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Chaos deterministyczny drogg do kancerogenezy?
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Is a deterministic chaos the way to cancerogenesis?

Summary

On the basis of the 2" law of thermodynamics, the study presents a probable process in which a neoplastic
cell passes into the dissipative state on its thermodynamic branch and self-transforms into a neoplastic cell. The
self-transformation is promoted by a long-term unstable, highly unbalanced state in which cells that are sensitive
to cancerogenesis obtain their own thermodynamic branch, and their self-organization is probably based on
a disturbed relationship between entropy and temperature. Self-organization is related to the progressive
imbalance. It promotes errors in DNA replication, spontaneous mutations and, as a result, cancerogenesis.

A deterministic chaos is a creative process because it is the only one capable of generating completely new
structures, such as neoplasms. Neoplastic cells succeed only when their environment (extracellular matrix —
ECM) is damaged due to e.g. senile inflammation or inflammation caused by the neoplasm itself. This is known
as the adaptive oncogenesis theory and it explains the evolution of neoplastic cells. The mutation leading to
the neoplastic transformation of a cell is sometimes unfavorable or even harmful to the cell by preventing its
proper adaptation to surrounding tissues. This can be useful in adaptive therapy of some neoplasms.

Keywords: thermodynamic branch of a neoplasm, deterministic chaos, self-organization of neoplastic cells

Zgodnie z I zasada termodynamiki, stopien nieupo-
rzadkowania entropii we wszechswiecie moze tylko
wzrastac¢, a wigc im wigkszy stan nieuporzadkowania,
tym wigksza entropia. W zwiqzku z tym zmiany AG
(energii swobodnej) przmequ wartos¢ uJ emng. Z ko-
lei komorki materii ozyW10neJ tworza 1 zachowuja
uporzadkowanie dzigki ciggowi reakcji chemicznych,
ktére wymagaja dwu zroédet pochodzacych ze srodowi-
ska zewnetrznego, tj. atomow z pokarmu oraz zrodta
energii. W biologii, podporzadkowanej prawom che-
mii i fizyki, wzrost entropii okres$la kierunek uptywu
czasu ze strzatka skierowang tylko w jedna strong, tj.
od przesztosci do przysztosci. Nie ma kierunku wstecz-
nego tzn. od entropii wigkszej do entropii mniejszej,
czyli stanu pierwotnego (stanu nieuporzadkowania).
W zwigzku z tym zywe komorki sg uktadem otwartym
1 wymieniajg materi¢ z otoczeniem, przy czym stezenia
ich sktadnikow nie sg w stanie prawdziwej rOwnowagi
termodynamicznej, ale tworzg uktad tzw. réwnowagi
dynamicznej. Organizmy zywe to struktury dysy-
patywne, dalekie od rownowagi termodynamicznej,
majace wysoki stopien ztozono$ci i malejacg w miare
rozwoju entropi¢. Sg zatem nietrwate, gdyz strzatka
czasu dziata takze w warunkach dalekich od réwnowa-

gi termodynamicznej. ROwnowaga termodynamiczna
bowiem to maksymalizacja entropii, rozpad organizmu
zorganizowanego na czynniki proste, migdzy ktory-
mi brak jest koordynacji, w efekcie czego nastepuje
$mier¢. Stad bierze si¢ okre$lenie, ze Smier¢ to tryumf
II zasady termodynamiki nad zyciem (6).

Tylko zywe uklady sa negentropijnymi, czyli
o ujemnej entropii (ektropii), dazacymi do niepo-
rzadku i chaosu zgodnie z II zasadg termodynamiki.
Negentropi¢ wyraza wzor (4):

N=-S=Kxlogg

gdzie % —miara uporzadkowania (informacji) uktadu.
Stad w organizmie rozwijajacym si¢ warto$¢ bez-
wzgledna negentropii (N) rosnie, przy jednoczesnie
malejacej entropii (S).

