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,»Kazdy chce zy¢ dtugo,
ale nikt nie chce by¢ stary ”
Jonatan Swift

CENTENARIANS — STULATKOWIE

WSTEP

Od 1950 roku w krajach wysoko rozwinie-
tych obserwuje sie z kazdym dziesiecioleciem
podwajanie liczby oséb stu i wiecej letnich. Na
catym Swiecie ro$nie populacja nie tylko stulat-
kéw (centenarians), ale ludzi w podesztym wie-
ku, ktorzy ukonczyli 60-ty rok zycia. Fakt ten
budzi coraz wieksze zainteresowanie nie tylko
demograféw, socjologéw, lekarzy, ale réwniez
naukowcéw. Stwarza nowe mozliwosci badaw-
cze i wskazuje na wyjagtkowo pozytywna, sprzy-
jajaca wydtuzaniu zycia, interakcje geny-$rodo-
wisko jaka musiata mie¢ miejsce w ciggu ostat-
niego stulecia (vaupe1 i wspétaut. 1998). Niesie
ze sobg rowniez wizje przysztosci spoteczenstw
senioréw, ktérych wydtuzony, ostatni okres zy-
cia, niekoniecznie musi wigzac¢ sie z komfortem,
jaki charakteryzuje zycie sprawnych fizycznie i
intelektualnie ludzi mtodych i w Srednim wieku.
Jednakze ludzie o wyjatkowo diugim zyciu sgw
pewnym sensie wyjatkowi. Po piersze dlatego,
ze ciggle jest ich niewielu (w krajach wysoko
rozwinietych jeden stulatek przypada na 12-
15 tys obywateli), a po drugie dlatego, ze udato
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Prawdziwg zagadkg ewolucji pozostaje kwe-
stia dlaczego istnieje starzenie mimo oczywis-
tych niedogodnosci jakie ze sobg niesie. Obec-
nie szeroko akceptowane teorie ewolucyjne za-
ktadaja, ze nie ma genetycznego programu sta-
rzenia sie, w takim rozumieniu jak genetyczny
program rozwoju organizmu (Hotiday 1995,
Kirkwood 1996; 1997). Uwaza sie natomiast, ze

im sie przezy¢ bez choréb nowotworowych,
osteoporozy, cukrzycy wieku podesziego oraz
niejednokrotnie bez objawéw starczej demencji.
Niezwykle istotnym jest wiec zadanie sobie py-
tania o genetyczne i Srodowiskowe uwarunko-
wania udanego i dtugiego zycia stulatkéw, a to
chociazby dlatego, zeby dowiedzie¢ sie jakie
szanse zostania stulatkiem ma kazdy z nas. Aby
to zrozumie¢ niezbedna jest wiedza dotyczgca
genetyki i mechanizmoéw starzenia i dtugowie-
cznosci. Niektérzy badacze uwazajg, ze geny
zwiazane z dtugoscia zycia majg niewiele wspol-
nego z genami determinujacymi starzenie. Zda-
niem autorki, procesy te sag Scisle ze sobg po-
wigzane. Dotyczy to jednakze organizmoéw ite-
roparycznych (do ktérych nalezy cztowiek), czyli
zdolnych do wielokrotnego rozrodu po osiggnie-
ciu dojrzatosci piciowej, w odroznieniu od orga-
nizmow semelparycznych, czyli takich ktérych
formy doroste zdolne sa do jednorazowego roz-
rodu po osiagnieciu dojrzatosci piciowej, po
ktorym wkroétce nastepuje Smieré, jak ma to
miejsce w przypadku jetek i ryb tososiowatych.

