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1. Wstep

Biologiczne starzenie si¢ kazdego organizmu jest nieuchronnym procesem obej-
mujacym stopniowo narastajgce zmiany zaréwno w strukturze jak i funkcji komo-
rek, tkanek oraz organéw. Zmiany te moga wynikac¢ z gromadzania si¢ uszkodzen
w DNA (mutacje, nieodwracalne zmiany, np. typu DSBs), ale tez z ograniczenia wy-
dajnosci procesow autofagii, oksydatywnej fosforylacji (mitochondria) czy funkeji
proteosomu [Seo i in. 2010; Freitas i de Magalhaes 2011]. Wyniki badan ostatniej
dekady nad mechanizmami starzenia zwracajg uwage na znaczenie metylacji his-
tonéw, procesu wzmagajacego albo ograniczajacego transkrypcje genéw [McCau-
ley i Dang 2014; Sikora 2014]. Ostatecznie, starzenie si¢ organizmu przejawia si¢
spadkiem aktywnosci wielu proceséw metabolicznych/ fizjologicznych, co najlepiej
widoczne jest u duzych ssakow i czlowieka jako utrata odpornosci na stresy sro-
dowiskowe i choroby, wzrost podatnosci na stany zapalne, obnizenie masy ciala,
wzrost zachorowalnosci na nowotwory czy choroby neurodegradacyjne (np. Alz-
heimera, Parkinsona) [Lépez-Otin i in. 2013; Sudhakaran i in. 2014]. Doglebne
poznanie przyczyn i molekularnych uwarunkowan starzenia si¢ u organizméw mo-
delowych (w tym owad6w) moze w przysztosci pozwoli¢ na wypracowanie strategii
opozniajacych te procesy i tym samym wydluzajacych czas zycia czlowieka [Keller
i Genoud 1997; McCauley i Dang 2014; Sikora 2014; Sudhakaran i in. 2014].

1 Wktad pracy: Jan Boczek — 50%, Malgorzata Kielkiewicz — 50%.
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Procesy starzenia si¢ zmiennotermicznych bezkregowcow, ze szczegélnym
uwzglednieniem owadoéw, pozostaja pod kontrola wielu egzo- i endogennych
czynnikéw srodowiskowych, takich jak np. indywidualne tempo metabolizmu,
reaktywnos¢ na stresy, przegeszczenie populacji, ekstremalne temperatury oto-
czenia [Speakman 2005; Boczek i Blaszak 2006; Lagouge i Larsson 2013]. Celem
tego mini-przegladu jest zwrdcenie uwagi na najciekawsze i najnowsze doniesie-
nia dotyczace przyczyn starzenia si¢ i skracania zycia u réznych gatunkéw zwie-
rzat i cztowieka.

2. Dobdr bezkregowcéw do badan nad starzeniem

Mechanizmy lezace u podstaw starzenia si¢ organizméw - od drozdzy do cztowieka
wydaja si¢ by¢ bardzo podobne. Jednak ostatecznie przebieg proceséw starzenia sie
i dlugos¢ zycia réznych gatunkow rdéznig sie, co wynika z réznic genetycznych, $ro-
dowiskowych oraz epigenetycznych [Carey 2001]. Do badan nad starzeniem sie wy-
bierane s3 najczesciej organizmy takie jak drozdze piekarskie (Saccharomyces cervi-
sie), nicienie (Caenorhabditis elegans), muszka owocowa (Drosophila melanogaster),
mucha domowa (Mus musculus) i blisko 50 innych gatunkéw owadéw [Miinch i in.
2008; Sudhakaran i in. 2014]. Owady stanowig dobry material badawczy, bo liczne
gatunki daja si¢ fatwo utrzymywac w kontrolowanych warunkach laboratoryjnych,
a rozwdj kolejnych pokolen jest zwykle krétki - moze trwa¢ od kilku do kilkunastu
dni, co pozwala na badanie milionéw osobnikéw w krotkim czasie [Boczek 1992;
Keller i Jemielity 2006]. W przypadku niektdrych z organizméw znajomos¢ budo-
wy genomu (np. C. elegans, D. melanogaster) umozliwia badania nad wlaczaniem
i wylaczaniem pojedynczych genéw. Ostatnio dowiedziono, ze dtugos¢ zycia doro-
stych osobnikéw muszki owocowej pozostaje pod kontrolg hormonu juwenilnego
oraz szlaku sygnalowego insulina/IGF1 [Yamamoto i in. 2013].