Zaburzeniem nieodwracalnym jest np. rozplem ko-
morek nowotworowych, w kt(’)rym naste;puje wzrost
entropii do wartosci krytycznej 1 osiggnigcie nowego,
ustabilizowanego stanu nieprowadzacego do $mierci
komorki; AS < ASkr > 0. W komérkach tych procesy
metaboliczne przebiegaja zywiej niz w komorkach
prawidlowych, gdyz sa w stanie termodynamicznym
niestacjonarnym, gdy entropia wymieniona w jednost-
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ce czasu ze Srodowiskiem zewngtrznym nie jest rowna
entropii powstalej w komorce, lecz zwigksza si¢:

ASi _ ASe”  AS?

At At At

Sugeruje to, ze szybkos¢ produkcji entropii jest

wprost proporcjonalna do metabolizmu komodrek
nowotworowych. Niepohamowana i niekontrolowa-
na proliferacja komoérek nowotworowych wymusza
z zwigzku z tym inng, najcz¢sciej dodatnig produkceje
entropii, co z kolei powoduje jej degradacje.

Chaos deterministyczny i budowa fraktalna komorek

Stalg cechg zdrowych organizméw w uktadach
dysypatywnych jest chaos deterministyczny odkryty
w 1963 r. przez N. E. Lorenza. Nie bedac uktadem
stochastycznym (przypadkowym), taczy on w sobie
wzajemne odd21aiywan1a wewngtrzne oraz sprzezenia
zwrotne (8). W miar¢ starzenia si¢ oraz w procesach
chorobowych zmniejsza si¢ stopien chaosu, co swiad-
czy o spadku adapatacji organizmu (hemodynamlkl)
Chaos, czyli stopien meuporzqdkowama uktadu
termodynamicznego, mierzony jest miarg nieokreslo-
nos$ci, a wiec entropii. Ta stuzy do ilo§ciowego opisu
procesow samorzutnych. Spadek stopnia chaosu to
zmniejszenie ztozono$ci uktadu, a wiec ubytek czegsci
liczby wewngtrznych sprzgzen zwrotnych z podkresle-
niem, ze nie s znane mechanizmy chronigce organizm
przed nadmierng wrazliwo$cig na warunki poczatkowe
— swoistg ceche chaosu (7). Nadmiar sprzezen zwrot-
nych, podobnie jak wielokrotne iteracje komputerowe,
prowadzi do wzrostu btedow, zwlaszcza na poziomie
molekularno-genetycznym i wygenerowania chaosu
0 rozbiegajqcych si¢ trajektoriach (8).

Organizm zywy funkcjonuje dzigki obecnosci
materii, energu 1 informacji; ta ostatnia o ztozonej
strukturze nie ginie wraz ze $miercig ustroju, ale jest
zapisana w strukturze molekularnej sekwencji DNA
genomu i przekazywana potomstwu (8). Organizm to
uktad chemiczny samopodtrzymujacy si¢, podlegty
ewolucji darwinowskiej. Genom ludzki zawiera 3 mld
par zasad DNA (30 000 genéw), przy czym ponad 90%
z nich nie uczestniczy w przekazywaniu informacji
genetycznej, a tylko kilka procent ma ja w sekwencjach
czterech nukleotydow cDNA, zbudowanych z 83 min
nukleotydoéw podwdjnej helisy DNA. Okoto 50% bi-
atek kodowanych przez cDNA u ludzi to biatka mézgu
(www. cancer. org Website of the American Cancer
Society, aimed at patients and relatives bot gives basic
data om cancer and its treatment).

