pchła Nosopsyllus
fasciatus lub Xenopsylla cheopis, które odżywiają się krwią szczurów.
Zarażenie szczurów następuje przypadkowo, wskutek zlizywania odcho­
dów pcheł zawierających trypanosomy. Po kilkunastu godzinach inku-
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bacji wiciowce pojawiają się we krwi i są (tutaj pasożytami zewnątrzko-
mórkowymi. Przez okres tygodnia trypanOsomy rozmnażają się masowo

w szczurze, ale wskutek działania mechanizmów odpornościowych ilość
wiciowców we krwi, począwszy od siódmego (dnia infekcji, szybko się
zmniejsza i po upływie około trzech tygodni następuje pełne ozdrowienie
szczura (rys. 1).

Inaczej przebiega rozwój T. lewisi w pchłach, gdyż w ich organizmach
wiciowce są pasożytami wewnątrzkomórkowymi i powodują znaczne

Dni po infekcji

Rys. 1. Zmiany w liczebności Trypanosoma lewisi w krwi zarażonych szczurów

(Taliaferro 1932)

Rys. 2. Uszkadzanie nabłonka jelita pchły Nosopsyllus jasciatus przez Trypanosoma
lewisi (wg Moshkoyskiego i Rashiny 1957)

uszkodzenia w nabłonku jelita (rys. 2). Istotny jednak tutaj jest fakt, że
T. lewisi jest przenoszona mechanicznie przez pchłę, a jej chorobotwór­
czość .dla pcheł jest większa niż dla szczura. Z uwagi na to, że T. lewisi
rozmnaża się w tylnym odcinku przewodu pokarmowego pcheł (rys. 3),
zalicza się ją do grupy trypanosom z tak zwaną tylną stacją rozwoju
(posterior station development). Cheng (1964) zalicza do tej grupy także



Układy pasożyt-żywiciel u pierwotniaków ... 45

T. melophagium z owiec i wszołów, T. cruzi z człowieka i pluskwiaków
oraz T. theileri z bydła i bąków.

Inny typ układu paisożyt-żywiciel reprezentują gatunki powodujące
m.in. śpiączki u człowieka lub szereg poważnych chorób bydła w Afryce.
Te wiciowce rozmnażają się bowiem w przednim odcinku przewodu po­
karmowego swych wektorów lub w ich gruczołach ślinowych i z tego
względu nazywa się je gatunkami z przednią stacją rozwoju (anterior
station development).

Cheng (1964) wyróżnia trzy grupy trypanosom z przednią stacją ro­
zwoju (rys. 3), przy czym stanowią one 'ewolucyjny szereg zacieśniania
się współzależności w układzie paisożyt-żywiciel. Grupa I — „vivax”
obejmuje gatunki T. vivax (bydło, owce, kozy, kanie i muchy tse-tse)

Rys. 3. Lokalizacja pasożytniczych trypanosom w jelicie owadów przenosicieli
A i B — gatunki z tylną stacją rozwoju, A — Trypanosoma lewisi w tylnym jelicie pchły
Nosopsyllus fasciatus; B — T. melophagii w Melophagius ovinus; C — gatunek z przednią
stacją ro*zwoju, T. gambiense w śliniankach muchy tse-tse Glossina palpalis (wg Dogela 1962)
1 — przełyk, 2 — jelito środkowe, 3 — cewki Malpighiego, 4 — jelito tylne, 5 — jelito proste,
6 — ryjek czyli kłujka, 7 — gardziel. (Na czarno oznaczono miejsca lokalizacji form inwazyj­
nych (metacyklicznych); kropkami — miejsca obserwowania kritidialnych i trypanoidalnych

postaci

oraz T. uniforme (bydło, owce, kozy i muchy <tse-tse); gatunki te rozmna­
żają się w 'ryjku owada wektora. Grupa II — „congolense” obejmuje
T. congolense (konie, bydło, owce i muchy tse-tse), T. dimorphon (konie
i muchy tse-tse), T. simiae (małpy i muchy tse-tse); trypanosomy te prze­
chodzą początkowo do żołądka wektora ale następnie migrują do jego
przełyku. Grupa III — „brucei” obejmuje gatunki T. brucei (konie, muły
iłp. oraz muchy tse-tse), T. suis (świnie i muchy tse-tse), T. evansi (ikonie,
muły, osły, 'bydło, wielbłądy, słanie oraz Ibąki i inne owady krwiopijne);
trypanosomy tej grupy początkowo przechodzą do żołądka wektorów,
a następnie migrują do ich gruczołów ślinowych.
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Na kilku powyższych przykładach widzimy, że nawet w obrębie jed­
nego rodzaju Trypanosoma można zaobserwować różnego rodzaju stopnie
zależności w układzie pasożyt-żywiciel, z których pewne omówimy
w dalszej części artykułu. Tutaj obciąłbym tylko podkreślić, że powszech­
nie uważa się, iż grupa T.lewisi, która rozmnaża się w tylnym odcinku
jelita, jest ewolucyjnie bardziej prymitywna niż pozostałe grupy. Rze­
czywiście, jeśli weźmiemy pod uwagę, że grupa T. brucei rozwija się
w gruczołach ślinowych, co wymaga wykształcenia mechanizmu migracji
z żołądka do przedniej części przewodu pokarmowego, to powinna ona

być uznana za najbardziej zaawansowaną z badanych grup trypanosom.
Znamy oczywiście także szereg układów pasożytów-żywiciel, w któ­

rych trypanosomy pasożytują wyłącznie w owadach, a zagadnienie to
omówiłem szerzej we wcześniejszych publikacjach (Lipa 1963b, 1965).
Do najbardziej znanych gatunków wiciowców owadów należy Leptomo-
nas pyrrhocoris pasożytujący w pospolitym w Polsce pluskwiaku — ko­
walu bezskrzydłym (Pyrrhocoris apterus). Leptomonas pyrrhocoris paso­
żytuje normalnie w jelicie kowala, jednakże w pewnych przypadkach
przenika do jamy ciała i powoduje poważne zmiany w morfologii krwi

swego żywiciela. Zmiany te omówimy w dalszej części artykułu.

B. WPŁYW PIERWOTNIAKÓW PASOŻYTNICZYCH NA ŻYWICIELI

Dla porównania charakteru wpływu pasożytów na ich żywicieli spo­
śród kręgowców i owadów pierwszorzędne znaczenie ma wybór obiektu
badań. Nie ma chyba potrzeby szeroko uzasadniać, że należy wybrać
takie pierwotniaki pasożytnicze, które mają żywiciela 'z obu grup, to jest
takie, które część swego życia spędzają w kręgowcu, a inną część w owa­
dzie. Pasożytów takich znamy wiele i oprócz omawianych wyżej Trypa-
nosomatidae możemy wymienić Haemosporidia (m.in. Plasmodium spp.),
Haemogregarinidae i inne.

1. Chorobotwórczy wpływ na kręgowce pierwotniaków mających za żywicieli
także bezkręgowców

Pierwotniaki wywierają bardzo różnorodny wpływ na swych żywi­
cieli spośród kręgowców, a szerzej omówił to zagadnienie Garnham (1955)
na przykładzie Plasmodium spp., wyróżniając wpływ bezpośredni i po­
średni. Bezpośredni wpływ polega przede wszystkim na wydzielaniu
toksyn, które są uwalniane do krwi w chwili, gdy schizonty rozrywają za­
rażone komórki. Znane wahania temperatury ciała u człowieka oraz cha­
rakterystyczne drgawki malaryczne, tzw. febra, są przypuszczalnie po­
wodowane przez te toksyny. Pośrednie zmiany polegają na uszkadzaniu
i patologicznych zmianach w układzie siateczkowo-retikulamym oraz

następczych zmianach w narządach, które przestały być zaopatrywane
w krew.

Wróćmy jednak do Trypanosoma lewisi pasożytującej w szczurach
i pchłach. Analiza pasożytniotwa T. lewisi w kręgowcu i owadach dostar­
cza nam bardzo wielu ciekawych danych. Zarażenie szczura następuje
przez spożycie odchodów pchły, w których znajdują się wiciowce. Inku­
bacja choroby trwa kilka godzin, gdyż po tym okresie trypanosomy po­
jawiają się w krwi szczura. Rozmnażają się tutaj przez podział podłużny
oraz podziały wielokrotne, wskutek czego ich liczebność szybko wzrasta.
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Po 7—10 dniach od zarażenia ich liczebność wynosi do 350000 wiciowców
w 1 mm3 krwi szczura (rys. 1). Jak wykazały badania Taliaferro (1924,
1932), po 6 dniach od zarażenia we krwi szczura pojawiają się antyciała
zwane ablastynami, które hamują rozmnażanie się wiciowców. W miarę,
jak stężenie ablastyn w krwi szczura rośnie, liczebność wiciowców ulega
gwałtownemu zmniejszeniu się i po około 3—4 tygodniach od zarażenia,
następuje pełne uzdrowienie szczura, tj. zupełny zanik trypanosom
w jego organizmie (rys. 1).

Taliaferro (1932) uważa, że wytwarzanie ablastyn jest raczej reakcją
organizmu szczura na produkty metabolizmu trypanosom, niż na same

pasożyty. Wskazuje na to fakt, że wstrzyknięcie metabolitów trypanosom
do krwi szczurów powoduje wytwarzanie ablastyn. Antyciała te hamują
rozmnażanie się trypanosom przez powodowanie zaburzeń w 'odżywianiu
się i procesach utleniania w cyklu Krebsa. Jest interesujące, że ablastyny
są przekazywane potomstwu w mleku, dzięki czemu młode szczury chro­
nione są przed inwazją T. lewisi.

Dzięki wytwarzaniu ablastyn i przeciwciał trypanocydalnych prze­
bieg zarażenia u szczurów jest łagodny i z tego względu uważa się, że
T. lewisi jest niechorobotwórcza dla szczurów. Co więcej, szczury zara­
żane przez T. lewisi lepiej przybierają na wadze w porównaniu ze zwie­
rzętami zdrowymi. Wskazuje to na wywieranie korzystnego wpływu
przez T. lewisi na organizm szczurów, przypuszczalnie wskutek wytwa­
rzania jakiejś substancji. Natomiast wpływ T. lewisi na drugiego żywi­
ciela, tj. pchłę, jest szkodliwy. Omówimy to w kolejnym rozdziale.

Chorobotwórczy wpływ wywierany na ssaki przez trypanosomy o tyl­
nej stacji rozwoju jest znacznie większy. Trypanosoma cruzi rozwija się
w mięśniu sercowym człowieka i powoduje ostre lub chroniczne choroby
serca. T. gambiense uszkadza mózg i układ rdzeniowy prowadząc do
śmierci człowieka. Również inne 'gatunki trypanosom są wysoce. choro­
botwórcze dla zwierząt. Na podkreślenie zasługuje natomiast fakt, że te

trypanosomy są stosunkowo mało chorobotwórcze dla swych przenosi-
cieli owadów.

Oprócz Trypanosomatidae na omówienie zasługują także przedstawi­
ciele Haemosporidia, które pasożytują w kręgowcach i kleszczach. Babe-
sia bigemina (Rodzina Babesiidae), tzw. piroplazma, jest groźnym paso­
żytem bydła i rozwija się wewnątrz czerwonych ciałek krwi. Wskutek
niszczenia dużej ilości erytrocytów zwierzęta ulegają osłabieniu, po czym
często następuje śmierć. Ilość czerwonych ciałek krwi u chorych zwierząt
spada do 1 500 000 w mm3, a zawartość hemoglobiny do lż^/o. Towarzy­
szy temu krwawa biegunka i krwiomocz. W pewnych przypadkach na­
stępuje uzdrowienie zwierząt.

Przenosicielem Babesia bigemina jest kleszcz Boophilus annulatus,
w którego tkankach pierwotniak intensywnie rozmnaża się, nie przyno­
sząc mu jednak żadnej widocznej szkody.

2. Chorobotwórczy wpływ na owady pierwotniaków mających za żywicieli
także kręgowce

Jakkolwiek Trypanosoma lewisi jest niechorobotwórcza dla szczurów,
wywiera ona natomiast wyraźnie szkodliwy wpływ na drugiego swego
żywiciela — pchłę. Pamiętamy, że zarażenie pchły następuje przez ssa-
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nie krwi szczura, -w której znajduje się pasożyt. Wraz z krwią wiciowce

przechodzą do żołądka i 'tutaj przenikają do komórek nabłonka. W okre­
sie pasożytnictwa wewnątrzkomórkowego ciało wiciowców ulega zaokrą­
gleniu, a witka prawie zanika. W tym 'Okresie rozmnażają się one przez
podział na wiele owalnych komórek potomnych, które rosnąc rozrywają
komórki nabłonka. Uwolnione postacie przenikają do dalszych komórek
nabłonka i proces rozmnażania jest powtarzany wielokrotnie. Pewne
owalne formy po znalezieniu się w świetle jelita przekształcają się w po­
stacie kritidialne, migrują do tylnego odcinka jelita i tutaj przekształcają
się w formy inwazyjne, po czym są w odchodach wydalane na sierść
szczurów.

Garnham (1955) wykazał, że niszczenie nabłonka jelita pcheł Xeno-

psylla cheopis przez T. lewisi poważnie obniża żywotność pcheł. Badał
on mianowicie dzienną śmiertelność pcheł zarażonych i niezarażonych
i stwierdził znacznie wyższą śmiertelność wśród pcheł 'zarażonych. Szcze­
gólnie wysoką śmiertelność obserwowano u zarażonych owadów w ciągu
pierwszych trzech 'dni doświadczenia (20 martwych wśród zarażonych
i 3 martwe wśród kontrolnych); w 6 i 7 dniu natomiast różnice te były
mniej wyraźne.

Na przytoczenie zasługują także badania Grewala '(1957), który zara­
żał pluskwiaka Rhodnius prolizus trypanosomą T. rangeli. Otóż u zara­
żonych owadów obserwował silne zaburzenia w przemianie materii,
a u larw pierwszego stadium stwierdził zahamowanie procesów linienia.

Trypanosomy z grupy o przedniej stacji rozwoju nie wywierają nato­
miast wyraźnego wpływu chordbtwórczego na 'swych żywicieli spośród
owadów. Na przykład Duke (1928) nie stwierdził wpływu różnych ga­
tunków trypanosom na długość życia muchy itse-tse (Glossina palpalis).

Leishamania donovani, znany sprawca choroby Kala-azar u człowieka,
jest przenoszona przez muchówkę Phlebotomus argentipes. Short (1929)
obserwował w przełyku silnie zarażonej muchówki tak ogromne skupisko
wiciowców, że uniemożliwiały cne muchówce pobieranie pokarmu, co

prowadziło do jej śmierci.

Również Trypanosoma melophagium w podobny sposób blokowała

przewód pokarmowy u swego wektora Melophagus ovinus, a w pewnych
przypadkach przenikała do jamy ciała i powodowała śmierć wektora.

3. Chorobotwórczy wpływ pierwotniaków entomopatogennych

W tym rozdziale pokrótce omówimy chorobotwórczy wpływ pierwot­
niaków pasożytujących wyłącznie w owadach. Zagadnienie to omówiłem

szerzej w wydaniu książkowym (Lipa 1967). Tutaj natomiast ograniczę
się do kilku najważniejszych stwierdzeń.

Chorobotwórzy wpływ Microsporidia na swych żywicieli jest szcze­
gólnie znany. Choroba zarodnikowcowa pszczół powodowana przez No­
sema apis lub pebryna jedwabnika powodowana przez Nosema bombycis
wyraźnie o tym świadczą, gdyż oba pasożyty poważnie zagrażają hodowli

pszczół i jedwabników.
Milkroisporydia szkodzą swym żywicielom głównie przez uszkadzanie

mechaniczne tkanek wskutek ogromnej ilości spor. Na 'rys. 4 widzimy
cewki Malpighiego zupełnie zniszczone przez Nosema scolyti Lipa. W licz­
nych przypadkach mikrosporydia zarażające nabłonek jelita powodują
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zagłodzenie żywiciela wskutek zahamowania procesów przyswajania po­
karmu. Jak wykazali to Lipa i Martignoni (1960), nie polega to tylko na

uszkodzeniu nabłonka, ale przede wszystkim na zwiększeniu intensyw-

Rys. 4. Cewkii Malpighiego ogłodka Scolytus scolytus zarażone przez Nosema

scolyti Lipa

Rys. 5. Nabłonek jelita Phryganidia californica uszkodzony przez Nosema phryga-
nidiae; zwraca uwagę duża aktywność ośrodków regeneracyjnych (wg Lipy

i Martignoni’ego, 1960).

ności regeneracji nabłonka, który wdkutek tego nie może spełniać swych
funkcji (rys. 5). W innych przypadkach natomiast mikrosporydia niszczą
ciało tłuszczowe i w ten sposób hamują lub uniemożliwiają owadom prze-

Kosmos 4
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poczwarczanie się, np. Thelohania californica u Culex tarsalis (Kellen
i Lipa 1960).

Gregaryny szkodzą swym żywicielom w różnych sposób (Lipa 1968).
Część z nich blokuje przepustowość jelita, inne przebijają w ściance jelita
szpary, przez które przenikają .do jamy ciała inne mikroorganizmy i po­
wodują śmierć żywiciela, jeszcze inne niszczą nabłonek jelita wskutek

procesów piknocytozy oraz mechanicznie.

Trypanosomy .owadów powodują poważne zaburzenia fizjologiczne
w organizmie swych żywicieli. Wspomniany wcześniej Leptomonas pyrr-
hocoris powoduje poważne zmiany w morfologii krwi swego żywiciela
Pyrrhocoris apterus. Jak wykazali to Zotta i Teodoresco (1933), liczba

proleukocytów w hemolimfie chorych owadów była trzy razy wyższa niż
u owadów zdrowych, a mikronukleocytów było 15—20 razy mniej.

Innego rodzaju fizjologicznym wpływem pasożytów na swych żywicieli
jest produkcja hormonu juvenalnego przez Nosema, a jak wiemy, hor­
mon juvenalny reguluje procesy metamorfozy u .owadów.

Bailey (1954) wykazał, że normalne komórki nabłonka jelita pszczoły
miodnej zawierają granule fosforanu wapnia, który utrzymuje właściwy
odczyn (pH) jelita, potrzebny do utrzymania aktywności proteaz. Jeżeli

jednak 'komórki jelita zostaną opanowane przez Nosema apis, fosforan
zanika i procesy trawienia ulegają poważnemu zaburzeniu.

Przedstawione wyżej przykłady wyraźnie wskazują na różnorodny
charakter wpływu pierwotniaków entomo,patogenicznych na swych ży­
wicieli.

4. Wpływ żywicieli na ich pasożyty — zjawiska odporności i oporności

Dla uzyskania pełnego obrazu stosunków w układzie pasożyt-żywiciel
zwrócimy także uwagę na wpływ żywicieli (owadów i kręgowców) na

pasożytujące w nich pierwotniaki. Rzeczywiście, trudno sobie wyobrazić,
aby zarażony żywiciel nie uruchamiał całego zespołu mechanizmów

zmierzających do zniszczenia pasożytów lub zmniejszenia ich szkodliwe­
go wpływu. Zwróciliśmy uwagę na te zagadnienia przy omawianiu prze­
biegu inwazji Trypanosoma lewisi w organizmie szczurów, a zostało ono

szeroko omówione przez Michajłowa (1960).
Na wstępie zwrócimy uwagę na klasyczny przykład charakteryzujący

wpływ żywiciela na pierwotniaki entomofilne. Dotyczy on pierwotniaków
będących symbiontami owadów.

Cleveland (1947) wykazał, że hormon regulujący procesy linienia
u karaczana Cryptocercus punctulatus wpływa także na procesy rozmna­
żania płciowego u wiciowców Polymastigina i Hypermastigina, które za­
mieszkują przewód pokarmowy karaczana. W dalszych pracach Cleveland

wykazał, że jeśli 'Opóźnimy procesy linienia u karaczana, to izaiobserwu-

jemy równoległe 'opóźnienie lub zahamowanie rozmnażania płciowego
u wiciowców 'z rodzaju Trichonympha, Oxymonas, Euconympha, Nutila
lub Saccibibacculus. Również przyspieszenie linienia karaczana wpływa
stymulujące na rozmnażanie się pierwotniaków.

Synchronizację rozwoju pasożyta z .rozwojem' żywiciela obserwujemy
także u orzęska Opalina ranarum z żaby Rana temporaria (El Mofty
i Smyth 1959). W 'okresie, gdy żaba nie rozmnaża się, obserwujemy tylko
duże trofozoity pierwotniaka. Dopiero tuż przed Składaniem jaj nastę­
puje ich podział na wiele drobnych osobników potomnych, które incys-
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tują się i są wydalane jako cysty gromadzące się na dnie zbiorników

wodnych. Młode kijanki zarażają się przez zjadanie cyst, z których w je­
licie wychodzą orzęski, rozpadające się przez podział na wiele gamontów.

W wyniku kopulacji mikro- i malkrogamet powstają diploidalne zy­
goty, które przekształcają się w trofozoity. Synchronizacja plazmotomii
wielojądrowych trofozoitów i ich incystacji ze składaniem jaj przez żabę
wskazuje na podłoże hormonalne. Słuszność tego potwierdziło wstrzy­
kiwanie moczu zapłodnionych żab lub gonadotropiny do organizmu nie­
dojrzałych żab, gdyż powodowało 'to przekształcenie się trofozoitów pa­
sożyta w cysty w ciągu 9—13 'dni.

Wpływ żywiciela zaznacza się również w rozwoju Trypanosoma.
Wiemy, że odmienne postacie morfologiczne obserwujemy u Trypanoso­
ma spp. rozwijających się w kręgowcach i owadach. T. gambiense oraz

inne trypanosomy w swych żywicielach kręgowcach mają falujące błonki
wzdłuż witki, żyjąc natomiast w owadzie nie mają błonki. Jeśli hoduje­
my pasożytnicze trypanosomy in vitro, 'wykształcają one tylko te po­
stacie, które obserwujemy w 'owadach. Steinert (1958) jednak wykazał,
że dodanie do pożywki surowicy krwi kręgowca powoduje 'wystąpienie
u T. mega postaci zaopatrzonych w błonkę falującą. Na tej podstawie
autor stwierdza, że obecność jakiegoś egzogenicznego czynnika, obecnego
w surowicy, działa przekształcające na wiciowce.

Omawiane szeroko we wcześniejszych rozdziałach pasożytnictwo
T. lewisi w szczurach wskazuje na istnienie mechanizmów odpornościo­
wych, dzięki którym następuje wyniszczenie trypanosom i pełne uzdro­
wienie szczurów.

Omawiając mechanizmy obronne w organizmie żywiciela przeciw pa­
sożytom Michajłow (1960) szeroko dyskutuje zjawisko' 'oporności i odpor­
ności. Autor ten rozumie oporność bardzo szeroko, jako całokształt' zja­
wisk, które są wyrazem biernej i czynnej obrony organizmów żywicieli
przeciw pasożytom. W tym rozumieniu odporność jest częścią oporności
i dotyczy tylko pewnych reakcji biochemicznych w zarażonym orga­
nizmie.

Podział zjawisk wchodzących w zakres pojęć oporności i odporności
jest bardzo różnorodny i różnie przedstawiany przez wielu autorów. Wy­
różniła się między innymi oporność morfofizjologiczną, odporność nabytą
i wrodzoną, odporność humoralną i komórkową, oporność przygodną
i stałą i wiele innych kategorii.

Opornością (rezystencją) nazywamy naturalną niewrażliwość orga­
nizmu na czynnik chorobotwórczy, to jest na wnikanie pasożyta. Wy­
różniamy przy tym oporność bezwzględną i względną. Przy oporności
bezwzględnej nigdy nie następuje zarażenie, inaczej jeśt natomiast przy
oporności względnej. Otóż jeśli zadziałają czynniki obniżające oporność
owada lub zwiększające zjadliwość pasożyta, zarażenie nastąpi.

Szczególnie duże 'znaczenie w ochronie stawonogów przed zaraże­
niem mają zjawiska oporności komórkowej, czyli fagocytoza. W niniej­
szym podrozdziale rozpatrzymy tylko oporność tkankową i komórkową
(fagocytozę) oraz odporność humoralną. Należy przy tym zaznaczyć, że

zjawiska te są u owadów znacznie słabiej poznane niż u kręgowców.
Oporność tkankowa jest wyraźnie widoczna w przypadku pierwot­

niaków, np. mikrosporydiów atakujących tkanki lub nabłonek jelita
owadów. Wielokrotnie obserwowano '(Lipa i Mairtignoni 1960; Lipa
1963b), że nabłonek jelita zarażony przez mikrosporydia wykazuje
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wzmożoną aktywność regeneracyjną, którą należy niewątpliwie rozpa­
trywać jako obronną reakcję 'organizmu stawonoga, gdyż dzięki temu

następuje hamowanie inwazji w jelicie (rys. 5).
Daleko ciekawsze są procesy fagocytozy (oporność komórkowa), która

polega na pochłanianiu mikroorganizmów przez komórki krwi. Z czterech

podstawowych 'typów krwinek owadów, to jest limfocytów, leukocytów,
ziarnistych komórek i enocytów, największą aktywność fagocytarną mają
leukocyty.

Jak wykazały liczne badania zjawiska fagocytozy u owadów i krę­
gowców są w zasadzie identyczne. Istnieją natomiast duże różnice w zja­
wiskach odporności humorałnej, które, jak wierny, polegają na reakcjach
biochemicznych, tj. wytwarzaniu swoistych przeciwciał. Rodzaj przeciw­
ciał i antytoksyn obserwowanych u stawonogów nie odpowiada w pełni
zjawiskom znanym u -ssaków. Zagadnienia te omówili szerzej Briggs
(1958) Stephens (1963), a w literaturze polskiej Lipa (1967).

Spośród dużej liczby rodzajów antytoksyn i przeciwciał poznano
u 'owadów sporadyczne przypadki aglutynacji, precypitacji i bakteriolizy.
Wszystkie te przypadki dotyczą bakterii, co do pierwotniaków natomiast
brak jest odpowiednich danych. Nie stwierdzono także u owadów opso-
nin, które jak wiemy, są substancjami obserwowanymi we krwi kręgow­
ców ii działają na patogeny czyniąc je bardziej podatnymi na sfaigocy-
towanie.

Natomiast u ssaków procesy odporności są niezwykle intensywne.
Opisane wcześniej zjawiska produkcji aiblastyn w organizmie szczura

zarażonego przez Trypanosoma lewisi jest najlepszym tego dowodem.

Reasumując należy stwierdzić, że w procesie chorobowym u stawo­
nogów główną rolę odgrywa -oporność komórkowa, natomiast u ssaków

odporność humoralna.

5. Wpływ stressorów na przebieg inwazji pierwotniaczych

Na oporność oraz procesy odpornościowe u żywicieli zarażanych przez
pasożyty w dużym stopniu wpływają czynniki zewnętrzne. Ogólnie -przy­
jęło się nazywać wpływ czynników zewnętrznych na organizmy żywe
stressem, a poszczególne czynniki stressorami. Warunki zewnętrzne
sprzyjające rozwojowi żywiciela z reguły podnoszą jego apomość, nie­
korzystne stressory natomiast czynią go podatnym na zarażenie. Również
sam przebieg choroby zależy od działania czynników zewnętrznych.

Sheppe i Adams (1957) obserwowali -większą śmiertelność wśród

myszy zarażonych przez Trypanosoma duttoni i umieszczonych w niskiej
temperaturze, niż wśród myszy trzymanych w temperaturze pokojowej.
Wskazuje to na obniżanie odporności żywiciela przez niską (temperaturę.

Duży wpływ na przebieg inwazji pierwotniaków ma również odży­
wianie się żywiciela. Becker et al. (1943) przy podawaniu szczurom du­
żych dawek witamin Bi i Be stwierdzili bardziej ostry i znacznie prze­
dłużony przebieg inwazji Trypanosoma lewisi niż u zwierząt karmionych
normalnie.