Na kuli ziemskiej, owady stanowig ponad 80% fauny. Opisano ponad milion
gatunkow owadow, ktorych dlugos¢ zycia ogromnie sie rézni [Carey 2001]. Np.
jetka zyje od kilku do 24 godzin, a krélowa niektdrych gatunkéw termitéw nawet
do 35 lat. Krolowa mrowek Myrmecia vindex zyje 500 razy diuzej niz samce i co
najmniej 10 razy diuzej niz robotnice, a przeciez te kasty sa genetycznie identycz-
ne [Keller 1998; Keller i Jemielity 2006]. Z kolei pszczota miodna, wzaleznosci od
czynnikéw srodowiskowych moze zy¢ od kilku tygodni do ponad 2 lat [Miinch
i in. 2008]. Po wylegu, kazda pszczota trudni si¢ porzadkami w ulu i wtedy jej
$miertelno$¢ jest mata. Natomiast w dalszym zyciu wylatuje dla pozytku i wtedy
jej $miertelnos¢ wielokrotnie wzrasta, do czego przyczyniajg sie rdzne zdarzenia
poza gniazdem. Generalnie, owady spoteczne zyja zwykle dluzej, gdyz wzajemnie
sie chronig i czesto wspdlnie bronig sie przed drapiezcami.
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U wielu gatunkéw owadow, dlugos¢ zycia stadiéw rozwojowych, pokolen,
form uskrzydlonych i bezskrzydlych, form letnich, zimujacych, czy diapauzuja-
cych rézni si¢ bardzo istotnie. Akkawi i Scott [1984] poréwnywali diapauzujace
i niediapauzujgce formy stonecznic i stwierdzili bardzo wyrazne réznice w ich
plodnosci catkowitej, czasie rozwoju poszczegolnych stadiow i masie poczwarek.
Z kolei, uskrzydlone formy mréowek i termitéw charakteryzuja si¢ silnie wyksztal-
conymi mig¢$niami skrzydel. Natomiast migénie te u form bezskrzydtych sg bardzo
stabe, ale za to formy bezskrzydle skladaja wigcej jaj niz uskrzydlone, chociaz zyja
krocej [Keller 1998]. Podobnie, potomstwo uskrzydlonych form mszyc, w poréw-
naniu do potomstwa form bezskrzydlych, cechuje obnizona plodno$¢ a rodzace
sie larwy sa mniejsze. Natomiast gatunki bezskrzydlych mszyc charakteryzujq si¢
krotkim czasem rozwoju i wysoka ptodnoscig. W obrebie klonéw mszyc parteno-
genetyczych, na wyksztalcanie form uskrzydlonych moze mie¢ wpltyw zaréwno
jako$¢ pobieranego pokarmu, zageszczenie kolonii, temperatura otoczenia jak
i obecnos¢ w kolonii entomofagéw [Miller i in. 2001].

Informacje dotyczace diugosci zycia kazdego gatunku owada i jego Zywotnosci
sg szczegolnie wazne, jesli owad jest np. wektorem patogenow. Jesli owad zyje dtu-
zej, nalezy oczekiwac, ze bedzie tez dluzej rozprzestrzenial patogeny. Podobnie,
z praktycznego punktu widzenia, dane dotyczace kondycji szkodliwych owadow
i ich wrogéw naturalnych sg bardzo istotne [Boczek 1992]. W innych sytuacjach,
np. w przypadku stosowania genetycznych metod zwalczania owadzich szkodni-
kéw, gdzie stosuje sie wypuszczanie sterylnych owadow (Sterile Insect Technique,
SIT) podstawg s3 masowe hodowle milionéw osobnikéw o przewidywalnej kon-
dycji i aktywnosci, ktdre po sterylizacji wypuszczane sa do srodowiska rolniczego.
Wiedza o zywotnosci i dlugosci zycia pozwala przewidzie¢ ich konkurencyjnos¢
w stosunku do samcéw wystepujacych natywnie na danym terenie i tym samym
wnioskowac¢ o skutecznosci metody SIT.

