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SPORY O MECHANIZM RUCHU AMEB

WPROWADZENIE

Ruchem ameboidalnym przemieszczajg sie,
poza amebami zaliczanymi do pierwotniakéw,
takze rozmaite komorki zwierzece, zwilaszcza
komdrki embrionalne, komérki uktadu obron-
nego oraz wiele komorek nowotworowych. Pod-
stawowe jego prawidtowos$ci przez wiele dzie-
sigtkow lat tatwiej byto wykrywaé u ameb swo-
bodnie zyjacych, niz u komérek tkankowych.
Stad zainteresowanie mechanizmem ich ruchu.

W artykule tym chce przedstawi¢ nie tylko
wspodtczesny poglad na to, w jaki sposéb poru-
szaja sie swobodnie zyjgce ameby stodkowodne.
Drugim moim zamierzeniem jest wskaza¢ przy
tej okazji na niektore, by¢ moze nie dla kazdego
oczywiste, prawidlowosci procesu poznania i
zrozumienia funkcji komoérek i organizmow zy-
wych. Po pierwsze, dzieje trwajacych juz ponad
pottora wieku kontrowersji wokét mechanizmu
ruchu ameb ucza, ze walka sprzecznych teorii
zwykle nie konczy sie ostatecznym zwycie-
stwemjednej z nich, jak tego oczekujajej ucze-
stnicy, ani nawet kompromisem pomiedzy nimi.
Najczesciej prowadzi ona do narodzin catkiem
innej, nowej koncepcji zdolnej objasnié¢ pozor-
nie sprzeczne argumenty nagromadzone w toku
sporu. Prawda nie lezy wiec po zadnej ze stron
ani, tym bardziej, po srodku. Lezy ona przewaz-
nie obok, a nawet w innej ptaszczyznie, by za$
dostrzec co$ w innej ptaszczyznie trzeba innego
punktu widzenia. Po drugie, historia badania i
objasniania ruchu amebowego jest szczegdlnie
dobrym przyktadem tego, ze w biologii ekpery-
mentalnej nie zawsze sprawdza sie z pozoru
logiczna droga od poznania materialnego pod-
tozajakiego$ zjawiska do badaniajego przebie-
gu, dynamiki i znaczenia. Nader czesto nasza
wiedza o interesujgcej nas funkcji komorki lub
organizmu jest wczesniejsza i rozleglejsza, niz

znajomo$¢ struktur odpowiedzialnych za te
funkcje.

Gdy przed czterdziestu laty po raz pierwszy
zdradzitem memu éwczesnemu szefowi i Mi-
strzowi Janowi Dembowskiemu swojg chec¢ po-
rzucenia pracy na orzeskach, aby zajg¢ sie ame-
bami, ten znakomity badacz reakcji ruchowych
orzeskow przestrzegt mnie stowami: ,,Niech Pan
sie za to nie bierze... To jest zbyt proste, zeby
sie dato zrozumiec”.To paradoksalne stwierdze-
nie miato glebokie uzasadnienie. Mechanizm
ruchu orzeskow jest tatwiej zrozumiec, bo rze-
ski sg dobrze widoczne nawet w klasycznym
mikroskopie optycznym, ich struktura wewne-
trznajest nietrudna do zbadaniaw mikroskopie
elektronowym, a co najwazniejsze, sg to state
narzady ruchu wykonujgce swg czynnosc¢ wie-
lokrotnie, a wlasciwie permanentnie i rytmicz-
nie. Badacz orzeskéw interpretujacy mecha-
nizm ich ruchu i reagowania na bodzce znajduje
wiec w znajomosci struktury aparatu ruchowe-
go oparcie pewne.

Oparcia takiego dtugo brakowato badaczowi
ruchu ameb, a pod niektérymi wzgledami nie
jest ono zupetnie pewne do dzisiaj. Jednym z
powoddw jest to, ze aparat ruchowy ameb jest
znacznie delikatniejsza struktura i uwidocznie-
nie go wymagato bardziej wyrafinowanych me-
tod. Najwiekszg trudnos¢ sprawia jednak to, ze
powszechng cechg ameb (a raczej wszystkich
komoérek ameboidalnych wigcznie z tkankowy-
mi) jest brak narzadoéw ruchu o statej budowie
i statym potozeniu w komadrce. Wykonanie kaz-
dej funkcji ruchowej prowadzi bowiem w rezul-
tacie do dezintegracji tej struktury, ktoéra ja
wykonata. Zaréwno same wypustki wytwarzane
w przedniej czesci ameby, zwane nibyndzkami,
jak zzelifikowana podbtonowa warstwa cytopla-
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zmy wzdtuz obrzeza komorki (ektoplazma) oraz
zawarty w niej kurczliwy cytoszkielet ulegajg
stopniowej dezintegracji w miare pelnienia
swych funkcji. Muszg by¢ one zatem zastepo-
wane nowymi i sg nieprzerwanie odbudowywa-
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ne w strefie czotowej. Mamy wiec do czynienia
ze stanem ciaglej morfologicznej, ultrastruktu-
ralnej i molekularnej ptynnosci w komoérce pet-
zngcej ameby (Ryc. 1i 2).

Ryc. 1. Zmiennos$¢ postaci Amoeba proteus w trakcie ruchu.