Podobne zjawiska stwierdzono u stawonogów. Jeśli pogłodzimy przez
8 tygodni karaczany Blatta spp., nastąpi ich pełne ozdrowienie z zaraże­
nia przez pierwotniaka Endolimasc blattae. Natomiast umieszczenie zara­
żonych owadów w niskiej lub wysokiej -temperaturze zmniejsza choro­
botwórczość ameby.
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Oczywiście znamy także wypadki (zwiększania się chorobotwórczości

pierwotniaków 'dla ich żywicieli stawonogów -pod -działaniem różnych
czynników zewnętrznych oraz synergiizującego -działania innych patoge­
nów.

IV. WNIOSKI

Porównanie układów pa-sożyt-żywiciel -na przykładzie pierwotniaków
pasożytujących w stawonogach i kręgowcach ma dużą wartość metodo­
logiczną. Na podstawie -różnic -i podobieństw możemy bowiem wnosić
o filogenezie tych układów.

Garnham (19-55) podkreśla, że chorobotwórczość pierwotniaków dla

kręgowców polega głównie n-a: (1) bezpośrednim uszkadzaniu tkanek
i (2) następczym działaniu przez wytwarzanie tóksyn. Natomiast u sta­
wonogów obserwujemy według Garnhama tylko pierwszy mechanizm,
to jest bezpośrednie uszkadzania tkanek przez pierwotniaka; widzieliśmy
te różnice zwłaszcza przy inwazjach Trypanosoma lewisi. U pcheł T. le-
wisi uszkadza mechanicznie jelito, u -szczurów natomiast działa przez
wytwarzanie toksyn.

Powyższe uogólnienie dotyczy jednak w zasadzie tylko tych pierwo­
tniaków, które -pasożytują w kręgowcach i stawonogach. Natomiast
u pierwotniaków pasożytujących wyłącznie w stawonogach, np. m-ikros-

porydia lub gregaryny, mamy do czynienia z obu zjawiskami (Lipa 1967).
Trzeba tutaj podkreślić, że kryteria oceny chorobotwórczości pier­

wotniaków dla stawonogów są -znacznie mniej -dokładne -od używanych
w patologii kręgowców. Związane to jest przede wszystkim z większą
tolerancją stawonogów na pasożyty, a tym samym słabiej wyrażają się
u nich oznaki i -objawy chorobotwórczości pierwotniaków.

S-zukając wytłumaczenia tych zjawisk należy przede wszystkim zwró­
cić uwagę n-a filogenezę układów pa-sożyt-żywiciel oraz na różnice w me­
chanizmach obronnych u kręgowców i stawonogów.

Brak wyraźnych procesów odpornościowych -o podłożu biochemicz­
nym u stawonogów można niewątpliwie tłumaczyć min. otwartym sy­
stemem krwionośnym. Podczas gdy u kręgowców krew płynie zamknię­
tym układem żył i tętnic, to u stawonogów wylewa się ona z krótkiego
naczynia grzbietowego do jamy ciała i obmywa wszystkie -narządy we­
wnętrzne. Konsekwencje tych anatomicznych różnic -zinaj-dują wyraz
m.in. -w innej roli biochemicznych procesów odpornościowych, które

przecież zachodzą we krwi.

Pamiętamy, że pierwotniaki, które pasożytują w kręgowcach i stawo­
nogach, są dla stawonogów raczej mało -zjadliwe. Przyczyn tego zjawiska
należy szukać w związkach filogenetycznych. Otóż pierwotniaki są filo­
genetycznie znacznie dłużej związane -ze stawonogami niż z kręgo-wc-ami.
A im starszy jest układ pasożyt-żywiciel, -tym większe wzajemne przy­
stosowanie między pasożytem i żywicielem. Uznanie -stawonogów za pier­
wotnych żywicieli pierwotniaków jest zupełnie logiczne, gdyż kręgowce
pojawiły się znacznie później od nich w -rozwoju świata organicznego na

ziemi. Na słuszność itego poglądu wśka-zują obserwacje, że olbrzymia
większość pierwotniaków -pasożytująca w kręgowcach jest znana jako



54 Jerzy J. Lipa

komensale lub półpasożyty stawonogów. A więc badanie mechanizmu
i stopnia chorobotwórczości pierwotniaków dla ich żywicieli 'kręgowców
i stawonogów ma dużą wartość poznawczą, gdyż dzięki uzyskanym wy­
nikom możemy wnosić o historii tych układów.
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DYSKUSJA I KRYTYKA

MIECZYSŁA W FIDOS

O KONIECZNOŚCI PODJĘCIA PRAC NORMALIZACYJNYCH

W OPTYCE FIZJOLOGICZNEJ

Streszczenie

Autor przeprowadził analizę wpływu pewnych parametrów na prze­
bieg procesów wzrokowych i na tej podstawie 'zwrócił uwagę na błędy
wynikające z niewłaściwych, powszechnie stosowanych metod pomiaru
tych parametrów. Dla uniknięcia tych błędów i wynikających stąd roz­
bieżności poglądów autor proponuje podjęcie pewnych prac normaliza­
cyjnych w optyce fizjologicznej.

1. WSTĘP

Wiele uwagi w dobie obecnej poświęca się badaniom nad informacyj­
nymi zdolnościami narządu wzroku. W ramach tych badań, między in­
nymi, mają miejsce takie zagadnienia, jak: optymalizacja warunków
oświetlenia miejsc pracy, badanie reakcji ruchowych lub głosowych elek­
torów na bodźce świetlne i selekcjonowanie osób przeznaczonych do
specjalnych zadań.

Należy przypuszczać, że zainteresowanie w tym kierunku będzie
wzrastać w miarę powstawania nowych dziedzin technicznych, nowych
maszyn i wszelkiego rodzaju aparatury kontrolnej obsługiwanej przez
człowieka. ■

Coraz ostrzej zarysowuje się w polu zainteresowań tak fizjologii, jak
i techniki 'zagadnienie dopasowania człowieka do maszyny i na odwrót.

‘Mimo rozwoju automatyzacji człowiek zawsze będzie głównym ogni­
wem sterowania i kontroli w procesie produkcyjnym. Daje się zauważyć,
że rozwój techniki zwiększa swoje wymagania w stosunku do człowieka
nie tylko pod względem kwalifikacji zawodowych, ale również i pod
względem informacyjnych zdolności przepustowych.

Szczególną w tym przypadku rolę odgrywa narząd wzroku jako naj­
ważniejsze ogniwo obiegu informacji w procesie wytwarzania. Dlatego
służba bezpieczeństwa i higieny pracy stawia przed psychologią i optyką
fizjologiczną zadania naukowo-badawcze, których głównym przedmiotem
zainteresowania jest narząd wzroku.

Optyka fizjologiczna jest dziedziną obszerną. W swoim wachlarzu
różnorodności zagadnień rozpościera się od nauk biologicznych poprzez
optykę geometryczną, falową i technikę świetlną aż do automatycznej
regulacji i teorii informacji włącznie.

Wymiana doświadczeń naukowych jest skuteczna wówczas, gdy ma­
teriał naukowy oparty jest na prawidłowych metodach dociekań ekspe­
rymentalnych i prawidłowym aparacie (teoretycznym.
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To z kolei dyktuje konieczność stosowania nie tylko wspólnego i jed­
noznacznego nazewnictwa, ale również jednoznacznej interpretacji wszy­
stkich parametrów.

Poza tym pomiar parametrów charakteryzujących funkcję wzroku

powinien być dokonywany według uzasadnionej fizycznie i fizjologicznie
metody, uwzględniającej wszystkie czynniki uboczne. A więc: warunki

adaptacyjne, skład widmowy światła pobudzającego, sposób ekspozycji
testów, pomiar czasu ekspozycji, pomiar wartości progowych, stała czasu

narządu wzroku. To> są czynniki ważne, które.należy mieć na uwadze
w badaniach narządu wzroku jako narządu informacji.

Niestety, wielu autorów postępuje w tych badaniach z pewną niefra­
sobliwością, a mianowicie: do ścisłych pomiarów szybkości spostrzegania
stosują wzory empiryczne na obliczenie wartości progowych, nie zadając
sobie pytania, czy dany wzór empiryczny odpowiada warunkom adapta­
cyjnym w ich badaniach [3], Nie zwracają uwagi na skład spektralny
światła. Przy wyznaczaniu wartości progowych stosują zbyt krótkie
i nierówne czasy ekspozycji testów. Bezkrytycznie stosują wzory empi­
ryczne, jak na przykład wzór Webera-Fechnera, Luizowa, Mieszkowa,
Blohdela-Reya i inne. Jest rzeczą oczywistą, że w wyniku takiego postę­
powania w badaniach naukowych będą się rodziły niesłuszne wnioski,
prowadzące również do błędnych wyników. Poza tym wprowadzają
w błąd innych autorów, jak to było w naszych badaniach. Na przykład
ogólnie przyjęty jest pogląd, że wrażenie wzrokowe ustala się w czasie
1,5—2,5 sek. Biorąc to za podstawę wyjściową ustaliliśmy wartości pro­
gowe luminancji spostrzegania przerwy pierścienia Landolta przy ekspon
zycji trwającej 2,5—3 sek. To- był fatalny błąd, który kosztował dużo

bezowocnej pracy. Należało' zwrócić uwagę tylko na taki fakt, że proces
adaptacji do światła ustała się po 10—45 minutach. A więc w żadnym
przypadku wrażenie wzrokowe nie może się ustalić wcześniej.

Weźmy zagadnienie ostrości wzroku. Na trzech oftahnologów zapyta­
nych o warunki adaptacyjne i akomodacyjne ustalania ostrości wzroku

każdy dał inną odpowiedź. A więc jedna i ta sama osoba, zbadana po
kolei przez nich, miałaby różną ostrość wzroku. To przecież nieprawda.
Ostrość wzroku zmienia się z wiekiem, ale nie talk szybko.

Jeśli przy selekcji pracowników (np. pilotów) bada się ostrość wzroku,
to takie badania powinny być unormowane, aby ocena była jednoznaczna.

Powszechnie w optyce fizjologicznej ogół autorów traktuje proces
powstawania wrażenia wzrokowego jako bezpośredni wynik działania
bodźca świetlnego. To jest pogląd niesłuszny, ponieważ wrażenie wzro­
kowe, jako nasza subiektywna ocena działania bodźca, kształtuje się
w wyniku działania odczucia wzrokowego jako podniety fizjologicznej
oraz adaptacji jako procesu 'zmieniającego czułość oka. Tak więc pomię­
dzy procesem działania bodźca a procesem kształtowania się wrażenia

wzrokowego istnieje proces podniety fizjologicznej, zwanej przez nas od­
czuciem wzrokowym [6], Luizow nie zwróoił uwagi na ten fakt, wskutek

czego jego badania nie dały należytego wyniku [8].
Również ważnym momentem, który należy mieć na uwadze w bada­

niach zdolności informacyjnych wzroku, jest fakt, że narząd wzroku jest
układem inercyjnym. A więc przebieg pewnych procesów, jak odczucia

wzrokowego i adaptacji, będzie charakteryzowała stała czasowa. Z tego
faktu wynika wniosek, w jaki sposób ustalać wartości progowe czułości
i spostrzegania [5]. .Tego faktu autorzy nie uwzględniają, wskutek czego
mierzą wartości progowe w sposób niewłaściwy.



O konieczności podjęcia prac normalizacyjnych w optyce fizjologicznej 59

Wiele niedomówień, a nawet wręcz spornych interpretacji wiąże się
z pojęciem progu czułości i spostrzegania. To jest sprawa ważna, ponie­
waż wartości progowe są 'zasadniczą miarą porównawczą w badaniach

subiektywnych. Nie ma jednoznacznej interpretacji i jednoznacznego
nazewnictwa wartości progowych.

Często identyfikuje się progi czułości z czułością, która liczbowo
określa się odwrotnością wartości progu.

Aczkolwiek optyka fizjologiczna stoi ma pograniczu nauk biologicz­
nych i technicznych, 'to jednak — tak nam się wydaje — w porządkowa­
niu interpretacji pewnych pojęć oraz ich nazewnictwa powinniśmy przy­
jąć kurs zbliżony do słownictwa technicznego. Wcześniej bowiem czy
później musi powstać wspólny język pomiędzy zainteresowanymi strona­
mi (technika — biologia) po to, by istniała współpraca dla rozwoju nauki.
A ponieważ technika już stworzyła dość rozwiniętą teorię informacji,
więc język optyka fizjologa musi być wzbogacony słownictwem z teorii

informacji.
Ten język powstanie wówczas, gdy się wykona pewne prace norma­

lizacyjne, w których wyniku powstanie jednoznaczne nazewnictwo, jed­
noznaczna interpretacja pewnych pojęć i parametrów oraz unormowane

metody pomiarowe.
Taka praca przyczyniłaby się przede wszystkim do korzystnej wy­

miany wyników badań naukowych pomiędzy samymi fizjologami, jak
również pomiędzy fizjologami i technikami. Pozwoliłaby usystematyzo­
wać i steoretyzować dotychczasowe wyniki badań, co prowadzi do zasto­
sowania w fizjologii widzenia matematyki w aspekcie analitycznym,
a nie tylko empirycznym.

2. STAŁA CZASOWA ODCZUCIA WZROKOWEGOi

O odczuciu wzrokowym i jego wpływie na kształt krzywej wrażenia

wzrokowego napisaliśmy w pracy [6],
Tu przypomnimy, że odczucie wzrokowe jako czynnik fizjologiczny,

wymuszający wrażenie wzrokowe, posiada przebieg w czasie różny, za­
leżny od przebiegu bodźca fizycznego, to jest natężenia oświetlenia siat­
kówki i od stałej czasowej.

Mając przebieg w czasie bodźca fizycznego N(t) możemy znaleźć prze­
bieg odczucia wzrokowego C(t) z następującego równania różniczkowego:

dC(t)
_

^ + aC(/) = fikN(f) (1)

gdzie:
C(t) —' futnlkcja opisująca przebieg odczucia wzrokowego w czasie,
N(t) — funkcja opisująca przebieg w czasie natężenia oświetlenia

siatkówki,
a, fi i k —■współczynniki stałe, których sens fizyczny podany jest

w pracy [6].

1 W poprzednich publikacjach było określenie „stała czasowa wzroku”. Ponie­
waż istnieją przesłanki, że proces adaptacji cechuje również stała czasowa, więc
wprowadzono określenie „stała czasowa odczucia wzrokowego” w odróżnieniu od

stałej czasowej adaptacji.
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Na szczególną uwagę 'zasługuje współczynnik a, zwany przez nas

współczynnikiem inercji wzroku, ponieważ wywiera on zasadniczy
wpływ na przebieg odczucia wzrokowego.

Wartość odwrotności tego współczynnika .określa nam stałą czasową:

1

gdzie:
r — stała czasowa odczucia wzrokowego w sek.

Wartość stałej czasowej r zależna jest od długości fali światła pobu­
dzającego i waha się dla różnych osób w granicach:

— dla światła białego typu A: 0,955—1,540 sek.
— dla światła monochromatycznego (2 = 624 nm, 555 nm, 459 nm):

0,500—5,400 sek.

Ogólnie stałą czasową (r) określamy jako taką wartość czasu, po upły­
wie którego odczucie wzrokowe osiąga wartość równą 63,2°/o wartości
natężenia światła pobudzającego, stałego w czasie 2.

Rolę stałej czasowej wyjaśniamy w następującym przykładzie:
Załóżmy, że w pewnym momencie oświetliliśmy obserwowany ekran

w ten sposób, że odbite od niego światło (luminancja |3) daje nam oświe­
tlenie siatkówki o natężeniu równym N, stałym w czasie (N = const).

Po wstawieniu wartości N do równania różniczkowego (1) i rozwią­
zaniu tego równania otrzymamy funkcję opisującą przebieg odczucia

wzrokowego w czasie, wywołanego przez światło odbite od ekranu:

C(Z)=R(l-e-“')+Ą (3)
gdzie:

J3 =----N — światło wysyłane przez ekran czyli luminancja ekranu,

Bo — wartość początkowa luminancji ekranu, istniejąca przed
omawianym oświetleniem.

Jeśli luminancja początkowa ekranu była równa zeru (Bo = 0), to przebieg
odczucia wzrokowego' będzie następujący:

C(Z) = R(1 - e““9 (4)

Z równania (4) widzimy, że im większy będzie współczynnik a, czyli
mniejsza stała czasowa, tym szybciej będzie wzrastać wartość odczucia
wzrokowego.

To jednocześnie oznacza, że im krótsza jest stała czasowa (t), tym
szybciej wzrasta bodziec fizjologiczny wymuszający wrażenie wzrokowe.

A więc osoby o krótszej stałej czasowej odczucia wzrokowego będą
szybciej spostrzegać zmianę oświetlenia i eksponowane testy lub w ogóle
przedmioty. Również dana osoba będzie szybciej spostrzegać sygnały
czerwone niż niebieskie, ponieważ stała czasowa dla fal dłuższych jest
krótsza, dla krótszych zaś -—■dłuższa.

Tak więc stała czasowa odczucia wzrokowego ma kolosalne znaczenie
w charakteryzowaniu informacyjnych zdolności wzrokowych danej
osoby.

To znaczy 63,2% wartości skoku jednostkowego.
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Dlatego w badaniach szybkości spostrzegania danych osób powinniś­
my przede wszystkim pomierzyć stałe czasowe.

Ponieważ stałe czasowe (,r) zależą od długości fali światła pobudzają­
cego, a tym samym i od składu widmowego światła, więc do wartości po­
mierzonej stałej czasowej odczucia wzrokowego powinien być zawsze do­
łączony aneks, mówiący o składzie widmowym światła mieszanego lub
o długości fali światła monochromatycznego.

Bez tych danych wartość stałej czasowej nie może być stosowana ani
w badaniach, ani we wzorach obliczeniowych, ponieważ, jak wynika
z powyższych danych, posiada znaczną rozpiętość, co mogłoby nas narazić
na błędne wyniki.

Z pojęciem stałej czasowej odczucia wzrokowego wiąże się ściśle za­
gadnienie wyznaczania wartości progowych czułości lub spostrzegania.

Metodę wyznaczania wartości progowych opisaliśmy w pracy [5] i po­
dawać jej tu nie będziemy, ale zwrócimy uwagę na pewien moment ma­
jący zasadnicze znaczenie w pomiarach tych parametrów.

Wiadomo, że zmiana wrażenia wzrokowego, to znaczy świadomość
tego, że się zmienił bodziec świetlny, powstaje wówczas, gdy bodziec

fizjologiczny (a nie fizyczny!), czyli odczucie wzrokowe osiągnie pewną
wartość progową {6], Ze wzoru (4) widzimy, że wartość progową odczucia

wzrokowego można osiągnąć działając dużą luminancją {większy bodziec

fizyczny B) w krótkim stosunkowo czasie lub małą luminancją, ale w cza­
sie dłuższym. A zatem, jeślibyśmy nie zwracali uwagi na czas ekspozycji,
otrzymalibyśmy różne wartości luminatacji wywołującej wartości progowe
wrażenia wzrokowego. Niestety, jak podaje literatura z tej dziedziny,
ogół autorów nie zwraca uwagi na czas działania bodźca podczas wyzna­
czania wartości progowej, a jeśli niektórzy biorą go pod uwagę, to na

ogół przyjmują pewną określoną wartość (około 3 sok), ale niewłaściwą
[4] i [8]

Czas działania bodźca świetlnego podczas wyznaczania jego wartości

progowej nie jest rzeczą obojętną, jeśli wyznaczona wartość progowa ma

być wielkością jednoznaczną (a taka jest potrzebna w badaniach subiek­
tywnych) dla danej osoby i w danych warunkach adaptacyjnych oraz

akomodacyjnych.
Powstaje tu pytanie, jaki przyjąć czas działania bodźca fizycznego

dla wyznaczenia jego wartości progowej.
Dla rozstrzygnięcia tego problemu należy przyjąć zasadę, że wartość

progowa bodźca świetlnego powinna się równać wartości progowej od­
czucia wzrokowego (bodźca fizjologicznego).

Opierając śię na tej zasadzie bierzemy pod uwagę równanie (4), z któ­
rego wynika, że praktycznie odczucie wzrokowe (C) osiągnie wartość

równą wartości bodźca świetlnego (B) po upływie czasu równego pięciu
stałym czasowym (t = 5r) 34.

3 Mieszków w opisie metody pomiaru wartośai progowej nic nie mówi o czasie
ekspozycji [4]. Luizow przyjmuje czas ekspozycji równy 3 sek [8].

4 Inaczej mówimy, że odczucie wzrokowe ustala się po pięciu Stałych czaso­
wych. Ponieważ a = -^

_, więc wstawiając t = 5t do równania (4) otrzymamy
T

5r

C(f)= C(5r)=B(l - e ~)*B
Jeśli

C(5t)=Bp, toB—Bp — wartość progowa.
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A zatem czas ekspozycji podczas wyznaczania wartości progowych
bodźca świetlnego powinien trwać pięć stałych czasowych (5t).

Jak się wyznacza stałą czasową i jakie są skutki nieprzestrzegania
właściwego czasu ekspozycji podczas wyznaczania wartości progowych,
podaliśmy w pracy [5], Fajermark [3], badając wpływ 'kształtu obiektu
na czas spostrzegania, oblicza wartość progową ze wzoru Mieszkowa [8],
czas zaś spostrzegania progowego 5 oblicza ze wzoru Luizowa [10],

5 Czas spostrzegania progowego jakiegoś obiektu podczas wyznaczania progu
powinien być równy pięciu stałym czasowym, jeśli próg wyznacza się metodą kla­
syczną. Nową metodę ogłosimy w przyszłości.

Pomijając tu sprawę słuszności przytoczonych wzorów, o czym już
napisaliśmy w pracy [9], należy zauważyć, że w świetle naszych wywo­
dów o stałej czasowej taka metoda postępowania w badaniach nauko­
wych budzi zastrzeżenia.

Po pierwsze — Fajermark miał przed sobą konkretnych obserwato­
rów w konkretnych warunkach adaptacyjnych, więc wartości progowe
spostrzegania obiektów i czas tego spostrzegania powinien pomierzyć
przed zasadniczymi badaniami.

Po drugie — każdy obserwator ma swoją indywidualną czułość i od­
powiednie wartości progowego spostrzegania dla różnych składów spek­
tralnych światła, a przytoczone wzory tego nie uwzględniają.

Po trzecie — różnym 'obiektom odpowiadają różne progi spostrze­
gania.

Tych uwag jest więcej, ale nie o to nam chodzi. Chcemy w 'związku
z tym przykładem podkreślić dwa momenty: pierwszy — że w badaniach
zdolności spostrzegawczych narządu wzroku niezbędna jest znajomość
stałej czasowej i prawidłowo pomierzona wartość progowa spostrzegania;
drugi — to niefrasobliwość autora w stosowaniu wzorów empirycznych
do ścisłych badań naukowych.

Fajermark nie 'zwrócił uwagi na fakt, że dane wzory empiryczne
mogły być ułożone dla innych warunków adaptacyjnych i innego składu

spektralnego światła niż w jego badaniach.

A poza tym, gdyby Fajermark pomierzył stałe czasowe poszczegól­
nych obserwatorów i progi spostrzegania właściwe dla każdego testu, to
czas spostrzegania tych testów przy dowolnym natężeniu luminancji (lecz
o tym samym składzie 'spektralnym jak 'i przy pomiarize stałej czasowej)
obliczyłby ze wzoru (4), a. mianowicie:

B

gdzie: -

'

t — stała czasowa danego obserwatora,
Bp — wartość luminancji spostrzegania progowego — próg spostrze­

gania,
B —■dowolna luminancja stymulująca.

Pamiętać tu należy o tym, że wzór (5) jest słuszny dla przypadku,
gdy B i Bp są o tym samym składzie widmowym, dla którego wyznaczo­
no t, przy czym t jest właściwe tylko jednemu obserwatorowi.
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Jeślibyśmy chcieli rozwiązać zagadnienie natury usługowej, na przy­
kład z dziedziny projektowania oświetlenia lub sprawdzenia danego
oświetlenia, to wówczas, ze względu na uzyskanie 'odpowiedniego współ­
czynnika dobroci oświetlenia, zastosowalibyśmy górną iwartość stałej
czasowej (t) i (Spostrzegania (Bp), zależnie od rodzaju światła i kształtu
obiektów.

Natomiast w badaniach naukowych musimy się ściśle trzymać zasady,
że stała czasowa i próg czułości są wielkościami właściwymi danej osobie
i (danemu składowi widmowemu światła.

Jeśli Mieszków [4] ułożył wzór empiryczny (8) na obliczenie wartości

progu czułości, to mimo, że nic nie powiedział o jego stosowaniu, należy
rozumieć, że ten wzór ma zastosowanie praktyczne, a nie do ścisłych
badań naukowych.

W związku z tym chcemy podkreślić fakt, że celem naszego artykułu
jest zwrócenie uwagi na konieczność opracowania pewnych zasad wyko­
nywania badań naukowych w optyce fizjologicznej.

Jednocześnie chciełiśmy zakomunikować, że w związku z pojawie­
niem się teorii o odczuciu wzrokowym [6] dotychczasowe badania nad

informacyjnymi zdolnościami narządu wzroku będą musiały ulec pew­
nym poprawkom łub. całkowitej modyfikacji.

Nie można dreptać w miejscu wokół narządu wzroku jako pewnego
ustroju zagadkowego, ponieważ teoretycznie i eksperymentalnie uzasad­
niono, że iz ipunlktu widzenia teorii informacji jest 'to ustrój inercyjny,
pracujący na zasadzie ujemnego sprzężenia zwrotnego, i przy tym opra­
cowano metodę pomiaru jego głównego parametru, jakim jest stała
czasowa (t) [7].

3. INTERPRETACJA WARTOŚCI PROGOWYCH CZUŁOŚCI I SPOSTRZEGANIA

Na ten temat istnieje w literaturze sporo kontrowersji, niedomówień
i różnorodność interpretacji.

Poza tym badania przebiegu w czasie odczucia wzrokowego ujawniły,
że metoda pomiaru wartości progowych, zwłaszcza progów spostrzegania,
nie jest właściwa, Prowadzi ona bowiem do.zbyt wysokich wartości pro­
gowych, pomierzonych w stosunku do rzeczywistych. O tym pisaliśmy
w pracy [5] i tu omawiać tego 'zagadnienia nie będziemy, ale zajmiemy
się interpretacją i określeniami dotyczącymi wielkości progowych.

Temat absolutnego progu czułości pominiemy, ponieważ w tej materii
istnieje zgodność poglądów i nie ma sprzecznych interpretacji, jak rów­
nież niedomówień w sposobie jego pomiaru.

Zajmiemy się natomiast pojęciami progów różnicowej i kontrastowej
czułości oraz różnicowym i kontrastowym progiem spostrzegania.

W naszych badaniach trzymaliśmy się zasady istnienia tylko dwu

pojęć pomiarowych w fotometrii subiektywnej: miara progu czułości
i miara progu spostrzegania.