3. Wplyw wieku rodzicow na biologie i kondycje potomstwa

Analiza wplywu wieku rodzicéw na biologie rozwoju potomstwa u réznych ga-
tunkow owadow pokazuje istnienie zaleznosci zaréwno pozytywnej, negatyw-
nej jak i obojetnej. Najwigcej danych dotyczy gatunkéw Drosophila spp. Wedlug
Krishna i in. [2012] potomstwo starszych ojcow, dwoch gatunkéw muchdwek
z rodziny wywilznowate - Drosophila bipectinata i D. pseudoobscura charaktery-
zowalo sie korzystniejszymi cechami (np. dltuzszym zyciem, wysoka plodnoscia
i zywotnoscia jaj), niz potomstwo mltodych ojcéw. Zauwazono tez, ze potomstwo
starszych ojcéw, zmuszane do rozwoju w skrajnych zageszczeniach lepiej sobie
radzito, niz potomstwo mltodych ojcéw. Ross i in. [2010] badali wplyw zageszcze-
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nia populacji welnowca cytrusowca (Planococcus citri) i wieku samic tego czerw-
ca na stosunek liczebnosci plci u potomstwa. W przypadku duzego zageszczenia
w populacji przewazaty samce. Wedlug autoréw, mniej bakteryjnych endosym-
biontéw w cialach starszych samic najprawdopodobniej decydujaco wplywato
na determinacje plci. McIntyre i Gooding [2000] obserwowali muche domowa
i stwierdzili, ze starsze samice zaptodnione przez starsze samce skladaly mniej-
sze jaja, 0 ograniczonej Zywotnosci. Natomiast potomstwo rodzicoéw w réznym
wieku bylo podobne do potomstwa rodzicow mlodych. Z jaj skladanych przez
starsze samice wylegaly sie wigksze larwy, ktére wolniej si¢ rozwijaly, ale cha-
rakteryzowaly si¢ wieksza zywotnoscia, niz larwy z jaj sktadnych przez mlodsze
samice. Zaobserwowano tez, ze na kondycje potomstwa biedronki Hippodamia
convergens wpltywa wielko$¢ ciala matecznych samic, jej wiek oraz dostepnosci
pokarmu we wcze$niejszych stadiach rozwojowych [Vargas i in. 2013]. Male sa-
mice biedronki z ograniczonym dostgpem do pokarmu skfadaty mniej matych jaj,
niz samice duze z pelnym dostepem do pozywienia. Z duzych jaj, larwy biedron-
ki wylegaly sie szybciej i rozwijaly krdcej, niz larwy wylegajace si¢ z jaj malych.
Podobnie, mniej liczne i mniej zdrowe potomstwo wylegalo sie z jaj zlozonych
przez mtode samice muchotéwki biatoszyjej (Ficedula albicollis), ptaka z rodziny
mucholéwkowatych (Muscicapidae), niz z jaj ztozonych przez starsze samice tego
gatunku [Hegyi i in. 2006].

Wiek samicy i samca okazal si¢ tez waznym czynnikiem ksztaltujagcym dyna-
mike rozwoju populacji potomstwa bielinka kapustnika (Pieris brassicae), motyla
z rodziny bielinkowate [Ducatez i in. 2012]. Stwierdzono, ze dlugo$¢ zycia potom-
stwa bielinka ulegala obnizeniu wraz z wiekiem matek, a Zzywotnos¢ jaj i rozwdj larw
ograniczal wiek ojca. W przypadku obojga starych rodzicéw ztotooka Chrysopa lu-
frilabris procent nieplodnych jaj byl najwyzszy, a procent osobnikéw potomstwa
osiagajacych stan dojrzalosci najnizszy [Hydorn i Whitcomb 1972]. Ponadto, czas
rozwoju dorostego potomstwa wydluzal si¢ wraz z wiekiem samic skladajacych jaja.
Podobnie, u azjatyckiego strakowca czteroplamego (Callosobruchus maculatus)
stem wieku matki skladane przez nig jaja byly mniejsze, czas rozwoju pokolenia
wydluzat sie, przezywalnos¢ potomstwa w czasie rozwoju od jaja do dorostego byta
mniejsza. Interesujace, ze potomstwo starych matek dozywiane drozdzami i cukrem
rozwijalo sie szybciej, jednak tak wzbogacona dieta nie miata wptywu na wielkos¢
ciala potomstwa [Mousseau i Fox 1998]. Ostatnie badania Mahyuib i in. [2014] wy-
kazaly, ze poza wiekiem rodzicéw, na dlugos¢ zycia strakowca — C. maculatus nega-
tywnie wplywata temperatura otoczenia, ale samice zyly dluzej, niz samce.