SWIETLE TEORII EWOLUCYJNYCH

genetycznie jest zaprogramowana maksymalna
dtugos¢ zycia osobnikéw danego gatunku. Dla
cztowieka wynosi ona okoto 120 lat. Jak dotad
bowiem nikomu nie udato sie przezy¢ dtuzej niz
122 lata. Nie jestesmy jednak w stanie powie-
dzie¢ dlaczego cztowiek zyje 5 razy dluzej niz
kot, kot pie¢ razy dtuzej niz mysz, a mysz 25
razy dtuzej niz mucha (Finch iPike 1996, Finch
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i Tanzi 1997). Niezaleznie jednak od tak roznej
maksymalnej dtugosci zycia osobnikoéw tych
gatunkoéw, wszystkie one podlegajg procesowi
starzenia. Starzenie charakteryzuje sie szere-
giem zmian strukturalnych i funkcjonalnych,
ktore dos¢ podstepnie rozwijaja sie w dojrzatym
organizmie i nieuchronnie prowadza do Smier-
ci. Poniewazjednak tak naprawde ujawniajg sie
one w okresie poreprodukcyjnym, wiekszos¢ z
nich nie podlega naturalnej selekcji. Mozna
wiec zatozy€, ze proces starzenia stanowi pro-
dukt uboczny ewolucji. W tym znaczeniu Scisle
okreslone sekwencyjne dziatanie genéw, ideal-
ne w opisie wczesnego rozwoju, nie sprawdza
sie w procesie starzenia. Jakie wiec geny moga
odpowiadac za starzenie, ile ich moze by¢, oraz
w jakim stopniu mogg one by¢ modulowane
przez selekcje naturalng? Odpowiedzi na te i
inne pytania pozwolityby na wyjasnienie duzej
réznorodnosci okresu trwania starzenia u osob-
nikéw réoznych gatunkéw oraz zmiennosci tego
procesu w obrebie gatunku.

Ewolucyjne teorie starzenia prébujg okre-
sli¢ udziat i role genéw w procesie starzenia
(Hotiday 1995). Wykorzystujgc poczynione
wczesniej przez Medawara i Willamsa i ujete w
ramy matematyczne przez Hamiltona spostrze-
zenia, Kirkwood (1996, 1997) przedstawit
wspoétczesng ewolucyjng teorie starzenia, zgod-
nie z ktérg w procesie starzenia zaangazowane
sg nastepujgce kategorie genow:

Ewa Sikora

Smierci komérek. Tak wiec produkty biatkowe
tych gendéw sa dobrze znane,

2 geny, ktore nie podlegaja selekcji, gdyz

ich mutacje powoduja niekorzystne efekty, ale
ujawniajgce sie dopiero w okresie poreprodu-
kcyjnym. Produkty tych gendw sg znacznie
trudniejsze do zidentyfikowania.

Powigzanie miedzy teorig ewolucyjna afizjo-
logia procesu starzenia stanowi teoriajednora-
zowego ciala (ang. disposable soma) opisana
rowniez przez Kirkwooda (1996). Zaktada ona,
ze Smiertelne ciato ma za zadanie da¢ mozliwosé
rozprzestrzenienia sie nieSmiertelnym komor-
kom rozrodczym. Prébuje odpowiedzie¢ na py-
tanie: wjaki sposéb organizm powinien lokowac
swoje zasoby, gtéwnie energie, aby z jednej
strony zapewni¢ sobie, jako jednostce, prze-
trwanie, a z drugiej strony produkowa¢ potom-
stwo, w celu przetrwania genéw pojego Smierci?
W zasadzie za duza inwestycja w utrzymanie
komorek somatycznych jest nieoptacalna, gdyz
wyczerpuje zasoby, ktére moga by¢ zuzyte na
reprodukcje. Jednym stowem, nieSmiertelnosc
prowadzi do spadku plennosci, gdyz zasoby
organizmu sg zuzywane na utrzymanie komo-
rek somatycznych. Starosc¢ jest natomiast ko-
sztem, jaki organizm ponosi za inwestycje w
rozmnazanie. Teoria ta zaklada wiec istnienie
korelacji pomiedzy dlugowiecznoscia, a malg
liczbg potomstwa. Eksperymenty na muchach
potwierdzity te zaleznos¢. Mianowicie osobniki

1) geny wykazujgce antagonistyczng plejonuszki owocowej charakteryzujace sie

tropie, to znaczy takie, ktore sg faworyzowane
przez selekcje, gdyz pelnig pozytywna role w
okresie miodosci przyczyniajac sie do duzej
ptodnosci. Ich negatywny efekt ujawnia sie do-
piero w okresie poreprodukcyjnym. Sa to geny,
ktorych produkty regulujg procesy utrzymania
i naprawy somatycznych komoérek organizmu.
Zaliczy¢ do nich mozna zaréwno wewnatrz-
komérkowe, jak i miedzykomoérkowe czynniki
regulujgce miedzy innymi prawidtowos¢ synte-
zy makromolekut, obrone przeciwko szkodliwe-
mu dzialaniu reaktywnych form tlenu, oraz
systemy naprawy DNA i usuwania uszkodzo-
nych biatek, a takze regulacje podziatéw i