Natomiast takich miar, jak próg spostrzegania przedmiotu jako bez­
kształtnej plamy albo progi rozpoznawania lub nierozpoznawania przed­
miotu przyjąć nie można, ponieważ w praktycznym zastosowaniu budzą
wiele wątpliwości. A zatem wprowadzamy następujące określenia:

1. Progiem czułości różnicowej (AB lub lub Bp) nazywamy najmniejszą
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-wartość różnicy luminancji dwu sąsiednich pól, jaką -oko danego obserwa­
tora -zdolne jest uchwycić na granicy możliwości ujrzenia zmiany oświe­
tlenia, w danych warunkach adaptacyjnych:

B—Bo—Bt (6)
gdzie:
Bo ■— luminancja pola próbnego,
Bt — luminancja tła czyli ekranu, na którym eksponowano pole próbne

(plamkę).
2. Progiem czułości kontrastowej (e) nazywamy stosunek progu czu­

łości różnicowej (AB) do luminancji tła (Bt): 6

6 Podane określenia wartości progowych odnoszą się do czułości luminancyjnej,
a -nie barwnej.

gdzie:

AB _BO- Bt

Bt B,
(7)

e — próg czułości, kontrastowej,
AB — prób czułości różnicowej,
Bt — luminancja tła (ekranu).

Należy tu zaznaczyć, że progi czułości różnicowej lub kontrastowej są
parametrami subiektywnymi i zależnymi od warunków adaptacji, przy
czym pod warunkami adaptacji należy tu rozumieć nie tylko natężenie
oświetlenia ogólnego i obserwowanego ekranu, ale również skład widmo­
wy światła i bodźce uboczne {głos, zapach, słodycz itjp.).

Progi czułości nie są parametrami -obiektywnymi i uniwersalnymi,
lecz przywiązanymi do- danej osoby i danego składu widmowego światła,

Rys. 1. Przebieg progu czułości kontrastowej w funkcji luminancji [Wg Hartridge’a]

pomijając czynniki uboczne. A więc jeśli nam ktoś podaje wartość pro­
gową czułości, to natychmiast pytamy: czyja i przy jakich warunkach
adaptacyjnych.

Dla zilustrowania podajemy na rys. 1 przebieg -progu czułości kon­
trastowej zależnie od luminancji tła.
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Wykres ten (rys. 1) ujmuje wyniki średnie statystyczne i dla pewnego
(bliżej nieokreślonego) składu widmowego światła. Dla konkretnych osób
i określonego (lecz innego) składu widmowego światła wykresy te mia­
łyby podobny kształt, ale nie pokrywałyby się między sobą.

Mieszków [4], opierając się na badaniach Blackwella i Siedentopfa,
ułożył następujące wzory empiryczne:

■—■dla progu czułości różnicowej

(9)— dla progu czułości kontrastowej —- e
1+0,68y

gdzie:
AB i e — progi czułości, różnicowy i kontrastowy,
Bf — luminancja tła,
a, b i y — pewne stałe, ustalone eksperymentalnie.

Pod względem praktycznego zastosowania dla uzyskania pewnych
danych porównawczych w technice świetlnej wzory te mogą oddać pew­
ne usługi, ale nie można ich stosować bez .zastrzeżeń do badań informa­
cyjnych zdolności narządu spostrzegariia, ponieważ nie zawierają opisu,
w jakich warunkach adaptacyjnych i dla jakiego składu widmowego
światła pobudzającego zostały ustalone.

Luizow [8] w oparciu o funkcję Allarda wyprowadził wzór na obli­
czenie czasu spostrzegania obiektów o następującej postaci:

K-Kp
(10)

gdzie:
y —• czas inercji widzenia, określony eksperymentalnie przez Luizo­

wa dla różnych wartości luminancji w granicach
10-3CBt<10“nt;

7 Zastrzegamy, że dotyczy to kontrastów luminancyjnych, a nie barwnych.

■Kosmos — 5

Kp — kontrast progowy, tj. najmniejsza wartość kontrastu danego
przedmiotu z tłem, przy której obserwator spostrzega przedmiot
na granicy możliwości ujrzenia;

K — dowolny, lecz ponadprogowy (kontrast danego przedmiotu
z tłem 7.

Fajermark [3] w swoich badaniach obliczył wartość Kp ze wzoru

Mieszkowa [9] i wstawił do wzoru Luizowa [10], nie zwracając uwagi na

fakt, że wzór Mieszkowa dotyczy czułości, a wzór Luizowa — spostrze­
gania. Próg czułości (e) i próg spostrzegania (Kp) są wielkościami różny­
mi nie tylko pod względem wartości, ale również i pod względem sensu

fotometrycznego. Co innego odczuć tylko zmianę oświetlenia, a co innego
odczuć taką zmianę oświetlenia, przy której spostrzegamy dany obiekt.

Przy pewnym minimalnym oświetleniu ekranu z pierścieniem Lan-
dolta możemy zauważyć, że jest coś ciemnego na ekranie, ale nie wiemy
co. Nie możemy zaitem powiedzieć, że widzimy pierścień Landolta, w sen­
sie progowym. Możemy się tylko domyślać, ale domyślność nie może być
podstawą miary, bo wówczas całość naszych badań będzie zbiorem do­
mysłów. A nam chodzi o pewność: pierścień, czy nie pierścień.
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Musimy się trzymać ściśle pewnych zasad: jeśli mówimy o czułości,
to mamy na myśli pewną dostatecznie małą różnicę luminancji (AB) po­
między obiektem i tłem, którą ledwo dostrzegamy, a jeśli mówimy o pro­
gu spostrzegania, to mamy na myśli taką różnicę luminancji (Bp) pomię­
dzy obiektem i tłem, przy której ledwie rozpozmajemy dany obiekt.
W związku z tym wprowadzamy następujące określenia progów spo­
strzegania.

1. Różnicowym progiem spostrzegania (Bp) danego obiektu nazywamy
najmniejszą różnicę luminancji obiektu i tła, przy której dany obiekt jest
spostrzegany na granicy możliwości rozpoznania, w danych warunkach

adaptacyjnych i akomodacyjinych i przez danego obserwatora:

Bp=Bo—Bt8

8 W prawej stronie równania (11) jest takie samo wyrażenie jak i we wzorze 6,
ponieważ w obydwu przypadkach bierzemy różnicę luminancji obiektu i tła. Róż­
nica jest w wartościach i skutku wzrokowym.

(U)

2. Kontrastowym progiem' spostrzegania (Kp) nazywamy stosunek
różnicowego progu spostrzegania do luminancji tła:

Bo~Bt

B.
(12)

gdzie:
Bo i Bt ■— luminancje — obiektu i tła.

Tu również podkreślamy fakt, że progi spostrzegania są parametrami
subiektywnymi i zależnymi od warunków adaptacyjnych. A poza tym
próg spostrzegania zawsze jest przywiązany do określanego obiektu.

Próg spostrzegania ustalony dla trójkąta nie może być stosowany do

obserwacji kwadratu.
W związku z naszymi określeniami progów czułości i spostrzegania

należy poświęcić kilka słów Określeniu progu czułości, podanemu przez
Truchanowa [1] i [2].

Według niego próg czułości różnicowej jest to najmniejsza różnica
luminancji obiektu i tła, przy której obserwator widzi dany obiekt jako
nieforemną plamę.

Takie określenie nie daje podstawy do ustalania jednoznacznej war­
tości dla danego obserwatora, ponieważ od wartości oświetlania, przy
którym obiekt daje ledwie dostrzegalne przyciemnienie, do wartości,
przy której obiekt daje wyraźną plamę, ale bez kształtów, jest duży
przedział.

Dla zilustrowania tego wyobraźmy sobie czarny kwadrat na białym
ekranie. Zauważymy, że przy pewnym oświetleniu ekran będzie równo­
miernie szary. Potem zauważymy pewną różnicę jasności pomiędzy jego
częścią środkową a peryferyjną — różnicę ledwie dostrzegalną (to byłby
próg czułości). Od tego momentu do chwili ujrzenia (i rozpoznania) kwa­
dratu będziemy mieli wiele wartości natężenia oświetlenia, przy których
będziemy widzieli bezkształtną plamę.

Zachodzi teraz pytanie — która z tych plam jest miarodajnym
wskaźnikiem.

Należy tu zauważyć, że jeślibyśmy wzięli mniejszych wymiarów
kwadrat lub obiekt innego kształtu, to otrzymalibyśmy zgoła inne
wyniki.
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Więc który wynik wziąć jako miarę czułości? Plamowe spostrzeganie
trójkąta czy kwadratu? Małą czy dużą plamę?

A przecież czułość w niezmiennych warunkach adaptacyjnych
i w niezbyt rozległym czasie ma wartość stałą dla danego obserwatora
(czułość z wiekiem maleje). Okazuje się, że ilu byłoby autorów i ile
obiektów testowych, tyle progów czułości miałby jeden i ten sam obser­
wator w tych samych warunkach adaptacyjnych.

Czytelnik może tu zauważyć, że przecież mamy zależność czułości
nie tylko- od luminancji (rys. 1), ale również od kąta widzenia (<3).

Zgoda, ale zachodzi pytanie, jak wyznaczać czułość: w funkcji kąta
widzenia, czy przy pomocy wymiarów plam świetlnych, czy plam bez­
kształtnych pewnych figur czarnych i przy tym jakiego 'kształtu mają
być te figury?

A przy tym co brać za punkt wyjścia: ledwie dostrzegalną 'zmianę czy
spostrzeganie bezkształtnej plamy? Do tego dochodzi zagadnienie czasu,

ekspozycji i składu widmowego światła.

Ogólnie należy powiedzieć, że sprawa wyznaczania wartości progo­
wych czułości i spostrzegania wymaga poważnej pracy normalizacyjnej.
Dopóki taka praca nie będzie -wykonana, -dopóty będą istniały nieporo­
zumienia pomiędzy autorami.

A. poza tym, nie mając sztywno ustalonych zasad ustalania wartości

progowych, ten -sam autor napotyka w swych badaniach na wiele trud­
ności i niespodzianek. Ponadto badania jego zawsze będą -z-awierały w so­
bie niedomówienia i punkty niejasności. Jaką można mieć pewność, że
obserwowana w danej chwili bezkształtna plama powstała przy tej sa­
mej -różnicy luminancji (ńB), tła i przedmiotu, jest 'tej samej wielkości
co i ta, którą obserwowaliśmy o kilka minut wcześniej. Przecież oko po­
siada pamięć, ale dla m-omenitów granicznych: na granicy dostrzeżenia
lub na granicy rozpoznania. Wszelkie pośrednie momenity są pamięciowo
nieuchwytne.

Rozważmy taki przykład. Ktoś podaje nam, że próg czułości -różnico­
wej -danego obserwatora równa się zlB -przy luminancji adaptacji B. Jeśli,
nie będzie opisu podającego rodzaj testu i światła oraz sposobu wyzna­
czania tego pr-o-gu, to 'ta wartość nie ma znaczenia miary -odniesienia.

Wystarczy zmienić tylko wymiar lub kształt 'testu albo sposób lub rodzaj
oświetlenia, albo czas ekspozycji t-e-stu, a j-uż -otrzymamy inne wyniki dla

tego samego obs-erwat-ora.

Tak więc dla dobra nauki i pożytecznej wymiany doświadczeń spra­
wa -wyznaczania progów czułości i spostrzegania powinna wejść na war­
sztat prac normalizacyjnych.

4. OSTROŚĆ WZROKU

Ostrość wzroku jest złożoną f-unkcją wielu parametrów. Zależy ona

od kąta widzenia obiektu (<5), czułości lu-mi-nancyjn-ej i spektralnej oka,
składu widmowego światła, warunków adaptacyjnych oraz wartości
kontrastu. Jeśli te wszystkie parametry -są -stałe, to ostrość wzroku jest
stała dla danego obserwatora.

W optyce fizjologicznej jako miarę -ostrości wzroku przyjęto liczbę
równą odwrotności li-czby minut kątowych, zawartych -w kącie widze­
nia (<5).
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Należy tu zaznaczyć, że 'kąt widzenia i ostrość widzenia są pojęciami
jednoznacznymi, określającymi parametr obiektywny, niezależny od
obserwatora. Natomiast ostrość wzroku jest parametrem subiektywnym,
właściwym dla każdej osoby.

Testem podstawowym do określenia jednostki ostrości wzroku jest
pierścień Lanldolta. Jeśli dany obserwator spostrzega (w sensie progo­
wym) przerwę pierścienia Landolta o średnicy D = 75 mm z odległości
50 m, to mówimy, że posiada ostrość wzroku równą jedności. Dla tych
warunków akomodacyjnych przerwa pierścienia (15 mm) zawiera się
w kącie widzenia równym jednej minucie kątowej ;(<5 = 1').

Jeśli dany obserwator spostrzegałby (w sensie progowym) przerwę
tego samego pierścienia z odległości 25 m, wówczas jego ostrość wzroku

równałaby się 0,5.
Ponieważ kąt widzenia przerwy pierścienia o średnicy D = 75 mm

z odległości 25 m zawiera 2 minuty, więc zgodnie z Określeniem mamy:

11
tz=y=2 =0’5

9 Pierścień Landolta jest znormalizowany; jeśli jego średnica D = 75 mm, to
szerokość jego .pasa i przerwy równa się 0,2 D.

(13)

gdzie:
U — ostrość wzroku, liczba nie mianowana,
<5 — ostrość widzenia w minutach kątowych.

Gdybyśmy chcieli zmniejszyć odległość obserwacji pierścienia n-krot-
nie, to również jego wymiary zmniejszamy n-krotnie, aby utrzymać tę
samą relację kątową 9.

Ogólnie przyjęto następującą zasadę określania ostrości wzroku: jeśli
dla danego pierścienia Landolta nominalna odległość obserwacji jest ln,
a dany obserwator odczytuje (w sensie progowym) położenie przerwy
tego pierścienia z odległości l, to jego ostrość wzroku jest równa:

Z
(14)

Oprócz powyższych danych geometrycznych, określających ostrość
wzroku, literatura podaje, że pierścień Landolta powinien być czarny
na białym tle.

Co się zaś tyczy sposobu oświetlenia, składu widmowego światła, to

istnieją w literaturze poglądy kontrowersyjne, niektórzy zaś autorzy nic
o tym nie mówią. Spostrzeżenie przerwy pierścienia Landolta na białym
tle z określonej odległości będzie zależeć od różnicy luminancji tła
i pierścienia oraz natężenia luminancji rozproszonej w miejscu, gdzie
znajduje się obserwator.

Różnica luminancji tła i pierścienia określa wartość obserwowanego
kontrastu, luminancja rozproszenia zaś, działająca na wzrok obserwa­
tora, będzie wpływać na jego czułość.

Jest rzeczą oczywistą, że im większy jest kontrast obserwowanego
testu z tłem i większa czułość wzroku obserwatora, tym większą wykaże
on ostrość wzroku.
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Niech będzie stanowisko pomiarowe do badania ostrości wzroku jak
na rys. 2.

Widzimy, że 'oświetlenie ekranu z testem może być dokonane w różny
sposób.

Możemy wygasić lampy I4...L3 i stworzyć warunki adaptacji do ciem­
ności, a ekran (S) z testem (T) oświetlać na czas ekspozycji przez lampę
L. Możemy załączyć lampy I4...L3 i stworzyć pewien poziom oświetlenia
również ekranu (S) przy wyłączonej lampie L. Możemy też zapalić

®L, ®L2

Pomieszczenie obserwatora. Pomieszczenie operatora

Rys. 2. Stanowisko pomiarowe do badania funkcji wzroku
O — obserwator, T — test, S — ekran, P — przysłona, F — filtry. Sz — szczelina błyskowa,

Z — urządzenie zegarowe, L, L1; L2 — lampy

wszystkie lampy, to jest w pomieszczeniu obserwatora (L|...L3) i w urzą­
dzeniu (L). Jeśli dla tych różnych sposobów oświetlenia wykonamy po­
miary, to stwierdzimy, że za każdym razem obserwator wykaże inną
ostrość wzroku, ponieważ różne będą warunki adaptacyjne, a zatem róż­
na będzie czułość i różne będą wartości kontrastu obiektu z tłem.

A więc jeśli mówimy o ostrości wzroku, to nie wystarczy mieć na

myśli tylko warunki akomodacyjne (kąt widzenia <5) i rodzaj testu z tłem;
trzeba również podać sposób oświetlenia, czyli warunki adaptacyjne.

I to nie jest jeszcze wszystko, czego żądamy jako niezbędnych infor­
macji o sposobie wyznaczania ostrości wzroku, ponieważ oko posiada
różną czułość spektralną. Wiadomo bowiem, że oko posiada największą
czułość dla fal średnich (555 min), najmniejszą zaś dla fal długich i krót­
kich.

A zatem ostrość wzroku, będąca funkcją czułości, będzie się różnie
kształtować zależnie od składu widmowego światła oświetlającego test

probierczy.
Ponieważ ostrość wzroku, zwłaszcza przy selekcji pracowników prze­

znaczonych do ^specjalnych zadań (na przykład pilotów), odgrywa rolę
parametru porównawczego jako pewnego rodzaju normy, więc powinny
być również znormalizowane warunki ustalania ostrości wzroku.

Przede wszystkim powinny być 'znormalizowane warunki adaptacyj­
ne -dla wyznaczenia jednostki ostrości wzroku jako podstawy wyjściowej
do dalszych prac, określających zależność tego parametru od właściwych
mu czynników.
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Wynikiem takich prac byłyby odpowiednie wykresy lub ujęcia ma­
tematyczne, za potmocą których można byłoby określać ostrość wzroku
w porównaniu do normy.

A wówczas wyznaczone wartości w dowolnych, lecz określonych wa­
runkach byłyby jednoznacznie interpretowane przez wszystkich autorów
i mogłyby być podstawą do wymiany poglądów oraz wyników odpo­
wiednich badań.

5. SKUTKI NIEWŁAŚCIWEGO KORZYSTANIA ZE WZORÓW EMPIRYCZNYCH

Zastosowanie matematyki do ujęcia liczbowego zjawisk przyrodni­
czych wyraża się, jaik wiadomo, w postaci różnego rodzaju wzorów. Wzo­
ry te pod względem sposobu ich 'wyprowadzania mogą być dwojakiego
rodzaju.

Jeśli badamy pewien parametr wzrokowy, na przykład czułość oka
w funkcji luminancji (rys. 1), i z wyników pomiaru tworzymy odpowied­
ni wykres, a następnie do tego wykresu dopasowujemy odpowiednie
ujęcie matematyczne w postaci wzoru, to taki wzór nosi nazwę wzoru

empirycznego.
Jeśli natomiast, obserwując zachowanie się elementów oka pod dzia­

łaniem światła oraz badając zmianę wrażenia wzrokowego wraz ze zmia­
ną natężenia bodźca świetlnego, dochodzimy do pewnych wniosków, na

podstawie których budujemy hipotezę, że narząd wzroku jest -układem

inercyjnym, pracującym na zasadzie ujemnego sprzężenia zwrotnego,
i wówczas, stosując odpowiedni aparat matematyczny, budujemy wzór,
to taki wzór nazywamy wzorem analitycznym.

Łatwo jest wywnioskować, że wzór analityczny ma większą moc

w zastosowaniach naukowych niż wzór empiryczny.
Ten 'ostatni ujmuje zależności liczbowe pomiędzy pewnymi czynni­

kami zjawiska, w szczególnych warunkach udziału tych czynników, bez

głębszego uwzględnienia mechanizmu ich współdziałania w całokształcie

procesu. Wzór analityczny sięga do istoty i charakteru funkcji badanego
ustroju, pod działaniem danego bodźca.

Oczywiście, wzór analityczny i teoria, na podstawie której został zbu­
dowany, wówczas nabierają mocy, gdy odpowiednie badania potwierdzą
ich słuszność. Jeśli eksperyment wykaże jego -sprzeczność, wówczas na­
leży tworzyć inną analogię, inną teorię i inne wzory.

Ogólnie należy zauważyć, że droga tworzenia wzorów analitycznych
jest dłuższa niż wzorów empirycznych, bo prowadzi od obserwacji po­
przez poszukiwanie analogii, tworzenie teorii, a następnie ujęć matema­
tycznych i z powrotem do obserwacji.

Ale wzór analityczny wraz z teorią, na podstawie której został zbu­
dowany, jest Skutecznym narzędziem do dalszego rozwoju badań w swo­
jej dziedzinie.

Tego nie możemy powiedzieć o wzorach empirycznych. Są one zgod­
ne jz rzeczywistością tylko w szczególnych warunkach i na ogół odpowia­
dają wąśkiemu przedziałowi zmian czynnika głównego.

Szczególność warunków i wąski zakres zastosowań są głównymi ce­
chami wzorów empirycznych. Jeśli ktoś tego nie bierze pod uwagę,
skazany jest na niepowodzenia.

Dla przykładu weźmy wyniki Fajermarka [3], który w swoich bada­
niach stosował wzory empiryczne. Fajermaik badał wpływ kształtu
obiektu na szybkość spostrzegania.
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Przedmiotem zainteresowania Fajermarka była wartość stosunku
czasu spostrzegania z rozpoznaniem pewnego obiektu do czasu spostrze­
gania tego obiektu jako nieforemnej plamy1011.Wartość kontrastu spo­
strzegania obiektu jako nieforemnej plamy Fajermark obliczył ze wzoru

Mieszkowa {9], czas zaś tego plamowego spostrzegania obliczył ze wzoru

Luizowa [10] po podstawieniu poprzednio obliczonej wartości progowej.

10 Fajermark posłużył się tym samym określeniem progu czułości, jakie zasto­
sował i Truchanów.

11 Fajermark przyjął, zgodnie z zaleceniami Luizowa, y = 0,050 sek.

Jednym słowem — tak ważne parametry wyjściowe, jak próg kontra­
stu spostrzegania (Kp) oraz czas ekspozycji tego kontrastu (to), Fajer­
mark, mimo że miał konkretnych obserwatorów do badania, poobliczał
ze wzorów empirycznych, nie troszcząc się o to, czy te wartości odpowia­
dają rzeczywistości w jego warunkach aikomodacyjnych.

Fajermark obliczył, że gdy dany obiekt tworzy z tłem kontrast równy
K = 0,68, to kontrast progowy dla tego obiektu równa się Kp = 0,036.
W badaniach stwierdził, że dany kontrast (K = 0,68) obserwatorzy spo­
strzegali w sensie progowym w czasie t = 23 imsók.

Jeśli badania Fajermarka są słuszne i słuszne są zastosowane przez
niego wzory, jak i fakt stosowania tych wzorów, to sprawdźmy na pod­
stawie wzoru Luizowa, czy otrzymamy tę samą wartość kontrastu. pro­
gowego (Kp = 0,036) dla danego kontrastu pobudzającego K = 0,68
i czasu ekspozycji t — 23 misek:

_2. _

°>023
Kp = K(l~ e v)= 0,68 (1-e °^0)U = 0,24 (15)

Widzimy, że pomiędzy wartością 0,036 a 0,24 jest wielka rozbieżność.
Ta rozbieżność powstała wskutek tego, że próg kontrastu (Kp) został

obliczony ze wzoru empirycznego, a nie pomierzony. Poza tym należy
przypuszczać, że dany wzór, z którego korzystał Fajermark, nie odpo­
wiadał warunkom świetlnym przeprowadzanych badań.

A teraz obliczmy, ile milisekund musiałaby trwać ekspozycja kon­
trastu K = 0,68, aby nasz obserwator o stałej czasowej r = 0,955 sek

ujrzał ten kontrast w sensie progowym tak, jak kontrast Kp = 0,036.

t=rln
K-Kp

= 0,955 ln
0,680

0,644
= 0,060 sek (16)

A dalej obliczmy, jaką czułość kontrastową powinien mieć nasz

obserwator, aby ujrzał kontrast K = 0,68 w czasie ekspozycji trwającej
23 msek tak, jak u Fajermarka:

_ _t_ _ 0,023

Kp = K(l~e -) = 0,68 (l-e °-955) = 0,0171 (17)

Widzimy, że pomiędzy wynikami Fajermarka i naszymi są poważne roz­
bieżności.

Takie rozbieżności zawsze będą powstawały pomiędzy autorami, jeśli
w optyce fizjologicznej nie będą ustalane pewne normatywy i zasady
badania parametrów wzrokowych. A poza tym, jeśli autorzy będą stoso­
wali bezkrytycznie wzory empiryczne do badań naukowych, zamiast
stosować pomiary tam, gdzie imają do czynienia z konkretnymi obserwa­
torami w konkretnych warunkach, to zawsze będą istniały rozbieżności.
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6. WNIOSKI I PROPOZYCJE

Reasumując nasze rozważania ina temat pewnych parametrów wzro­
kowych, ich interpretacji oraz metod pomiarowych, jak również stoso­
wania wzorów empirycznych, musimy stwierdzić, że (w badaniach nau­
kowych iz dziedziny optyki fizjologicznej nie ma jednoznacznej inter­
pretacji pewnych pojęć {progi czułości i spostrzegania), -nie ma znorma­
lizowanych warunków pomiaru ostrości wzroku, nie uwzględnia się
wpływu składu widmowego światła i stałej czasowej odczucia wzroko­
wego na takie parametry, jak: progi czułości i spostrzegania, czas

spostrzegania progowego i nadprogowego, ostrość wzroku. Poza tym sto­
suje się niewłaściwą metodę pomiaru wartości progowych (czas ekspo­
zycji i regulacja luminancji stymulującej), niewłaściwą metodę badania
zdolności informacyjnych wzroku (obliczanie wartości progowych na pod­
stawie wzorów empirycznych). Takie postępowanie w badaniach nauko­
wych zagadnień fizjologii widzenia prowadzić będzie niewątpliwie do

wyników obarczonych błędami, a tym samym do kształtowania się nie­
właściwych poglądów w danej materii.

Należałoby — naszym zdaniem — poddać dyskusji w szerszym gronie
podstawowe pojęcia i metody pomiarowe z tej dziedziny w celu ujedno­
licenia ich sensu fizycznego, fotometrycznego i metodyki badań. Ze swej
strony proponujemy:

1. Progi czułości {różnicowy i kontrastowy) jako wielkości odniesienia
stosować tylko do badania migań wywołanych tętnieniem światła lub

podobnych zagadnień.
2. Do badania szybkości -spostrzegania jako wielkości odniesienia sto­

sować tylko progi spostrzegania (różnicowy lub kontrastowy) z określe­
niem szczegółu spostrzeganego obiektu dla danego obserwatora i danego
składu widmowego światła stymulującego w określonych warunkach
adaptacyjnych.

3. Ustalić .znormalizowane warunki (ó, A, B) dla określenia ostrości
wzroku równej jedności. Na podstawie tej normy ustalić eksperymen­
talnie zależność ostrości wzroku w funkcji jednego z parametrów przy
stałej wartości pozostałych. W oparciu o ten materiał i odpowiedni apa­
rat teoretyczny dążyć do znalezienia analitycznego ujęcia tych za­
leżności.

4. Znormalizować metody pomiaru wartości progowych czułości i spo­
strzegania w oparciu o teorię odczucia wzrokowego.
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Jorg Klima, Gustav Fischer: Cytologie. Eine Einfiihrung fur Studierende
der Naturwissenschaften und Medizin, Stuttgart, 1967, str. 342.