Dwie fotografie tej samej ameby wykonane w odstepie okoto 30 sek. W tym czasie komdérka posuwata sie do przodu skrecajac
zarazem w lewo.Oznaczono wysuwajgce sie nibynézki przednie (ap), nibynézki cofajace sie i obkurczane (rp) oraz tyt

ameby ().

CzZY SItA NAPEDOWA RUCHU AMEB JEST SKURCZ?

Sprzecznosci miedzy teoriami ruchu ameb
zaczetly sie pojawia¢ w XIX w. i w poczatkach
XX w. Juz pierwsza z nich (Dujardin 1835)
glosita, ze sitg napedowa tego ruchu jest skurcz
podobny do skurczu miesni. Zgadzamy sie dzi-
siaj co do stusznosci samej istoty tego pogladu,
chociaz byt to wéwczas pomyst wykraczajacy
daleko poza znajomos$¢ faktéw. Dujardin przy-
pisywat aktywnos¢ skurczowa ogélnie cytopla-
zmie ameby (ktorg zreszta przez analogie z
miesniami nazywat sarkoda), bo bardzo mato

woéwczas wiedziano o prawidtowosciach ruchu
ameb, o strukturze i funkcjach ich cytoplazmy,
a nic o mechanizmie skurczu. Pole dla odmien-
nych interpretacji diugo wiec pozostawato
otwarte. Przez kilkadziesigt lat powstawaty za-
tem teorie objasniajace ruch ameb dziataniem
innych sit, jak réznice napiecia powierzchnio-
wego, sity elektrostatyczne, pecznienie i odwad-
nianie (synereza) zelu wewnatrz komorki.

Ten pierwszy etap sporéw o ruch amebowy
mogt sie zakoriczy¢ wowczas, gdy poznano pod-
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stawowe zrdznicowanie cytoplazmy ameby na
dwie warstwy, zewnetrzng ektoplazme rozloko-
wang pod btong komoérki i endoplazme wypet-
niajaca jej wnetrze. Ektoplazma ma galareto-
watg konsystencje zelu i przy pobieznej obser-
wacji wydaje sie nieruchoma, endoplazma zas
jest ciekfa (w stanie solu) i ptynie nieprzerwa-
nym strumieniem od tylu do przodu komoérki.
Ta réznica w konsystencji i zachowaniu sie
peryferyjnej i osiowej warstwy cytoplazmy stata
sie podstawag nowej skurczowej teorii ruchu
ameb (mast 1926). Wedtug Masta zel ektopla-
zmatyczny tworzy kurczliwy cylinder zamkniety

z tylu, a otwarty w przodzie ameby (Ryc. 3). Jego
nieprzerwany skurcz powoduje wzrost ciSnienia
hydrostatycznego we wnetrzu komorki i ttoczy
zawartg w nim ptynng endoplazme w kierunku
otwartego przedniego konca podobnie jak, sto-
wami autora, ,wyciska sie paste z tuby”. W
trakcie skurczu peryferyjnego cylindra zachodzi
solifikacja zelu, czyli wytwarzanie nowej endo-
plazmy, natomiast w przednim koncu ameby
zelifikacja solu, czyli naptywajacej tam endopla-
zmy, co prowadzi do tworzenia nowych odcin-
kéw cylindra ektoplazmatycznego.

Teoria Masta byta kanonem zadowalajgcym
badaczy co najmniej przez nastepne 35 lat, a
poglady przypisujace ruch amebowy sitom in-
nym niz skurcz staty sie raczej kuriozalng rzad-
koscig. Daleko juz jednak teoria ta odbiegta od
ogolnikowosci pierwotnej idei Dujardin. Opisa-
fa, aczkolwiek tylko na poziomie ogélnomorfo-
logicznym, droge od skurczu do ruchu komoérki:
site napedowa wytwarza skurcz w peryferyjnej
ektoplazmie, przekaznikiem sity jest cisnienie
hydrostatyczne, mase komorki przenosi do
przodu wewnetrzny strumien endoplazmy, a
ciggtos¢ i skutecznosc¢ catego procesu zapewnia
nieustanna przemiana ektoplazmatycznego ze-
lu w endoplazmatyczny sol, i odwrotnie. Nikt
dzisiaj nie przeczy, ze u ameb tak to sie wkasnie
odbywa. Ale Mast opart sie tylko na morfologi-
cznym zrdéznicowaniu ich cytoplazmy, nadal nie
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wiedzac nic o ultrastrukturze ich aparatu kur-
czliwego, a tym bardziej o molekularnym me-
chanizmie skurczu. Tak wiec znowu poprawne
objasnienie funkcji wyprzedzito poznanie jej
materialnego podioza.

Jego poznawanie rozpoczeto sie na przeto-
mie lat 50. i 60. dzieki rozwojowi mikroskopii
elektronowej oraz udoskonalaniu technik
utrwalania i obrébki preparatéw. Po wykryciu
ultrastruktury miesni prazkowanych przez
Huxleya (Huxley i Hanson 1954) zaczely poja-
wiaé sie w Stanach Zjednoczonych, w Anglii, w
Niemczech, w Polsce i w Japonii doniesienia o

Ryc. 2. Zastepowanie
kolejnych przednich
nibynézek nowymi i
rozbieznos¢ ich Kkie-
runkéw w stosunku do
osi ruchu komorki ja-
ko catosci.