MECHANIZM STARZENIA

Wydaje sie, ze wspétczesna ewolucyjna teo-
ria starzenia na dobre juz pogodzita ze sobg
zwolennikéw genetycznej, z rzecznikami sto-
chastycznej, czyli zaleznej od czasu, natury sta-
rzenia. Dzisiaj wiemy, ze zaréwno geny, jak i
Ssrodowisko, sgwazne, ainterakcja miedzy nimi
moze w bardzo znaczacy sposob modulowaé
procesy starzenia i wptywa¢ na dtugosé zycia.

op6znionym w stosunku do innych ,rodziciel-
stwem”, a wiec rowniez zmniejszonag iloscig po-
tomstwa, zyja znacznie dluzej (Tower 1996).
Ostatnio Westerndorp i Kirkwood (1998) do-
starczyli bardzo spektakularnego potwierdze-
nia zasady kompromisu pomiedzy ditugowiecz-
noscig ludzi a ich predyspozycjami reprodu-
kecyjnymi. Zanalizowali oni dane dotyczace bry-
tyjskiej arystokracji siegajace VIII wieku i wy-
kazali, ze kobiety ktdére dozyty 80-ciu i wiecej lat
posiadaly istotnie mniejszag liczbe potomstwa,
niz takie ktore zyly krocej. Ponadto kobiety
dtugo-zyjgce miaty pierwsze dziecko pdzniej niz
te, ktore nie dozyly sedziwego wieku.

| DLUGOWIECZNOSCI

Martin podzielit kategorie gendéw bioracych
udziat w starzeniu na: 1) publiczne, to znaczy
takie, ktore determinujg procesy starzenia we
wszystkich organizmach, niezaleznie od ich ga-
tunkowej przynaleznosci oraz 2) ,prywatne”, to
znaczy takie, ktorych dziatanie odbywa sie tylko
w obrebie danego gatunku (Martin i wspotaut.
1996). Do tych ostatnich zaliczy¢ mozna geny
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péznych mutacji. Nie podlegajg one selekcji i
dziatajg w obrebie gatunku (Martin 1997). Ge-
ny ,publiczne” to wszystkie geny utrzymania, a
zwhaszcza te, ktére stanowig o przeciwoksy-
dacyjnej obronie oraz naprawie uszkodzen spo-
wodowanych reaktywnymi formami tlenu. A
wplyw reaktywnych form tlenu, zaréwno tych
generowanych wewnagtrzkomérkowo, jak tez
dziataniem S$rodowiska zewnetrznego, mozna
zaliczy¢ do proceséw zaleznych od czasu.

W komérkach starych organizméw obser-
wuje sie zaréwno wzmozong generacje reaktyw-
nych form tlenu, jak i ostabienie systemoéw
obronnego i naprawczego, co prowadzi do na-
gromadzenia mutacji somatycznych oraz in-
nych uszkodzen oksydacyjnych, zwlaszcza w
komodrkach post-mitotycznych, czyli nie ulega-
jacych wymianie (Sonat i Weindruch 1996).
Wiecej informacji na temat wplywu reaktyw-
nych form tlenu na proces starzenia znajdzie
Czytelnik w artykule G. Bartosza w tym nu-
merze KOSMOSU.

Kazde z proceséw zainicjowanych reaktyw-
nymi formami tlenu, to znaczy uszkodzenia
biatek, mutacje mitochondrialnego DNA, usz-
kodzenia jadrowego DNA, stanowig podstawy
oddzielnych hipotez starzenia. Wydaje sie jed-
nak, ze wszystkie wyzej wymienione zdarzenia,
zgodnie z teorig jednorazowego ciata, dzialajg
jednoczesnie w komarce, wplywajgc na siebie
nawzajem i tworzac sie¢ powiazan przyczynia-
jacych sie do wyczerpania zasobow i procesu
starzenia (Kirkwood | Kowatd 1997)