Starsze samice mszyc - Aphis nerii, zasiedlajace paczki oleandrow, rodzily po-
tomstwo przez krdtszy czas, niz samice mlodsze [Zehnder i in. 2007], ale potom-
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ne samice starszych matek szybciej osiagaty dojrzatos¢, niz samice mtodych ma-
tek. Natomiast mszyce-matki w srednim wieku rodzity najliczniejsze potomstwo.
Badania ryb i innych zwierzat morskich [Marshall i in. 2010] nie wskazuja, aby
potomstwo starszych matek bylo zdrowsze i zylo dluzej, niz potomstwo mtodych
matek.

U czlowieka, badania nad wptywem wieku rodzicéw na kondycje¢ i zywotnosé
potomstwa budza coraz wieksze zainteresowanie, ze wzgledu na wyrazne przesu-
niecie wieku kobiet rodzacych pierwsze dziecko. Na podstawie badan prowadzo-
nych pod koniec ubieglego wieku [Gawrilov i Gawrilova 1997] stwierdzono silng
odwrotng korelacj¢ miedzy wiekiem ojca, a dlugoscia zycia cérek. Cannon [2009]
podaje, zZe opdznione ojcostwo, prowadzi do zwiekszonej czestotliwosci schorzen
rozwojowych i neuropsychiatrycznych i ma to zwigzek z czestszymi mutacjami
w komorkach spermy, niz w komoérkach jajowych. Autorzy potwierdzili tez, ze
corki starszych ojcow zyja srednio o 2 lata krdcej, niz corki ojcéw mlodych. Nato-
miast, Hubbard i in. [2009] przebadal 5112 0sdb i nie stwierdzil zaleznosci mied-
zy wiekiem rodzicow i dtugoscia zycia oraz dobrostanem potomstwa.

4. Wplyw diety rodzicow na biologie i kondycje potomstwa

Wymagania pokarmowe roznych organizméw sa rozne. Zazwyczaj w przypadku
dostepu do zréznicowanego pozywienia, bezkregowce, w tym owady potrafig wy-
bierac taka diete, ktora jest dla nich najbardziej zbilansowana pod wzgledem za-
warto$ci skladnikéw niezbednych do prawidtowego rozwoju. W wielu pracach po-
kazano, ze zmiany w diecie rodzicéw wplywaja na aktywnos¢, kondycje i dlugosé¢
zycia potomstwa [Sudhakaran i in. 2014]. Zauwazono tez, ze z populacji muszki
owocowej zyjacej w warunkach gtodowych i braku wody mozna wyselekcjono-
wa¢ osobniki zyjace bardzo dlugo, co sugeruje, ze pewne niedobory pokarmowe
moga przediuza¢ czas zycia tych muchéwek [Rose i in. 1992]. Co wigcej, potomne
osobniki muszki owocowej karmione zubozong dieta (znacznie mniej drozdzy)
byty wigksze od potomnych osobnikéw karmionych dieta zblizong do optymalnej
[Valtonen i in. 2012]. Ponadto, jedli jedno z rodzicéw muszki owocowej karmione
bylto gorszym pokarmem, to rozwoéj pokolenia potomnego skracal si¢. Natomiast
rozwdj pokolenia potomnego znaczaco wydtuzal si¢, gdy obydwoje rodzice kar-
mieni byli gorszym pokarmem. Podobnych obserwacji dokonali tez Maung i Read
[2007], ktorzy stwierdzili, ze potomstwo komardéw, ktérych matki karmiono uboga
dietg skladaly wigksze zfoza jaj, niz matki zywione dieta optymalng.