Rysunek wykonany z fil-
mu metoda dorysowywa-
nia co 2,5 sek. nowej
przedniej krawedzi kazdej
wysuwanej nibynoézki, w
tgcznym czasie 148 sek.
(Wg Ktopockiej | Grebec-
KIEGO 1980).

obecnosci rowniez w cytoplazmie ameb widkien
zbudowanych z tych samych dwoch biatek kur-
czliwych, co w miesniach: cienkich filamentow
spolimeryzowanej aktyny oraz grubych fila-
mentéw miozynowych. Po kilkunastu latach
mikroskopie elektronowag wspomogta immu-
nocytochemia; zastosowanie fluorescencyjnie
znakowanych przeciwciat po pierwsze umozli-
wito pewng identyfikacje biatek wchodzacych w
sktad aparatu kurczliwego roznych komorek
(ktéry zaczeto nazywac cytoszkieletem), a po
drugie pozwolito wykrywac je takze w zywych,
nie utrwalonych komorkach, a wiec sledzi¢je w
akcji. Szczegdblne zastugi w opisaniu ultrastru-
ktury aparatu kurczliwego ameb miata szkota
niemiecka Wohlfarth-Bottermanna i Stockema,
ktorajako pierwsza wykazata, ze ma on postac
podbtonowej sieci aktynowej, obecnie czesto
zwanej korteksem kurczliwym (Ryc. 4), a w
poznawaniu jego budowy czasteczkowej grupy
amerykanskie Korna, Pollarda i Taylora (por.
prace przeglagdowe Komnick i wspotaut. 1973,
Taylor i Condeelis 1979, Stockem i Ktopocka
1988).

W cytoplazmatycznym cytoszkielecie ameb
nie ma mikrotubul (pojawiajg sie one tylko w
jadrze komérkowym w trakcie podziatu). Aparat
ruchowy ameb jest wiec catkowicie odmienny
od aparatu ruchowego orzeskéw. Bicie rzesek
jest wynikiem wzajemnego przesuwania wio-
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Ryc. 3. Schemat zréznicowania cytoplazmy ameby
na peryferyjny zzelifikowany cylinder ektoplazmaty-
czny (ect) i wewnetrzng ptynng endoplazme (end).

Cylinder ektoplazmatyczny pokazano jako otwarty w strefie
czotowej (f) posuwajacej sie nibynézki (ap); jest on za$
zamkniety w tyle ameby (t) i na kohcu nibynézki wycofywa-
nej (rp).

kien spolimeryzowanej tubuliny przez dyneine
(patrz art. Fabczak | Fabczak w tym numerze
KOSMOSU), a skurcz korteksu ameb jest wy-
wotywany przesuwaniem filamentéw spoli-
meryzowanej aktyny przez miozyne. Aktyna
amebowajest identyczna z mieSniowa. Miesnio-
wa aktyna wprowadzona do komoérki ameby
wbudowuje sie w jej cytoszkielet i normalnie w
nim funkcjonuje. Miozyna wywotujaca skurcz

kerteks
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podbtonowej sieci aktynowej ameb jest tego
samego typu co w miesniach (miozyna Il). Co
prawda, nie umiemy sobie jeszcze wyobrazic,
jak miozyna przesuwa w korteksie ameby fila-
menty aktynowe, ktére nie sg scisle uporzadko-
wane jak w miesniach, ale utozone w tréjwymia-
rowa sie€. Grube filamenty miozyny Il towarzy-
szg aktynie wzdtuz calego obrzeza ameby, z
wyjatkiem jej przedniej krawedzi, gdzie znale-
ziono inne miozyny, zwane miozynami . Miozy-
ny | sa obecne takze w wielu niemiesniowych
komérkach tkankowych, gdzie petnig inne fun-
kcje (miedzy innymi transportowe), a ich udziat
w aktywnosci skurczowej pozostaje dyskusyj-
ny.
Y Ektoplazma ameby dlatego jest w stanie
zelu, ze aktyna ma w niej posta¢ spolimeryzo-
wanych filamentéw (F-aktyna), ponadto spie-
tych w wielu punktach specyficznymi biatkami
wigzacymi filamenty pomiedzy sobg. Szeroko
znane biatko spinajgce filamenty aktynowe,
zwane a-aktyning, wystepuje powszechnie tak-
ze u ameb. Przemiana ektoplazmatycznego zelu
w endoplazmatyczny sol polega na depolimeiy-
zacji F-aktyny, to znaczy na rozpadzie filamen-
tdw na monomery zwane G-aktyng. Dobudowy-
wanie nowych odcinkéw cylindra ektopla-
zmatycznego w czole petzngcej ameby jest zas
wynikiem ponownej polimeryzacji G-aktyny ijej
powrotu w posta¢ F-aktyny. Polimeryzacja i
depolimeiyzacja aktyny, a zatem nieprzerwana
rekonstrukcja i dezintegracja aparatu rucho-
wego komérek ameboidalnych, jest pod kontro-
Ia filaminy, profiliny i biatek z rodziny zelsoliny.

Sam skurcz aktomiozynowego cytoszkieletu
w korteksie ameby nie maégitby wywotywaé wzro-
stu wewnatrzkomérkowego cisnienia hydro-
statycznego, aw nastepstwie powodowac prze-
ptywu endoplazmy, gdyby sie¢ aktynowa nie
miata wzglednie trwatych potaczen z wewnetrz-

Ryc. 4. Podbtonowa sie¢ aktynowa sta-
nowigca korteks kurczliwy Amoeba
proteus
1979).