Cutier (1996) reprezentuje nieco odmienny
poglad na role reaktywnych form tlenu w sta-
rzeniu. Zgadza sie co prawda z hipoteza, ze
proces starzenia jest pasywny, a dtugos¢ zycia
gatunkéw podlega aktywnej ewolucyjnej sele-
kcji. Reaktywne formy tlenu i wszelkie wywota-
ne nimi uszkodzenia widzi onjako podstawowg
przyczyne starzenia, jednakowg u wszystkich
gatunkéw. Natomiast o dtugosci zycia osobni-
kéw roznych gatunkéw decydowatoby to, wjaki
spos6b radzg sobie one z tymi uszkodzeniami.
Aktywne systemy, ktore istnieja jako wyraz
genetycznego programu globalnego utrzymania
zdrowia, nazywa procesami determinujgcymi
dtugowiecznos$¢ (ang. longevity determinant
processes). Majg one przede wszystkim zapo-
biega¢ rozréznicowaniu, ktoére jest zdaniem
Cutlera, wynikiem szkodliwego dziatania re-
aktywnych form tlenu i gtbwnym przejawem
pasywnego procesu starzenia.

Niezaleznie od tego w jaki spos6b zaklasyfi-
kujemy geny, ktéiych produkty biatkowe biorg
udziat w znoszeniu szkodliwego dziatania re-
aktywnych form tlenu, co do jednego musimy
sie zgodzi¢: ditugos¢ zycia i starzenie to procesy,
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ktére sa nierozerwalnie zwigzane z udziatem
tlenu w metabolizmie podstawowym i generacji
jego reaktywnych form. Oksydacyjne uszkodze-
nia, jako cecha starzenia, przekroczyty wszelkie
filogenetyczne granice. Dzisiaj wiemy juz, ze
mutacje prowadzace do obnizenia podstawowe-
go poziomu metabolizmu, a tym samym zmniej-
szenia zuzycia tlenu i produkcji reaktywnych
form tlenu, a takze mutacje prowadzace do
zwiekszonej opornosci na stres oksydacyjny,
przyczyniaja sie do opéznienia proceséw starze-
nia réznych badanych organizmdéw oraz nieraz
nawet kilkukrotnego wydtuzenie maksymalnej
dtugosci zycia osobnikéw w stosunku do szcze-
pow dzikich. Mutanty takie znane sg ws$rod
ulubionych przez badaczy starzenia trzech or-
ganizmoéw: jednokomorkowych Saccharomyces
cerevisiae (drozdze piekarskie), Caenorhabditis
elegarts (wolnozyjacy nicien) i Drosophila mela-
rtogaster (muszka owocowa). Podobny efekt
(wydtuzenie zycia), jak mutacje pewnych genéw
S. cerevisiae, czy C. elegarts, u gryzoni wywotuje
stosowanie diety z niedoborem kalorycznym
(Jazwinski 1996)

W zrozumieniu mechanizmoéw starzenia i
dtugowiecznosci poza badaniami in vivo niezwy-
kle pomocne sa badania starzenia replikacyj-
nego prawidtowych komérek hodowanych in
vitro. Za regulacje podziatéw komorek odpowie-
dzialne sg telomery i oraz system biatek regu-
lujacych cykl komérkowy co zostato opisane w
tym numerze KOSMOSU w artykutach E. Jaru-
gi i E. Radziszewskiej.

Czy organizm starzeje sie dlatego, ze wyste-
puje autonomiczne starzenie sie budujacych go
komorek? A moze jednak istnieje jaki$ nadrzed-
ny system kontroli, ktéiy wptywa na starzenie
sie pojedynczych komorek? Do niedawna wyda-
wato sig, ze znalezienie odpowiedzi na te pytania
jest niemozliwe. Ale jeszcze raz z pomocg przy-
szedt C. elegans. Ostatnio udato sie uzyskaé
osobniki mozaikowe, ktéorych komorki rozniag
sie miedzy sobg obecnoscig funkcjonalnego ge-
nu daf-2. Biatko DAF-2 jest receptorem btono-
wym zaangazowanym w regulacje dtugosci zy-
cia i tworzenie formy przetrwalnikowej tak zwa-
nej dauer, a komorki daf-2 (-), czyli nie posiada-
jace funkcjonalnego receptora, powinny repre-
zentowac fenotyp formy przetrwalnikowej. Oka-
zalo sie, ze wystarczy obecnos¢ funkcjonalnego
dgf-2(+) w jednej czesci komoérek, aby komorki
w innej czesci ciala robaka, nieposiadajgce fun-
kcjonalnego biatka DAF-2, zabezpieczy¢ przed
fenotypem dauer. To spostrzezenie implikuje
systemowa kontrole dtugosci zycia C. elegans
oraz Swiadczy o tym, ze komorki, ktére reagujac
na ligand receptora DAF-2, przesytaja sygnat do
innych podrzednych im komoérek (W ooa 1998).
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Otwartym pozostaje pytanie: co stanowi 6w syg-
nal, i jak te spostrzezenia mozna odnies¢ do
wyzszych organizméw, w tym cztowieka?

