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Cancers as structures corresponding to “infinite” (“immortal”) fractals

Summary
It has been shown that the proliferation of cancer cells probably corresponds, as the cell proliferates, to

“infinite” branching fractal (fractus

— broken) structures. A cancer has an infinite number of such structures,

compared to the finite number in blood vessels in a healthy body, but only until the macroorganism or the
cancer itself dies. It can also be assumed that there is an “infinite fractality” of cancer cells in vitro because
of the constant conditions of their culture and the absence of need for neoangiogenesis. Primary tumors and
their metastases have a fractal outline (correlative CD) that is infinite, unpredictable, constantly growing, and
non-stochastic, resulting from their development, progression, and “immortality”. Their fractality is non-linear,
i.e. it speeds up, slows down, or may temporarily be stopped for many years. Determining the fractal size of
a tumor can probably be used to assess the degree of its malignancy and thus improve therapy.
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W zwiazku z tym, ze klasyczna geometria nie po-
zwala na odtworzenie rzeczywistych ksztalttow w zy-
wym organizmie, aktualnie postugujemy si¢ pojeciem
zwanym wymiarem fraktalnym. Zbiory uktadow frak-
talnych (tac. fractus — ztamany) organizmow zywych
ztozone s z nieregularnych pofatdowan powierzchni
poszczeg6lnych narzadow, ich czesci oraz ich budo-
wy molekularnej o wymiarach liczb niecatkowitych.
Wszystkie narzady sg zatem obiektami o utamkowym
wymiarze topologicznym i charakteryzujg si¢ samopo-
dobienstwem, mimo réznego skalowania (1). Wedlug
Mandelbrota (cyt. 3), sg one zbiorem, ktorego wymiar
fraktalny jest wiekszy od wymiaru topologicznego.
Ich mniejsze fragmenty przypominajg calo$¢ obiektu,
ktérego przykladem jest kwiat kalafiora czy galezie
drzewa. W przypadku fraktali samopodobnych pojecie
wymiaru samopodobienstwa mozna wyrazi¢ wzorem:
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gdzie Wf—wymiar samopodobienstwa, p — liczba kopii
figury poczatkowej, k — odwrotnos¢ skali prawdopo-
dobienstwa dla poczatkowej figury. Tym sposobem
utworzono: teoretyczny zbidér Mandelbrota, ktorego
brzeg jest fraktalem o wymiarze Wf = 2, krzywa
nieskoficzong Kocha, obrysowujgca figure przypomi-
najaca platek $niegu, tzw. trojkat Sierpinskiego, jak

Wf=

réwniez drzewo pitagoryjskie, ztozone z kwadratéw
1 trojkatow (wszystkie jako tzw. dziwolagi geome-
tryczne). Sktadajac trojkaty rownoramienne mozna
utworzy¢ drzewo symetryczne proste, a uktadajac
trojkaty réznoboczne — drzewo pochyte (4). Takie
teoretyczne uktady matematyczne znalazly petne od-
wzorowanie w strukturach biologicznych, przy czym
nalezy zaznaczy¢, ze fraktale trafity do matematyki
pierwotnie z nauk biologicznych, aby zndéw do nich
powrocié, np. w badaniach chaosu deterministycznego,
ruchow Browna czy tworzenia obrazoéw w grafice kom-
puterowej — wszystko dzieki nowoczesnym metodom
matematycznym (11). Tak wiec matematyka fraktali
odgrywa istotng rol¢ w badaniach nad regularnoscia
1 skomplikowaniem ksztatltow zywych organizmow,
co ma szczegdlne znaczenie w patologii.