Ukazanie się książki o powyższym tytule zasługuje na uwagę. Należy z góry
powiedzieć, że treść jej nie zupełnie zgadza się z jej podtytułem gdyż trudno ją
uważać za wprowadzenie do cytologii dla studiujących biologię lub medycynę. Ma
ona według mnie inną wartość. Sam autor wspomina na wstępie, że powstała ona

na podstawie najnowszej literatury naukowej, na pracach oryginalnych (Primarli-
teratur), głównie od 1963 r. Wszyscy biologowie orientują się, że właśnie w tym
okresie badania nad komórką osiągnęły ogromny postęp, a liczba prac z różnych
dziedzin badań nad komórką jest tak ogromna, że próba zestawienia osiągnięć
wszystkich tych prac zasługuje na bliższą uwagę. Zestawienie takie musi jednak
siłą rzeczy pominąć właśnie bardziej (elementarne wiadomości, które autor przyj­
muje jako znane. To jest właśnie przyczyna, dla której nie mogę uważać tej
książki za wstęp do cytologii. Bardzo wielką korzyść odniosą z niej natomiast ci,
którzy już znają zasadnicze zdobycze cytologii i pragnęliby dowiedzieć się jak na

funkcje i struktury komórkowe dawno już znane należy się obecnie zapatrywać.
Napisanie nowoczesnej cytologii jest niezmiernie trudne, gdyż o komórce mamy
obecnie obszerne dane z różnych punktów widzenia. Poza morfologicznym bada­
niem przy pomocy mikroskopu elektronowego dołączyć przecież należy badania

biochemiczne, a te znów łączą się jak najściślej z nowoczesną genetyką moleku­
larną. Każda z tych dziedzin rozwija się burzliwie, w każdej z nich postęp jest
ogromny. A do zrozumienia procesów -odbywających się wewnątrz komórki, zesta­
wienie wszystkich tych osiągnięć jest niezbędne. Autor, który podjąłby się takiego
zadania, musi wybrać dla przejrzystości pewne określone zagadnienia i czyni to

wtedy według własnej oceny i upodobań. Nie inaczej postąpił Jórg Klima. Po
krótkim rysie historycznym, przedstawia w rozdziale II budowę i „plan funkcjo­
nalny” różnych typów komórek. W rozdziale II przedstawia ogólne podstawy no­
woczesnej cytologii, zamieszczając w nim definicję życia i systemów otwartych,
zagadnienie regulacji ujęte bardzo schematycznie oraz teorię informacji.

Rozdział IV poświęcony jest przenikaniu i wyprowadzaniu substancji i energii
z komórek, a więc zagadnienie przenikliwości i transportu substancji i energii.
W rozdziale V przedstawia autor zagadnienia związane z energetyką komórki.

Mieszczą się w nim procesy fermentacji, oddychania wraz z przedstawieniem roli
mitochondriów i wreszcie fotosyntezy wraz z budową chloroplastów. Rozdział VI

zajmuje się budową, funkcją i syntezą białek, a w VII przedstawia autor budowę
i funkcję jądra komórkowego, włączając do tego rozdziału nie tylko przegląd wia­
domości o kwasach nukleinowych, ale również proces mitozy i melozy, teorię chro­
mosomową, zjawisko poliploidalności, strukturę chromosomów oraz zagadnienie
mutacji, a więc najważniejsze zagadnienia genetyki.

Do struktur komórkowych powraca autor w rozdziale VIII, przedstawiając je
bardzo zwięźle, całość bowiem tego rozdziału obejmuje tylko 12 stronic.

W bardziej obszernym IX rozdziale (38 stron) autor daje przykłady różnych
typów komórek zwracając główną uwagę na ich ultrastrukturę. Procesy regulacyj­
ne wewnątrz komórki przedstawione są w sposób zwięzły w rozdziale X.

XI rozdział zajmuje się wzajemnymi oddziaływaniami między komórkami, ko­
ordynacją nerwową, działaniem hormonów itp. Mieszczą się tu również niektóre

zagadnienia embriologiczne.
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Dwa następne rozdziały (XII i XIII) poświęcone są patologii komórki i jej
ewolucji, a ostatni rozdział XIV ma raczej charakter metodyczny o mierzeniu,
określeniu masy komórek i chemicznego ich składu.

Książka zawiera bardzo cenny spis nowszej literatury, obejmujący 29 stronic,
dobre fotografie spod mikroskopu elektronowego oraz indeks alfabetyczny.

Z bardzo krótkiego przeglądu tematyki poszczególnych rozdziałów widać jak
bardzo szeroki zakres zjawisk i zagadnień autor chciał objąć w swojej książce.
Chcąc bardziej szczegółowo przedstawić te zagadnienia książka musiałaby się roz­
rosnąć do dzieła wielotomowego. Toteż autor ograniczył się do bardzo zwięzłego
ich przedstawienia na 342 stronicach swojej książki. Stąd książka nabiera raczej
charakteru encyklopedii. Ktoś kto orientuje się w tych zagadnieniach, będzie więc
miał możność szybkiego zorientowania się w postępach osiągniętych szczególnie' od

1963 r. oraz kierując się bogatym spisem literatury, sięgnąć do prac oryginalnych.
Jest to więc zaleta tej książki, ale dla pracowników naukowych, którym znane są

już zagadnienia wysuwane przez współczesną cytologię. Natomiast obawiam się, że

dla osób rozpoczynających studia oparcie się wyłącznie na omawianej książce nie

dałoby dobrego rezultatu. Musieliby się oni uprzednio zapoznać przynajmniej
z podstawowymi podręcznikami z cytologii, histologii i embriologii.

Wskutek wielkiej zwięzłości przedstawienia zagadnień zdarzają się w książce
niezupełnie dokładne opisy (np. na stronie 212 opis doświadczeń z Chaetopterus
według Lillie), lub błędy chyba korektorskie (np. na stronie 102 — objaśnienie
schematu).

W sumie uważam książkę Jórga Klima za bardzo pożyteczną publikację, jednak
z uwagami wyżej przytoczonymi.

Zygmunt Kraczkiewicz

E. Mayr; Animal Species and Euolution

Profesor E. Mayr jest postacią popularną wśród zoologów, przede wszystkim
jako autor wielu poważnych prac z zakresu ornitologii oraz ewolucji. Jego naj­
bardziej poczytną pracą była książka Systematics and Origin of Species wydana
po raz pierwszy w 1942 r. i następnie wielokrotnie wznawiana. Sumowała ona dane

wypracowane przez poszczególne dziedziny nauk zoologicznych w okresie poważ­
nego skoku rozwojowego tych dziedzin. W latach 30 bardzo rozwinęła się genetyka,
rozwijajała się mało znana wtedy ekologia, systematyka doczekała się syntezy
w postaci zespołowej pracy The New Systematics, która ukazała się w 1940 r. pod
ogólną redakcją J. S. Huxleya. W przeciwieństwie do wielu innych teoretyków,
prace Mayra odznaczają się wybitną czytelnością, ma on wręcz dar przedstawiania
trudnych problemów w przystępny sposób. Ponadto samo ustawienie tematu i za­
kresu książki, zestawiającej dane z różnych dziedzin pod kątem potrzeb systema­
tyka oraz przedstawiającej dane systematyki w sposób interesujący dla teoretyka
ewolucji, zapewniały jej sukces. W Polsce dzieło to spotyka się dość często na pół­
kach bibliotek naukowych a liczne powoływanie się na nie w dyskusjach ustnych
i pisemnych świadczy dobitnie, że jest ono czytywane.

Postęp nauk przyrodniczych jest jednak bardzo szybki i to co było bardzo aktu­
alne w latach czterdziestych wymaga poważnych uzupełnień i korektur w latach

sześćdziesiątych naszego stulecia. Dlatego dobrze się stało, że zamiast dodawać

przedmowy i przypiski do nowych wydań starej książki, profesor Mayr zdecydował
się na napisanie całkowicie nowego dzieła poświęconego temu samemu tematowi.

Wyszło ono w 1963 r. pod tytułem Animal Species and Epolution — nakładem wy­
dawnictwa Belknap Press Uniwersytetu Haryard.
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Porównując obie książki ma się naturalną tendencję oczekiwać zasadniczego
podobieństwa pomiędzy nimi, dokładna analiza jednak nie potwierdza tego. Temat

jest ten sam i siłą rzeczy niektóre przykłady są podobne, jednakże układ treści,
rozdziałów, zestaw problemów jest odmienny. Otrzymaliśmy dzieło jakościowo
nowe, znacznie pogłębione i obszerniejsze. Ilość rozdziałów uległa podwojeniu,
objętość książki również, nie jest to jednak tylko zwykłe „rozdęcie”. W zestawieniu
z poprzednią, nowa książka zawiera zupełnie nowe grupy zagadnień, zmianie uległ
również nacisk położony na poszczególne dziedziny. Być może, przez tak znaczne

rozbudowanie, nowa książka jest nieco mniej łatwa w czytaniu i utraciła nieco

przejrzystości swojej poprzedniczki, jednakże przez ilość zawartego materiału i wy­
czerpujące przedstawienie problematyki jest jeszcze cenniejsza dla zaintereso­
wanych.

Ogólnie można by scharakteryzować Animal Species and Evolution jako syn­
tezę współczesnej problematyki gatunku opartą na najnowszych badaniach wielu
dziedzin biologii (uzyskanych mniej więcej do 1962 r.).

Punktem wyjścia rozważań Mayra jest kapitalna myśl o istnieniu wspólnego
celu, czy może używając przenośni, wspólnego mianowmika — poszczególnych dys­
cyplin biologii — jest nim, oczywiście, teoria ewolucji. Kierunek zajmujący się wy­
szukiwaniem tego wspólnego mianownika określa Mayr jako biologię ewolucyjną.
Mayra interesuje jednak jeden z wycinków ewolucyjnej biologii, obejmujący wszy­
stko to co dotyczy ewolucji gatunkowej.

Ewolucja gatunku — to pojęcie wymaga wstępnego zrozumienia czym jest ga­
tunek, ściśle biorąc czym charakteryzuje się gatunek. Tej wstępnej charakterystyce
gatunku poświęca Mayr pierwsze 6 rozdziałów książki.

Czym jest gatunek? Mayr analizuje koncepcje gatunku „typologicznego” syste­
matyków dawnego typu, rozdrabniającego gatunki na coraz to drobniejsze serie

jednorodnych okazów, pasujących jak ulał do wzorcowego okazu typowego; wyo­
brażenia o gatunku przyrodnika, dla którego gatunek jest takim, jakim widzi na

swojej własnej łączce; koncepcje odrzucające realność gatunku na korzyść najroz-
maiciej pojętych populacji. Wszystkim tym wyobrażeniom przeciwstawia Mayr po­
jęcie gatunku biologicznego — definiowanego współcześnie jako zespół osobników
lub populacji uczestniczących faktycznie lub potencjalnie we wspólnocie rozrodczej.
Mayr jest zbyt dobrym znawcą problemu, żeby oczekiwać stosowania tej definicji
bądź operowania tzw. gatunkiem biologicznym przez wszystkich systematyków. Moż­
na się pokusić o stosowanie biologicznych kryteriów tam, gdzie znane są oprócz
morfologii również i zmienność osobnicza w całej strefie występowania gatunku,
biologia i ekologia. Nie sposób oczekiwać takiego kryterium w stosunku do gatun­
ków znanych tylko z pojedynczych, muzealnych okazów. Wprowadzenie kryteriów
gatunku biologicznego możliwe jest tylko w zaawansowanym stadium rozwoju badań
nad daną grupą systematyczną. Systematyk posługujący się z konieczności wyłącznie
kryteriami morfologicznymi nie jest ciasnym ignorantem, lecz jedynie pionierem
przygotującym mrówczą pracą podstawy dla kariery naukowej swych następców.

Po omówieniu różnych rodzajów cech morfologicznych stosowanych w praktyce
przez systematyków, autor przechodzi do omówienia biologicznych właściwości ga­
tunków. Właściwościami tymi są zdolność do adaptacji do środowiska oraz adapta­
cje zapewniające utrzymanie odrębności w stosunku do innych gatunków występu­
jących na tym samym terenie. Chodzi tu zwłaszcza o mechanizm gwarantujący
izolację rozrodczą (w stosunku do gatunków pokrewnych) zdolną do opierania się
konkurencji, istnienie gatunku jako realna jednostka zbiorowa. Specjalny rozdział

poświęcony jest mechanizmom izolacyjnym, będących prawdopodobnie najważniej­
szym czynnikiem utrzymującym istnienie gatunków jako odrębnych jednostek.
Izolacja może być oparta na różnicy habitatów, różnicy w okresie występowania,
barierach etologicznych, w różnicach strukturalnych (zwłaszcza narządów kopula-
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cyjnych). Mechanizmy izolujące, działające równocześnie lub pojedynczo doprowa­
dzają do uniemożliwienia krzyżówek pomiędzy gatunkami zamieszkującymi ten

sam obszar (dla gatunków izolowanych geograficznie problem ten oczywiście nie

jest tak istotny). Działa tu również mechanizm genetyczny.
W pewnych wypadkach jednak mechanizm izolujący zawodzi, powstają mie­

szańce, sprawom tym Mayr poświęca sporo uwagi.
Następna grupa zagadnień to struktura i genetyka populacji. Populacja jest tą

grupą osobników, w obrębie której utrzymywana jest jednolitość genetyczna i gdzie
rozgrywa się decydująca część procesu powstawania i utrwalania względnie straty
zmian ewolucyjnych. W populacjach więc należy szukać początku procesu specjacji.
Autor omawia różne rodzaje zmienności genetycznej i niegenetycznej oraz ich zna­
czenie, porównuje zmienność występującą u zwierząt hodowanych ze zmiennością
stwierdzoną w populacjach dzikich. Normalny układ warunków przeciwdziała
zmienności genetycznej, oddziałuje selekcja usuwająca osobniki odmienne. Utrzy­
manie się zmodyfikowanych genotypów jest na ogół dziełem przypadku, zmodyfi­
kowany genotyp ma pewną szansę utrzymywania się w danej populacji, a nawet

opanowania jej, ale czy do tego dojdzie zależy już od warunków. Szczęśliwie dla

dalszej ewolucji, istnieją możliwości „przechowania” zmodyfikowanego genotypu
w obrębie populacji aż do czasu, gdy zaistnieją warunki sprzyjające opanowaniu
przez „przechowany” genotyp całej populacji. Ta ochrona pewnych zmodyfikowa­
nych genotypów opiera się na adaptacjach cytofizjologicznych i rozwojowych oraz

na korzystnym układzie czynników ekologicznych. Poruszając te problemy Mayr
poświęca dużo uwagi omówieniu podstaw genetycznych, rozdział dziesiąty, w któ­
rym je omawia zasługuje więc na specjalną uwagę i jest w pewnym sensie klu­
czowym dla zrozumienia całości problemu.

Po omówieniu problemów wiążących się z populacją, autor przystępuje do
omawiania struktury i zmienności gatunku. O tym, że istnieje zmienność w obrębie
gatunku wiadomo od dawna: zmienność ekologiczna (w zależności od środowiska),
geograficzna (w różnych częściach areału), wreszcie różnice między rasami, od­
mianami i podgatunkami. Sprawą istotną jest jednak właściwa interpretacja tej
zmienności. Systematycy dawnego typu — rozdrabniacze (ten termin proponował­
bym stosować dla angielskiego

’ słowa „splinters”) byli skłonni opisywać każdego
odmiennego osobnika jako odrębną, nową jednostkę systematyczną, tylko dlatego,
że różni się od innych taką czy inną cechą. Systematyk współczesny wstrzyma się
z takim opisaniem do czasu zbadania większych serii osobników dla sprawdzenia
skali zmienności osobniczej wewnątrz danej populacji czy serii populacji. Stojąc
na gruncie biologicznej koncepcji gatunku, Mayr jeszcze raz uzasadnia stosowanie

pojęcia tzw. gatunku politypowego (proponowałbym dla tego terminu nazwę ga­
tunek zróżnicowany). Zakłada ono, że izolowane populacje danego gatunku muszą

się różnić między sobą właśnie dlatego, że izolacja zwiększa szanse utrwalenia się
mutantów oraz uniemożliwia wymianę mutantów pomiędzy różnymi populacjami.
Powstałe różnice będą tym większe im ściślejsza jest izolacja i im dłużej trwa.

Takie izolowane populacje przez długi czas mogą zachowywać zdolność do produ­
kowania mieszańców tam, gdzie dochodzi do naturalnego kontaktu obu populacji
lub w warunkach eksperymentalnych. Dłużej trwająca izolacja prowadzi jednak do
coraz to głębszych różnic i stwarza okazję do wyodrębnienia się izolowanych po­
pulacji w podgatunki lub, dalej w gatunki. Mamy więc gatunek składający się
z szeregu podgatunków i populacji wykazujących różny stopień zróżnicowania.

Dzieje się tak jedynie wtedy, gdy poszczególne populacje występują na izolowa­
nych obszarach, są allopatryczne — czy, jeśli wolno mi zaproponować polski od­
powiednik dla allopatrii, są różnoojczyźniane.

Inaczej wygląda sprawa, gdy populacje o różnych cechach występują na tym
samym obszarze, nie wytwarzając nigdzie mieszańców. Utrzymywanie się różnic
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pomiędzy obu populacjami wtedy, gdy istnieje fizyczna możliwość kontaktu pomię-
nimi, świadczy, że utraciły one zdolność produkowania mieszańców i nie tworzą już
wspólnoty rozrodczej, są więc odrębnymi, „dobrymi” gatunkami. Stąd więc nie­
zwykle ważny dla systematyków wniosek; gatunki czy populacje współojczyźniane
(sympatryczne w terminologii międzynarodowej) muszą być traktowane jako odręb­
ne „dobre” gatunki nawet jeśli są bardzo do siebie zbliżone, bardzo na pozór różne

„gatunki”. Różno-ojczyźniane mogą się okazać tym samym, zróżnicowanym (poli-
typowym) gatunkiem. Przeniesienie na grunt systematyki doświadczeń współczesnej
genetyki zmusza do przyjęcia takiej właśnie interpretacji. Idea gatunku zróżnico­
wanego i jednolitego (poli- i monotypowego) nie jest obecnie czymś nowym i jak
słusznie zauważył Mayr zdobywa sobie coraz więcej zwolenników wśród systema­
tyków, tym nie mniej wydaje się, że jest tu jeszcze dużo do zrobienia. Zwłaszcza,
że tsamo wyróżnianie podgatunków nie świadczy jeszcze o zrozumieniu i zaakcep­
towaniu teorii; podgatunki można przecież opisywać tak samo, jak gatunki,
w oparciu o niedostateczne materiały i niewystarczające dane.

Po omówieniu różnych kryteriów i kategorii gatunków autor przechodzi do
omówienia powstawania nowych gatunków. Specjacja współojczyźniana poprzez
rasy ekologiczne jest nieprawdopodobna i jak dotychczas brak jest bezspornych do­
wodów. Specjacja geograficzna (różnoojczyźniana) jest natomiast głównym sposo­
bem wytwarzania nowych gatunków. Zdaniem, Mayra wszystkie znane przypadki
specjacji zgodne są z teorią specjacji geograficznej.

Bardzo interesujący jest rozdział poświęcony genetyce specjacji, jak również
rozdział omawiający wpływ czynników ekologicznych na specjację. Przedostatni
rozdział poświęcony jest dalszym konsekwencjom ewolucji podgatunkowej — ewo­
lucji wyższych jednostek systematycznych. Zdaniem autora ewolucja ponadgatun-
kowa jest kontynuacją podgatunkowej, zaś gatunek jest kluczową jednostką ewo­
lucji.

Wreszcie, na zakończenie, następuje próba interpretacji ewolucji człowieka
w świetle omówionych poprzednio koncepcji. Książkę zamyka bardzo obszerny, bo

liczący około 2000 pozycji wykaz literatury cytowanej, zawierający w zasadzie pu­
blikacje po 1940 r.

Podając ten krótki przegląd treści książki, nie pretendujący bynajmniej do

wyczerpania całości poruszonych w niej problemów, ani tym bardziej do ich oceny,
pragnę zwrócić na nie uwagę tych kolegów, którzy jeszcze n!ie mieli w ręku nowego
dzieła Mayra. Wydaje mi się, że tak dla systematyka jak i specjalisty od zagadnień
ewolucji będzie ona bardzo cenną i pożyteczną lekturą. Zwłaszcza dla systematyka,
skupiającego się na ogół wę własnej drobnej specjalizacji, przegląd poglądów
ogólnych na gatunek i jego ewolucję powinien być szczególnie zalecany.

Niestety, pewnym utrudnieniem w recepcji dzieła Mayra jest sprawa języka.
Jakkolwiek znajomość języka angielskiego poprawia się u nas stopniowo, nie jest
ona jeszcze wystarczająco powszechna, zwłaszcza wśród tych, którym lektura ta

najbardziej by się przydała. Można się obawiać, że z tego właśnie względu książka
Mayra nie dotrze do swych potencjalnych odbiorców. Dlatego też warto by się
zastanowić nad wydaniem jej tłumaczenia. Byłoby to niewątpliwie bardzo poży­
teczne.

Jerzy Prószyński

„Parazytologia” — nowe czasopismo parazytologiczne

Nowe czasopismo Akademii Nauk ZSRR „Parazytologia” zaczęło ukazywać się
w Leningradzie w początku 1967 r. W ten sposób została wypełniona poważna
luka w czasopiśmiennictwie parazytologicznym, a wielka grupa radzieckich para-
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zytologów otrzymała periodyczne czasopismo naukowe o charakterze ogólnym.
Zwiększy to niewątpliwie zainteresowanie radziecką parazytologią i podniesie i tak

wielki jej autorytet w światowej nauce.

„Parazytologia” jest dwumiesięcznikiem (dotychczas ukazały się trzy kolejne
numery) o objętości poszczególnych numerów 7—9 arkuszy wydawniczych (80—100
stron druku) i wychodzi w nakładzie 1500 egzemplarzy. Cena 75 kop. (7.50 zł) za

numer. Wydawcą jest Leningradzki Oddział Wydawnictwa „Nauka”. Prace są dru­
kowane w języku rosyjskim z krótkimi angielskimi streszczeniami. Ilustracje
kreskowe są zazwyczaj włamywane w tekście, fotografie są czasami również wła-

mywane w tekście choć częściej są umieszczane w tablicach. W ostatnich dwu nu­
merach fotografie były już zamieszczane na wkładkach kredowych.

Skład kolegium redakcyjnego przedstawia się następująco: O. N . Bauer,
N. G . Bregetova, B. E . Bychowsky {redaktor naczelny), I. G. Galuzo, A. V. Gutse-

vich, M. N . Dubinina, A. P. Markewitsch, A. S. Montchadsky (zastępca redaktora

naczelnego), M. A. Musaev, A. A. Paramonov, G. S. Pervomajsky, P. A. Petristsh-

eva, K. M . Ryźikov, K. I. ISkrjabin, E. F. Sosnina {sekretarz redakcji), E. M .

Cheissin, N. P. Shikhobalova.

„Parazytologia” ma za zadanie drukować: oryginalne prace badawcze, będące
rezultatem badań we wszystkich działach ogólnej i szczegółowej parazytologii, za­
równo o charakterze zoologicznym jak i ogólnobiologicznym, prace ustalające te­
oretyczne podstawy akcji zwalczania pasożytów i przenosicieli chorób transmisyj­
nych, prace z dziedziny parazytologii ekologicznej, morfologii, ewolucji, cykli ży­
ciowych, fizjologii i biochemii pasożytów i przenosicieli, prace nad stosunkami

zachodzącymi w układzie pasożyt-żywiciel, nad specyficznością i odpornością, prace

zawierające opisy nowych gatunków, istotnych dla wyjaśnienia ewolucji i filoge­
nezy poszczególnych grup pasożytów oraz parazytologiczne badania faunistyczne
o znaczeniu ogólnym.

Redakcja postawiła przed sobą bardzo ambitne zadanie — drogą publikacji
specjalnych prac i artykułów przeglądowych — skierować uwagę parazytologów
radzieckich na działy dotychczas zaniedbane. We wstępnym artykule redakcyjnym
zostały wymienione — badania nad ultrastrukturą narządów ważnych z punktu
widzenia fizjologii pasożytów, badania nad fizjologią pasożytów i przenosicieli na

poszczególnych stadiach ich rozwoju, badania biochemiczne i biofizyczne zarówno

samych pasożytów, jak i układu żywiciel-pasożyt jako oałości oraz badania ekspe­
rymentalne nad specyficznością i odpornością.

Poza tym „Parazytologia” prowadzi kronikę informującą o ważniejszych zjaz­
dach i konferencjach parazytologicznych w Związku Radzieckim i w świecie.

Jak już wspomniałem, do momentu przygotowania niniejszego opracowania,
ukazały się trzy numery nowego czasopisma. Można więc na podstawie ich treści

dokonać próby omówienia linii realizowanej przez „Parazytologię”.

Dotychczas ukazało się w „Parazytologii” czterdzieści prac. Przeważają zwięzłe,
kilkustronicowe prace. Prac dużych liczących po kilkanaście lub więcej stron jest
niewiele. Na tematy ogólnoparazytologiczne ukazało się dotychczas dwie prace 1 —

A. P. Markewitscha [1] o zasadach i metodach prowadzenia kompleksowych badań

sytuacji parazytologicznej w związku z organizacją zwalczania .pasożytów w skali

masowej oraz W. Michajłowa [2] o ewolucji pasożytnictwa. Ta ostatnia publikacja
opiera się przede wszystkim na ostatnich badaniach autora nad pasożytniczymi
Euglenoidina.

1 Transliterację nazwisk podano zgodnie z transliteracją przyjętą w angielskich
streszczeniach zamieszczonych w „Parazytologii”, w nawiasach po nazwisku autora

umieszczono numer zeszytu tomu pierwszego, w którym praca się ukazała.
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Cztery prace dotyczą pasożytniczych Protozoa. Issy i Shulman [2] przedstawili
swoje poglądy na miejsce Microsporidia w systemie Protozoa, a Donetz [3] zoogeo-
graficzną charakterystykę Myxosporidia, występujących u słodkowodnych ryb
Ukrainy. Dwie inne prace dotyczyły zagadnień bardziej szczegółowych. Jankow­
ski [1] opisał orzęski występujące w jamie płaszczowej Balanus (Cirripedia) w Mo­
rzu Barentsa, a Ipatov i Zvjagintzeva [3] spontaniczne zarażenie skoczka Allactaga
senertzowi przez Leishmania tropica var. major.

Liczne prace zostały poświęcone helmintom. Gussev [1] dokonał krytycznego
przeglądu cech morfologicznych i kryteriów używanych przy opisach i w systema­
tyce Monogenoidea, a Bychowsky i Nagibina [2] rozpatrzyli problem „żywicieli
pośrednich” w tej grupie pasożytów. Kuperman [1] przedstawił rozmieszczenie ple-
rocerkoidów z rodzaju Triaęnophorus w Związku iRadzieckim. Szereg prac doty­
czyło fauny pasożytów oraz zawierało opisy nowych gatunków. Konovalov [2]
przedstawił swoje badania nad Monogenoidea ryb Kamczatki, A. S. Skrjabin [2]
opis nowego gatunku i rodzaju Polygonoporus giganticus z kaszalota, Spassky i Ko-
novalov [3] dwa nowe gatunki z rodzaju Dichoanotaenia z ptaków a Khotenoysky
[1] przywrę z rodzaju Mosesia. Kilka prac dotyczy biologii helmintów. V. A. Alek-
seev [2] opisał cykl rozwojowy przywry Echinochasmus beleocephalus a Jorgis [3]
■nicienia Porrocoecum semiteres. Progenezą u przywr z rodzaju Proctoeces zajmo­
wał się Dolgikh [3] a Panin i Ksembaeva [3] specyficznością Eurytrema pancrea-
ticum w stosunku do mięczaków żywicieli pośrednich. Smi>rnov.a [1] opracowała
zagadnienie cyrkulacji helmintów w układzie drapieżnik-ofiara na pobrzeżu Je­
ziora Kujbyszewskiego. Dwie prace dotyczą morfologii szczegółowej helmintów.
Timofeev i Kuperman [2] przedstawili badania nad ultrastrukturą zewnętrznych
otoczek u koracidium TrUaenophorus nodulosus, a Kotikova [1] pracę metodyczną
dotyczącą wyjawiania sposobami histologicznymi układu nerwowego u robaków

płaskich.
Pasożytniczym Copepoda została poświęcona praca Musselius i[2] omawiająca

biologię i specyficzność Sinergasilus lżeni, zawleczonego do europejskiej części
ZSRR przy aklimatyzacji tołpygi (Aristichthys nobilis).