(Wg Grebeckiej | Hrebendy
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na strong btony komdérkowej. W istocie rozcigga
sie ona pod btona ameby cienka warstewka o
grubosci okolo 1 gm i wigze sie z bilong w
funkcjonalny kompleks za posrednictwem sy-
stemu kilku biatek; najwazniejsze z nich —
spektryna oraz wspomniana juz a-aktynina
wspoétdziatajgca z winkuling i taling — sg obe-
cne w najrozmaitszych komorkach i zostaty
wykryte immunologicznie u réznych ameb; inne
(jak np. pontikulina) moga by¢ specyficzne dla
komérek amebowych okreslonego rodzaju.

Poza podbtonowg siecig kortykalng F-akty-
na w cytoszkielecie ameby wystepuje rowniez w
postaci wigzek przenikajgcych glebsze warstwy
cytoplazmy. Nie wiadomo, czy wigzki te uczest-
nicza w skurczu napedzajacym ruch ameby;
prawdopodobnie utrzymujg one we wzglednie
statym potozeniu jadro komdrkowe i niektére
organelle (np. wodniczke kurczliwg) pomimo
przeptywu strumienia otaczajacej je endopla-
zmy. Moga tez przekazywac¢ sygnaty mechani-
czne (zmiany naprezen) od powierzchni komor-
ki do jej wnetrza.

Réwnolegle do tych dowoddéw skurczowej
natury ruchu ameb, ktére opieraly sie na stru-
kturze ich aparatu ruchowego, gromadzity sie
tez inne Swiadectwa uzyskiwane droga ekspe-
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rymentalnej interwencji w jego funkcje. Wspo-
mne tylko Kkilka wazniejszych. Cytoszkielet
ameby wyizolowany z komérki za pomocg de-
tergentéw kurczy sie po dodaniu ATP w obecno-
Sci jonéw wapnia i magnezu, podobnie jak sy-
stem aktomiozynowy miesni in vivo i in vitro.
Wywotywanie réznych reakcji ruchowych ame-
by i zmian jej ksztaltu rozmaitymi bodzcami
moze zmienia¢ proporcje udziatu F-aktyny do
G-aktyny w cytoplazmie. Wstrzykiwanie do
wnetrza ameby biatek z rodziny zelsoliny, ktére
w innych komoérkach rozcinajg filamenty akty-
nowe, powoduje rozpad korteksu i wytworzenie
wypustki w miejscu iniekcji. Wstrzykniecie
cytochalazyny, ktéra hamuje polimeryzacje
aktyny dezorganizuje lub nawet wstrzymuje
ruch ameby. Mutanty niektérych ameb zawie-
rajgce tylko miozyny |, a pozbawione miozyny
Il, nadal wytwarzajg wypustki, ale nie moga sie
przemieszczad.

Funkcja napedowa skurczu w ruchu ameb
stata sie wiec catkowicie pewna, a budowa i
skiad ich cytoszkieletu w znacznej mierze ob-
jasnity molekularne podtoze zjawisk opisanych
kiedy$s na poziomie morfologicznym przez Ma-
sta.

SPOR O LOKALIZACJE FUNKCJlI NAPEDOWYCH | STERUJACYCH RUCHEM AMEB

Juz w poczatkach poznawania budowy apa-
ratu ruchowego ameb wybucht jednak nowy,
bardzo ostry i dtugotrwaty spér — o lokalizacje
sity napedowej w komérce ameby, a w konse-
kwencji takze o spos6b jej transmisji; czy
skurcz z tytu ttoczy zawartosé komérki do przo-
du, czy odwrotnie — ciggnie ja skurcz zacho-
dzacy w przedniej krawedzi ameby. Spér ten
zapoczatkowalty prace Brytyjczyka Goldacre’a i
Amerykanina Allena (Goldacre i Lorch 1950;
Goldacre 1961; Allen 1961 a, b).

Goldacre zasadniczo przejat teorie Masta i
starat sie jg dostosowywac¢ do 6éwczesnych po-
gladéw na mechanizm skurczu, lecz nadat jej
charakter skrajny gloszac, ze skurcz zachodzi
tylko w samym tylnym koricu ameby (Rye. 5A),
natomiast ektoplazma $cian bocznych jest bier-
na. Zauwazmy, ze do ttoczenia endoplazmy nie
wystarcza sam ogolny wzrost wewnetrznego cis-
nienia hydrostatycznego, lecz potrzebny jest
jego gradient — cisnienie w tyle komérki musi
by¢ wyzsze, niz w przodzie. Teoria Goldacra
(ang. tail contraction theory) ttumaczyta wiec
powstanie tej réznicy wkasnie lokalna nadwyzka
ci$nienia w kurczacym sie tyle ameby.

Teoria Allena (ang. front contraction theory)
powstata w calkowitej opozycji do pogladéw

klasycznych i gtosita, ze skurcz zachodzi pod
przednig krawedzig ameby (Rye. 5B), juz w
momencie zelifikacji endoplazmy i ciagnie en-
doplazme, a w nastepstwie takze ektoplazme i
calg komérke do przodu. Konsekwencjg tego
pogladu byto, po pierwsze, zaprzeczenie kurcz-
liwosci ektoplazmy i mniemanie ze jej przesuw
jest biernym rezultatem sit dziatajacych gdzie-
indziej; po drugie, odrzucenie roli ci$nienia
hydrostatycznego w transmisji sity motorycz-
nej, przypisanie za$ endoplazmie zdolnosci do
przekazywania naprezen mechanicznych; po
trzecie, przypisanie nibynézkom wysuwanym w
strefie czotowej samodzielnosci dziatania, dzieki
czemu moga one kontrolowac kierunek i pred-
ko$¢ ruchu catej ameby.