Wykazano, ze struktury uktadow dyfuzji, transpor-
tu tlenu i substancji energetycznych w organizmach
zywych, np. naczyn krwiono$nych, drzewa oskrzelo-
wego, ktebuszkow 1 kanalikow nerkowych czy drzewa
dendrytycznego neuronéw mozgu, nie maja charakteru
liniowego 1 trojwymiarowej przestrzeni Euklidesa,
lecz charakter fraktalnej struktury rozgatezien (4).
Podobnie fraktalami sg powierzchnie komorek, tacznie
wynoszace u ludzi > 70 ha, a nawet czasteczki biatek,
zwlaszcza o powierzchni pofaldowanej, np. hemoglo-
bina. Geometria fraktalna ww. ukladow gwarantuje
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jednoczesnie optymalizacje wyko-
rzystania przestrzeni zamkmqtej we
fraktalnej powierzchni organizmu,
co zostato potwierdzone w trakcie
procesu ewolucji. Szczegdlnie do-
brym tego przyktadem jest fraktalna
struktura mikrokrazenia, ktora wpty-
wa na niejednorodnos¢ lokalnego
przeptywu krwi 1 dyfuzji tlenu (11).
Wymiar fraktalny D mikrokrazenia
lub wymiar korelacyjny CD (corela-
tion dimension) to liczba catkowita
przekraczajaca 1, np. dla naczyn
wlosowatych serca D = 1,2. Wymiar
D jest zatem liczba niecatkowitg
pomiedzy 1 a 2, zaleznie od narza-
du 1 jego stanu czynnos$ciowego.
W zwiazku z tym, ze rozgalezien
tych nie mozna dokladnie policzy¢
lub wiernie odtworzy¢ za pomo-
cg odcinkéw prostych, Hausdorff
zaproponowat dla nich pojecie D,
a Mandelbrot — pojecie wymiaru
fraktalnego (11).

Q»

Struktury fraktalne w nowotworach

Rozplem komorek nowotworo-
wych odpowiada prawdopodobnie
strukturom fraktalnym ,,nieskonczonym” rozgatezia-
jacych si¢ w miarg proliferacji komorkowe;j (ryc 1).
Wedtug Feigenbauma, punkty bifurkacji przypominaja
drzewo o coraz krotszych konarach zblizajacych si¢
do siebie, az caty uktad, przy kontynuacji podziatu na
dwa szeregi, odpowiada gaszczowi liSci rozwidlonego
drzewa (12). Stosunek dtugosci pnia do dtugosci jego
rozgaleziajacych si¢ konarow jest staty 1 osigga liczbe
nieokreslong 4,669..., podobnie jak liczba m, czyli jest
stala matematyczng prowadzaca przez bifurkacje do
chaosu (10). Niezaleznie od tego jest liczba skalujaca
si¢ o cechach samopodobienstwa uktadu, czyli pozwa-
la na rozpoznanie catej ztozonej struktury z jednego
tylko matego fragmentu, zawierajacego obraz cato$ci.
Potwierdzono to w pracy, w ktorej kierunek podziatu
komorek prawidtowych od punktu bifurkacji do cha-
osu deterministycznego nowotworu przybierat postaé
drzewa i jego rozgaleziajacych si¢ konarow od n=2 do
n=32itd. (6). Przypomina to takze cigg matematyczny
Fibronacciego u roslin. Mlody ped, wypuszczajacy
corocznie nowe pedy, tworzy w kolejnych latach ciag
liczb naturalnych 1, 1 (II rok), 2 (IIT rok), 3 (IV rok),
5 (VI rok) ..., z ktorych kazda, z wyjatkiem dwoch
pierwszych, jest rowna sumie dwu poprzednich:
an—2+an—1(8).