Pojecie entropii stosuje si¢ takze w teorii informacji
Shannoma (8). Teorig informacji ttumaczy si¢ na przy-
ktad sposob ilosciowego przenoszenia i kodowania
sygnatow w kanatach informacyjnych, tj. sieci neuro-
nalnej, widknach nerwowych i ptynach ustrojowych,
poprzez ktore dziatajg duze uktady regulacyjne, takie
jak uktad immunologiczny czy uktad hormonalny (7).
Jest to informacja przenoszona cyfrowo, linarnie 1 nosi
miano kodu dyskretnie cyfrowego.
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W komorce opisano nastgpujace rodzaje informacji:

[, —informacja o budowie morfologicznej i przystoso-
waniu funkcjonalnym komorki, I, —informacja zawarta
w DNA, I, — informacja zawarta w mRNA, I, — infor-
macja zZawarta w tRNA, I, —informacja o ilosci biatek
(enzymow), I, — informacja w mitochondriach (DNA
+ mRNA + rRNA + sRNA = enzymy), I, — informa-
cja receptorowa miedzy komoérkami, I, — informacja
caiej tkanki przekazywana do komorki, I, — informa-
cja ptyngca od narzadu do komorki, I, — informacja
neurohormonalna, I, — informacja ptynaca z komor-
ki do komorki, I , — informacja do wzrostu naczyn
krwiono$nych i I , — informacja z komorki do ukfadu
immunologicznego (1). Wg Klimka (2, 3) komorka
nowotworowa traci zdolno$¢ specyficznego odbioru
sygnatu z otoczenia:

P+, <IN+1IY,
a jednoczesnie silniej oddziatuje niz komorka prawi-
dlowa na bliskie i dalekie otoczenie:
IP
\IN 0
/ 13
13

Migdzy innymi wykazano, ze do obniZenia entropii
uktadu o 1 kcal/mol/stopien jest niezbedne 10* bitow
informacji, a powstaniu komorki towarzyszy bardzo
znaczny miejscowy spadek entropn

Wszystkie narzady maja budowg nieregularng
1 fraktalna, czyli sg obiektami o ulamkowym wymia-
rze topologicznym (8). To obiekty o wymiarach liczb
niecatkowitych. Na przyktad wg Mandelbrota, im
wieksze pofaldowanie fragmentow powierzchni biatka,
tym tatwiej taki fragment wigze si¢ z innymi biatkami
(przeciwciatami, hormonem) (8). Fraktale charakte-
ryzuja si¢ samopodobienstwem mimo réznego skalo-
wania, np. skokowego. Tak wiec pofaldowanie btony
komorkowej komorki nowotworowej, w porownaniu
ze zdrowa, jest inne skoro komorki te wykazuja stabsza
adhezje. Ponadto glikoproteiny blonowe, np. z grupa-
mi sialyl-Lewis-x komorek nowotworowych taczg si¢
z selektynami E komorek srodbtonka, co aktywuje in-
tegryny komorki nowotworowej, ktore tworza jeszcze
silniejsze polaczenie z IgCAM komorek srodblonka.
Utatwia to tworzenie przerzutow nowotworowych. Jest
to takze widoczne w mikroskopie elektronowym, a na-
wet $wietlnym, pod postacig heterogennos$ci ksztattu
1 wielkosci komorek nowotworowych. Stabszej adhezji
sprzyja takze fakt, ze blona komorki nowotworowe;j
ma wigkszy tadunek ujemny, a takze brak w niej lub
wystepuja tylko nieliczne polaczenia miedzykomor-
kowe typu ,,gap junction”. Komorki nowotworowe
stajg si¢ ,,wolne” z reguly wskutek braku ekspres;ji
kadheryny E lub kateniny i nastepowego zaniku pota-
czen zwierajacych (10). Nie wiadomo natomiast, czy
heterogenno$¢ komorek nowotworowych nie wynika
z fraktali, skoro przyjmuje si¢, ze kazda komorka no-
wotworu ztosliwego jest inna.
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Stany nieréwnowa-
gowe maja pewne ce-
chy stanow ustalonych,
a zbidr takich stanow wg
Prigogine, to galaz ter-
modynamiczna (6). Na
galezi tej stany termo-
dynamiczne nie muszg
by¢ stabilne 1 woéwczas
uktad osigga nowy sta-
bilny stan termodyna-
miczny o odmiennych
parametrach anizeli na
galezi termodynamicz-
nej. Warunkiem wyste-
powania niestabilnos$ci
1 w efekcie przejecie
uktadu do nowego stanu
Jest uwzgle;dmeme po-
jecie entropii i jej pro-
dukcji. Kazda komorka
nowotworowa ma swojg
galaz termodynamiczng
mozliwych jej stanow
wewnetrznych 1 zawsze
jest $cisle odgraniczona
od otaczajacych ja komorek, nawet dysypatogennych,
ale ocenianych jeszcze jako stany przednowotworowe
(3). To thumaczy obecno$¢ dysypatogennej przestrzeni
miedzy w pelni stransformowanymi komoérkami, ktore
wprawdzie nie osiagnety jeszcze fenotypu nowotworo-
wego, ale wykazuja ekspresj¢ metalotioneiny — MT (4).