Rzecz ciekawa, ze teorii Allena, cho¢ doty-
czyta ona ameb swobodnie zyjacych, zaufato
wielu uczonych zajmujgcych sie komodrkami
tkankowymi, ale badacze ruchu pierwotniakéw
przyjeli ja bardzo krytycznie, preferujac raczej
teorie skurczu tylnego (np. Rinaldi iJahn 1963,
Goldacre 1964, Grebecki 1964, Jahn 1964,
Seravin 1964, Korohoda i Stockem 1975, Gre-
becka i Grebecki 1975, wehland i wspétaut.
1979).
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Zaangazowalismy sie sami w ten spor stara-
jac sie w naszej pracowni, prawie przez dwa-
dziescia lat, sprawdza¢ doswiadczalnie gtdwne
zatozenia i konsekwencje obu konkurencyjnych
teorii. DoszliSmy wkrotce do przekonania, ze
trzeba szuka¢ jakiego$ nowego rozwigzania,
gdyz zaden z proponowanych modeli nie moze
by¢ stuszny — jeden z nich lepiej objasnia te
fakty, z ktérymi nie radzi sobie drugi, i odwrot-
nie. Po pierwsze, w teorii skurczu przedniego
zaprzeczenie kurczliwosci ektoplazmy byto ja-
skrawo niezgodne z gromadzacg sie wiedzg o

peryferyjnym rozmieszczeniu F-aktynowego
cytoszkieletu (por. poprzedni rozdziat), co wia-
Sciwie samo powinno wystarczy¢ do odrzucenia
pogladéw Allena; natomiast nie wykluczato to
teorii skurczu tylnego, cho¢ jednoznacznie jej
nie dowodzito. Po drugie, eksperymentalnym
dowodom Allena, ze gradient ci$nienia hydro-
statycznego nie ma znaczenia dla ruchu ameb,
zaprzeczyly inne doswiadczenia (Rinaldi |
wspoétaut. 1975); rzecz wiec wymagata dalszej
weryfikacji. Po trzecie jednak, raczej Allen miat
racje, ze kontrola i sterowanie ruchem powinny
odbywac sie z przodu, bo przéd pierwszy styka
sie z nowymi bodzcami, gdy ameba wedruje w
Srodowisku; lokalizacja sity napedowej w przo-
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dzie komérki automatycznie rozwigzywata te
trudnosé, zas teoria skurczu tylnego nigdy nie
potrafita wyjasnié¢, dlaczego reakcja przodu jest
natychmiastowa, skoro motorjest w tyle.
Nasze badania w mikroskopie elektrono-
wym (Np. Grebecka i Hrebenda 1979) potwier-
dzaty wyniki innych, zwtaszcza Stockema ijego
uczniow, ze aktomiozynowy cytoszkielet jest
rozmieszczony peryferyjnie (Ryc. 4), co przema-
wia za ttoczeniem zawartosci komorki, nie zajej
ciagnieciem. Mikrooperacje polegajace na miej-
scowym zasysaniu endoplazmy (Grebecka

Ryc. 5. Lokalizacja skurczu w ko-
moérce wedtug trzech teorii ruchu
ameb.

A — teoria skurczu tylnego, kurczliwos¢
ograniczona do tylnej czesci korteksu
(cc), korteks Scian bocznych niekurczli-
wy (cnc), schemat W entanda i wspotaut.
(1979); B — teoria skurczu przedniego,
kurczliwos¢ w petli zelifikujacej sie endo-
plazmy (cl) i mechaniczne ciagniecie za-
wartosci komorki (ve), schemat w rzucie
bocznym, hf przéd ameby, wg Attena i
Taylora (1975); C— teoria ogdlnego skur-
czu kortykalnego, skurcz izotoniczny (cit)
w okolicach wycofywanych i izometryczny
(cim) w przyrastajacych (wg Grebeckiego
1982).

1980) upewnity nas co do znaczenia gradientéw
cisnienia hydrostatycznego dla jej przeptywu.
Nawet mikrooperacje polegajace na nienapra-
wialnej perforacji przodu ameby (Grebecka
1981) nie wstrzymywaty funkcji ruchowych in-
nych okolic komorki, ktore nadal kurczyly sie i
przesuwaty do przodu, cho¢ prowadzito to tylko
do stopniowego wylewu endoplazmy na zew-
natrz, az do zupetnego wyczerpania zawartosci
komorki (Ryc. 6); to ,samobdjcze” zachowanie
sie ameby po catkowitym zniszczeniu jej prze-
dniej czesci bezposrednio dowodzi, ze sita nape-
dowajej ruchu nie moze by¢ tam zlokalizowana.