Nowotwoér ma nieskonczong liczbe struktur odpo-
wiadajacych fraktalom, w porownaniu do skoficzone;j
liczby takich struktur w naczyniach krwiono$nych
w ustroju zdrowym, z zastrzezeniem, ze liczba struktur
W guzie nowotworowym moze by¢ ograniczona, np.

naczynia wtosowate **
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Ryc. 1. Nowotwér jako struktura odpowiadajaca fraktalom nieskonczonym i ,nie-

$miertelnym” (z zachowaniem samopodobienstwa)

Objasnienia: * — o wymiarach liczb catkowitych D = 1,15-1,20; ** —

punkt bifurkacyjny guza nowotworowego; B — gaszcz liSci w rozwidlonym drzewie;
— drzewo o coraz krotszych konarach

D=12A-

w momencie $mierci makroorganizmu lub obumarcia
samego nowotworu (ryc. 1). Liczba fraktali w mode-
lach matematycznych stale ro$nie az do nieskonczo-
nosci, a jednocze$nie, mimo Ze sg coraz mniejsze,
zawsze zachowuja samopodobienstwo. W strukturach
nowotworowych jest odwrotnie, gdyz rosnaca liczba
komorek potomnych ma prawie identyczng wielko$¢,
chociaz nabywa wiele innych cech heterogennosci
w zakresie budowy morfologicznej czy czynnos$cio-
wej. Mowi si¢ nawet, ze nie ma dwu identycznych
komorek nowotworowych, zwlaszcza w nowotworach
ztosliwych (12). Z kolei skonczona liczba fraktali
w organizmach zywych wynika z cech anatomicznych
1fizjologicznych tych uktadéw. Prawdopodobnie tylko
nowotwory wytamuja si¢ z tej reguty, gdyz stale pro-
liferujac ,,nieskonczenie” tworza struktury fraktalne
typu rozgatezionego. Mozna takze przyjac, ze istnieje
fraktalno$¢ ,,nieskonczona’ komorek nowotworowych
in vitro, a to ze wzgledu na state warunki hodowli,
a takze zbedno$¢ neoangiogenezy.

Drzewo jest samopodobne, gdyz mate jego gatazki sg
podobne do wigkszych. Ten przyktad thumaczy, dlacze-
go maly fragment jest podobny do catos$ci, a wycinek
z tego fragmentu jest podobny do poprzedniego wigk-
szego fragmentu i do catosci, 1 tak w nieskonczonos¢.
W nowotworach prawdopodobnie takze obowigzuje
zasada samopodobienstwa, za wyjatkiem wielkosci
komorek, co wskazuje, ze nowotwory, a zwlaszcza
ich przerzuty, mozna uzna¢ za struktury odpowiada-
jace fraktalom ,,nieskonczonym” (,,niesmiertelnym”
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— immortalize). Samopodobienstwo pozwala ponadto
na rozpoznanie catej ztozonej struktury na podstawie
jednego tylko fragmentu, tak wigc nawet pojedyncze
komorki nowotworowe powinny stanowi¢ obraz
catego guza pierwotnego. Znalazto to zastosowanie
praktyczne w badaniach histo- i cytopatologicznych
nowotworow (cytodiagnostyka eksfoliatywa 1 aspi-
racyjna, biopsja cienkoigtowa, biopsja celowana),
immuno(cyto)histochemii, mikroskopii elektronowej,
cytometrii przeptywowej na ocenie molekularnej kon-
czac, gdzie na podstaw1e fragmentu tkanki, a nawet
kilku komorek stawia si¢ diagnoze mlkroskopowq

FraktalnoS¢ naczyn krwiono$nych a kancerogeneza

Nalezy przyjac, ze uktady biologiczne w warunkach
fizjologicznych sg przyktadem fraktali skonczonych,
tj. nie dziela si¢ w pojeciu anatomicznym w nieskon-
czonos$¢. U ludzi taczna dtugos¢ uktadu krwiono$nego
wynosi ok. 100 000 km, z czego tetnic 1 zyt jest ok.
40 000, a reszta to naczynia wlosowate (11). To one
taczac sie z zytkami, tworza ukltad zamknigty 1 krew
powraca do serca. Wyjatkiem sg naczynia wlosowate
chlonne oraz $ledziona, ktéra ma zar6wno zamkniety,
jak 1 otwarty typ krazenia krwi, dzigki specyﬁcznej
budowie swych zatok (8). Podobnie naczynia krwio-
nosne szpiku kostnego majg budowe zatok, ktorych
Sciany posiadajag fenestracje, co utatwia przechodze-
nie komoérek do krazenia. Naczynia wlosowate sa
wyscielone komorkami $rddblonka, ktérych taczna
powierzchnia jest znana i wynosi ok. 350 m?, masa
1-2 kg i liczba ok. 6 x 10'. Drobne naczynia wtoso-
wate majg wysoki modut §cinania (high shear rate), co
spowalnia przeptyw krwi. Komorki §rédbtonka moga