Dalsze przyklady wyraznie wskazujg, Ze manipulowanie sktadem diety zmie-
nia kondycje i aktywno$¢ owada. Dokarmianie larw jedwabnika (Bombyx mori)
anty-oksydantami (kwasem askorbinowym i tyrozyng) skutkowalo obnizeniem
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poziomu wolnych rodnikéw i wplywalo na procesy starzenia larw [Sudhakaran
i in. 2014]. Jesli karaczanom podawano pokarm wzbogacony w skiadniki takie
jak oktopamina i synefryna (tzw. aktywatory spalania tluszczu), to obserwowa-
no zwiekszong konsumpcje [Cohen i in. 2002]. Natomiast, dodanie do pokarmu
fentolaminy dramatycznie ograniczalo zerowanie karaczanéw. Muchéwki owo-
canki potudniéwki (Ceratitis capitata) utrzymywane na diecie bezbiatkowej zyly
znaczaco dluzej, niz muchéwki karmione dieta bogata w biatko [Carey i in. 1998].
Wzbogacenie diety w bialko doprowadzato do wzmozenia aktywnosci owadow
i inicjowalo sktadanie jaj przez samice, ale réownoczesnie istotnie wzrastata ich
$miertelnos¢.

U owadéw spotecznych, samica mréwki czy termita opiekujaca si¢ larwami
potrafi odbiera¢ informacj¢ o stanie odzywienia larw poprzez umiejetne roz-
réznianie sktadu lotnych weglowodoréw emitowanych z ich kutykuli [Mas i in.
2009]. Simpson i Raubenheimer [2006] badajac owady i szczury stwierdzili, ze
nie ilo$¢ kalorii dostarczonych wraz z pokarmem, ale réwnowaga miedzy energia
pozyskiwang z biatka i energia pozyskiwang z innych zwiazkow reguluje tempo
metabolizmu tych organizméw, wplywajac na przyrost masy ciala i dlugos¢ zy-
cia. Najnowsze badania brytyjskie nad wpltywem otylosci rodzicéw na zachoro-
walno$¢ na choroby sercowo-naczyniowe dzieci wykazaly, ze nadwaga rodzicow
pozytywnie koreluje z masg ciala dzieci i czestotliwoscia schorzen sercowo-naczy-
niowych [Cooper i in. 2013; McCarthy i in. 2015].

Od niedawna wiadomo, zZe pewne zwiazki zawarte w produktach spozywczych
np. resweratrol (polifenol o charakterze antyutleniacza) wystepujacy w skorce
winogron, morwie, czarnej porzeczce oraz zwiazki wystepujace np. w kurkumie,
kakao, zielonej herbacie, a takze niskokaloryczna dieta oraz warunki umiarkowa-
nego stresu skutecznie aktywuja bialka enzymatyczne o nazwie sirtuiny (SIRT)
[Siedlecka i Bogustawski 2005; Gertz i in. 2012; Villalba i Alcain 2012; Dudkowska
i Kucharewicz 2014]. Wzrost aktywnosci niektdrych z tych bialek (np. SIRT6)
prowadzi do uruchomienia proceséw naprawczych w obrebie DNA, wplywa na
stabilnos¢ telomerdw, zmiany metaboliczne i hormonalne skutkujace hamowa-
niem procesdw starzenia si¢ komorek, tkanek i organdéw oraz wydluzaniem zycia.
Inne sirtuiny, np. SIRT1 hamujg apoptoze komorek. Do tej pory opisano wiele
biatek enzymatycznych typu SIRT, ale dopiero doglebne poznanie mechanizméw
ich dzialania moze w przyszlosci pozwoli¢ na wykorzystanie sitruin w leczeniu
chordéb takich jak Parkinson, Alzheimer, cukrzyca, nadcisnienie, choroby skory,
otytos¢ oraz w opdznianiu proceséw starzenia si¢ [Siedlecka i Bogustawski 2005;
Sikora 2014].
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5. Podsumowanie i wnioski