Z omawianymi poprzednio grupami prac wiążą się dwa doniesienia dotyczące
pasożytów ryb. Ivassik i Karpenko [2] omówili zmiany w parazytofaunie amurskie­
go karpia (Cyprinus carpio haematopterus) w związku z jego aklimatyzacją na

Ukrainie, a Sklyarova i Raikova [3] wolnożyjące stadia Polypodium hydriforme
(Coelenterata) pasożyta ikry jesiotrowatych.

W grupie prac arachno-entomologicznych jedynie trzy prace dotyczyły zagad­
nień akarologicznych. Sapegina {3] zbadała wertykalne rozmieszczenie Ixodes

trianguliceps w północno-wschodnim Ałtaju. Belozerov [1] przedstawił badania nad

.agresywnością dorosłych Dermacentor marginatus w zależności od fotoperiodyzmu,
zaś Zolotov i Kuznetzova [3] nad możliwością stawiania prognoz o liczebności
Ixodes persulcatus i zachorowywalności na kleszczowe zapalenie mózgu w obwo­
dzie leningradzkim.

Liczne prace dotyczyły owadów, przy czym została uwzględniona ich rola za­
równo jako pasożytów, jak też przenosicieli chorób transmisyjnych. Temu zagad­
nieniu była m. in. poświęcona praca Gutsevich [2], w której rozważano sprawę
specyficzności owadów w przenoszeniu chorób. W innych publikacjach poruszono
zagadnienia bardziej szczegółowe. Novozhilova [1] przedstawiła badania faunistycz­
ne nad pchłami drobnych ssaków, a Voshchenok [1] badania nad ekologią pchły
Echidnophaga oshanini. Prace Novokreshchenova i współpracowników [3] i Kor-
neeva [3] dotyczyły przenoszenia pcheł u gryzoni — piaskówek {Rhombomys).
Aspekt metodyczny ma praca A. N. Alekseeva i współpracowników [2] dotycząca
techniki indywidualnego karmienia pcheł bakteriami dżumy.
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Szereg prac dotyczy także krwiopijnych Ceratopogonidae. Ostroushko [1] przed­
stawiła pracę faunistyczną dotyczącą występowania tych owadów w tajdze pół­
nocnego Uralu, Shipitzina i Gornostajeva [3] omówiła morfologię larw I stadium
Lasiohelea sibirica a Glukhova if.2] metody zbioru i hodowli larw Ceratopogonidae.

Praca Vinogradovej [1] była poświęcona komarom, a mianowicie wpływowi
fotoperiodyczności na rozwój larw Aedes triseriatus, natomiast Safyanova i Alexeev

[3] przeprowadzili badania nad podatnością moskitów na różne szczepy leptomonas.
Nieco innym zagadnieniom lecz wiążącym się ściśle z przedstawioną wyżej grupą
prac zajmowała się Nazarova [3], Omawia ona znaczenie smużki — Scista batulina
dla wykarmienia ektopasożytów (roztoczy, kleszczy i pcheł) przenosicieli chorób

transmisyjnych.
Na zakończenie tego przeglądu należy odnotować jeszcze dwie bardzo ciekawe

prace dotyczące grzybów. Rubtzov i[l] opisuje pasożytowanie grzybów z rodzaju
Entomophora na muszkach Simulidae a Prjadko [3] donosi o zastosowaniu drapież­
nych grzybów do zwalczania larw Elaphostrongylus panticola.

Jak wynika z dokonanego przeglądu w „Parazytologii” • są omawiane wszystkie
grupy pasożytów. Oczywiście dominuje helmintologia, jest to zrozumiałe ze wzglę­
du na wielką liczbę badaczy zajmujących się tą grupą w Związku Radzieckim.
Liczna jest również grupa prac arachno-entomologicznych. Pozostałe grupy paso­
żytów zajmują bardziej skromne miejsca. Jednocześnie należy odnotować szeroki
wachlarz tematyczny od morfologii, często od morfologii pogłębionej studiami his­
tologicznymi lub mikroskopem elektronowym, do fizjologii pasożytów, zwalczania

pasożytów i przenosicieli oraz badania stosunków w układzie źywiciel-pasożyt.
Bardzo interesująca jest również lista ośrodków, z których nadsyłane są prace.

W pierwszym numerze oczywiście przeważają leningradczycy, potem udział ich

spada na korzyść ośrodków poza stołecznych. Ogółem poza Leningradem, Moskwą
i Kijowem naliczyłem szesnaście ośrodków rozrzuconych na terenie całego Związku
Radzieckiego. Godny odnotowania jest również fakt, że już w pierwszych numerach
znalazła się praca z Polski. „Parazytologia” jest więc czasopismem jak najbardziej
otwartym.

Na zakończenie pozostaje tylko, gratulując wspaniałego startu, życzyć „Para­
zytologii” i jej redakcji dalszych sukcesów.

Stanisław L. Kazubski
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ZAGADNIENIE RAS LUDZKICH W ŚWIETLE WSPÓŁCZESNEJ BIOLOGII

W dniach 18—26 września 1967 r. w siedzibie UNESCO i pod patronatem tej
organizacji 18 ekspertów międzynarodowych (socjologów, prawników, biologów,
etnologów i historyków) opracowało i przyjęło projekt deklaracji potępiającej ra­
sizm. Zgodę na tekst rezolucji uzyskano po pasjonujących dyskusjach. Obecnie pod­
pisany tekst do oficjalnej publikacji uznano za wielką datę w dziejach UNESCO,
która od lat walczyła o obalenie dogmatu o nierówności ras. W wyniku tych prac
w 1951 r. zredagowano deklarację na temat równości ras, która była wynikiem prac
biologów i antropologów. W roku 1964 konferencja, która odbyła się w Moskwie
w czasie Międzynarodowego Kongresu Nauk Antropologicznych i Etnograficznych
dokonała redakcji odpowiednich dokumentów. Ankieta UNESCO i artykuł opubli­
kowany przez Jeanne Hersch (Diogene, VII—IX, 1967) stanowiły tu akord końcowy
cyklu prac przygotowawczych.

W związku z uchwaleniem tekstu przeciwstawiającego opinię nauki rasizmowi,
Le Monde z 30 września 1967 r. opublikował komunikat o pracach UNESCO w po­
wyżej omówionym zakresie, jak również artykuł prof. Josepha Ruffie, dyrektora
Centrum Hemotypologii w CNRS, eksperta-konsultanta UNESCO, zatytułowany
„Les races humaines et la biologie módeme”.

W niniejszej notatce redakcja „Kosmosu” pragnie poinformować polskich Czy­
telników o treści tego artykułu oraz wskazać na niektóre aspekty omawianego
zagadnienia — uważając, że prace UNESCO w zakresie walki z rasizmem zasługują
na jak najbardziej silne poparcie zarówno z punktu widzenia naukowego, jak
i ogólnospołecznego.

Prof. Ruffie przypomina na wstępie w jak brutalny sposób wykorzystano
w historii oczywisty fakt biologicznego zróżnicowania człowieka. Po odkryciu Ame­
ryki, Indian nie chciano uznać za ludzi, zrobiono więc z nich niewolników, obalono
ich państwo, zabrano ziemię. Gdy w końcu zdecydowano uznać ich za ludzi
i ochrzczono, ziemi jednak im nie zwrócono. W imię nierówności ras przez wieki
całe pustoszono Afrykę z tubylców, czyniąc z nich niewolników na innym konty­
nencie, a w ten sposób niszcząc gospodarkę i doprowadzając do zahamowania roz­
woju obszarów południowej Sahary, pozbawionej rąk do pracy. Z kolei ludność

murzyńska wywieziona do Nowego Świata nigdy nie uległa integracji, ciągle żyjąc
w gettach. Walki Murzynów, których aktualnie jesteśmy świadkami w USA, sta­
nowią tego żywy przykład i w chwili obecnej; mimo aktów prawnych głoszących
równość w prawach, Murzyni nadal jeszcze są izolowaną najniższą wta-rstwą Stanów

Zjednoczonych Ameryki. Okropności obozów koncentracyjnych, Oświęcimia, Bu-

chenwaldu, pozostaną dla historii najbardziej ciemnymi stronami XX wiecznej cy­
wilizacji.

Nie potrzeba opuszczać granic Francji, podkreśla prof. Ruffie, aby zobaczyć
znaczne różnice między częstością niebieskookich blondynów na północy kraju oraz

czarnookich brunetów na jego południu. Właściwości te jeszcze silniej dają się
zauważyć, gdy weźmiemy pod uwagę strefy mniej zaludnione na różnych konty­
nentach. Już przed naszą erą Egipcjanie przedstawiali na grobach zróżnicowanie
rasowe człowieka. Naukową rangę tym obserwacjom nadał Linneusz. Systematyka
wewnątrzgatunkowa Homo sapiens i jego badania w aspektach czasu i przestrzeni
stworzyły nową naukę — antropologię.

Kosmos 6
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Antropologia dzięki kryteriom morfologicznym, głównie poprzez prace Broca,
stworzyła koncepcję ras, która była rozwijana i udoskonalana w ciągu całego
XIX wieku. W tym zakresie stała się niemal sztuką klasyfikacja ludzi do najroz­
maitszych ras i typów antropologicznych, często nieporównywalnych między kla­
syfikacjami poszczególnych badaczy.

Trudności, na jakie natrafiła systematyka człowieka, wynikały głównie z faktu,
że różnorodność wynika z jednej strony ze zróżnicowania genetycznego ludzi (przy
czym niektóre cechy są tylko w pośredni sposób kontrolowane przez środowisko

zewnętrzne), z drugiej jednak strony modyfikacje wywoływane przez różne czyn­
niki środowiskowe — utrudniają .szacowanie tego co jest efektem dziedzictwa

genetycznego a co fenotypowym obrazem wpływów środowiskowych. Tak więc na

przykład za cechy o silnym konserwatyzmie uważano wysokość ciała, czy kształt

głowy — jednak okazuje się, że dobre odżywianie wpływa na uzyskiwanie wyższe­
go wzrostu i wydłużenia czaszki. Niedostateczne odżywianie daje efekty przeciwne.
Tego rodzaju przykładów można przytoczyć wiele i są one powszechnie znane.

Wiele natomiast nowych danych wnoszą rozwijane dzisiaj bardzo intensywnie ba­
dania biochemiczne. Okazuje się, że zróżnicowanie wykazują ńie tylko cechy gru­
powe krwinek czerwonych (ABO, MN, Rh itd.), lecz także białych i w ogóle właś­
ciwości biochemiczne tkanek: komórek i płynów międzykomórkowych. Istnieją
molekuły, które nie będąc sensu stricto enzymami odgrywają poważną rolę w me­
tabolizmie ustroju — są one również znacznie zróżnicowane i genetycznie zdeter­
minowane.

Można więc wobec tak olbrzymiego zróżnicowania cech i wielkiej liczby owych
właściwości uważać, że niemal każdy osobnik (poza wieloraczkami jednojajowymi)
jest inny. Ujmowanie tego w ramy pewnych klasyfikacji jest pewnym uproszcze­
niem, ponieważ populacje jednorodne ze względu na daną cechę istnieją niezwykle
rzadko, a ze względu na zespoły cech nie istnieją, a być może nie istniały nigdy.
Tak więc większość grup jest polimorficzna pod względem każdej z cech. Aczkol­
wiek dzisiaj np. grupy krwi ABO spotykamy w każdej populacji, to jednak wystę­
pują one w różnej częstości (w różnych proporcjach wzajemnych). W związku
z tym istnieje dzisiaj wyraźna tendencja do zastąpienia indywidualnego pojęcia rasy
pojęciem statystycznej częstości genów (czy wywołanych nimi cech fenotypowych)
w poszczególnych populacjach polimorficznych.

Zagadnienie polimorfizmu jest niekiedy przedmiotem spekulacji, na których
bazował rasizm, a to ze względu na fakt jego istnienia (np. odnośnie do grup krwi)
już na etapie prehominidów (o czym świadczy współczesne zróżnicowanie tychże
grup krwi ABO u antropoidów). Teoretycznie jest możliwe, zdaniem prof. Ruffiego,
że początkowo istniały grupy jednorodne ze względu np. na grupy krwi. Człowiek

jako forma wędrująca, prawdopodobnie pod koniec paleolitu doprowadził do po­
wstania wszystkich bądź niemal wszystkich możliwych wykrzyżowań — czego
skutkiem jest dzisiejszy polimorfizm prawie wszystkich znanych nam populacji.

Analiza matematyczna, którą wprowadziła genetyka populacyjna do antropo­
logii, badając częstości poszczególnych genów w różnych populacjach, doprowadziła
do nowego ujęcia zarówno zagadnienia rasy, jak i koncepcji systematyki człowieka.
Okazało się bowiem, że jedyną realną f-ormą biologicznego istnienia człowieka jako
grupy niższej niż gatunek, jest ewoluująca pula genowa' konkretnej populacji.
W dodatku okazuje się, że i w ten sposób, przy populacyjnym ujęciu rasy nie moż­
na znaleźć granic międzyrasowych w sposób eksperymentalny, a co najwyżej arbi­
tralny, który może być narzędziem badania (por. Wolański N., Sprawozdanie z kon­
ferencji na temat biologii zróżnicowania człowieka w NYAc. Sc., Kosmos, nr 4,
1965), lecz nie odpowiada rzeczywistemu istnieniu ras jako osobników czy zespołów
osobników o wyraźnie odrębnych cechach. Genetyka populacyjna doprowadziła
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więc do uznania rasy za pojęcie ogólne, nie posiadające biologicznej reprezentacji
innej, niż pula genowa konkretnej populacji (zwartej grupy zamieszkującej okreś­
lony areał).

W tym ujęciu cechy rasowe mają charakter adaptacyjny. Ich częstość reprezen­
towana przez częstość genów, zmienia się z pokolenia na pokolenie zgodnie z pro­
cesami selekcji pozytywnej (płodność) lub negatywnej (śmiertelność), dryftu gene­
tycznego i migracji (genetic flow), a być może jeszcze i pewną liczbą bardziej zło­
żonych mechanizmów.

Istnienie zjawiska rekombinacji i Crossing over, daje w obrębie populacji swo­
bodną wymianę genów w aspekcie czasu. Ciśnienie selekcyjne warunkuje zmiany
częstości genów w danej populacji z pokolenia na pokolenie. To wszystko dopro­
wadza do faktu, że np. w okresie przed wielkimi odkryciami geograficznymi ludzie
c ciemnej barwie skóry zamieszkiwali obszary między zwrotnikami — gdzie ich
właściwości skóry mają konkretne znaczenie przy silnym operowaniu promieni
słonecznych. Podobnie idąc od bieguna ku równikowi obserwujemy stałą zmianę
stosunku między powierzchnią ciała a jego objętością — co ściśle wiąże się z pro­
cesem termoregulacji w różnych klimatach.

Podobnie zdaje się być wytłumaczalny fakt istnienia dużej skłonności do syn­
tetyzowania immunoglobulirt u mieszkańców tropikalnych lasów, gdzie istnieje
masa czynników patogennych, a gdzie odgrywają one ważną rolę w obronie orga­
nizmu przed infekcjami. Ta właściwość nie ma znaczenia u Indian zamieszkujących
wysokogórskie tereny w Andach, gdzie choroby infekcyjne prawie nie występują.
Natomiast osobnicy ci posiadają szczególnie aktywne wyposażenie enzymatyczne
(przede wszystkim dotyczy to regeneracji hemoglobiny), które ma podstawowe zna­
czenie w transporcie tlenu do tkanek, w warunkach rozrzedzonego powietrza na

dużych wysokościach.
Rasą więc w ujęciu wiedzy współczesnej jest wynikiem równowagi biologicznej

(zbalansowanego polimorfizmu) między dziedzictwem genetycznym a czynnikami
środowiska zewnętrznego, które w wyniku zjawiska adaptacji faworyzuje jedne
właściwości genetyczne na niekorzyść innych.

Powyższe prowadzi zresztą do znanego dobrze w polskiej antropologii pojęcia
ras jako kierunków rozwojowych (Stołyhwo 1947) bądź potoków rozwojowych
(Wolański 1958) — jednak już z pełną dokumentacją genetyczną.

Oczywiście w tym ujęciu jasne jest, że odizolowanie czystych grup rasowych
nie jest możliwe, bowiem wszędzie obserwujemy bogactwo form przejściowych,
które zresztą jak wiadomo (zjawisko crossinbreedingu-heterozji — por. np. Wo­
lański, Kosmos, nr 4, 11967) są szczególnie ekspansywne w sensie biologicznym.

Można więc powiedzieć słowami prof. Waddingtona, wypowiedzianymi w oma­
wianej dyskusji UNESCO, że biologiczne potencjały wszystkich populacji są podob­
ne. Nie istnieją rasy wyższe ani niższe. Istnieją tylko różnice w kulturze i rozwoju.

Prof. Ruffie podkreśla w zakończeniu, że rasizm który usiłował izolować po­
szczególne grupy był szkodliwy nie tylko dla iowych ras „niższych”, lecz także i dla

tych, którzy usiłowali się odizolować. Wszelkie populacje genetycznie izolowane,
żyjące w ścisłej endogamii są wcześniej lub później skazane na degenerację i za­
gładę. Obserwujemy to współcześnie odnośnie małych grup Indian z lasów Gujany.
Przepływ genów, przynoszący geny nowe, „obce”, jest pożądany — bowiem poli­
morfizm genetyczny daje tak ludziom, jak i wszystkim żywym istotom jak naj­
lepsze szanse do dalszego rozwoju danego gatunku.

Wypada nam jeszcze dodać, poza wtrąconymi komentarzami w czasie refero­
wania poglądów wypowiedzianych przez prof. Ruffiego, że polska antropologia na

aspekty powyższe wskazywała już wielokrotnie nie tylko w formie deklaratywnej,
ale i w pracach oryginalnych co najmniej w publikacjach (biorąc chronologicznie)
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prof. Stołyhwy, autora niniejszej notatki oraz dra Bieleckiego. W latach 1961—1967

zagadnienia te były żywo dyskutowane (polemika Bielicki-Wierciński-Czekanowski)
oraz referowane na łamach „Kosmosu”.

Polska antropologia nigdy też nie dała pożywek dla rasizmu, nawet w swych
indywidualistycznych koncepcjach rasy wyraźnie odcinając się od tej nienaukowej
doktryny, sprzecznej z faktami naukowymi. W tym sensie uchwalenie deklaracji
przeciwko rasizmowi przez UNESCO jest również sukcesem polskiej antropologii —

cały dorobek polskiej antropologii potwierdza słuszność tezy o równej wartości

wszystkich ludzi, bez względu na ich kolor skóry czy jakiekolwiek inne właściwości
ich organizmu. Różnice w wyglądzie ludzi nie mają nic wspólnego z ich klasyfiko­
waniem na „lepszych” bądź „gorszych”. Są oni po prostu różni, i owa różność (poli­
morfizm) jest korzystna dla przyszłości naszego gatunku, tak w sensie biologicznym
jak i społecznym.

Napoleon Wolański

PROBLEM POSTĘPU W PRZYRODZIE ŻYWEJ*

* K. M. Zawadskij, Problema progressa żiwoj prirody, Woprosy Fiłosofii,
21, 9, 124—136, 1967.

Autor artykułu, K. M. Zawadskij znany teoretyk biologii, autor książki Ucze-
nije o widie stawia sobie za zadanie określenie tak istotnych dla teorii rozwoju
pojęć jak „rozwój” i „postęp”. Przedstawia on występujące w dotychczasowej lite­
raturze różne tendencje ujmowania postępu.

Jedną z nich jest ujmowanie postępu jako wzrostu lub polimeryzacji. W ma­
tematyce, biologii, pracach filozoficznych postępem bywa nazywany ciąg ilościo­
wych zmian. Mówi się, że postępuje choroba, wzrasta szybkość ruchu, następuje
wzrost cen, ale też można spotkać wyrażenie o „postępie regresywnego rozwoju”.
V7 biologii postępem bywa nazywany wzrost rozmiarów ciała, powiększenie dłu­
gości życia, wzrost szybkości przewodzenia impulsu nerwowego dtp. Takiemu

czysto ilościowemu rozumieniu postępu odpowiada najbardziej proces powiększania
liczby jednakowych elementów lub bloków w systemie — to jest polimeryzacja.
W ewolucji żywych organizmów zjawisko to ma miejsce na etapie form .prostych,
u których polimeryzacja organelli prowadzi do powstania wielojądrowych osobni­
ków — komórek. Dalsza ewolucja wielokomórkowych prowadzi do wykształcenia
się systemów o wysokim stopniu zróżnicowania. Powstanie tych ostatnich nie by­
łoby jednak możliwe bez przejścia przez etap polimeryzacji występujący w ich
historii. Polimeryzacja ma miejsce również w ewolucji większości typów bezkrę­
gowców jako powiększanie liczby członów (metamerów), a w związku z tym po­
większaniem liczby jednakowych organów w nich występujących. Dla opisania
wyżej wymienionych procesów wystarczy zdaniem autora, posługiwanie się termi­
nami „wzrost, zwiększenie, polimeryzacja”, używanie terminu „postęp” jest zupeł­
nie zbyteczne.

Sprowadzanie postępu tylko do czysto ilościowych charakterystyk jest dość

prymitywne i jednostronne, nie należy jednak zapominać, że niektóre ilościowe
wskaźniki wnoszą istotne dane. Do takich wskaźników należy np. zwiększenie
przeżywalności, powiększenie puli genetycznej informacji,' wzrost efektywności
wykorzystania tlenu i inne. Nie wystarczą one jednak do całkowitej charakterys­
tyki postępu. W dotychczasowych próbach określenia postępu opierano się jednak
głównie na ilościowych wskaźnikach.
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A. N. Siewiercow rozróżnia! dwa rodzaje postępu: „biologiczny” i „morfofizjo-
logiczny” — czyli aromorfozę. Przez postęp biologiczny rozumiał ilościowe zmiany
grupy taksonomicznej: wzrost liczebności osobników, powiększenie areału zasie­
dlenia, wzrost podgrup taksonomicznych. Postęp wyrażał się w ekologicznej eks­
pansji i u podstaw jego leżało lepsze przystosowanie do środowiska umożliwiające
zwycięstwo w walce o byt. Takie ujęcie postępu było skierowane przeciw lamar-
kowskiemu oderwaniu „postępu” od „przystosowania” i innych koncepcji (Naege-
lego, Bergsona, Berga) wprowadzających dualizm do napędowych sił ewolucji. Nie­
mniej jednak i to ujęcie nie jest w pełni zadowalające. Z jednej strony bowiem

opiera się ono na czysto ilościowym opisaniu polimeryzacji jednostek taksonomicz­
nych i odpowiedniejsza dla niego byłaby nazwa „polimeryzacja taksonomiczna”.
Poza tym pojęcie „postęp biologiczny” powinno oznaczać „postęp przyrody orga­
nicznej” i być odpowiednikiem takich terminów jak „postęp techniczny”, „postęp
socjalny” itp. W tym też sensie, a nie w znaczeniu jakie mu przypisywał Siewier­
cow, pojęcie to jest używane przez współczesnych biologów (V. Franz 1951,
J. Huxley 1963).

Również w ujęciu Darwina problem postępu jest wyrażony nie dość jasno.
Z jednej strony postęp był rozumiany jako podniesienie organizacji na wyższy po­
ziom, a z drugiej jako proces przeżywania lepiej przystosowanego i zwyciężającego
w walce o byt. Kryterium postępu miała więc być większa złożoność budowy oraz

zdolność do zwyciężania w walce o byt — która przecież jest możliwa przy orga­
nizacji o dowolnej •złożoności, od wirusów aż do roślin kwiatowych i ssaków.

Innym bardzo rozpowszechnionym sposobem rozumienia postępu jest utożsa­
mianie go z rozwojem w ogóle. I rozwój i postęp określa się jednakowo: jako pro­
ces zachodzący od prostego do bardziej złożonego, od niższego do wyższego. Jest
to ujęcie również jednostronne, choć pełne naiwnego optymizmu. Przemilcza ono

regresywne zmiany, ignoruje prawidłowe tendencje do redukcji występujące w roz­
woju żywej przyrody. To że rozwój nie wyraża się tylko linią wstępującą, harmo­
nijną, bezkonfliktową świadczą liczne przykłady z ewolucji świata organicznego.
Na przykład ewolucja kopalnego niedźwiedzia zakończyła się jego wymarciem na

skutek nagromadzenia się szkodliwych mutacji, prowadzących do zwyrodnienia.
Niektóre grupy wstępują na drogę tzw. „nieadaptatywnej” ewolucji, przy której
przystosowanie do nowego środowiska następuje pseudośrodkami, przystosowaniu
podlegają tylko cechy znajdujące się w bezpośrednim związku ze środowiskiem,
a cały pozostały system korelacji pozostaje bez zmian. Na dalszą przyszłość prowa­
dzi to bądź do wymarcia grupy, bądź do egzystowania w formie reliktu. Tę drogę
ewolucji opisał W. O. Kowalewskij na przykładzie kopytnych. Również rozwój ge­
netycznych systemów nie odbywa się na drodze bezkonfliktowego nagromadzenia
nowego. Każdy krok w ich ewolucji jest złożony i występują w nim przeciwieństwa.
Z jednej strony tendencją będzie gromadzenie mutacji, a z drugiej ich selekcja,
mająca na celu usunięcie szkodliwych?

Rozwój — jest więc pojęciem szerszym niż postęp i utożsamianie tych pojęć
nie jest właściwe. Rozwój odbywa się w różnych kierunkach, a każdy z nich składa

się jeszcze z różnych faz. Podstawowymi kierunkami rozwoju są: postęp, regres
i rozwój na jednym poziomie, przy którym organizacja zmienia się jakościowo, ale
nie staje się wyższą ani niższą. Postęp jest więc kierunkiem lub fazą rozwoju, nie
można go rozpatrywać jako ogólnej cechy rozwoju. W ciągu ostatnich 3,5 miliarda
lat postęp okazał się głównym kierunkiem rozwoju dla procesów zachodzących na

powierzchni kuli ziemskiej. Rozwój odbywał się od atomu poprzez molekuły, ma-

kromolekuły, nadmolekuły. Okres abiogenny w rozwoju Ziemi zmienił się na bio­
genny, w ciągu którego żywe organizmy przeszły od form przedkomórkowych do

bardziej wysoko uorganizowanych systemów. Te z kolei rozprzestrzeniły się i wy­
parły mniej uorganizowane. Okres biogenny został następnie rozwinięty w okres
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antropogenny. Ale i przy tym postępowym rozwoju wydaje się konieczne wyróż­
nienie kilku form mających niejednakowe znaczenie: 1) nadrzędna droga ewo­
lucji — realizująca się w wielu formach istnienia materii, od prymitywnych sy­
stemów na poziomie atomu aż do wyższych systemów antropozoicznych, 2) główna
droga ewolucji — na której zachodził rozwój w ramach każdej formy ruchu materii

np. filogenetyczny rozwój życia od eobiontów i protobiosfery do przodków czło­
wieka i biosfery końca trzeciorzędu, 3) rozwój w oddzielnych przedziałach każdej
z form ruchu materii (np. rozwój od prymitywnych do wyższych form w przedzia­
łach typu lub klasy).