turbulentny przeplyw krwi oraz sity
Scinajgce (sity tarcia lepkiej krwi)

fraktalno$¢ mikrokrazenia—» krﬁﬁc?: éi‘;,yfhnfgﬁxgn.

wzrost ekstra- i intrawazacji
komarek nowotworowych

nowotworowe X N
fraktale rozgalezione <4—— ulatwiacze” w przerzutach

skonczone (Smierc
organizmu i/lub nowotworu) (2)

nieskonczone (,,niesmiertelne”) (3)

skuteczna terapia
antynowotworowa

$mier¢ tylko komérek

Smier¢ organizmu i nowotworu <——
nowotworowych 9

neoangiogeneza (produkcja
uposledzonych naczyn)

«—— czynniki utatwiajgce (1)

,nieskornczone” w przerzutach ——» fraktalno$¢ czasowo ,zahamowana™

odblokowanie fraktalnosci
i ponowna progresja nhowotworu
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takze krazy¢ we krwi — CECs (circulating endothelial
cells), jako wywodzace si¢ z komodrek prekursorowych
szpiku kostnego — EPCs (endothelial progenitor cells),
wzglednie jako ztuszczone z naczynia krwiono$nego
(2). Komorki $rodbtonka, zaréwno te osiadte, jak
1 komorki krazace CECs, uczestniczg w angio- 1 lim-
fogenezie nowotworowej, przy czym do czynnikoéw
proangiogennych zalicza si¢ gtownie VEGF, ponadto
bFGF, HGF 1 PD — ECGF (5, 7). Komérki te po do-
tarciu do guza nowotworowego réznicuja si¢ 1 tworza
nowa sie¢ naczyn nowotworu, co okresla si¢ mianem
waskulogenezy. Z kolei mimikra waskulogenna to
zjawisko, w ktorym komorki nowotworowe dziataja
jak srodbtonek i tworzg struktury podobne do naczyn,
np. w czerniaku (12).

Laminarny (warstwowy) przeptyw krwi warunkuje
aktywnos$¢ eNOS, odpowiedzialnej za produkcje NO,
ktory dziata silnie rozkurczajaco na migénie gladkie
naczyn. W przypadku, gdy przeptyw ten przekroczy
predkos¢ krytyczna, okreslong liczba Reynoldsa
(Re)=r-V-p/n(gdzie: r— promien w cm, v — predkosc
liniowa w cm/s, p — gestos¢ krwi,  — lepkos¢ krwi
w puazach), przechodzi on w ruch burzliwy (turbu-
lentny) i powstajg wiry, czyli struktury zorganizowane
(11). Przeptyw burzliwy jest w przyblizeniu proporcjo-
nalny do pierwiastka kwadratowego gradientu ci$nien:
AV = \/Z% 1 mozna go matematycznie bada¢ przy
uzyciu tzw. dziwnego atraktora, tj. skomplikowanej
figury, najczesciej o utamkowym wymiarze (fraktalu).
Powstaniu wirdw towarzyszy wzrost entropii 1 dysy-
pacji energii Agp/At. Proces ten odbywa si¢ wg zasad
dynamiki nieliniowej, ktora lezy u podstaw chaosu
deterministycznego. Podobnie znamiona chaosu de-
terministycznego nosi takze szereg
czasowy kolejnych cykli oddecho-
wych, gdyz wptywaja na nie zmiany
z cyklow poprzedzajacych (10).
Przeptyw burzliwy krwi zmniejsza
integralno$¢ srodblonka, co sprzyja
intra- 1 ekstrawazacji komorek nowo-
tworowych (ryc. 2). Cytotoksycznie
na endotelium dziatajg takze wolne
rodniki nadtlenkowe generowane
przez leukocyty 1 makrofagi (niedo-
tlenienie, odczyn zapalny) z powsta-
niem nadmiaru NO, ktéry z kolei
utlenia si¢ do ONOO — (peroksyazo-
tanu) i pochodnych hydroksylowych.