Wedtug Feigenebauma, stosunek dlugosci pnia
drzewa kazdorazowo jest staly do dtugosci jego dwu
rozgalteziajacych si¢ konardw, mimo itercji i zbliza
si¢ do warto$ci liczby nieokreslonej 4,669..., ktora
jest stata uniwersalng réwnan, jakie w wymienionej
itercji prowadzg przez bifurkacje do chaosu determi-
nistycznego (8). By¢ moze nowotwor jest zbiorem
komorek chaotycznie zdeterminowanych w procesie
bifurkacyjnym. Nowotwor osigga bowiem punkt bifur-
kacyjny (ryc. 1), a wigc liczba Feigenbauma 4,669...
wydaje si¢ stuszna w jego przypadku, w mysl zasady:
od bifurkacji do procesu chaosu. Z drugiej strony, no-
wotwor jako uktad ztoZzony z licznych komorek charak-
teryzuje si¢ pewnym stopniem nieprzewidywalnosci.
Nieprawidlowosci molekularne moga bowiem by¢
naprawione przez implantacj¢ prawidtowych gendéw
w miejsce nowotworowo stransformowanych. Nie sa
to jednak zjawiska proste, gdyz réwnan mechaniki
kwantowej nie udato si¢ przenie$¢ zarowno na poziom
organizacji DNA, jak i czastek biatkowych. Badanie
bowiem makroskali biologicznej i mikroskali subato-
mowych czastek elementarnych odbywa si¢ wedtug
odmiennych regul, bez zaistnienia mi¢dzy nimi wspol-
nego systemu pojeciowego (8). Wedtug Przybory (7)
takie rozumowanie nie przeczy wystepowaniu czterech
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gaszcez lisci w rozwidlonym drzewie
(chaos deterministyczny)

10'...10°=1g... 10% = 1 kg guza

punkt bifurkacyjny

drzewo o coraz krétszych konarach

Rye. 1. Kierunek podzialu komorki prawidlowej od punktu bifurkacji do chaosu determini-
stycznego (nowotwor przedstawiony w postaci konarow drzewa)

odmian kancerogenezy, ale wskazuje, Ze po osiagnie-
ciu bifurkacyjnej gat¢zi termodynamicznej nastepuje
réznoetapowy rozwo6j nowotworu. Do odmian kance-
rogenezy naleza: a—szybka (norma — rak inwazyjny),
b — jednostajna (norma — hiperplazja = stan przed-
rakowy — rak inwazyjny), ¢ — proliferacyjna (norma
— hiperplazja — hiperplazja — stan przedrakowy —
rak inwazyjny 1 d — transformatywna (norma — stan
przedrakowy — rak in situ — inwazja poczatkowa
— rak inwazyjny). Samoorganizowanie si¢ komorek
nowotworowych przypomina takze organizowanie si¢
zycia, jakie miato miejsce na Ziemi ok. 3 mld lat temu.