STARZENIE SIE | DLUGOWIECZNOSC CZLOWIEKA

Mechanizmy odpowiedzialne za starzenie
sie cztowieka na poziomie komérkowym sg bar-
dzo podobne do mechanizméw regulujacych ten
proces nawet u jednokomérkowych drozdzy, co
przemawia za uniwersalizmem tego procesu. Z
drugiej strony stopienn skomplikowania organi-
zmu Homo sapiens, a zwlaszcza niespotykany
dotad w ewolucji stopienn rozwoju mozgu, sto-
sunkowo diugi okres zycia oraz wystepowanie
menopauzy, skiania do zastanowienia czy jed-
nak w mechanizmach starzenia sie cziowieka,
a chociazby kregowcow, nie mozna by doszukac
sie zupetnie nowej jakosci. Trudno oczekiwac,
aby mutacje jednego czy kilku genéw powodo-
waty spowolnienie procesu starzenia i znaczace
wydtuzenie maksymalnej diugosci zycia czto-
wieka. Chociaz mutacje dziatajgce w odwrotng
strone, to znaczy przyspieszajgce starzenie sg
znane. Ludzie cierpigcy na zesp6t Wernera majg
mutacje genu helikazy, enzymu biorgcego
udziat w replikacji, rekombinacji, transkrypcji i
naprawie DNA, a takze w segregacji chromoso-
moéw i innych funkcjach wymagajacych rozwi-
niecia nici DNA (Yu i wspotaut. 1996). Jest wiec
to gen o dziataniu plejotropowym. Rowniez ze-
sp&t Downa mozna zaliczy¢ do zespotdéw przy-
spieszonego starzenia. Ludzie cierpigcy na te
dolegliwos¢ charakteryzuja sie trisomig 21-ego
chromosomu (Hotiday 1995). Na tym chromo-
somie poza genem, ktorego produkt biatkowy
jest prekursorem (3-amyloidu odgrywajacym
duza role w chorobie Alzheimera, znajduje sie
rowniez gen dysmutazy ponadtlenkowej. En-
zym ten nalezy do systemu obronnego przeciw
reaktywnym formom tlenu. Jednakze aby byt
efektywny w ,,wymiataniu” reaktywnych form tle-
nu musi dziata¢ w tandemie z katalaza, gdyz
katalizuje on reakcje produkujaca nadtlenek wo-
doru bedacy reaktywng forma tlenu. Dodatkowy
allel genu dysmutazy przyczynia sie wiec do nad-
miernej produkcji reaktywnych form tlenu.

Pod koniec XVIII wieku londynski ajent
ubezpieczeniowy, Benjamin Gompertz zauwa-
zyt, ze Smiertelno$¢ ludzi wzrasta wraz z wie-
kiem w sposdb wyktadniczy (Hotiday 1995).
P6Zniej prawidltowosé te potwierdzono dla wie-
kszosci badanych organizméw. Dzisiaj wnikli-
wie przygladajac sie poziomowi Smiertelnosci
ludzi, a takze osobnikéw innych gatunkéw
stwierdzimy, ze $miertelnos¢ ich wzrasta wraz
z wiekiem do pewnego momentu (Smith 1994).
Dla cztowieka graniczny wiek, do ktorego rzeczy-
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wisty poziom $miertelnosci ukitada sie dokiad-
nie wzdtuz prostej okreslajacej zaleznos¢ loga-
lytmu Smiertelnosci od wieku, wynosi okoto 85
lat. A powyzej 100 lat poziom Smiertelnosci nie
tylko nie rosnie, ale wrecz spada wraz z wiekiem
(Vauper i wspoOtaut. 1998). Oczywiscie nie ozna-
cza to nieSmiertelnosci ludzi, ktorym udato sie
przezy¢ tak dtugo, ale rodzi pytanie o przyczyne
ich wyjatkowej zywotnosci. Zmusza tez do zasta-
nowienia sie nad wptywem genetyki i Srodowiska
na proces starzenia oraz dtugowiecznosci.