Należy również podkreślić, że w przedziałach podstawowych form organizacji
żywego, a mianowicie na poziomie: organizmu, populacji-gatunku, biocenozy i bios­
fery — postępowy rozwój charakteryzują głębokie jakościowe różnice. Poza tym
charakter procesów rozwoju zależy i od położenia danego systemu w stosunku do

nadsystemu i od form determinacji.
.Również częste utożsamianie postępu z rozwojem jest utożsamianie postępu

z większą złożonością organizacji. Większa złożoność organizacji — to zróżnicowa­
nie systemu, zwiększenie licżby różnorodnych elementów i stosunków funkcjonal­
nych. Czasami proces ten błędnie bywa ■mieszany z polimeryzacją. Dyferencjacja,
zwiększanie złożoności systemu może odbywać się na drodze syntezogenezy, tj.
połączenia przed tym samodzielnych systemów w jeden cały bez pełnej utraty ich

jakościowej określoności i autonomiczniości. Inną drogą dyferencjacji jest — segre-
gacjogeneza — izolacja wewnątrz systemu różnorodnych części, i zachowanie ich
zestawu w całości. Przykładem takiej drogi może być ewolucja wielokomórkowych
organizmów czy formowanie wewnątrzpopulacyjnych grup — ekoelementów. Ko­
niecznym warunkiem powstania bardziej złożonych i zróżnicowanych systemów jest
wykształcenie się mechanizmów integrujących zapewniających ich całościowość.
Badania tych procesów w technice i w żywej przyrodzie wykazały, że skompliko­
wanie organizacji nie jest celem samym w sobie. W technice — jest ono środkiem

podwyższenia podstawowych parametrów aparatów: mocy, ekonomiczności, wielo-

funkcyjności, szybkości, samoregulacji itp. Skomplikowanie budowy organizmu
w procesie ewolucji jest wynikiem działania doboru naturalnego na podwyższenie
jego przeżywalności, życiowej aktywności, szybkości reakcji, obniżenie płodności,
zwiększenie średniej długości życia, podwyższenie roli oddzielnego organizmu
w życiu gatunku. Skomplikowanie i złożoność organizacji jest jedną z ważnych
stron procesu doskonalenia i może być jego wyrazem. Niemniej jednak proces dos­
konalenia zarówno w technice, jak i w żywej przyrodzie zawiera nie tylko skom­
plikowanie i zwiększanie złożoności, ale i uproszczenie organizacji. Właśnie jedną
z najbardziej ogólnych prawidłowości procesu doskonalenia jest racjonalizacja
systemów, tj. tendencja do celowych uproszczeń, jeśli w poprzednich fazach roz­
woju wykształciło się zbyt wiele cech, które nadmiernie komplikują systemy.
W organicznej ewolucji znany jest fakt, że np. czaszka naziemnych kręgowców
wywiodła się (tak jak i wszystko inne) od kostnoszkieletowych ryb i jej dalsza

ewolucja była doskonaleniem, w którym wystąpiły procesy redukcji, tak że u na­
czelnych czaszka ma już 5 razy mniej kości niż u ryb. Podobnie postępowała re­
dukcja — racjonalizacja szkieletu ptaków w porównaniu do szkieletu gadów. Za­
równo w technice, jak i w ewolucji organicznej pierwsze konstrukcje były prze­
ładowane detalami i dopiero w procesie doskonalenia uzyskały bardziej proste
rozwiązania. W organizmie zachowują się niektóre cechy recesywne świadczące
o jego starej organizacji. Dzieje się to dlatego, że dobór naturalny działa na całość

systemu jakim jest organizm lub nawet na całe grupy organizmów. Jego działanie
ma na celu jedynie dostateczne zabezpieczenie średniej przeżywalności osobnika
i populacji. W. IN. Beklemiszerw (1964) poikazał, że często prostota organizacji bywa
wtórna i świadczy nie o prymitywizmie, lecz o większej racjonalizacji. Przykładem
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tu może służyć uproszczenie organizacji u wewnętrznych pasożytów. Często uprosz­
czenie niektórych organów wiąże się z większym zróżnicowaniem drugich, tak że

w całości złożoność organizacji może pozostać na tym samym poziomie lub nawet

podwyższyć się. Analiza ewolucji termitów i ich złożonej organizacji osobników

różnych kast, dostarczyła danych z których wynika, że złożone adaptacje nigdy nie

bywają doskonałe. W procesach tych bierze udział zbyt duża ilość struktur, sko­
relowanych mechanizmów, za bardzo złożone- są fizjologiczne i ekologiczne warun­
ki, tak że przystosowanie do nich jest jedynie kompromisem. Dialektyka związku
między udoskonaleniem a skomplikowaniem i zwiększeniem złożoności polega na

tym, że doskonalenie jest niemożliwe bez skomplikowania, skomplikowanie zaś ha­
muje dalsze doskonalenie.

W latach 20—30 naszego wieku A. N. Siewiercow i I. I. Szmalgauzen opraco­
wali zagadnienie postępu morfofizjologiczne-go — naukę o aromorfozach. W ostatnich
latach pojawił się termin „arogeneza” tj. rozwój polegający na podwyższeniu or­
ganizacji. Należałoby zachować jednak i termin „aromorfoza” dla opisu -oddziel­
nych kroków -(faz lub aktów) arogenezy. Oba te terminy zachowują swe znaczenie
zarówno w odniesieniu do ewolucji całej filogenetycznej grupy, jak i do rozwoju
oddzielnego organu. Można mówić np. o arogenezie rozpatrując proces ewolucji
serca u strunowców, ale można również mówić o aromorfozie przy przejściu od

trzykomorowego do czterokomorowego serca itp. Arogeneza stanowi główny kie­
runek procesu ewolucyjnego. Charakterystyczne dla niego jest nagromadzenie
całego kompleksu przystosowań mających nieczęściówe- i wąskie, ale ogólne i sze­
rokie znaczenie. W procesie arogenezy następuje wewnętrzne uporządkowanie
struktur i funkcji, podwyższa się -ogólna aktywność organizmu, wzrasta zakres
i jakość informacji w genetycznej, somatycznej i (u zwierząt) neuronowej pamięci.
Wszystko to pozwala na egzystowanie w środowiskach niedostępnych przed tym
dla przodków. Motorem ewolucji drogą arogenezy jest dobór naturalny. Zdaniem
I. I. Szmalgauzena, jeśli -dobór prowadzi do podwyższenia zdolności do życia w róż­
nych środowiskach, to również działa na podwyższenie organizacji i wykształcenie
uniwersalnych przystosowań. Każde przystosowanie typu aromorfozy bez względu
na jego szeroki zasięg i perspektywy na przyszłość powstaje w taki sam sposób
jak i małe przystosowanie mające ograniczone znaczenie. Wszystkie przystosowa­
nia z początku są przystosowaniami do konkretnych warunków w których powsta­
ły. Dopiero dalszy ich los jest różny. W aspekcie morfofizjologi-cznym, arogenna
ewolucja jest przeciwstawna ogólnej degeneracji, a w aspekcie zmiany stosunku
do środowiska — wąskiej specjalizacji. Typowe dla arogenezy jest zwiększenie,
liczby funkcji pełnionych przez organy oraz ich intensyfikacja. Przy arogenezie
wzrasta bardzo średnia przeżywalność organizmu. O ile u prymitywnych jednoko­
mórkowców jest ona bardzo mała, to u wyższych ssaków osiąga 10—30%. Wzrasta
rola poszczególnego -osobnika w życiu gatunku oraz prawdopodobieństwo wypełnie­
nia jego gatunkowej funkcji — rozmnożenia. Obniża się zaś poziom liczebności ga­
tunku. Typowo arogenną reakcją na nieprzyjazne warunki jest nie ucieczka od

nich, ale ich przezwyciężanie przy pomocy obronnych reakcji. Arogeneza jest pro­
cesem kompleksowym, w którym ma miejsce nagromadzenie różnych przystosowań
bardzo szczęśliwie skomponowanych między sobą w harmonijne systemy. Wystar­
czy aby jedno z tych przystosowań nie zaszło, a już rozpada się kompleks i nie ma

arogenezy. Dlatego są one tak rzadkie, gdyż prawdopodobieństwo ich powstania
jest niewielkie. Arogenezy i aromorfozy mogą też być sobie nierówne. Jedne sta­
nowią gigantyczne szczeble postępowych przeobrażeń, ciągnące się od eobiontów
do wyższych zwierząt i do -człowieka — nazywamy je wówczas megaarogenezami.
Arogenezy wiodące poza przedziały biologiczne do socjalnych można nazwać „nie­
ograniczonym postępem”. Inne -o mniejszym znaczeniu, prowadzące do powstania
typów i klas nazywamy — makroarogenezami. Te zaś które prowadzą tylko do
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powstania rodów i gatunków — mikroarogenezami. Arogeneza jak każdy proces
nie jest absolutna i całkowicie doskonała, zawiera również elementy negatywne,
Jednostronne, choć, jej główną tendencją jest uniwersalizacja.

W zakończeniu swych rozważań nad drogami postępu w ewolucji żywych orga­
nizmów — autor przeciwstawia się poglądom, że postęp to pojęcie subiektywne
i względne. Uważa on, że postęp jest tak obiektywnym zjawiskiem jak i sam roz­
wój. Trudności jakie powstają przy jego analizie wynikają nie z efemeryczności
przedmiotu, ale na skutek niedostatecznie opracowanego problemu.

Irena Zubkiewicz

CZY POJĘCIE „NIEOGRANICZONEGO” POSTĘPU JEST ANTROPOCENTRYCZNE*

* A. M. Miklin, Jawlajetsja li ponjatie „nieograniczonnogo” progressa antro-

pocentriczeskim?, Woprosy Fiłosofii, 21, 9, 137—146.

Pod pojęciem postępowego rozwoju żywych organizmów, autor rozumie taką
formę rozwoju, która prowadzi do podwyższenia poziomu organizacji systemów i do
zachowania lub wzrostu ich ewolucyjnej plastyczności. Problemem mało jeszcze
opracowanym i dyskusyjnym jest zagadnienie form biologicznego postępu, a zwłasz­
cza „nieograniczonego” postępu. To ostatnie pojęcie oznacza rozwój postępowy
małowyspecjalizowanych grup dający możliwość wyjścia poza ramy biologicznych
prawidłowości. W literaturze można spotkać zarówno zwolenników, jak i przeciw­
ników wydzielania formy „nieograniczonego” .postępu. Zwolennicy (J. Huxley 1942,
1958), K. M. Zawadskij (1958, 1961), A. W. Jabłokow (1966), M. N. Rutkiewicz (1966)
sądzą, że ta forma postępowego rozwoju jest główną magistralą, po której szła

ewolucja od eobiontów do człowieka. Przeciwnicy (Ł. Sz. Dawitaszwili 1956, 1966),
A. E. Furman (1963), E. F. Molewicz (1963, 1965) wydzielenie formy „nieograniczo­
nego” postępu uznają za antropocentryzm. Zadaniem artykułu jest przedstawienie
i krytyczna ocena tych poglądów.

Autor rozpoczyna od analizy poglądów zwolenników wydzielenia różnych form

postępu. Już A. N. Siewiercow rozróżniał pojęcie postępu biologicznego i morfo-

fizjologicznego i sądził, że należy rozczłonować to ogólne i nie dość jasno określone

pojęcie.
J. Huxley (1957) wydzielił postęp „nieograniczony” i „ograniczony”. „Nieogra­

niczony” postęp według niego, to możliwość dalszego postępu w ogólnym poziomie
organizacji- wiodąca do człowiekowatych i człowieka. .„Ograniczony” postęp to dosko­
nalenie w ramach danego typu organizacji, przy czym dalszy postęp jest ograniczo­
ny. Według Huxleya w większości filogenetycznych grup dalszy postępowy rozwój
jest uniemożliwiony przez nadmierną specjalizację, np. w rozwoju wyższych owa­
dów hamulec taki będzie stanowić chitynowy pancerz, oddychanie tchawkowe itp.;
podstawowe rysy organizacji szkarłupni wykluczyły możliwość przejścia ich do na­
ziemnego trybu życia, a tym samym możliwość podwyższenia ich organizacji. Tylko
nieliczne grupy zachowały wysoką ewolucyjną plastyczność i możliwość dalszego
postępu ich organizacji. Wśród nich była grupa, która dała początek człowieko-

watym i człowiekowi. Człowiek zwłaszcza jest nosicielem możliwości „nieograni­
czonego” postępu.

Podobny punkt widzenia podziela i K. M. Zawadskij (1958, 1961) mówiąc, że

„nieograniczony” postęp jest to szereg olbrzymich aromorfoz od eobiontów do
człowieka i główna magistrala, po której zachodziła ewolucja.

Zdaniem autora, pojęcie „nieograniczonego” postępu odzwierciedla istniejący
w przyrodzie postęp wychodzący poza ramy biologicznej formy ruchu materii
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i prowadzący do wyższej formy ruchu materii — socjalnej. Pojęcie to zbliża
i wiąże te obie formy ruchu materii, służy też jako przesłanka do wyjaśnienia an-

tropogenezy. Na tym też polega jego doniosłe znaczenie metodologiczne.
Wydzielenie ,.nieograniczonego” i „ograniczonego” postępu wskazuje, że

w ewolucji zachodzą aromorfozy o różnym znaczeniu i różnych rezultatach ewo­
lucyjnych. Można wyróżnić mikro-, makro- i megaaromorfozy. Mikroąromorfozy —

to postępowe zmiany wewnątrz populacji, gatunku, rodziny. Makroarómorfozy —

to charakterystyczne zmiany dla całych klas, podrzędów, rzędów. Megaaromorfo­
zy — postępowy rozwój od eobiontów do człowieka. W ten sposób pojęcie postępu
obejmuje procesy zachodzące na różnych poziomach ewolucyjnych (mikro-, makro-
i megaewolucji). Wydzielenie różnych form postępu, a zwłaszcza postępu „nieogra­
niczonego” — zdaniem autora — jest celowe i konieczne dla 'klasyfikacji prze­
kształceń typu aromorfoz i wyjaśnienia ich roli w ewolucji. Pozwoli to na zrozu­
mienie koniecznych przesłanek „nieograniczonego” postępu i wyjaśnienie dlaczego
rozwój wielu form nie poszedł po tej drodze. Za niezbędne przesłanki „nieogra­
niczonego” postępu należy uznać: wysoką plastyczność, brak specjalizacji, przysto­
sowanie do szerokiego wachlarza warunków środowiska, zaś dla „ograniczonego”
postępu: specjalizację, utratę plastyczności, przystosowanie do wąskich warunków
środowiska. Przesłanki te mogą służyć jako ogólne kryteria postępu.

Przystępując do przedstawienia poglądów autorów kwestionujących prawi­
dłowość wydzielenia „nieograniczonego” postępu i polemiki z nimi, autor zwraca

uwagę na różne typy antropocentryzmu: teologiczny, teleologiczny. Zastanawia się
czy słuszne jest określenie przez- E. F. Molewicza (1965) jako antropocentryzm po­
glądu, który czyni człowieka kryterium postępu biologicznego. Uważa, że nie jest
to słuszne, gdyż istnieje wiele obiektywnych kryteriów postępu, które pozwalają
na uznanie człowieka za kulminacyjny punkt ewolucyjnego postępu.

E. F. Molewicz uważa, że. postępowy rozwój we wszystkich liniach filogene­
tycznych jest równie cenny i nie ma podstaw dla podziału jednego procesu postę­
powego rozwoju na szereg różniących się form. Autor artykułu polemizuje z tym
poglądem. Stwierdza, że „linia do człowieka” prowadząca drogą wielu aromorfoz
od bezczaszkowych strunowców, poprzez chrzęstno i kostno szkieletowe ryby, płazy,
gady, ssaki aż do człowieka jest bezspornym faktem. Również faktem jest nierówno-
cenność aromorfoz, jedne z nich dają początek nowym typom, inne pozostają
w przedziałach gatunku czy rodziny. Zdaniem autora koncepcja „nieograniczonego”
postępu nie przeczy idei jedności ogólnych prawidłowości postępu w przyrodzie,
ale pozwala na pogłębienie tego zagadnienia, na wyjaśnienie które filogenetyczne
grupy mają szansę dalszej postępowej ewolucji, a które jej nie mają. Niesłuszny
jest również zarzut Molewicza wysunięty przeciw K. M. Zawadskiemu, że sprowa­
dza on cały postępowy rozwój przyrody do „linii rozwoju do człowieka”. Zawadskij
zdaniem autora wyraźnie uzależnia ewolucję człowieka od współwystępowania
ewolucji w innych liniach, od rozwoju przyrody w całości, w tym i np. od ewolucji
roślin, bez których nie byłoby atmosfery i pokarmu dla zwierząt. K. M. Zawadskij
mówi o kilku megaarogennych liniach ewolucyjnych w przyrodzie, linia do socjal­
nej formy ruchu materii jest tylko jedną z nich, inną może być np. linia od pier­
wotnego białka do roślin kwiatowych.

E. F. Molewicz twierdzi, że wydzielenie „nieograniczonego” postępu spośród
aromorfoz prowadzi do pomieszania zjawisk postępu ze zjawiskiem idioadaptacji.
Zdaniem autora jest wprost przeciwnie. Wydzielenie „głównej magistrali” postępu
przez K. M. Zawadskiego i „nieograniczonego” postępu przez J. Huxleya oparło się
na ścisłym rozróżnieniu aromorfozy, idioadaptacji i specjalizacji. Autorzy ci pod­
kreślają niejednokrotnie nierównocenność aromorfoz i ich różnice z idioadaptacja-
mi. Istnieje natomiast istotnie trudność w odróżnieniu i odgraniczeniu mikroaro-
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morfoz od dużych idioadaptacji, częściowego postępu lub postępu jakiegoś przysto­
sowania od idioadaptacji i specjalizacji.

Wydzielenie „nieograniczonego” postępu ma zdaniem autora wielkie znaczenie
dla dalszych opracowań nad kryteriami poziomu organizacji i określenia pojęcia
postępu. Już teraz do najistotniejszych kryteriów postępu można zaliczyć: brak

specjalizacji i dużą plastyczność, stopień dyfer-encjacji i integracji, zwiększenie
autonomizacji, stopień zawładnięcia środowiskiem, powiększenie zapasu informacji
i zdolność do jej rozszyfrowania i inne.

Irena Zubkiewicz

NAJSTARSZE ŚLADY ŻYCIA NA ZIEMI *

* E. A. S che ue-r m ann, Die aeltesten Lebewesen der Erde, Kosmos, 2, 63,
28, 1967.

** E. Hecht, Chemical Naturę of Humań Brain Tromboplastin, Naturę, vol.
214, 5084, -197, 1967.

W ostatnich latach E. S. Barghoorn i J. W. Schopf z uniwersytetu w Harvard
w Cambridge (Massachusetts), posługując się mikroskopem elektronowym, wykryli
drobnoustroje w warstwie krzemienia pochodzącego z Ontario (Kanada). Bakterie

te, o kształtach pałeczkowatych oraz okrągławych, znajdowano również w głębi
badanych próbek skalnych, a więc należy wykluczyć przypadkowe zanieczyszczenia.
Ich wiek, oceniany na ok. 2 mld lat, stanowił w tym okresie sensację, jako najstar­
sze-, strukturalne zorganizowane ślady życia na Ziemi.

Następne z kolei badania doprowadziły do odkrycia jeszcze starszych kopalnych
drobnoustrojów, a mianowicie w zachodniej części Australii (sprzed 2,7 mld lat)
oraz w warstwie krzemienia pochodzącego z wschodniej części Transwaalu (Afryka
południowa, ok. 3,1 mld lat).

Zwłaszcza w Afryce odkryto zupełnie nietknięte komórki, które uznano za

„praprzodków” współczesnych mikroorganizmów i nazwano Eobacterium isolatum.
W. G. Meinschein wykrył obecność wymienionych wyżej bakterii nie tylko

w pierwotnych skałach, lecz również w kopalnych warstwach węglowodorów nie­
nasyconych (pristan i fytan). Ponieważ tego rodzaju węglowodory wykazują swe

pokrewieństwo chemiczne z chlorofilem, stąd wysnuto hipotezę, że przed 3 miliar­
dami lat istniały na Ziemi drobnoustroje fotosyntetyzujące, a nawet, jak się przy­
puszcza, prymitywne rośliny zielone.

W. Simon (z Heidelbergu) bardzo labilnie ocenia wiek życia na Ziemi w gra­
nicach najwcześniej na 4 mld, a najpóźniej na 2,5 mld lat. Najwyższy wiek jedno-
i wielokomórkowców nie przekracza wg Simona 2 mld lat.

Ostatnio, w Kanadzie wykryto w’ kopalni soli na głębokości ok. 1000 m żywe
drobnoustroje, których wiek oceniono na ok. 320 min lat.

Wiktor Janusz Pajor

wyosobnienie tromboplastyny z mózgu człowieka**

W roku 1958 Hecht i współpracownicy, stosując metodę -odwirowania materiału

białkowego, wyosobnili z mózgu królika tromboplastynę. Analogiczne wyniki uzys­
kali w 1964 r. Deutsch i współpracownicy, przeprowadzając badania nad trombo-

plastyną mózgu człowieka oraz ustalając, że cząsteczka tego związku jest proteo-
lipidem, przy czym właściwą i charakterystyczną czynność fizjologiczną wykazy­
wała jedynie frakcja tłuszczowa.
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E. Hecht obalił dotychczas obowiązującą hipotezę proteolipidowej budowy
tromboplastyny, wykazując w jej cząsteczce obecność jedynie O,3°/o białka.

W konkluzji autor stwierdza, że wyosobnienie tak znikomych śladów białek
z cząsteczki tromboplastyny jest problematyczne, ponieważ należałoby raczej usta­
lić czy są one .składnikiem cząsteczki, czy też stanowią one zwykłe zanieczyszczenia
mechaniczne. Zarazem Hecht przypisuje uzyskane przez Deutscha i współpracow­
ników mylne wyniki wyłącznie niedoskonałościom metod analiz.

Wiktor Janusz Pajor

WYOSOBNIENIE NOWYCH AMINOKWASÓW Z RODZAJU STREPTOMYCES *

*A.D.Argoude1is,R.R.Herr,D.J.Mason,T.R.Pyke, J.F.Zie-
s e r 1, New Amino Acids from Streptomyces, Biochemistry, vol. 6, 1, 165, 1967.

** A. T. Campagnoni, H. R. Mahler, Isolation and Properties of Polyry-
bosomes from Cerebral Cortex, Biochemistry, vol. 6, 4, 956, 1967.

Stwierdzono, że Streptomyces sp. wytwarza szereg aktywnych biologicznie ciał
o charakterze pierwszo- oraz drugorzędowych antymetabolitów. Z płynu pofer­
mentacyjnego hodowli różnych gatunków Streptomyces wyizolowano dwa nowe

aminokwasy o silnych właściwościach antybiotycznych oraz wywierających dzia­
łanie antagonistyczne w stosunku do leucyny: 1) tak zwany związek A (kwas
L-2-amino-3-dwumetylo-aminopropionowy = L-4-azaleucyna) z Streptomyces ne-

ocaliberis var. neocaliberis oraz 2) związek B (kwas L-2-amino-4,4-dwuchloroma-
słowy) z Streptomyces armentosus var. armentosus.

Budowę strukturalną nowych aminokwasów ustalono na podstawie wyników
chromatografii, widm absorpcji, rezonansu jądrowo-magnetycznego, dodatniej ro­
tacji molekularnej oraz swoistych własności biologicznych.

Nowe aminokwasy wywierają umiarkowane działanie toksyczne na mysz po
podaniu podskórnym. Dosis toxica wynosi 25—80 mg/kg wagi ciała.

Ponadto stwierdzono, że związek A działa antagonistycznie w stosunku do Pro­
teus mildenbergii, Proteus rettgeri, Sarcina lutea i Escherichia coli, natomiast zwią­
zek B hamuje rozwój: Escherichia coli, Proteus pulgaris i Proteus rettgeri.

Wiktor Janusz Pajor

BIOLOGICZNE WŁAŚCIWOŚCI POLIRYBOSOMÓW KORY MÓZGOWEJ**

Badania Campagnoniego i Mahlera. były doświadczalnym potwierdzeniem hipo­
tezy biologii polirybosomów, uważanych za funkcjonalne jednostki biosyntez białek
w komórkach, a będących przede wszystkim swoistego typu agregatami cząsteczek
rybonukleinoproteinów połączonych łańcuchami swoistych cząsteczek RNA. Mia­
nowicie w komórkach zwierzęcych zarówno rybosomy, jak i polisomy występują
w cytoplazmie 1) w postaci wolnej względnie 2) związanej z siateczką endoplazma-
tyczną. Procentowa zawartość rybosomów wolnych, względnie związanych nie jest
liczbą stałą. Jej stosunkowa zmienna wartość pozostaje w ścisłej zależności od histo-

logii i histochemii komórki. W neuronach np. kory mózgowej szczura zaobserwowano

przewagę wolnych rybosomów, natomiast odwrotne stosunki zachodzą w komórkach

gleju otaczających te neurony (Eckholm i Hyden 1965, Gray 1964, Cotman).
Dotychczasowe metody wyizolowania polirybosomów z komórek wymagają

zwykle zastosowania swoistych detergentów, które wpływają na powstawanie
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znacznych zmian wewnątrzcząsteczkowych w badanych białkach. Ostatnio jednak
opracowano nowe metody wyosobnienia polirybosomów z wyłączeniem tych de­
tergentów (Webb i współpracownicy 1964, Marbaix i Burry 1964, Arnstein i Cox

1963, Borst i współpracownicy 1965, Campagnoni i Mahler).
Autorzy opisują metodę preparowania polirybosomów (cząsteczek polirybonu-

kleoproteinów) z tkanki kory mózgowej szczura (analiza wirówkowa, gradient
gęstości sacharozy, mikroskopia elektronowa). Uzyskano 6 frakcji zawierających
polirybosomy o wartościach S — 76, 1'18, 148, 176, 193 i 238 oraz wykazano ich
swoiste właściwości biologiczne (zdolność inkorporowania cząsteczek znakowanej
leucyny).

Aktywatorami tego procesu są: a) ATP, b) GTP, c) zespoły swoistych enzymów
(kompleksy enzymatyczne) czynnych w ;pH = 5,0, d) zespoły aminokwasów (np.
19 różnych aminokwasów + GABA, tzn. kwas gamma-aminomasłowy) oraz

e) niektóre jony metali jedno- i dwuwartościowych (Mg2+, K+, Na+, NH4+), inhi­
bitorami natomiast — a) niektóre antybiotyki o ogólnych właściwościach hamowa­
nia biosyntez białek w komórkach, a zwłaszcza puromycyna oraz b) niektóre ami­
nokwasy, jak np. Cys, His, Ile, Met, Pro i Val.

W konkluzji autorzy stwierdzają, że wyniki nowych badań właściwości biolo­
gicznych polirybosomów będą miały w przyszłości znaczny wpływ na ugruntowanie
hipotezy plastyczności biochemicznej w neuronach. Ponadto, znaczne natężenie
procesów inkorporacji cząsteczek leucyny in vitro, opisane przez autorów, prze­
mawia z drugiej strony za biologicznym znaczeniem polirybosomów (i w ogóle,
wszystkich polisomów) jako źródła tzw. RNA funkcyjnego.

Wiktor Janusz Pajor

BIOMOLEKULARNA KONTROLA FUNKCJI ŻYCIOWYCH KOMÓRKI *

* F. M. P e r u t z, Some molecular Controls in biology, Endeavour, vol. XXVI,
97, 3, 1967.

Jednym z zadań nowoczesnej biologii molekularnej, związanych z wyjaśnie­
niem kodu genetycznego oraz regulacją funkcji życiowych poszczególnych ko­
mórek, jest rozwiązanie problemów budowy cząsteczkowej kwasów nukleinowych
oraz białek. Wiele' kontrowersji wywołuje zwłaszcza opracowanie hipotez biome-
chanizmów syntez i funkcji białek ustrojowych.

1. Ustalono, że wszystkie reakcje biochemiczne zachodzące w żywej komórce

są katalizowane przez swoiste enzymy, ewentualnie, w bardziej złożonych procesach,
przez poszczególne zespoły enzymatyczne.

2. Określono budowę cząsteczkową enzymów; są to mianowicie białka, two­
rzące łańcuchy polipeptydowe, zbudowane z około 20 aminokwasów.