Istnieje takze neoangiogeneza nie-

stan uspienia mikrogenow (5) ——» mikroprzerzuty (4)

Ryec. 2. Wzrost fraktalnosci jako prawdopodobny kofaktor indukcji nowotworowej
Objasnienia: 1 —np. autotransfuzja ptynu z ECM do krwi; 2 — samoistne wycofanie si¢
nowotworu (wyjatkowo tzw. okres latencji nowotworowej — nikle przystosowanie si¢
komorek nowotworowych i jednocze$nie duza ich $miertelno$¢, np. w nowotworach
bardzo ztosliwych typu melanosarcoma czy chorioepithelioma; 3 —nowotwor ztosliwy
i nieztosliwy, a takze in vitro w ustalonej linii komoérkowej (linii nie§miertelnej — im-
mortalizowanej) (brak ograniczen w hodowli, zb¢dna neoangiogeneza); 4 — aktywacja
,uspionych” komorek nowotworowych; 5 — regulacja przez geny supresorowe prze-
rzutdow, np. NM23 i gen MKK4

nowotworowa, ktéra ma miejsce na
powierzchni siatkowki (retinopatia
rozrostowa), na teczowce (rubeosis
iridis), jako btona cykliczna na na-
czyniowce, w ciatku szklistym oka,
przy reparacji uszkodzonych naczyn
w stanach silnego niedotlenienia
oraz w procesach zapalnych (4).
Wyjatkowo wystepuje angiogeneza
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wglobieniowa (intussusceptive angiogenesis) powsta-
jaca poprzez wpuklenie tkanki §rodmigzszowej do
swiatla istniejacego naczynia (tzw. kolumn tkanko-
wych — tissue pillars). Z kolei proliferacja srodbtonka
w malych rozgate¢ziajacych si¢ naczyniach (limfa-
denopatia angioimmunoblastyczna) jest wynikiem
hiperergii na niektore antybiotyki, sulfonamidy czy
insuling. Z tego wniosek, ze uktad krazenia krwi, tak
jak naczynia wlosowate limfatyczne, ktére koncza
si¢ $lepo w tkankach, jest strukturg fraktalng rozga-
feziong, ale skonczonag (zamknietg). Podobnie jest
z pecherzykami ptucnymi, ktérych u ludzi jest ok.
300 mln o catkowitej powierzchni ok. 100 m? (10).
Pecherzyk ma skonczong wielkos¢, czyli srednice ok.
300 pm i sgsiaduje z innymi pecherzykami, majgc
wspolng $ciang (przegrode miedzypecherzykows),
w ktorej sg naczynia wlosowate, bedace koncowym
rozgalezieniem tetnicy ptucnej. Catos¢ ma charakter
zamkniety 1 fraktalnie skonczony. Wymiary fraktal-
ne przeplywu phucnego sg liczbami niecatkowitymi
w granicach 1,07-1,12 u ré6znych gatunkéw zwierzat.
Podobnie obrys pecherzykow plucnych ma charakter
fraktalny, czyli jest liczba niecatkowita 1 zwigksza si¢
wraz z wiekiem organizmu. Jednocze$nie nalezy za-
znaczy¢€, ze wymiary fraktalne naczyn ptuc i oskrzeli
sa do siebie zblizone, ale nie identyczne. Podobnie
jest z samopodobienstwem, gdyz mniejszy fraktal
wcale nie jest identyczny jak wigkszy, czyli tak jak
wyglada to w teoretycznych modelach matematycz-
nych. Wspolnym mianownikiem jest natomiast system
rozgalezienia si¢ obu ww. uktadow. Z tego wniosek, ze
nowotwory s3 od nich bardziej fraktalne, gdyz liczba
struktur fraktalnych jest nieskoficzona i to zaréwno in
vitro, jak 1 in vivo, co wynika z pojecia ,,nieSmiertel-
nosci” komoérek nowotworowych. Jedynym ogranicze-
niem dla nich jest brak substratow energetycznych lub
Smier¢ samego zywiciela guza nowotworowego lub/i
jego przerzutdw (ryc. 2).