Nowotwor to struktura dysypatywna rozpraszajaca
energie i materi¢, powstata de novo w organizmie,
w celu przedluzenia swego zZycia, ale kosztem innych
komorek. To fenomen nie istniejacy w innych choro-
bach. Galaz termodynamiczna moze by¢ niestabilna
wzgledem zaburzen sktadnikéw czy Wsp(')lczynnik(')w
dyfuZJl Stan dysypatogenny, czyli daleki od rowno-
wagi termodynamicznej skutkuje powstaniem nowe;j
struktury dysypatogennej, czyli nowotworu. Sam
stan dysypatogeny nie jest bowiem nowotworem, ale
odpowiada punktowi bifurkacyjnemu na galezi termo-
dynamicznej uktadu. Uktad biologiczny, ktory osiagnat
stan dysypatogenny umiera, a nowotwor przezywa
jako alternatywa $mierci tego uktadu. Nie ma juz od-
wrotu z takiej sytuacji i uklad staje si¢ nowotworem
(ryc. 1). Taka reakcja zachodzi samorzutnie wskutek
utraty energii swobodnej, a wigc jest egzoergiczna.
Przy duzej wartosci AG reakcja zachodzi wlasciwie do
konca, czyli jest nieodwracalna. Tak wigc jezeli proces
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zachodzi samorzutnie, A
to musi si¢ zwigkszad
entropia catkowita ukta-
du. Samoorganizacja to
wybor rozwigzan, jaki
pojawia si¢ w punkcie bi-
furkacji, okreslony przez
prawa prawdopodobien-
stwa. Pojecie prawdopo-
dobienstwa okresla wzor
Laplanca: P = a/n, gdzie
P — prawdopoodobien- g
stwo, a — liczba zaistnia-
tych zadarzen i n —liczba
wszystkich mozliwych
1 rownoprawdopodob-
nych zdarzen. W stanach
dalekich od stanu row-
nowagi samoorganizacja
prowadzi do rosnacej
ztozonosci. Jednocze$nie
nalezy doda¢, ze stany
dysypatogenne moga
powstac z rd6znych przy-
czyn, nawet jako wynik
mutacji spontanicznych bez mutagenow zewngtrznych,
a powstajacych z czgstosciag 107°-107"/gen/podziat
(www.cancer.org Website of the American Cancer
Society, aimed at patients and relatives bot gives
basic data om cancer and its treatment). Przykladem
spontanicznych reakcji chemicznych prowadzacych
do uszkodzenia DNA najcze¢$ciej jest depurynacja
1 deaminacja. W ciagu catego zycia czlowieka kazdy
gen moze bowiem ulec mutacji > 10° przypadkow, ale
potrzeba 2-3 mutacji na przestrzeni lat, aby doszto do
wywolania nowotworu. Jednoczesnie nalezy dodac,
ze selekcja naturalna faworyzuje komorki niosace
mutacje (1).

Niezaleznie od tego zmutowane komorki moga by¢
na przyktad nos$nikami ,,egoistycznego genu”, tj. ta-
kiego, ktéry odnidst sukces ewolucyjny i sam utrwala
swoje ,,unie§miertelnienie” (1). Taka selekcja rzadkich
zdarzen jest generalng zasada ewolucji i biologii mole-
kularnej. Przyktadem moze by¢ meski DNA, ktory jest
prawdopodobnie dwa razy czeséciej odpowiedzialny
za mutacje niz zenski, gdyz spermatogeneza wyma-
ga wigkszej liczby podziatéw komorkowych anizeli
owogeneza. Me¢zczyzni sg zatem odpowiedzialni za
1/3 wszystkich mutacji, co stwarza postep ewolucyjny
(1). Zkolei zbedne geny s albo wyciszane i catkowicie
zanikaja albo stajg si¢ bezczynne jako pseudogeny, np.
»geny duchy” — 0dp0w1ed21alne za utrat¢ wrazliwosci
wechu u ludzi w pordwnaniu ze zwierzetami. Ponadto
istnieje pojecie ,,rupieciowego DNA”, oddzielajacego
czynne geny, ktore mogg by¢ szkodliwe dla organizmu,
na przyktad jako mutageneza insercyjna (insertional
mutagenesis), poniewaz umieszczenie tych sekwencji