3. Ustalono że geny posiadają dwie zasadnicze funkcje: a) przekazywanie cech

dziedzicznych; b) regulację biosyntez oraz modelowanie struktury poszczególnych
typów kwasów rybonukleinowych w zależności od aktualnego kierunku biosyntez
białek ustrojowych. Genom więc regulującym na drodze swoistej biokatałizy enzy­
matycznej przypisuje się przebieg biosyntez wszystkich innych składników komór­
kowych, nawet węglowodanów i tłuszczowców.

Nie stwierdzono również kierowniczej roli DNA w biosyntezach białek, ponie­
waż większość z nich zachodzi w cytoplazmie oraz ulega zakodowaniu wyłącznie
za pośrednictwem cząsteczek — łańcuchów RNA. Transkrypcja „wiadomości” ge­
netycznej zachodzi wyłącznie na chromosomach w ten sposób, że jedna cząsteczka
m-RNA ulega zakodowaniu do jednej cząsteczki białka lub łańcucha polipeptydo-
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wego, jak np. w biosyntezie hemoglobiny w niedojrzałych krwinkach czerwonych.
W niektórych wyjątkowych wypadkach, np. u wirusów, bardzo długi łańcuch spe­
cjalnej odmiany m-RNA ulega zakodowaniu do kilku cząsteczek białek.

Wyjaśniono, że czynności poszczególnych enzymów, zarówno w drobnoustro­
jach, jak i wyżej zorganizowanych organizmach, są regulowane przez biochemiczne

czynniki (swoiste substancje) pokarmowe kilkustopniowo poprzez „kontrolne” dzia­
łanie swoistych białek, ich cząsteczek, kwasów nukleinowych oraz niektórych
związków organicznych o małych masach cząsteczkowych, przy czym decydujący
wpływ posiadają białka, wchodzące w skład genów.

Również pod stałą kontrolą enzymów pozostaje transkrypcja „wiadomości”
genetycznej z cząsteczki DNA na m-RINA, translacja z m-RNA na cząsteczkę
danego białka oraz akceleracja czynności tego białka.

Przypuszcza się, że tzw. „kontrolne” cząsteczki białek posiadają dwa różne

punkty uchwytu; jeżeli zadziała ściśle określony bodziec biochemiczny, pobudzający
jeden z tych punktów, automatycznie inaktywuje się drugi punkt i odwrotnie, po­
wodując równocześnie u znacznej części białek zmiany wewnątrzcząsteczkowe.

„Kontroli” metabolicznej podlega również natężenie biosyntez niektórych enzy­
mów. Tego rodzaju procesy poznano szczególnie dokładnie u drobnoustrojów. I tak:

biosynteza poszczególnych cząsteczek m-RNA jest „kontrolowana” przez swoiste

elementy genetyczne, np. u Escherichia coli oznaczone literami I, O, P. Element
I biokatalizuje syntezę swoistego represora, który hamuje biosyntezy m-RNA po­
przez wytworzenie połączenia z drugim elementem O. Jednak w obecności laktozy
represor traci swe powinowactwo do elementu O, po czym następuje akceleracja
procesów biosyntez m-RNA.

Jak dotychczas nie poznano dokładnego przebiegu biomechanizmów stereoche­
micznej przemiany białek, zwłaszcza zaś enzymów allosterycznych; zagadnienie to

pozostaje nadal w sferze dyskusji.
Wiktor Janusz Pajor
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SESJA OCHRONY LASU

(Toruń 29.IX—1.X.1967 r.)

Żyjemy w okresie wspaniałego rozkwitu cywilizacji — nie mamy co do tego naj­
mniejszej wątpliwości. Glob nasz upstrzony jest wspaniałymi zakładami przemy­
słowymi, które są źródłem naszego bogactwa i nadzieją na przyszłość. Większość
zakładów przemysłowych ma wysokie kominy i te kominy wypuszczają w atmo­
sferę kłęby różnokolorowych dymów. Dokoła naszych przemysłowych nadziei na

przyszłość wymierają lasy zatruwane tym dymem.
Zmiany w lesie są początkowo nieznaczne, znikają porosty, zubaża się runo,

drzewa zwalniają tempo przyrostu, potem korony ich przerzedzają się, wreszcie,
po kilku latach od uruchomienia zakładu przemysłowego wśród zacofanego okręgu
pokrytego lasami, las wymiera. Tak dzieje się w skrajnych wypadkach, w innych
las wegetuje, lecz osłabiony pogorszeniem się warunków atmosferycznych, nasło­
necznienia, zakłóceniami w równowadze wód gruntowych, pada ofiarą narastającej
fali szkodliwych owadów. Końcowy efekt jest zbliżony.

Nic więc dziwnego, że podnoszą alarm ludzie zobowiązani do prowadzenia
gospodarki leśnej i żyjący z niej — pracownicy służby leśnej. W okresie powsta­
wania nowych prężnych cywilizacji konflikty pomiędzy różnymi grupami zawodo­
wymi są rzeczą nieomal naturalną, ten alarm jednak nie może być dla nas obojęt­
ny gdyż dotyczy interesów całego społeczeństwa. Według wyliczeń kompetentnych
fachowców roczna strata drewna w iPolsce wskutek samego tylko szkodliwego od­
działywania przemysłu wynosi 130 000 m3 co, w przeliczeniu na dewizy po cenach

rynkowych wynosi, bagatelka... 2,5 miliona dolarów. Całość strat leśnych spowodo­
wanych przez szkodniki i choroby szacowana jest na 2 miliardy złotych. Całość

wpływów z leśnictwa dla gospodarki narodowej wynosi około 6 miliardów rocznie.

Straty więc pochłaniają odpowiednik 1/3 dochodów —• to dużo.
Ale straty gospodarcze to nie wszystko, muszą tu być dołączone szkody spo­

łeczne: zdrowotne, estetyczne, psychiczne. Te są trudno wymierne, ale istotne dla
mieszkańców zadymionych ośrodków przemysłowych poszukujących miejsc, gdzie
można by odetchnąć czystym powietrzem i odpocząć. Kwestia regeneracji utraco­
nych sił, kwestia zdrowotności pracowników dziś i w przyszłości wraca z kolei jak
bumerang i uderza w naszą cywilizację, w nasz przemysł, w nasze społeczeństwo.

Sprawy te można traktować emocjonalnie z tej czy tamtej strony, trzeba jed­
nak zająć się ich uporządkowaniem, potrzeba konkretnego działania. Problem jest
jednak niezwykle skomplikowany, zwłaszcza, że oprócz dymów przemysłowych las

zagrożony jest przez szkodniki i skutki wadliwej gospodarki w ciągu ostatnich
100 lat. Wymaga badań i zbiorowego wysiłku, koordynacji wielu poczynań wielu

instytucji i resortów. Dobrze się więc stało, że tematem .sesji naukowej zorganizo­
wanej przez Polskie Towarzystwo Leśne i Instytut Badań Leśnictwa w Toruniu
w dniach od 29. IX do 1. X. 1967, była właśnie ochrona lasu.

Pisząc o tej sesji trzeba podkreślić od razu, że była to impreza bardzo udana.

Wysoki był poziom wygłoszonych referatów połączony z bardzo konkretnym przed­
stawieniem obecnej sytuacji, perspektyw i rysujących się problemów, bardzo

sprawna organizacja. Na podkreślenie zasługuje również bardzo przyjemna atmo­
sfera zjazdu; obrady toczyły się w zabytkowej Sali Mieszczańskiej średniowiecz­
nego ratusza toruńskiego, ozdobionej galerią portretów średniowiecznych burmis-
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trzów i rajców —■wśród nich jedynym autentycznym portretem Mikołaja Koperni­
ka. Licznie zebrani byli przedstawiciele administracji leśnej z ministrem R. Gesin-

giem i wiceministrem Molendą, ramię w ramię z pracownikami instytutów badaw­
czych. Nacechowany powagą a zarazem zaangażowaniem ton wypowiedzi. Wreszcie
zielona oprawa lasów i interesujące eksperymenty demonstrowane w czasie wy­
cieczek. Myślę, że wielu zjazdom można by życzyć tak udanego przebiegu.

Ogólny zarys problemu i ocena sytuacji przedstawiona została we wstępnym
referacie prof. dra W. Koehlera. Poruszył on problemy ekonomicznej oceny roz­
miaru zagrożenia produkcji leśnej w Polsce predyspozycją chorobową lasów
w Polsce, wynikającą zarówno ze specyficznego układu czynników klimatycznych
i geograficznych, sprzyjających masowym pojawom szkodników leśnych, jak i jed­
nym z najostrzejszych na świecie problemów zakłóceń przemysłowych w gospo­
darce leśnej. Omówił on też zewnętrzne źródła przyczynowe szkód i strat w pro­
dukcji leśnej, wytyczne w zakresie metod i środków zwalczania szkodników leś­
nych, profilaktyki w ochronie lasu, zabezpieczenia wczesnych faz rozwoju młodych
drzew, zabezpieczenia drewna w okresie jego uzyskiwania, wreszcie zagadnienia or­
ganizacji ochrony lasu i konieczności sharmonizowania prac badawczych z wyko­
nawstwem w codziennej praktyce leśnej.

Z ciekawszych myśli referatu wymienić należy stwierdzenie niemożności po­
wrotu do pierwotnego typu lasu, odpowiadającego naszym warunkom siedliskowym
i klimatycznym. Zakłócenia dokonane przez wprowadzenie jednogatunkowych
kompleksów leśnych, wpływy gospodarki a zwłaszcza przemysłu są nieodwracalne.
Można jednak wprowadzać zmiany przystosowawcze, wzmacniające biocenozy
leśne i uodporniając je na choroby i szkodniki. W strefach zadymionych konieczna

jest współpraca służby leśnej i przemysłu, niezależnie jednak od tego w zagrożo­
nych terenach należy wprowadzać gatunki drzew odporniejsze na dymy. W tere­
nach takich głównym zadaniem powinno być nie tyle zabezpieczenie produkcji
drewna co utrzymanie lasu jako „zielonych płuc” okręgu przemysłowego.

Uderza bardzo ostrożne podejście do metody chemicznej walki ze szkod­
nikami. Są sytuacje, gdy metoda chemiczna jest nieunikniona, należy jej jednak
unikać wszędzie tam, gdzie to możliwe ze względu na bardzo poważne skutki
uboczne. Decydować tu musi bilans strat i zysków zastosowania trucizn. W miarę
możności należy stosować preparaty o selektywnym działaniu, i to stosować w spo­
sób bardzo precyzyjny.

Dużo uwagi poświęcił referent kompleksowej metodzie zwalczania szkodników.
W dotychczasowej metodzie walki biologicznej stosowano zwykle pojedynczy gatu­
nek pasożyta lub drapieżcy — co nie zawsze dawało oczekiwane rezultaty, nato­
miast dosyć często nieoczekiwane skutki uboczne. Metoda kompleksowa zakłada
równoczesne wykorzystanie wszystkich czynników regulujących gradację szkodni­
ka, i to w miarę możności czynników właściwych lub pokrewnych danej bioceno­
zie. Chodzi tu o zagęszczenie drapieżców i pasożytów w określonych ogniskach
inwazyjnych szkodników, zagęszczenie przez stworzenie specjalnie dogodnych wa­
runków lub przez sztuczne wprowadzenie większych ilości regulatorów szkodnika.
Stosowano tu zagęszczenie dzików, ptaków owadożernych, owadów drapieżnych,
pasożytów, wprowadzenie wybranych bakterii i wirusów.

Wszystkie te problemy, wymagają dalszych badań o charakterze podstawowym
(np. udział poszczególnych drapieżców i pasożytów w ograniczania szkodników,
badania ekologiczne, systematyczne i próby hodowli, eksperymenty w warunkach

naturalnych).
Grzybom i ich ekologii poświęcony był referat prof. dr H. Orłosia, natomiast

doc. dr Z. Schnaider i dr Z. Sierpiński przedstawili w obszernym referacie proble­
my zatruwania lasów dymami. Według oceny autorów aż 240 000 ha lasu objętych
jest strefą oddziaływania dymów i strefa ta zwiększa się z roku na rok. Szacuje
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się, że w 1980 r. obejmie ona 600 000 ha — to jest około 7% całej powierzchni lasów
w Polsce. Do najciężej dotkniętych okręgów należą oczywiście rejony przemysłowe
Śląska i woj. krakowskiego oraz okolice wszystkich większych miast przemysło­
wych. Dymy powodują zakłócenia w fizjologii drzew, co prowadzi do zahamowania
wzrostu oraz pogorszenia zdrowotności lasu i jego odporności na choroby i szkod­
niki. Najniebezpieczniejszymi są zawarte w dymach związki siarki (zwłaszcza SO2),
fluoru, chloru i azotu. Wszystkie te sprawy wymagają dalszych badań; zwłaszcza,
że dane w literaturze światowej są niewystarczające i sprzeczne. Autorzy podali
między innymi przykład wiązu uważanego za szczególnie odporny na zadymienie.
Jest tak w istocie — ale z wyjątkiem gleb piaszczystych, gdzie wiąz bardzo źle
znosi zadymienie.

(Referat mgra inż. S-. Niedzielskiego, dyrektora Okręgowego Zarządu Lasów

Państwowych w Toruniu i mgra inż. Z. Rozwadowskiego omawiał konkretną sytu­
ację lasów okręgu toruńskiego, ich zasoby, szkodniki i stosowane metody.

Mgr J. Kulesza przedstawił problematykę metody chemicznej walki ze szkod­
nikami lasu. Dawne metody trucia wszystkiego co żyje w lesie są już obecnie
zarzucone i uważa się, że szkodliwe skutki uboczne tych metod przewyższają ko­
rzyści. Ponadto po zastosowaniu trucizn ogólnych pasożyty i drapieżcy szkodnika

odradzają się wolniej niż on sam, tak więc następny atak szkodnika spotyka się
ze znacznie osłabionym naturalnym oporem i jest jeszcze trudniejszy do odparcia.

Najnowsze koncepcje walki chemicznej dążą do opracowania metod selektyw­
nych działających na określone gatunki szkodników, nieszkodliwe natomiast dla

gatunków pożytecznych. Autor omówił konkretne metody i preparaty stosowane

obecnie w Polsce oraz obecną sytuację w zakresie metod chemicznych.
Mgr inż. B. Głowacka-Pilot poświęciła swój referat zastosowaniu mikroorga­

nizmów w walce ze szkodnikami. Jest to kierunek niezwykle obiecujący, ze wzglę­
du na wysoką selektywność działania mikroorganizmów, działających często na

jeden tylko gatunek. Jak dotychczas opracowano i wprowadzono do praktyki kilka

biopreparatów opartych na bakteriach (grupa Bacillus) i wirusach (wirusy polie-
drozy). Pewnymi trudnościami są powolność działania i krótki okres działalności

biopreparatów, nie umniejsza to jednak ich znaczenia.
Jak dotychczas nie udało się jeszcze wykorzystać grzybów, pierwotniaków

i nicieni, pomimo że w naturalnych warunkach odgrywają one dużą rolę w ogra­
niczeniu gradacji szkodników.

Referaty doc. dr J. Schnaiderowej i dr Cz. Kozłowskiej poświęcone były
ochronie plantacji topoli. Z topolą wiążą się bardzo duże nadzieje ze względu na

jej bardzo wysoką produktywność i szybki wzrost (do 3 metrów rocznego przy­
rostu u najlepszych odmian). Uprawa topoli wymaga jednak specjalnie korzystnych
warunków i troskliwej opieki. Ze względu na plantacyjny sposób uprawy topole
są narażone na masowe ataki szkodników, co więcej, atakuje je duża ilość owadów.
To też ochrona topoli jest sprawą skomplikowaną, należy też usuwać z pobliża
plantacji stare topole będące rozsadnikiem szkodników.

Dr S. Łukomski omówił badania nad zwalczaniem osutki sosnowej, natomiast
dr Z. Capecki przedstawił problemy ochrony lasów górskich.

Bardzo interesującą częścią zjazdu były wycieczki. W nadleśnictwie Gniewko­
wo uczestnicy zjazdu oglądali doświadczalną powierzchnię leśną, na której Zakład

Ochrony Lasu Instytutu Badawczego Leśnictwa prowadzi próby wzmocnienia na­
turalnego oporu środowiska przeciwko szkodnikom sosny. Przynęca się tam owady
pasożytnicze i dziki, kolonizuje mrówki, zakłada duże ilości skrzynek lęgowych dla

ptaków, rozsiewa preparaty bakteryjne. Jak wykazały poprzednie doświadczenia
ten sposób oddziaływania w pierwotnych ogniskach szkodników ma bardzo pomyś­
lne perspektywy. Powierzchnia doświadczalna w Gniewkowie, będąca takim właś­
nie ogniskiem, jest rozszerzeniem początkowych eksperymentów.

Kosmos — 7
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Mniej przyjemny obraz oglądano w nadleśnictwie Olek tuż na skraju Torunia.

Dymy z pobliskich fabryk zniszczyły tam spory obszar drzewostanu sosnowego,
który musiano całkowicie wyciąć. Próby zastąpienia sosny drzewami bardziej od­
pornymi na gazy zawarte w dymie nie dały zadowalających rezultatów i kilka­
krotnie trzeba było wymieniać posadzone drzewa. W chwili obecnej zatruwany
gazami obszar obsadzony jest brzozami, jednakże i ona jest zagrożona. Rozpaczliwa
walka toczy się tam już -nie o produktywność, lecz wręcz o utrzymanie jakiejkol­
wiek szaty roślinnej na zagrożonym obszarze. Śmierdzące wyziewy pobliskiej fa­
bryki pozwoliły uczestnikom uzmysłowić sobie problem nie tylko naocznie, ale
i przy pomocy własnych nosów.

Wzorową plantację topoli obejrzano w nadleśnictwie Ostromecko, nad samym
brzegiem Wisły, na tarasie zalewanym corocznie przez powódź, dotychczas całko­
wicie bezużytecznym.

Zwiedzono również rezerwat cisów w Borach Tucholskich oraz różne uprawy
leśne.

Wiele ciekawych i ważnych • opinii wypowiedziano zarówno w dyskusji, jak
i przedreferatowych wypowiedziach wstępnych. Na specjalne podkreślenie zasłu­
guje pełna treści wypowiedź ministra R. Gesinga -oraz podsumowująca pierwsze
dwa dni sesji wypowiedź wiceministra Molendy, który z uznaniem ocenił poziom
i osiągnięcia sesji -oraz podkreślił cenne rezultaty prac Zakładu Ochrony Lasu IBL
oraz wkład osobisty kierownika tego Zakładu, prof. dra W. Koehlera.

Z osobistych wrażeń muszę podkreślić doskonałą i bardzo sprężystą organizację
zjazdu oraz wyjątkowo życzliwe nastawienie do sesji i jej uczestników ze strony
władz leśnych i administracyjnych okręgu toruńskiego.

Jerzy Prószyński

SPRAWOZDANIE Z DRUGIEJ KONFERENCJI CHROMOSOMOWEJ W OXFORDZIE

W dniach 5—8 września 1967 r. obradowała w Oxfordzie II Konferencja Chro­
mosomowa, w której wzięło udział około stu osób z kilkunastu krajów. Najliczniej
była reprezentowana Wielka Brytania i USA.

Na program konferencji złożyły się doniesienia z własnych prac, demonstracje
oraz spotkania informacyjne i organizacyjne. Zagajenia dokonał prof. C. D. Dar-

lington. Referaty w liczbie 32 zebrano tematycznie w siedmiu sesjach.
W pierwszej sesji, poświęconej aberracjom chromosomowym, O. Halika (Fin­

landia) przedstawił pracę dotyczącą indukowania aberracji chromosomowych
w spermatogenezie u Acheta domesticus (Orthoptera) i Nepa rubra (Hemiptera)
przez wewnątrzkomórkowe bakterie (riketsje). Zaburzeń indukowanych w sperma­
togenezie dotyczyła również praca H. K. Jain i Umrao Singh (India). Autorzy
stwierdzili, że aktomycyna D powoduje brak koniugacji chromosomów w mejozie
oraz liczne aberracje chromosomowe u szarańczy. C. J. Grant (W. Brytania),
H. Heslot i H. Ferrary (Fra-ncja) zreferowali wyniki badań nad zależnością między
cyklem replikacji chromosomów a spektrum mutacji wywoływanych u owsa pod
wpływem EMS (siarczan etylowo-metylowy). Poza tym B. Snoad i P. Matthews

(W. Brytania) przedstawili pracę na temat genetycznego uwarunkowania wzrostu

rakowatego u grochu, a R. G. von Borstel i -R. H. Smith omówili powstawanie
dicentrycznych translokacji w naświetlanej spermie Habrobracon.

Druga sesja poświęcona była chromosomom płci u roślin i zwierząt. Trzy
pierwsze referaty -dotyczyły mechanizmu determinacji płci w rodzaju Iłumez
(szczaw). W pierwszym referacie A. Lóve (USA) omówił wysoki stopień „konser­
watyzmu” chromosomów płci u trzech izolowanych geograficznie i morfologicznie
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odmiennych sekcji grupy Acetosa. Tematem doniesienia J. Żuka (Polska) była re­
plikacja DNA w autosomach i chromosomach płci u R. thyrsiflorus. Ben W. Smith

(USA) omówił ewolucję mechanizmu determinacji płci u R. hastatulus. Stwierdził
on u tego gatunku obecność trzech diploidalnych ras różniących się zarówno auto-

somami, jak i chromosomami płci. Analiza mejozy u otrzymanych mieszańców

międzyrasowych dała podstawę do interpretacji ewolucji kariotypu u tego gatunku.
Referat M. Fraccaro i J. Lindsena (Włochy) poświęcony był replikacji chromoso­
mów płci u dwóch gatunków ssaków, Apodemus flavicollis i Rangifer tarandus.
Ostatnia praca, autorów S. P. Ray-Chaudhuri, P. V. Ranjini i T. Sharma, dotyczyła
zachowania się chromosomów płci w mejozie u Herpestes edwardsii edwardsii
i H. auropunctatus auropunctatus.

Dwie następne sesje poświęcone były zagadnieniom ewolucji chromosomów
w świecie roślinnym i zwierzęcym. W pierwszym referacie J. Bouharmont (Belgia)
przedstawił ewolucję chromosomów u indukowanych kolchicyną poliploidów Ara-

bidopsis thaliana. H. Rees i H. Hazarika (W. Brytania) zreferowali zagadnienie ewo­
lucji w rodzaju Lathyrus na podstawie pomiarów ilości jądrowego DNA u poszcze­
gólnych gatunków tego rodzaju. Praca Totomu Haga (Japonia) dotyczyła badań nad

strukturą i dynamiką naturalnych populacji Trillium na podstawie analizy chro­
mosomów i mapowania odcinków heterochromatynowych u licznych osobników tego
gatunku. W ostatnim referacie, poświęconym przedstawicielom świata roślinnego,
A. K. Sharma (India) zaproponował pewne zmiany w systemie klasyfikacji Hut-
chinsona na podstawie badań chromosomowych przeprowadzonych w niektórych
grupach roślin jednoliściennych.

Na sesji poświęconej ewolucji chromosomów u zwierząt S. Ohno (USA) omówił

interesującą hipotezę dotyczącą genetycznych aspektów mechanizmu ewolucji pro­
wadzącej od ryb do ssaków. 'Pozostałe referaty dotyczyły ewolucji chromosomów
u Lepidoptera (E. Suomalainem, Finlandia) oraz cytogenetyki Nosopsyllus fasciatus
i Xenopsylla cheopis (K. Bayreuther, NRF).

Piąta sesja nosząca tytuł „Chromosomy w rozwoju” obejmowała pięć referatów.
F. Back (NRF) przedstawił pracę na temat aktywności chromosomu X w kulturze
tkanek ludzkich, w jądrze profazowym. Referat M. Ashbumera. (W. Brytania) do­
tyczył kontroli genetycznej nad tworzeniem się i zanikaniem „puffs” (nabrzmień)
w chromosomach politenicznych Drosophila. K. Bier, W. Kunz i D. Ribbert (NRF)
przedstawili pracę na temat przebiegu oogenezy u owadów. S. G. Smith (Kanada)
omówił odmienny niż u innych zwierząt mechanizm organizacji jąderka u gatunków
z rodzaju Chilocorus.

Sesję poświęconą chromosomom ssaków rozpoczął referat C. E. Forda na temat

cytogenetycznej analizy populacji komórek somatycznych u ssaków. Dwa następne
referaty, a mianowicie K. M. Laurance i J. L. Hamertona (obaj W. Brytania) były
poświęcone cytogenetyce człowieka.

Ostatnia sesja zgrupowała prace dotyczące mechanizmu podziału chromosomów.
E. Ortiz (Hiszpania) zreferował dane na temat liczb chromosomów i zachowania się
ich w mejozie u Dermaptera. Znaczenie genetyczne i fizjologiczne węzłów hetero­
chromatynowych (knobs) u wyselekcjonowanych linii kukurydzy omówił A. Bianchi
i M. Vetturini (Wochy). Dwa następne referaty poświęcone były również kukury­
dzy; G. G. Doyle (USA) omówił wybiórczą koniugację chromosomów u trisomików
Zea mays, a Y. C. Ting — polimorfizm w stosunku do różnych typów inwersji
u Zea meiicana. Cytogenetyka allohexaploidalnych pszenic była tematem ostatnie­
go referatu A. M. Belfielda i R. Rileya (Wielka Brytania).

Tak przedstawiał się w wielkim skrócie tematyczny przegląd prac referowa­
nych w czasie konferencji. Jak już wspomniałem, na konferencji zorganizowana
została również wystawa. Obejmowała ona około 20 prac o bardzo różnej tema­
tyce. Ograniczę się do omówienia tylko dwóch spośród nich. Wystawa prac ośrodka
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z Kew, (autorzy: Jones S. K., C. J. Marchant i M. G. Deker), zatytułowana „Ewo­
lucja chromosomów u roślin”, była interesującą próbą szerszego ujęcia tego zagad­
nienia. Wystawa A. Bajera na temat ultrastruktury aparatu mitotycznego ilustro­
wała ciekawe wyniki zastosowania nowej techniki przygotowywania materiału do

mikroskopu elektronowego.
Na posiedzeniu organizacyjnym uczestnicy podkreślili, że charakter konferencji

odpowiada postawionemu celowi, a mianowicie informowania uczestników o aktu­
alnym stanie badań. Postanowiono, że następna konferencja, o tym samym cha­
rakterze, odbędzie się również w Oxfordzie w 1970 r. Aby spełniła ona swoje zada­
nie postanowiono, że liczba uczestników nie może przekroczyć 150 osób, a ilość do­
niesień ustalono w zakresie od 30 do 50. Konferencja ma trwać od trzech do pięciu
dni.

Jerzy Zuk



MISCELLANEA

Z PRAC WYDZIAŁU NAUK BIOLOGICZNYCH PAN

Z dniem 1 stycznia 1967 r. uległ reorganizacji Instytut Biochemii i Biofizyki
PAN. W skład Instytutu został włączony Zakład Genetyki Ogólnej PAN, zachowu­
jąc swoją dotychczasową siedzibę w Alejach Ujazdowskich 4. Na stanowisko dy­
rektora Instytutu powołano prof. dra Wacława Gajewskiego. Stanowiska jego
zastępców sprawują prof. dr Władysław Goldfinger-Kunicki oraz prof. dr Prze­
mysław Szafrański.

Prezydium PAN podjęło uchwałę przekształcenia z dniem 1 lipca 1967 r. Stacji
Terenowej w Turwi, podległej Zakładowi .Ekologii PAN,. w samodzielną placówkę
pod nazwą Zakład Agroekologii w Turwi. Na stanowisko kierownika tej placówki
powołano doc. dra Przemysława Trojana.

Sekretariat Naukowy PAN podjął uchwałę dotyczącą powierzenia z dniem
1 lipca 1967 r. Wydziałowi Nauk Biologicznych PAN nadzoru nad działalnością
Zakładu Hodowli Zwierząt Laboratoryjnych w Łomnie-Las. Placówka powyższa
prowadziła dotychczas swoje prace w ramach działalności Wydziału Nauk Medycz­
nych PAN.