Wzajemna interakcja komorek CTCs i1 komorek
endotelium poprzez zaktywowane szlaki sygnaliza-
cyjne, zwlaszcza kinaz tyrozynowych, prowadzi do
zmian m.in. ich cytoszkieletu, czyli zmian ich ksztaltu
1 ruchliwosci, efektem czego jest ekstrawazacja ko-
morek nowotworowych, przeciskajacych si¢ miedzy
komorkami $§rodbtonka (migracja transsrodblonko-
wa). Towarzyszy temu duza aktywnos¢ makrofagoéw
zwigzanych z nowotworem TAM (tumor-associated
macrophags), ktore ,,prowadzg” komorki nowotwo-
rowe do naczyn dzieki dwu receptorom, tj. CSF1 na
makrofagach i EGFR na komoérkach nowotworowych
(9). Makrofagi facza si¢ z naczyniami przez EGF, ktory
wiaze si¢ z EGFR na komorkach nowotworowych.
Te z kolei produkuja CSF1, ktory moze oddziatywaé
z receptorami CSF1 na makrofagach, prowadzac
do wspoélnej migracji w trakcie chemotaksji (12).
Doktadny mechanizm ekstra- i intrawazacji komo-
rek nowotworowych przedstawiono w monografii
Pecorino (9). Poznano takze mechanizm bezposred-
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niego wedrowania komodrek nowotworowych przez
komorki $rodbtonka (migracja transsrodblonkowa
transkomodrkowa), chociaz nie jest on uznawany przez
wszystkich autoréw (14). Migracja ta odpowiadataby
transcytozie, czyli procesowi endocytozy, a nast@pnle
egzocytozy czasteczek przenikajacych przez naczynia
wlosowate. Nalezy takze wspomnie¢, Ze naczynia
nowo powstate wskutek stymulacji nowotworowe;j
sg, w poréwnaniu z naczyniami prawidlowymi po-
skrecane 1 przeciekaja, co utatwia przejscie komorek
migdzy ich endotelium. Efektem neoangiogenezy
jest zatem produkcja upo$ledzonych naczyn, co
manifestuje si¢ m.in. ich nieszczelnoscig i tak sred-
nica szczelin w naczyniach wlosowatych wynosi od
100-800 nm (w naczyniach prawidlowych — 2-6 nm),
co powoduje, ze guzy nowotworowe charakteryzuja
si¢ zwickszong przepuszczalnoscig naczyn — EPR
(enhaced permeability and retention) (13). W $rod-
btonku pojawia si¢ biatko endoglina, nieobecna w ko-
morkach prawidtowych oraz ro$nie ilo$¢ perlekanu, co
utatwia wigzanie FGFf. Nie nalezy jednak przeceniac¢
roli naczyn krwiono$nych jako sita w przerzutach ko-
morek nowotworowych osiedlajacych sie w predylek-
cyjnych narzadach, ale raczej upatrywac ich w cechach
samych komorek metastatyzujacych. Maja one bowiem
na powierzchni czasteczki biatkowe i polisacharydowe
podobne do tychze czasteczek na powierzchni narzadu,
gdzie majg si¢ osiedli¢, na zasadzie klucz—zamek.