DziataliSmy takze miejscowo bodzZzcami
Swietlnymi skurczowymi (naswietlanie) i roz-
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kurczowymi (zacienianie) na rézne okolice ciata
petznacej ameby (G rebecki 1981). Gdyby naped
funkcjonowat w przedniej krawedzi, to skiero-
wany na nig bodziec skurczowy powinien byt
przyspieszaé ruch ameby, a rozkurczowy zwal-
niac¢ go lub zatrzymywac. Wyniki byty doktadnie
odwrotne — naswietlanie przodu powodowato
zatrzymanie ruchu i reorientacje ameby, ajego
zacienianie pobudzato ruch w dawnym kierun-
ku. Natomiast, naswietlenie jakiejkolwiek innej
okolicy komorki (niekoniecznie samego tytu)
przyspieszato jej ruch, a zacienienie zwalniato.
Jeszcze raz wiec doswiadczenie bezposrednio
zaprzeczyto generacji sity napedowej w przodzie
ameby, lecz nie potwierdzito pogladu, ze jej
wytwarzanie jest ograniczone tylko do samego
tytu komorki.

Podobnie dzialajg bodzce chemiczne. Juz
wczesniej bylo wiadome, ze lokalny rozkurcz
wywotany potraktowaniem jakiejkolwiek okoli-
cy ciata ameby anestetykami prowadzi do po-
wstania w tym miejscu nowej nibynozki i we-
dréwke komorki w kierunku bodzca rozkurczo-
wego (Goldacre 1952, Korohoda 1977).

Doszlismy do wniosku, ze poprawna teoria
zjednej strony powinna dopatrywac sie kontroli
ruchu tam, gdzie jest ona biologicznie potrzeb-
na, a wiec z przodu, lecz z drugiej strony nie
moze lokalizowac sity motorycznej w niezgodzie
z rozmieszczeniem struktur kurczliwych w ko-
morce. Rozwigzanie moze polega¢ na prze-
strzennym rozdzieleniu funkcji napedowych i
sterujgcych ruchem — kontrola predkosci i kie-
runku ruchu w przedniej krawedzi ameby, ale
sita napedowa wszedzie poza niag, nie w samym
tyle, lecz wszedzie tam, gdzie wzdtuz peryferii
wcigz sie kurczy sie¢ aktomiozynowa zwigzana
z btong komoérkowa. Koncepcje te nazwalismy
teorig ogllnego skurczu kortykalnego (Grebe-
cki 1981, 1982 a, b).

Miejscowe stosowanie bodzcéw skurczo-
wych i rozkurczowych pokazato, ze cata war-
stwa kortykalna wzdtuz obrzeza komaérkijest w
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stanie skurczu (Ryc. 5C). W czesci tylnej, ktéra
nie jest przytwierdzona do podtoza, jego skutki
sgwidoczne w postaci przesuwania sie ektopla-
zmy do przodu, ubytku objetosci i fatldowania
powierzchni ameby (skurcz ma charakter izoto-
niczny). W strefie potozonej zwykle w odlegtosci
okoto 1/3 dtugosci ciata od przodu (Grebecka i
Grebecki 1975) amebaw wielu punktach przy-
wiera do podtoza, a wiec miedzy tymi miejscami
przyczepu skurcz korteksu nie moze wywotaé
jego widocznego przesuwu, powoduje jednak
naprezenie mechaniczne (tzn. ma charakter izo-
metiyczny). Teoria skurczu tylnego brala za$
pod uwage tylko skurcz izotoniczny.

Jezeli skurcz zachodzi w catej warstwie kor-
tykalnej, to jak dochodzi do powstania réznicy
ciSnienia hydrostatycznego miedzy tylem a

Ryc. 6. Skutki zniszczenia przo-
du czotowej nibynézki Amoeba
proteus.

A-C — kontynuacja skurczu korty-
kalnego w nieuszkodzonych $rodko-
wych i tylnych okolicach komorki
prowadzi do wyptywu endoplazmy na
zewnatrz; biate liniew A i B pomagaja
oceni¢ ubytek objetosci (wg Grebec-
kiEJ 1981).

przodem ameby, ktora jest niezbedna dla uru-
chomienia przeptywu endoplazmy? Taki gra-
dient cisnienia mozna osiggna¢ dwoma sposo-
bami; zamiast podnosicje w tyle, mozna réwnie
dobrze obnizac je w przodzie. Podobnie jak w
wodociggu — albo regulujgc prace pomp, albo
regulujac zawory wylotowe. Teoria skurczu tyl-
nego nie mogta objasni¢ natychmiastowych re-
akcji przodu ameby, bo zakladata ze gradient
ciSnienia powstaje wskutek jego przyrostu w
tyle. Trudnos¢ ta zas$ znika, jezeli gradient jest
spowodowany obnizeniem cisnieniaw przedniej
krawedzi ameby. Wysunietg przez nas teorie
0go6lnego skurczu kortykalnego mozna wiec by-
to takze nazwac (moze trafniej) teorig przedniej
relaksacji.