komorka
prawidtowa

Smieré <«
(petne uporzadkowanie
i brak chaosu)

samoorganizacja

Y w poréwnaniu z komorkg prawidtowg

punkt bifurkacyjny
gatezi termodynamicznej A\
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wzrost nieuporzgdkowania
i chaosu deterministycznego

— @

nowotwor nieztosliwy
1l

dalszy wzrost parametrow |

— (@

nowotwor ztosliwy
(progresja)

mtody organizm

(duze nieuporzadkowanie
i chaos)

starzenie sie «

(wzrost uporzadkowania
i spadek chaosu)

\{
zmniejszona adaptacja

Rye. 2. Punkt bifurkacyjny galezi termodynamicznej komérki prawidlowej z mozliwoscia
samoorganizacji struktury dysypatywnej w komorke nowotworowsg jako alternatywa $mierci

nastepuje w nieodpowiednim miejscu, tzn. insercja
L1 unieczynniajgca gen APC (adenomatous polypo-
sis coli) prowadzi do powstania raka jelita grubego
1 prostnicy (1).

Komoérki nowotworowe odnoszg sukces w stosunku
do innych komorek tylko wowczas, gdy ich otoczenie
(ECM — intracellular matrix — istota miedzykomorko-
wa) ulega uszkodzeniu, na przyktad zapaleniu starcze-
mu czy zapaleniu wywotanemu przez sam nowotwor.
Jest to tzw. teoria przystosowawcza onkogenezy
1 thumaczy ewolucje komorek nowotworowych (11).
Tak wiec mutacja komorki, prowadzaca do jej trans-
formacji nowotworowej, nie zawsze musi by¢ dla niej
korzystna, a nawet, paradoksalnie, staje si¢ szkodliwa,
tj. wtedy, gdy spowoduje, ze komodrka gorzej adaptuje
si¢ do tkanek otaczajacych. Taki tok rozumowania
znalazt juz zastosowanie w terapii adaptatywnej
w przypadku raka przerzutujacego prostaty u ludzi (11)
w guzie pierwotnym poddanym najwigkszej skutecznej
dawce chemioterapii ging komorki nowotworowe,
a komorki wrazliwe na dziatanie lekow wypieraja te
oporne, przez co wielko$¢ guza utrzymywana jest na
starym poziomie. W terapii konwencjonalnej nato-
miast, z zastosowaniem najwigkszej tolerowanej dawki
chemioterapii, komoérki oporne na dziatanie lekow
wypierajg te wrazliwe i guz wymyka si¢ spod kontroli.

Znanych jest ok. 200 typow komorek 1 5 typow
tkanek w organizmie, natomiast roéznorodnos¢ no-
wotworow jest wicksza 1 wynosi okoto 500 typow.
Wynika to prawdopodobnie z koniecznos$ci adaptacji
komorek nowotworowych w zmieniajacych si¢ warun-
kach ECM w organizmie (selekcja klonalna) w celu
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powstania niszy przednowotworowej, a nastepnie
niszy nowotworowej ,,zezwalajacej” na osiedlanie
si¢ komorek przerzutujacych. Tak wigc nie cyto- czy
histogeneza, a warunki w ECM decyduja o ré6znorod-
no$ci nowotworow. Znajduje to uzasadnienie w obrazie
morfologicznym komodrek nowotwordw ztos§liwych,
gdzie wlasciwie kazda komorka, zwlaszcza potomna,
jest inna. Nie dziwi zatem fakt, Zze kazdy organizm re-
aguje indywidualnie na terapie przeciwnowotworowq
Podobnie pohetlolo gia nowotworow wydaje s1e; w tym
kontek$cie mie¢ mniejsze znaczenie w pordwnaniu
z samg ewolucja nowotworow.