Niektore nowotwory produkuja inhibitory angiogen-
ne (angiostatyne, endostatyne) i po ich chirurgicznym
usunie¢ciu lub napromieniowaniu moze doj$¢ do akty-
wacji uspionych komorek nowotworowych 1 angioge-
nezy. Tak powstaja mikroprzerzuty, a opisane zjawisko
nosi miano ,,opornosci wspottowarzyszacej” (12).

Obecno$¢ naczyn krwionos$nych nie jest takze
warunkiem sine qua non dla rozwoju wszystkich no-
wotworow, a do takich wyjatkow nalezy np. chtoniak
pierwotnie wysigkowy, tj. rozwijajacy si¢ w jamach
ciala (body-cavity-based lymphoma) u ludzi przy
okazji infekcji wirusem HIV 1 KSHV. Brak jest guza
1 komorki wolno ptywaja w jamie ciala, co okres$la sie
jako ,,naturalng hodowle komorek nowotworowych”
(12).

Wymiar fraktalny D1 mikrokrazenia lub jego usci-
Slona wersja, czyli wymiar CD, jest liczba niecatkowitg
przekraczajaca 1 i moze mie¢ prawdopodobme wplyw
na szczelnosé komorek endotelium 1 r6zny stopien
»przepuszczania” komorek nowotworowych. Takie
naczynia (o $cianie nieciaglej) tatwo przepuszczaja
elementy morfotyczne krwi, np. w szpiku kostnym,
Sledzionie czy watrobie, i to w obu kierunkach. By¢
moze fraktalno$¢ mikrokrazenia jest jednym z gtow-
nych czynnikow intra- i ekstrawazacji komorek nowo-
tworowych. Rolg wspomagajaca odgrywaja procesy
filtracji i reabsorpcji ptynu w naczyniach wlosowatych,
np. autotransfuzja, czyli przechodzenie ptynu z ECM
do krwi, za co odpowiada CFC (wspotczynnik filtracji
wlosniczkowej) lub odwrotnie, gdy ptyn ucieka do
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tkanek, np. w obrzekach. Tak wigc nie tylko burzliwy
przeptyw krwi, zmniejszajacy integralno$¢ srodbtonka,
lub sity $Scinajace, czyli sily tarcia lepkiej krwi w jej
przepltywie, ale takze fraktalna budowa mikrokrazenia
utatwiaja ,,wedrowke” komodrkom nowotworowym
w intra- i ekstrawazacji, 1 s3 odpowiedzialne za on-
kogenezg.

Goldberger 1 wsp. (cyt. 3) zauwazyli, ze czas ude-
rzen serca (rytm zatokowy) u ludzi zdrowych jest
nieznacznie roézny, natomiast paradoksalnie idealny
u chorych z cigzkimi zaburzeniami rytmu serca czy
w okresie przedzawalowym. Tak wigc serce zdrowe
ma wigkszy stopien chaosu niz uszkodzone czy u ludzi
starych, gdzie regularno$¢ jest wigksza, niemniej chaos
deterministyczny jest cechg istot zdrowych o licznych
wzajemnych oddzialywaniach wewnetrznych i sprzg-
zeniach zwrotnych. Stad spadek stopnia chaosu jest
procesem patologicznym, §wiadczacym o ostabieniu
adaptacji organizmu. Organizm zywy nie jest bowiem
ergodyczny, poniewaz nie posiada dynamicznej sta-
cjonarnosci.

Sokolov (cyt. 4) zaobserwowal w mikroskopie sit
atomowych, ze komorki nablonka szyjki macicy kobiet
zdrowych in vitro nie majg fraktali. Fraktale pojawiaja
si¢ natomiast na powierzchni komorek ,,unie$mier-
telnionych” 1 transformujacych w kierunku komoérek
nowotworowych. Te ostatnie wedrujac przez tkanki,
walczg m.in. swymi powierzchniami z sitami tarcia
innych komorek; niemniej ich rola w kancerogenezie
nie jest ostatecznie wyjasniona. Wiadomo tylko, Ze na
powierzchni komorek przednowotworowych pojawiaja
si¢ fraktale, a nastgpnie zanikajg.