W roku 1967 odbyło się szereg zjazdów z udziałem naukowców zagranicznych,
zorganizowanych przez Towarzystwa Naukowe.

Polskie Towarzystwo Anatomiczne zorganizowało w dniach 19—22 września
1967 r. w Rokitnicy doroczny Zjazd Towarzystwa z udziałem trzech anatomów

zagranicznych.
W dniach 18—<211 maja 1967 r. odbył się w Katowicach IX Zjazd Polskiego To­

warzystwa Parazytologicznego. W zjeździe wzięło udział 84 parazytologów zagra­
nicznych z 12 krajów. Na jednym z posiedzeń plenarnych zjazdu nadano godność
członków honorowych Polskiego Towarzystwa Parazytologicznego akademikowi,
prof. dr A. Markiewiczowi z ZSRR oraz prof. dr P. C. C. Garnhamowi z Anglii.

W Lublinie odbył się w dniach 21—24 września 1967 r. Zjazd Polskiego Towa­
rzystwa Mikrobiologów. Na zjeździe nadano godność członka honorowego Towa­
rzystwa prof. dr Hilaremu Koprowskiemu z USA, dyrektorowi Instytutu Wistar
w Filadelfii.

Polskie Towarzystwo Hydrobiologiczne zorganizowało w dniach 2.0—24 września
1967 r. w Świnoujściu VII Zjazd Hydrobiologów Polskich. W zjeździe wzięło udział
15 hydrobiologów zagranicznych.

W maju 1967 r. Zgromadzenie Ogólne Węgierskiej Akademii Nauk nadało

.prof. dr Władysławowi Szaferowi tytuł swego honorowego członka.

K. Sw.

WYMIANA NAUKOWA WYDZIAŁU NAUK BIOLOGICZNYCH PAN

Z ZAGRANICĄ W 1967 r.

I. MIĘDZYNARODOWE KONGRESY

1. VII Międzynarodowy Kongres .Biochemiczny, Japonia, Tokio, 19—25. VIII, pro­
fesorowie: J. Heller, I. Chmielewska, D. Shugar, K. Zakrzewski oraz

doc. dr W. Drabikowski.
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2. Kongres Federacji Europejskich Towarzystw Biochemicznych (FEBS), Norwegia,
Oslo, 4—7. VII, prof. dr I. Reifer oraz prof. dr L. Wojtczak.

3. Międzynarodowy Kongres Weterynaryjny, Francja, (Paryż, 17—22. VII, prof.
dr Witold Stefański.

4. IX Międzynarodowy Kongres Spektroskopii Molekularnej, Hiszpania, Madryt,
10—15. IX, doc. dr K. Wierzchowski.

5. Międzynarodowy Kongres Biologii Matematycznej, Francja, Paryż, 22—23. IX,
mgr Teresa Wierzbowska.

6. Międzynarodowy Kongres IUFRO, NRF, Monachium, 30. VIII — 10. IX,
dr Maciej Giertych.

II. ZJAZDY NARODOWE, SYMPOZJA, NARADY

1. Zjazd Radzieckiego Towarzystwa Paleontologicznego, ZSRR, Moskwa, 23—28. I,
doc. dr Gertruda Biernat.

2. Posiedzenie Biura Międzynarodowego Programu Biologicznego, Francja, Paryż,.
28—31, III. prof. dr Kazimierz Petrusewicz.

3. Posiedzenie Biura Międzynarodowego Programu Biologicznego, Anglia, Londyn,
4—6. X, prof. dr Kazimierz Petrusewicz.

4. Posiedzenie Humań Cytogenetics Study Group, Włochy, Rzym, 24—26. IV,
prof. dr Stanisław Skowron.

5. Zjazd pt. „Zagadnienia ekologii, fizjologii, morfologii i biochemii”, ZSRR,
Nowosybirsk, 13—18. IV, dr A. Myrcha.

6. Sympozjum pt. „Flora Europea”, Hiszpania, Madryt, Sewilla, 20—30. V, prof.
dr Bogumił Pawłowski.

7. Zjazd pt. „The International Symposium on Paleolimnology”, Węgry, Tihany,
28—31. VIII, dr Magdalena Jasiewicz oraz mgr W. Ławacz.

8. Konferencja na temat szkodników roślin okopowych, CSRS, Praga, 22—23. III,
doc. dr Przemysław Trojan.

9. Sympozjum pt. „Methods of assesement seeondary produćtion”, CSRS, Praga,
13—18. IV, prof. dr K. Patalas, doc. dr R. Klekowski, oraz doktorzy E. Pieczyń­
ski, Z. Gliwicz, Zofia Fischer, Z. Kajak, A. Hillbricht-Ilkowska.

10. Konferencja autorów „Source Body of Biology”, ZSRR, Moskwa, 5—9. VI,
prof. dr Henryk Szarski.

11. Sympozjum pt. „Current Problems of Lower Vertebrate Phylogeny”, Szwecja,
Sztokholm, 12—16. VI, prof. dr Henryk Szarski.

12. Sympozjum pt. „Biology of Wood Plant®”, CSRS, Nitra, 10—17. V, prof. dr Ste­
fan Białobok oraz doc. dr Władysław Bugała.

13. Sympozjum na temat kopalnych koralowców, ZSRR, Tallin, 4—8. V, dr A. Sta­
sińska.

14. Międzynarodowe Sympozjum pt. „Biochemia rybosomów i messenger RNA”,
NRD, Schloss Reinhardtbrunn, 23—26. V, prof. dr P. Szafrański, dr S. Perzyński,
dr Daniela Barszcz oraz mgr Leszek Nowak.

15. Sympozjum pt. „Chemiczna modyfikacja kwasów nukleinowych i ich składni­
ków”, ZSRR, Moskwa, 12—17. VI, dr Celina Janion.

16. Konferencja poświęcona pokojowemu wykorzystaniu przestrzeni kosmicznej,
ZSRR, Moskwa, 5—15. IV, prof. Adam Drozdowicz.

17. Sympozjum geobotaniczne, Węgry, Eger, 5—10. VI, doc. dr Anna Kornaś.
18. Kongres Międzynarodowego Towarzystwa Neurochemicznego, 23—28. VII,

Francja, Strassburg, prof. dr Liliana Lubińska.
19. Posiedzenie Komisji Ochrony Przyrody Międzynarodowego Programu Biolo­

gicznego, Brazylia, Rio, 7—11. VII, doc dr Anna Kornaś.
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20. Sympozjum na temat metabolizmu kwasów nukleinowych, białek i funkcji
neuronów, CSRS, Liblice, 21—25. V, profesorowie L. Lubińska oraz Stella

Niemierko.
21. II Konferencja chromosomowa, Anglia, iOxford, 5—8. IX, dr J. Żuk.
22. Sympozjum pt. „Photochemistry and Photobiology in Plant Physiology”,

19—22. IX, Jugosławia, Hvar, prof. dr Dawid Shugar oraz doc. dr Kazimierz

Wierzchowski.
23. Sympozjum pt. „Chironomid research”, Finlandia, Helsinki, 7—9. VIII,

dr Z. Kajak.
24. Zjazd Międzynarodowej Komisji Protozoologicznej, ZSRR, Leningrad, 5—7. VII,

prof. dr Zdzisław Raabe.
25. Posiedzenie Międzynarodowej Unii Biologicznej, Szwajcaria, Monltreux, 13—17.

IX, prof. dr Witold Stefański.
26. Sympozjum na temat informacji naukowej, CSRS, Smolice, 23—26. X, prof.

dr Tadeusz Korzybski, doc. dr Wiesław Ślusarski oraz mgr M. Świtalska.
27. Zjazd Międzynarodowego Towarzystwa Elektroretinografii, NRD, 29. IX — 2. X,

doc. dr Włodzimierz Kozak.
28. XI Międzynarodowa Konferencja Limnologiczna, ZSRR, 4—14. IX, dr W. Go­

dlewska.
29. Międzynarodowe Sympozjum Antropologiczne, Węgry, Budapeszt, 10—-1 2. X,

dr Stanisław Górny.
30. Konferencja Wschodnioeuropejskiego Komitetu Stałej Komisji do Spraw IUCN,

CSRS, Praga, 25—30. IX, doc. dr J. Gawłowska.
31. Sympozjum na temat kwasów nukleinowych, Rumunia, Bukareszt, 9—11. X,

dr Irena Pietrzykowska oraz dr Celina Janion.
32. Konferencja na temat programu badań w zakresie nauk neurologicznych,

Anglia, Keel, 7—8. IX, prof. dr Jerzy Konorski.

33. Sympozjum Radiobiologiczne i V Doroczny Zjazd Europejskiego Towarzystwa
Badań Radiacyjnych, CSRS, Spindlerovy Młyn, 4—8. IX, lek. Małgorzata Hay.

34. Sympozjum na temat przemian energetycznych w fotosyntezie i oddychaniu,
Szwecja, Sztokholm, 10—dl. XI, prof. dr Lech Wojtczak.

35. Sympozjum na temat metod badań w ekologii, Francja, Paryż, 7—10. XI,
doc. dr Anna Kornaś.

36. Zjazd Wszechzwiązkowego Towarzystwa Helmintologicznego, ZSRR, Moskwa,
10—18. XII, doc. dr Bogdan Czapliński.

III. WYJAZDY SPECJALISTYCZNE

1. Dr Ryszard Bielawski (zoologia) — Kuba, 2 mieś.
2. Doc. dr Adolf Riedel (zoologia) — Kuba, 2 mieś.
3. Dr W. Lipowa (ekologia) — CSRS, 4 tyg.
4. Mgr A. Ruprecht (zoologia) — CSRS, 2 tyg.
5. Dr Alicja Guttowa (parazytologia) — CSRS, 3 tyg.
6. Dr Maciej Giertych (dendrologia) — CSRS, 2. tyg.
7. Dr Barbara Gałecka (ekologia) — CSRS, 4 tyg.
8. Dr Danuta Książek (ekologia) — CSRS, 4 tyg.
9. Dr Z. Bocheński (zoologia) — CSRS, 4 tyg.

10. Mgr J. Klein (ochrona przyrody) — CSRS, 3 tyg.
11. Doc. dr Aleksandra Frzełęcka (biochemia) — CSRS, 2 tyg.
12. Doc. dr Zdzisław Pucek (zoologia) — CSRS, 7 dni
13. Dr Lech Ryszkowski (ekologia) — CSRS, 7 dni
14. Doc. dr Kazimierz Browicz (botanika) — CSRS, 6 dni
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15. Prof. dr S. Białobok {botanika) — CSRS, 7 dni
16. Mgr Ewa Zastawniak (botanika) — iNIRD, 2 tyg.
17. Doc. dr Jan Włodek (hydrobiologia) — NRD, 2 tyg.
18. Doc. dr Maria Srodoniowa (botanika) —• .NRD, 4 tyg.
19. Dr M. Dylewska (zoologia) — NRD, 4 tyg.
20. J. Waryszewska — CSRS, 2 tyg.
21. Dr W. Bożiłow (antropologia) — Bułgaria, 2.tyg.
22. Dr J. Świecimski -(zoologia) — Bułgaria, 3 tyg.
23. Dr Marek Gębczyński (zoologia) —• Rumunia, 2 tyg.
24. Dr Tadeusz Przybylski (botanika) — Rumunia, 4 tyg.
25. Dr K. Niewiadomska (parazytologia) — Rumunia, 8 tyg.
26. Doc. dr Marian Młynarski (zoologia) — Rumunia, 2 tyg.
27. Doc. dr Adolf Riedel (zoologia) — Rumunia, 2 mieś.

28. Dr Z. Stecki (botanika) — Rumunia, 2 tyg.
29. Doc. dr Kazimierz Browicz (botanika) — Rumunia, 4 tyg.
30. - Dr B. Sychowa (neurofizjologia) — Węgry, 4 mieś.

31. Doc. dr Marian Swietlikowski (parazytologia) — Węgry, 2 tyg.
32. Dr L. Wasilewska (ekologia) — Węgry, 2‘ tyg.
33. Dr Halszka -Osmólska (paleontologia) — ZSRR, 3 mieś.

34. Dr Z. Afelt-Schaffowa (neurofizjologia) — ZSRR, 3 mieś.

35. Dr J. Fedorowski (paleontologia) •— ZSRR, 6 mieś.

36. Dr S. Kazubski (parazytologia) — ZSRR, 3 tyg.
37. Prof. dr Tadeusz Jaczewski (zoologia) — ZSRR, 4 tyg.
38. Dr Anna Stańczykowska (ekologia) — ZSRR, 6 tyg.
39. Dr T. Pojmańska (parazytologia) — ZSRR, 4 tyg.
40. Mgr M. Fereńska (hydrobiologia) — ZSRR, 2 tyg.
41. Dr B. Jabłoński (zoologia) — ZSRR, 3 tyg.
42. Prof. dr Kazimierz Petrusewicz (ekologia) — ZSRR, 10 dni

43. Prof. dr W. Michajłow (parazytologia) — ZSRR, 10 dni

44. Mgr M. Mazurkiewicz (ekologia) — ZSRR, 2 tyg.
45. Prof. dr K. Petrusewicz (ekologia) — Bułgaria, 10 dni

46. Dr Tadeusz Traczyk (ekologia) — Bułgaria, 10 dni

47. Dr Roman Andrzejewski (ekologia) — Bułgaria, 10 dni

48. Dr Alicja Breymeyer (ekologia) — Bułgaria, 3 tyg.
49. Dr Lucyna Andrzejewska (ekologia) — Bułgaria, 2 tyg.
50. Mgr Joanna Gliwicz (ekologia) — Bułgaria, 2 tyg.
51. Dr Anna Kajak (ekologia) — Bułgaria, 2 tyg.
52. Dr Krystyna Kisielewska (parazytologia) — Bułgaria, 4 tyg.
53. Dr Zofia Aleksandrowicz (ochrona przyrody) — Bułgaria, 3 tyg
54. Mgr W. Mikołajczyk (zoologia) — Bułgaria, 4 tyg.
55. Prof. dr K. Petrusewicz (zoologia) — Dania, 6 dni

56. Prof. Adam Drozdowicz (mikrobiologia) — Anglia, 2 tyg.
57. Doc. dr R. Klekowski (hydrobiologia) ■— Finlandia, 5 tyg.
58. Dr A. Wasilewski (ekologia) — Finlandia, 5 tyg.
59. Dr Maria Klimczyk (hydrobiologia) — Finlandia, 5 tyg.
60. Prof. dr K. Pożaryska (paleontologia) — Francja, 2 mieś.

61. Inż. ,M. Kuczyński (paleontologia) — Mongolia, 2 tyg.
62. M. Skarżyński (paleontologia) — Mongolia, 2 tyg.
63. Prof. dr Zygmunt Grodziński (zoologia) — USA, 3 tyg.
64. Prof. dr L. Lubińska (neurofizjologia) — Meksyk, 6 tyg.
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65. Dr L. Wasilewska (ekologia) — Anglia, 4 tyg.
66. Dr Mirosława Piechowska (biochemia) — Francja, 4 tyg.
67. Prof. dr L. Wojtczak (biochemia) — Szwecja, 8 dni

IV. STYPENDIA ZAGRANICZNYCH INSTYTUCJI

1. Dr Leszek Kuźnicki (biologia) — USA, 12 mieś., Styp. The United States Public
Health Training Grant.

2. Doc. dr B. Zernicki (neurofizjologia) — USA, 6 mieś., Styp. Fundation Fund
Research in Psychiatry.

3. Dr iJ. Świecimski (zoologia) — USA, 6 mieś., Styp. Carnegie Museum, Pittsburg.
4. Dr Teresa Górska (neurofizjologia) — USA, 12 mieś., Styp. Queens College of

the City University.
5. Dr W. Kaczmarek (ekologia) — NRF, 5 mieś., Styp. Deutsche Akademische

Austausch Dienst.

6. Doc. dr R. Klekowski (hydrobiologia) — Dania, 3 mieś,, Styp. Instytutu Biologii
Fundacji Carlsberg.

7. Dr Ewa Lenartowicz (biochemia) — USA, 12 mieś., Styp. Yale University, New
Heven.

8. Dr Tadeusz Bielicki (antropologia) — USA, 5 mieś., Styp. Washington State

University.
9. Dr J. Barańska (biochemia) — USA, 12 mieś., Harvard University, Dept. of

Chemistry.
10. Dr E. Jankowska (neurofizjologia) —■Szwecja, 12 mieś., Styp. Uniwersytetu

w Goteborgu.
11. Dr H. Gołaszewska-Strzelecka (biochemia) — USA, 12 mieś., Styp. Retina

Foundation.

12. Doc. dr S. Sołtysik (neurofizjologia) — Anglia, 12 mieś., Styp. Agricultural
Research Council, Institute of Animal Psychology.

13. Dr Halina Kościuszko (biologia) — Anglia, 12 mieś., Institute of Animal Gene-

tics, Edynburg.
14. Dr J. Walknowska (biologia) — USA, 12 mieś., Styp. Fundacji Forda.

15. Dr B. Oderfeld-Nowakowa (biochemia) —' Anglia, 12 mieś., Styp. British

Council,
16. Doc. dr Andrzej Grębecki (biologia) — Francja, 2 lata, stanowisko w Departa­

mencie Postępu Nauk w Sekretariacie UNESCO.

V. STYPENDIA CNRS

1. Dr Anna Hillbricht-Ilkowska (ekologia) — Francja, 3 mieś.
2. Dr Wanda Szymańska (paleontologia) — Francja, 3 mieś.

VI. WYJAZDY DLA WYGŁOSZENIA ODCZYTÓW

1. Prof. dr Władysław Goldfinger-Kunicki (mikrobiologia) — Francja, 2 tyg.
2. Prof. dr Ignacy Reifer (biochemia) —■Dania, 10 dni
3. Prof. dr Stanisław Skowron (biologia) — CSRS, 5 dni
4. Doc. dr S. Sołtysik (neurofizjologia) —■NiRD, 7 dni
5. Doc. dr S. Dryl (biologia) ■—■Włochy, 10 dni
6. Doc. dr K. Kleczkowski (biochemia) — NRD, 2 tyg.
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Wyjazdy do poszczególnych krajów

Anglia — 9 Mongolia — 2

Brazylia — 1 NRD — 11

Bułgaria — 14 NRF — 2

CSRS — 34 Norwegia — 2

Dania — 3 Rumunia — 8

Finlandia — 4 Szwajcaria — 1

Francja — 12 Szwecja — 4

Hiszpania — 2 USA — 11

Japonia — 5 Węgry — 8

Jugosławia — 2 Włochy — .2

Kuba — 2 ZSRR — 24

Meksyk — 1

Przyjazdy naukowców zagranicznych

A. Udział w zjazdach

1. IX Zjazd Polskiego Towarzystwa Parazytologicznego, Katowice, 18—21. V.
Udział wzięło 94 parazytologów zagranicznych.

2. Zjazd Polskiego Towarzystwa Anatomicznego, Rokitnica, 12—15. IX. Z zagra­
nicy wzięli udział anatomowie: dr P. Palecek — CSRS, dr Jelena Dobrowol-

ska-Zajcewa — ZSRR, prof. dr Oskar Schaller — Austria.
3. VIII Zjazd Hydrobiologów Polskich, Świnoujście, 19—23. IX. W Zjeździe

wzięło udział 15 hydrobiologów zagranicznych.
4. Zjazd Polskiego Towarzystwa Mikrobiologów, Lublin, 21—23. IX. W Zjeździe

wzięło udział 10 mikrobiologów zagranicznych.

B. Przyjazdy w ramach umów naukowych z akademiami ZSRR
oraz krajów demokracji ludowej

1. Dr I. Egłon (paleontologia) — ZSRR — 3 mie6.
2. Prof. dr B. G. Kuraszwili (paleontologia) — ZSRR — 2 tyg.
3. Dr A. L. Timkowski (biochemia) — ZSRR — 3 tyg.
4. Dr Ł. W. Runkowa (botanika) — ZSRR — 6 mieś.
5. Dr I. T. Sokura (ekologia) — ZSRR — 4 tyg.
6. Dr M. Dłuski (zoologia) — ZSRR — 4 tyg.
7. Dr W. M. Mosidze (neurofizjologia) — ZSRR — 4 tyg.
8. Dr W. I. Parfenow (botanika) — ZSRR — 4 tyg.
9. Dr W. G. Grif (botanika) — ZSRR — 3 tyg.

10. Dr Margarita Savina (biochemia) ■— ZSRR — 3 mieś.
11. Dr W. Kiselena (parazytologia) — ZSRR — 6 mieś.
12. Dr Marina Iwanowa (hydrobiologia) — ZSRR — 4 tyg.
13. Dr A. Alimow (hydrobiologia) — ZSRR — 4 tyg.
14. Dr Tatiana Dalecka (botanika) — ZSRR — 4 tyg.
15. Inż. Jela Brazmanova (biochemia) — CSRS — 3 tyg.
16. Dr Rudolf Zintan (parazytologia) — CSRS — 3 tyg.
17. Dr Pavel Błażka (hydrobiologia) — CSRS — 7 dni
18. Dr E. Palecek (biochemia) — CSRS — 2 tyg.
19. Dr Jan Navarru (ochrona przyrody) — CSRS — 2 tyg.
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20. Dr Denisa Blazkova (botanika) — CSRS —- 2 tyg.
21. Dr J. iNarodova (parazytologia) — CSRS — 3 tyg.
22. Dr Jaromil Chochoł (antropologia) — CSRS — 3 tyg.
23. Dr Vlastimil Kulhavi (hydrobiologia) — CSRS — 4 tyg.
24. Dr K. Kopecky (botanika) — CSRS — 0 tyg.
25. Dr Irena Novotna (botanika) — CSRS — 2 tyg.
26. Dr Olga Jerabcowa (botanika) — CSRS — 2 tyg.
27. Dr Maria Musilkova (biochemia) —■CSRS — 4 tyg.
28. Dr Jirina Zelena (neurofizjologia) — CSRS — 10 dni

29. Dr Danuse Svobodova (dendrologia) — CSRS — 14 dni
30. Doc. dr J. Hrbacek (hydrobiologia) — CSRS — 10 dni

31. Inż. A. Blahutiar (ekologia) — CSRS, 3 tyg.
32. Dr Janos Paris (biochemia) — Węgry — 6 tyg.
33. Dr Ilona Barkoczi (neurofizjologia) -— Węgry — 2 tyg.
34. Szerchu (parazytologia) — Mongolia, 3 mieś.
35. Dr G. Peszew (zoologia) — Bułgaria — 3 mieś.
36. Dr M. Josifow (zoologia) — Bułgaria — 3 mieś.
37. Dr Ch. Christów (ekologia) — Bułgaria •— 2 tyg.
38. Dr L. Atanasow (ekologia) — Bułgaria — 2 tyg.
39. Dr Bojana Zachariewa-Stojałowa (ekologia) — Bułgaria — 4 tyg.
40. Dr Christo Delczew (ekologia) — Bułgaria — 2 tyg.
41. Dr W. Bieszkow (zoologia) — Bułgaria — 2 tyg.
42. Dr Luba Gławczewa (neurofizjologia) — Bułgaria — 4 mieś.
43. Dr G. Marków (ekologia) — Bułgaria — 3 tyg.
44. Dr Horst Schell (biochemia) — Rumunia — 2 tyg.
45. Dr Willem Zeist (botanika) — NRD — 10 dni
46. Dr Christoph Zimmer (biofizyka) —■NRD — 3 tyg.
47. Dr Johann Gumpert (biochemia) — NRD — 2 tyg.
48. Dr A. Dmitrowski (biochemia) —■ZSRR, 3 tyg.
49. Dr Galina Montrowa (biochemia) — ZSRR, 3 tyg.
50. Dr Natalia Klijewa (biochemia) — ZSRR, 3 tyg.
51. Dr Irina Arkind-Wajnsztejn (neurofizjologia) — ZSRR, 6 mieś.
52. Dr (Maria Warga (neurofizjologia) — ZSRR, 4 tyg.
53. Dr Nina Wawiłowa (neurofizjologia) — ZSRR, 4 tyg.
54. Dr Warwara Szepielewa (ekologia) — ZSRR, 5 tyg.
55. Dr Theodor Enadrescu (antropologia) — Rumunia, 2 tyg.
56. Dr Robert Floru (neurofizjologia) — Rumunia, 2 tyg.

C. Naukowcy zaproszeni przez Wydział II PAN,
placówki oraz Komitety Naukowe Wydziału II

1. Dr Paul Andersen (ekologia) — Kanada, 10 dni
2. Prof. dr G. iS. Fraenkel (biochemia) — USA —■2 tyg.
3. Prof. dr D. R. Davies (biochemia) — USA — 7 dni
4. Prof. dr Hilary Koprowski (mikrobiologia) —• USA — 10 dni
5. Prof. dr H. N. Southern (ekologia) — Anglia •— 10 dni
6. Prof. dr T. Mann (ekologia) — Anglia — 5 dni
7. Prof. dr A. Amsel (neurofizjologia) — Anglia — 7 dni
8. Prof. dr R. H. Whitehouse (antropologia) — Anglia — 6 dni
9. Prof. dr J. R. S. Fincham (genetyka) — Anglia — 10 dni

10. Prof. dr A. Williams (paleontologia) — Anglia — 7 dni
11. Prof. dr Brian Stanley Kendall (parazytologia) — Anglia — 10 dni
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12. Prof. dr J. Rzóska (ekologia) — Anglia — 7 dni

13. Prof. dr J. Cuvillier (paleontologia) — Francja — 2 tyg.
14. Dr Jean Delacour (neurofizjologia) — Francja •— 4 tyg.
15. Prof. dr Zanin Drot (paleontologia) — Francja — 4 tyg.
16. Dr S. Reąuin (neurofizjologia) — Francja — 2 tyg.
17. Prof. dr Pierre Puytorac (biologia) — Francja — 10 dni
18. Dr Z. Vlijm (ekologia) —• Holandia —■2 tyg.
19. Dr E. Pelinck (ochrona przyrody) —- Holandia — 4 tyg.
20. Prof. dr G. Santibanez (neurofizjologia) —■Chile —■12 mieś.
21. Prof. dr Bagepalli Seschachar (biologia) — India — 2 tyg.
22. Prof. dr G. Erdtman (botanika) — Szwecja — 10 dni
23. Prof. dr B. Lundblat (botanika) — Szwecja — 10 dni

24. Prof. dr H. J. Rogers (mikrobiologia) ■— Anglia, 4 dni
25. Prof. dr Martin H. Moynihan (ekologia) — Panama — 10 dni
26. Dr P. G. Fast (biochemia) — Kanada — 4 dni
27. Prof. dr S. Dżekov (dendrologia) — Jugosławia — 10 dni
28. Prof. dr B. Jungar Wikgren (parazytologia) — Finlandia ■— 10 dni
29. Prof. dr D. M. Goldfarb (mikrobiologia) — ZSRR —■10 dni
30. Prof. dr I. A. Cacenkin (botanika) — ZSRR — 10 dni
31. Prof. dr I. N. Vinberg (ekologia) — ZSRR — 7 dni
32. Dr A. Monakov (hydrobiologia) •— ZSRR — 6 dni
33. Dr G. G. Gorbatendaj (hydrobiologia) — ZSRR — 6 dni
34. Prof. dr J. Cukierzis (zoologia) — ZSRR — 6 dni
35. Dr Andrew Arata (ekologia) —■Szwajcaria —■4 dni
36. Dr Zdenek Drahota (biochemia) — CSRS — 2 tyg.
37. Prof. dr Otto Oliva (hydrobiologia) — CSRS — 10 dni
38. Dr Renata Zwiagilska (biochemia) — ZSRR — 6 mieś.
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