Komorka prawidlowa, unikajac $§mierci, moze zostaé
doprowadzona do stanu dysypatywnego na swej gatezi
termodynamicznej 1 samoorganizuje si¢ w komorke;
nowotworowg (ryc. 2). Takich uktadow samoorgani-
zujacych si¢ moze by¢ wiele i stad prawdopodobnie
wynika réznorodno$¢ typéw nowotworow w ogéle
nawet w jednym organizmie. Samoorgamzacp sprzyja
dlugotrwaty, niestabilny stan daleki od réwnowagi,
w ktorym komorki sg wrazliwe, szczegdlnie na kan-
cerogeneze i uzyskuja wlasng gataz termodynamiczna,
odgraniczajacg ja od komodrek prawidtowych, nawet
tych w stanie dysypatywnym (stany przedrakowe) —
mozliwymi do wykrycia metodami fizycznymi, mole-
kularnymi czy morfologicznymi. Samoorganizowanie
si¢ komorek jest prawdopodobnie oparte na zabu-
rzeniach relacji migdzy entropig a temperaturg. Jest
procesem porzadkowania komorek przez ,,fluktuacje”
1 oddaleniem si¢ od stanu rbwnowagi, co sprzyja po-
wstaniu bledow w odtworzeniu kopii genetycznych,
spontanicznej mutacji i w koncu kancerogenezie (4).
Duza niestabilno$¢ uktadu bioenergetycznego wynika
z nieustannej walki z tworzeniem si¢ entropii, nastepo-
wym wzrostem sil i strumieni (®, F), wzrostem beztadu
czasteczkowego, znaczng dysypacja energii, prawdo-
podobienstwem uszkodzenia informacji genetycznej
1mozliwosc¢ tworzenia si¢ struktur nowotworowych (5).

Chaos deterministyczny jest procesem tworczym,
gdyz tylko on jest zdolny do tworzenia nowosci
(emergencji), czyli generowania struktur catkowi-
cie nowych — typu nowotwordéw. W takiej sytuacji
fatwo o mutacje komorkowe przy udziale bodzcow
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zewnetrznych pochodzenia chemicznego, fizycznego
1 biologicznego, czynnikéw wewnetrznych w ustroju,
mutacji odziedziczonych w linii komoérkowej nieod-
wracalnie uszkodzonej czy zaburzen naprawy DNA.
Ich kumulacja w réznych klasach gendw oraz ampli-
fikacja genéw prowadzi do onkogenezy (9).

Nowotwor, podobnie jak inne uklady Zywe, jest nie-
zwykle precyzyjna, samoregulujaca si¢ maszyna geno-
wa i podlega zasadom ObOWIE}ZUJ acym w ewolucji, co
stwarza nadziej¢ na jego zniszczenie. Wykorzystujac
odpowiednig prewencj¢ poprzez modyfikacje $rodo-
wiska tkankowego uzyska si¢ taka sytuacje, w ktore;j
komorki prawidlowe uzyskatyby przewage w walce
Z nowotworami.

W koncu mozna przyja¢ zatozenie, ze skoro ist-
nigjg czterej jezdzcy Apokalipsy (Mor, Wojna, Gtod
1 Smier¢), ktorzy pedza przez $wiat, tratujac wszyst-
ko po drodze (wg drzeworytu Albrechta Diirrera
z 1498 1.), to takze medycyna moze mie¢ takich czte-
rech jezdzcow, tj. zapalenie starcze (inflammaging),
staroS¢ (oba procesy nasilajace nowotworzeme)
agoni¢ (wyjatkowo odwracalng) i $mier¢.
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