Poza genami utrzymania i naprawy, wsrod
ktérych mozna odnalez¢ homologi genéw osob-
nikow innych gatunkéw, starzenie ludzi deter-
minuja geny zwiazane z podatnoscig na choroby
wieku podesztego, do ktérych zaliczy¢ mozna
cukrzyce, choroby ukiadu krgzenia i nowotwo-
rowe oraz chorobe Alzheimera. W ujawnianiu sie
dziatania tych genéw ich oddziatywanie ze $ro-
dowiskiem ma prawdopodobnie wieksze znacze-
nie niz wydawatoby sie na pierwszy rzut oka.

Na podstawie badarn dlugosci zycia dun-
skich stulatkéw wywnioskowano, ze udziat ge-
néw w procesie starzenia mozna oszacowa¢ na
nie wiecej niz okoto 30%. Podobny szacunek
uzyskano w przypadku nicieni, much i myszy
laboratoryjnych. U ludzi pomocnag w tych bada-
niach okazata sie zachorowalnos$¢ na chorobe
Alzheimera i uktadu kragzenia. Genetyczne
czynniki zachorowalnosci ludzi wydaja sie ma-
le¢ wraz z wiekiem, o czym $wiadczy duza roz-
bieznos$¢ wieku zapadalnosci na te choroby na-
wet u blizniakébw monozygotycznych (Finch i
Cohen 1997, Finch iTanzi 1997)

Juz dzisiaj mozemy moéwic¢ o pewnych gene-
tycznych uwarunkowaniach, ktdre sprzyjaja
dtugowiecznosci i relatywnie zdrowemu starze-
niu sie lub odwrotnie, o czynnikach ryzyka
zachorowalnosci i krétszego zycia. Do takich
mozna na przykiad zaliczy¢ allel APO-e4 kodu-
jacy izoforme apolipoproteiny E sprzyjajacy za-
chorowalnosci na chorobe Alzheimera. Z kolei,
ditugowiecznosci sprzyja posiadanie pewnej for-
my czynnika zgodnosci tkankowej oraz dwéch
alleli e2 apolipoproteiny (Finch i Tanzi 1997,
Pawelec iWspOtaut. 1998). Wiecej informacji na
ten temat znajdzie Czytelnik w artykule J. w it-
kowskiego W tym numerze KOSMOSU.

Warto réwniez odpowiedzie¢ sobie na pyta-
nie czy wspotczesni diugozyjacy spetniajg kry-
teria zatozen teorii Kirkwooda, to znaczy w ja-
kim stopniu zawdzieczajg swojg diugowiecz-
nosé niSkiej plennOéCi (Westerndorp | Kirkwo-
od 1998)? Niezwykle istotnym czynnikiem du-
giego i zdrowego zycia jest funkcjonowanie
uktadu odpornosciowego, co zostato bardzo do-
ktadnie opisane w artykule J. Mysiiwskiej w
tym numerze KOSMOSU.
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PROGRAM POLSKICH STULATKOW

W Kilku krajach Europy, a takze w Stanach
Zjednoczonych i Japoni stulatkowie objeci zo-
stali szerokimi projektami badawczymi. Obec-
ny 1999 rok zostat przez WHO ogtoszony Ro-
kiem Seniora. Pozwoli to zwréci¢ wiekszg uwage
nie tylko srodowisk lekarskich i naukowych, ale
rowniez politykow na wazkos¢ problemu starze-
nia sie spoteczenstw.

Réwniez w Polsce podjeliSmy dziatania
zmierzajgce do utworzenia programu badan
stulatkow. Profesor Jacek Kuznicki (vice dyre-
ktor Miedzynarodowego Instytutu Biologii Ko-
morkowej i Molekularnej) oraz osoba piszaca te
stowa przyczynili sie do powstania ogélnopol-
skiego ,Programu Polskich Stulatkéw”. Dane
Ministerstwa Spraw Wewnetrznych i Admini-
stracji wskazywaly, ze w sierpniu ubiegtego ro-
ku zyje w Polsce 1951 stulatkéw. Do wszystkich
wystaliSmy zaproszenie do udziatu w progra-
mie. Czes$¢ adresow okazata sie nieaktualna,
898 respondentéw nie odpowiedziato na nasz
list, a 63 zawieraty odpowiedzi odmowne. Nie-
mniej az 304 osoby lub ich rodziny odpowie-
dzialy pozytywnie na nasze zaproszenie do
udziatu w badaniach. Najstarsza z nich liczy
sobie az 111 lat!