Relaksacja w miesniu oznacza, w sensie
biochemicznym, roztgczenie (dysocjacje) miozy-
ny i aktyny. Brak grubych filamentéw miozyno-
wych pod przednig krawedzia ameby moze
wskazywac na podobny charakterjej relaksaciji,
ale nie jest to catkiem pewne. Pewna jest nato-
miast relaksacja w sensie biomechanicznym —
rozerwanie w czole petznacej ameby zwigzku
miedzy dwiema strukturami, ktére musza
wspoétdziataé w wytwarzaniu cisnienia hydro-
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statycznego, a mianowicie miedzy kortykalng
siecig aktynowa i btong komérkowa. W mikro-
skopie elektronowym spostrzezono, rownoczes-
nie w pracowni Stockema i w naszej, ze w
przedniej krawedzi ameby sie¢ aktynowa nie
jest zwiazana z btona, lecz odsunieta od niej o
kilkaam (Grebecka iHrebenda 1979, wehland
i wspotaut. 1979). Stanowi onajakby sito, ktore
w strefie czotowej wysuwanej nibynozki swo-
bodnie przepuszcza ptynna frakcje endoplazmy
pod blone. W rezultacie cisnienie wewnatrz-
komérkowe rzeczywiscie musi w tym miejscu
spada¢ powodujgc powstawanie gradientu
wywotujgcego przeptyw endoplazmy do przodu.

Rozrywanie zwigzku kurczliwego cytoszkie-
letu z btong jest zjawiskiem cyklicznym, ktore
dopiero w dziesie¢ lat pdézniej udato nam sie
zaobserwowa¢ w zywych amebach (Ryc. 7),
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juz wczesniej Stochem | wspotaut. 1983, meto-
dg immunofluorescencji). Wéwczas naptyw cy-
toplazmy i ruch ameby do przodu chwilowo
zwalniajg lub ustajg, ale po 2-3 sekundach
znéw nastepuje odklejenie odtworzonej war-
stwy kurczliwej i cykl sie powtarza. Za kazdym
razem czotowa krawedz nibyndézki robi jeden
»Krok” do przodu. Jesli zas nie dojdzie do po-
nownego oderwania sieci aktynowej od biony,
nibyndézka taka zacznie sie cofa¢ zgodnie ze
skurczem cytoszkieletu w swych bocznych Scia-
nach (Ryc. 8B). W takim przypadku sie¢ akty-
nowa zwykle odrywa sie od btony w jakims$
innym miejscu komorki, powstaje tam wiec no-
wa nibyndézka, a w rezultacie cala ameba zmie-
nia kierunek ruchu. Bodzce zewnetrzne zwane
rozkurczowymi stymulujg proces odrywania sie
kortykalnej sieci aktynowej od btony, a bodzce

Ryc. 7. Przyzyciowa rejestracja odrywania sie korteksu kurczliwego od btony komadérkowej czotowej nibynézki

Amoeba proteas.

Po fazie ruchu zwolnionego (A) warstwa aktynowa (groty strzatek) odrywa sie pod przednig krawedzig od btony, ktéra
uwypukla sie (B i C) oraz posuwa si¢ o kilka am (D); skala 5 am.

dzieki komputerowym technikom wzmacniania
obrazu otrzymywanego w mikroskopie swietl-
nym (Grebecki 1990). Jak pokazuje schemat
na Ryc. 8A, od przedniej krawedzi pelzngcej
ameby odkleja sie, mniej wiecej co 2 sekundy,
kurczliwa warstwa sieci aktynowej; do powsta-
tego przestworu naptywa przez nig ptynna fra-
kcja endoplazmy i wypycha btone komoérkowa
do przodu. Przedostaje sie tam jednak wraz z
nig zdepolimeiyzowana G-aktyna, ktora wiagze
sie z btonag i polimeiyzuje odtwarzajac w ten
sposob kurczliwg sie¢ peryferyjna (wykazali to

okres$lane jako skurczowe hamujg to zjawisko.
Dlatego pierwsze z nich dziatajg jako bodZce
dodatnie, drugie za$ jako ujemne, a przednia
krawedz ameby reaguje na nie natychmiast,
chociaz to nie ona wytwarza site napedowg
ruchu. Przednie korice rosngcych nibynozek
dzialajg natomiast rzeczywiscie jak zawory, kto-
rych przymykanie lub otwieranie wyznacza dro-
gi przeptywu endoplazmy, a zatem kontroluje
predkos¢ ruchu calej ameby i steruje jego kie-
runkiem.

UWAGI KONCOWE

Objasnienie mechanizmu ruchu ameb ogol-
nym skurczem kortykalnym i przednia relaksa-
cja doprowadzito nas w konsekwencji do badan,
jak poszczegolne struktury w komorce petzna-
cej ameby poruszaja sie wzgledem siebie. Mie-

dzy innymi okazato sie, ze ektoplazma jest rze-
czywiscie nieruchoma tylko w tych miejscach,
w ktérych w danym momencie ameba przywiera
do podtoza, wszedzie za$ poza nimi jest przesu-
wana przez sie¢ aktynowg kurczacg sie zawsze
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dosrodkowo — ku punktom przyczepu. Gdy
amebe catkowicie pozbawi¢ mozliwosci przycze-
pu, oczywiscie nie moze sie ona przemieszczac,
lecz wcale to nie zatrzymuje wewnetrznej ma-
szynerii — endoplazma wciaz ptynie do przodu,
tyle ze ektoplazma jest wéwczas wzdtuz calej
komorki przesuwana do tytu (Grebecki 1984,
1994). Ruch rozmaitych znacznikéw na zewne-

trznej powierzchni btony komdrkowej ameby
jest dwukierunkowy; jedne z nich poruszajg sie
zgodnie z dosrodkowym lub wstecznym ruchem
podbtonowego cytoszkieletu, inne za$ sg uno-
szone, zgodnie z przeptywem lipidow btono-
wych, do przodu (Grebecki 1986, 1994). Nie
omawiam tu tych spraw dokladniej, bo juz
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wczesniej pisatem o nich po polsku w innych
artykutach (Grebecki 1992, 1993).