Wykres fraktalny mikrokrazenia (naczyn wtosowa-
tych) i pecherzykdéw ptucnych jest liczbg niecatkowity
1 ma charakter skonczony, co wynika z ich budowy
fizjologicznej (11). W warunkach patologicznych moze
on jednak ulec zmniejszeniu wskutek zaniku mikroar-
chitektury anatomicznej, co ma miejsce np. w mukowi-
scydozie czy chorobach obturacyjnych pluc. Natomiast
w przerzutach nowotworowych wykres fraktalny
obrysow ich komorek nie jest liczbg o wymiarze 1, ale
jak kazdy fraktal — liczba niecatkowitg i prawdopo-
dobnie zmienia si¢ wraz z wiekiem, gdyz stale ro$nie
W stopniu Wprost proporcj jonalnym do uptywu czasu,
az do momentu $mierci samego zywiciela. Wynika to
prawdopodobnie z samej wlasciwosci nowotwordw,
ktére sa strukturami fraktalnymi ,,nieskonczonymi”
1,,nie$miertelnymi”. Komorki nowotworowe sg nazna-
czone ,,pigtnem kainowym” stad stale proliferuja, two-
rzac rosnacy obrys fraktalny. Natomiast przy regresji
nowotworu, co ma miejsce przy skutecznej jego terapii
lub wyjatkowo samoistnie, mamy prawdopodobnie
do czynienia ze spadkiem wykresu fraktalnego guza.
Dochodzi woéwczas do przerwania tzw. btgdnego kota
chorobowego, powstatego wskutek wzrostu odchyle-
nia od homeostazy poprzez transformacj¢ sprz¢zen
zwrotnych w dodatnie.
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Nalezy takze doda¢, ze wymiar fraktalny D oblicza
si¢ metoda nieliniowg za pomocg algorytmoéw lub
wykorzystujac zasady entropii. Ta ostatnia ulega bo-
wiem wzrostowi wewnatrz komorki, a obniza sie w jej
otoczeniu dzi¢ki btonie komorkowej, ktdra oddziela te
dwa $rodowiska. Odréznienie entropijnych uktadoéw
chaotycznych od stochastycznych (przypadkowych)
jest powodem, dla ktorego w b1010g11 mqgle dominuja
liniowe badania statystyczne, nie wymagajace skom-
plikowanych technik obliczeniowych, do jakich naleza
bezsprzecznie algorytmy dynamiki nieliniowej. Nie
zmienia to jednak faktu, ze chociaz nowotwor moze
by¢ aktualnie unie$miertelniony (zniszczony) dzigki
nowoczesnej terapii, to strach przed nim pozostaje
nadal niesmiertelny.

Whioski:

1. Nowotwory pierwotne i ich przerzuty maja obrys
fraktalny (korelacyjny) nieskonczony, nieobliczalny,
stale rosngcy 1 mestochastyczny, wynikajacy z ich
rozwoju, progresji i,,niesmiertelnosci”. Fraktalno$¢ ich
jest nieliniowa, czyli przyspiesza, zwalnia lub moze
ulec czasowemu zahamowaniu na wiele lat.

2. W nowotworach wielko$¢ fraktalna struktur biolo-
gicznych jest odwrotnie proporcjonalna w poréwnaniu
ze strukturami prawidtowymi.

3. Wyznaczenie wielkosci fraktalnej nowotworu
moze prawdopodobnie postuzyé do oceny stopnia
jego zlosliwosci biologicznej, zwlaszcza komoérek
macierzystych nowotworu, i tym samym usprawnie-
nia terapii. Odpowiadaloby to systemowi medycyny
opartej na faktach (evidence based medicin — EBM).
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