Obecnie Komitet Organizacyjny, w skiad
ktorego wchodzg nastepujacy naukowcy i leka-
rze: doc. dr hab. Maria Barcikowska, lek med.
Maria Desperat (Centrum Medycyny Doswiad-
czalnej i Klinicznej-CMDiK, PAN), profesor dr
hab. Krzysztof Galus (Instytut Geriatrii,
CMDIK), profesor dr hab. Jacek Kuznicki i dr
Matgorzata Mossakowska (Miedzynarodowy In-
stytut Biologii Komérkowej i Molekularnej) oraz
doc. dr hab. Ewa Sikora, autorka tego artykutu
(Instytut Biologii Doswiadczalnej im. M. Nenc-
kiego, PAN) podjat dalsze kroki, ktérych wyni-
kiem bylto uzyskanie zgody na badania Komisji
Etycznej oraz zorganizowanie na terenie calej

Polski grup lekarzy, ktorzy wiosnag tego roku
odwiedzg wszystkie osoby, ktore pisemnie po-
twierdzity zgode na przeprowadzenie w trakcie
wizyty badan przedmiotowych (w tym EKG),
udzielenie odpowiedzi na szereg pytan umiesz-
czonych w specjalnym kwestionariuszu oraz
pobranie krwi w celu jej analizy i izolacji DNA i
RNA z limfocytow. Kwestionariusz zostat opra-
cowany wedtug oryginatu wykorzystywanego
przez grupe wioska pracujaca pod kierownic-
twem prof. Claudio Franceschii i przystosowa-
ny do naszych krajowych realiéw. Zawiera on,
miedzy innymi, pytania dotyczgce zar6wno obe-
cnego stanu zdrowia, sposobu odzywiania obe-
cnie i w przesztosci, test sprawdzajgcy pamieé
oraz skale depresji, a takze pytania o dtugosc
zycia cztonkéw najblizszej rodziny.

Projekt skupia wokét siebie lekarzy i bada-
czy zainteresowanych bardzo szerokimi aspe-
ktami starzenia i dilugowiecznosci Polakow.
Kazdy kto zobowiaze sie do przestrzegania regut
opracowanych przez Komitet Organizacyjny,
majacych na wzgledzie poza uzyskaniem nie-
ocenionych danych naukowych, przede wszy-
stkim dobro osoby badanej, a takze zaintereso-
wanie spoteczenstwa losem starego cztowieka w
Polsce, moze wzigé¢ udziat w naszym projekcie.
Pytan jest bardzo wiele: wjakim stopniu badani
cierpia na demencje, czy maja mutacje genéw
zwigzanych z chorobg Alzheimera, chorobami
nowotworowymi, jak funkcjonuje ich uktad od-
pornosciowy, czy pochodza z rodzin dtugowie-
cznych, a jesli tak to czy jesteSmy w stanie
zidentyfikowaé¢ ,rodzinne markeiy diugowie-
cznosci”, czy ich dtugowiecznosé jest zwigzana
z niskg plennoscia, jakie czynniki srodowisko-
we mogty mieé¢ wptyw na dtugosc¢ ich zycia, jakie
sg réznice i podobienstwa genetyki i warunkéw
zycia polskich i innych stulatkéw, etc, etc, etc.

CENTENARIANS

Summary

Old-age survival has increased substantially since
1950 and the chance of surviving to old age (also centena-
rians) is increasing. This new demographic situation raises
social, economic and health-care consequences which will
direct public policy worldwide in the coming decades. Un-
derstanding of the biological basis of the ageing process is
a major challenge. Ageing is a multifactoral process de-
scribed by hundred theories, but not one of them is univer-
sal. The role of genes in ageing and longevity is at present
commonly accepted. It also believed that gene-environment
interactions can greatly modify life-span. The contemporary
evolutionary theory tells us that occurrence of ageing is

most plausibly explained by the observations that natural
selection is relatively little concerned with events that hap-
pen later in the lifespan. It classifies the candidate genes
specifying human ageing and longevity as homologous with
genes that that influence longevity in other species, genes
that mediate cellular maintenance and repair and genes
that are associated with susceptibility to major age-related
diseases. Recently special attention has been focused on
the oldest ones-centenarians that are relatively healthy and
do not suffer from age-related diseases. Also in Poland a
program devoted to study genetics of about 300 Polish
centenarians has been developed.
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