Nie chcac przecigza¢ tekstu informacjami
zbednymi dla niespecjalisty przedstawiatem
strukture i funkcje aparatu ruchowego ameb
nie precyzujac, jakich gatunkéw rézne dane i
interpretacje dotyczyly. Otdz, wszystkie dysku-
towane koncepcje ogoélne, poczynajac od Masta,

Ryc. 8. Schemat kolej-
nych stadiéw wysuwa-
nia (A) i wycofywania
(B) czotowych nibyno-
zek (wWg Grebeckiego
1990); widok z boku;
objasnienie w tekscie.

poprzez teorie Goldacra i Allena, po naszg wias-
ng, byly oparte na badaniach wielkich ameb
stodkowodnych nalezacych do klasy Lobosea,
rzedu Amoebida, zwlaszcza gatunkéw Amoeba
proteas i Chaos carolinensis. Ze wzgledu na swe
rozmiary nadajg sie one najlepiej do doswiad-
czen na pojedyriczych osobnikach, a takze do
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badan ultrastruktury. Na nich wiec wykonywa-
no, na przykiad, eksperymenty wymagajace
mikromanipulacji, a takze badania reakcji na
bodzce dziatlajace lokalnie na okreslone miejsca
w komoérce. U nich tez najwczesniej i najdoktad-
niej poznano morfologie i ultrastrukture apara-
tu ruchowego. Z réznych wzgledéw nie sa one
jednak dogodnym materiatem w badaniach bio-
chemicznych. Wiele danych o biatkach towarzy-
szgcych aktynie i regulujgcych funkcjonowanie
aparatu ruchowego ameb pochodzi wiec z ba-
dan niewielkiej ameby glebowej Acanthamoeba
castellanii oraz amebowego stadium rozwoju
Sluzowca komoérkowego Dietyostelivwn diseoide-
um (patrz art. Redowicz w tym numerze KOS-
MOSU). Czesc¢ biatek wykrywanych w ich cyto-
szkielecie znaleziono pézniej takze u Amoeba
proteus, badZz wykazano przynajmniej, ze po
wprowadzeniu ich do wnetrza tej ameby w dro-
dze mikroiniekcji spetniajg one swe zwykle fun-
kcje. W ostatnich latach ameby Dietyostelium
okazaty sie szczeg6lnie przydatne do badan ru-
chu amebowego metodami inzynierii genetycz-
nej.

ARGUMENTS ABOUT MOVEMENT MECHANISM

Andrzej Grebecki

Pozwole sobie zakonczy¢ ten artykut troche
zartobliwag refleksjg. Ot6z ameba wydaje mi sie
najmadrzejszym stworzeniem na Swiecie. Po-
daza ona bowiem ku swemu celowi (por. Ryc. 2)
doktadnie w taki sposoéb, w jaki nauka zmierza
ku prawdzie. Czoto ameby nigdy nie posuwa sie
zgodnie z wypadkowym kierunkiem ruchu catej
komorki. Kazda rosngca i wiodgca nibynozka
okazuje sie slepym zautkiem i zostaje wycofana
na korzys¢ nowej. Tak samo kazda dominujgca
teoria konczy sie impasem i bedzie zastgpiona
inng. Sposréd dwéch konkurujacych nibyno-
zek zadna nie wiedzie wprost tam dokad trzeba,
takjak zadna z konkurujgcych teorii niejest we
wszystkim prawdziwa. Kazda nibynézka — i
kazda teoria — odchylajg sie od celu, chociaz
wszystkie razem od samego poczatku ostatecz-
nie ku niemu zdazaja. Spodziewam sie wiec, ze
teorie ogodlnego skurczu kortykalnego i prze-
dniej relaksacji spotka ten sam los — kiedy$
ustapi ona innej teorii, ktérajeszcze bardziej sie
zblizy do petnej prawdy.

IN AMOEBAE

Summary

The correct idea that the motor force of movement in
amoebae is generated as in muscles, by contraction, is very
old (Dujardin 1835) but it was purely conjectural at the
beginning. It became generally accepted, when Mast (1926)
assumed that the contraction of gelated ectoplasmic cylin-
der at the cell periphery produces hydrostatic pressure,
which squeezes the endoplasmic sol forwards, where it
gelates again. This explanation, morphologically adequate,
was still lacking evidence at the ultrastructural and mole-
cular levels. The present knowledge about the actomyosin
submembrane cytoskeleton of amoebae and actin binding
proteins controlling its state and function, is summarized.
In the sixties a controversy arose about the site of contrac-
tion: does a tail contraction squeeze the cell contents for-

wards (Goldacre 1961) or a contraction at the front pulls
everything behind (A11en 1961)? Tail contraction is better
compatible with organization of the cytoskeleton of
amoebae, whereas the front contraction better explains why
amoebae instantly react to stimuli encountered by their
leading edge. The present author advanced a theory of
general cortical contraction and frontal relaxation (G rebecki
1981), claiming that the motor and steering functions in
amoebae are spatially separated. The motor force is pro-
vided by the whole peripheral actin network, but hydros-
tatic gradients and the movement are controlled by
pressure drop at the leading edge of amoeba. This is due to
periodic detachment of actin network from the cell mem-
brane at the front.
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