U wielu gatunkéw zwierzat oraz czlowieka, procesy starzenia si¢ polegaja na po-
dobnych mechanizmach, chociaz ich przebieg pozostaje pod kontrolg réznych
czynnikow. Niedolestwo, szczegdlnie dobrze widoczne pod koniec zycia, upodab-
nia rézne grupy organizmdw. Np. ruchy starych zwierzat i starych ludzi stajq sie
powolne i niech¢tne, a poszukiwanie czy przygotowywanie pokarmu wzbudza
ograniczone zainteresowanie. Wieksze zainteresowanie budzi poszukiwanie tzw.
bezpiecznych miejsc czy kryjéwek. Poznanie uwarunkowan i mechanizméw pro-
cesu starzenia sie u roznych grup organizmoéw poszerza nasza wiedzg o procesie
i stwarza mozliwosci opracowania metod opdzniajacych starzenie, eliminujacych
najwazniejsze jego przyczyny i wydluzajacych czas zycia. Procesy rozrodcze, ktd-
re wigzg si¢ z wydatkowaniem energii, maja wplyw na komfort i dtugos¢ zycia
wigkszo$ci organizméw, w tym czlowieka. Dieta, ktdra sprzyja dtugowiecznosci
rozni sie od tej, ktdra sprzyja rozmnazaniu. Pierwsza z nich bazuje na ogranicza-
niu kalorii, druga na ich dostarczaniu. Dzisiaj wiemy, ze manipulujac warunkami
srodowiskowymi mozemy modyfikowa¢ dtugos¢ zycia wielu gatunkéw zwierzat,
ale jak dotad dla zadnego z nich, ani dla czlowieka nie udato si¢ okresli¢ gornej
granicy wieku [Carey 2001].

Wydaje sie, ze kluczem do poprawy komfortu Zycia oraz przedtuzania jego
czasu trwania jest zachowanie réwnowagi energetycznej i metabolicznej oraz
podnoszenie odpornosci na stresy [Salminen i Kaarniranta 2012]. Badania, na
ktére powoluja sie w ostatnich przegladowych pracach liczni autorzy wskazuja,
ze wzrost aktywnosci kinazy AMPK (aktywowanej zmianami w poziomie AMP/
ADP) umozliwia przedluzenie zycia organizméw zaréwno bezkregowych jak
i ssakow. Pod kontrola AMPK pozostaja procesy autofagii oraz regulacyjne szlaki
sygnatowe zwiekszajace odporno$¢ na stresy [McCauley i Dang 2014]. Niestety,
responsywno$¢ AMPK obniza si¢ wraz z wiekiem, co rozprzega regulacje meta-
bolizmu energetycznego, zwicksza poziom stresu oksydacyjnego i ogranicza wy-
dajnos¢ autofagii. Powstaje pytanie jak temu zaradzi¢? Ostatnie wyniki prac ze-
spotu Walker [2014] pokazuja, ze zwigkszenie poziomu AMPK poprzez aktywa-
cje genu AMPK w obebie przewodu pokarmowego lub ukladu nerwowego muszki
owocowej moze doprowadza¢ do spowalniania procesu starzenia i przedtuzac jej
czas zycia nawet o 30%. Co wigcej, zauwazono, ze lokalna aktywacja genu AMPK
w obrebie ukladu nerwowego skutkuje spowolnieniem procesu starzenia komo-
rek w innych organach. Ostatnio, wykazano udzial innego genu - parkin w spo-
walnianiu procesu starzenia muszki owocowej [Rana et al. 2013].

Wyniki badan nad procesami starzenia u bezkregowcow daja wiec nadzieje
na spowolnienie w przysztosci tych proceséw u czlowieka. Wiedza dotychczaso-
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wa o przyczynach $miertelnosci i czynnikach wptywajacych na komfort i dlugos¢
zycia owadow pozwala na stwierdzenie, ze: (1) zwykle samice zyja dluzej i domi-
nujag w potomstwie, cho¢ nie u wszystkich gatunkéw; (2) owady spoteczne (np.
pszczoly mréwki, termity), podobnie jak ludzie, zZyja dluzej, niz organizmy zyjace
pojedynczo; (3) wydluzaniu Zycia sprzyja poczucie bezpieczenstwa, zycie w mo-
nogamii, opieka nad potomstwem, wspdlna obrona przed wrogami i optymalna
dieta. Aktywatory sirtuin wystepujace w wigkszych ilosciach w niektérych pro-
duktach roslinnych mogg wplywa¢ na ograniczanie proceséw starzenia, a w przy-
sztosci moga by¢ pomocne w leczeniu groznych choréb cztowieka.

10.

11.

12.

13.

LITERATURA

. Akkawi M. M., Scott D.R. (1984): The effect of age of parents on the progeny of dia-

paused and non-diapaused Heliothis zea. Entomol. Exp. Appl., 35:235-9.

. Boczek J. (1992): Niechemiczne metody zwalczania szkodnikéw roslin. Wyd. SGGW,

Warszawa, 242 ss.

. Boczek J., Blaszak C. (2006): Procesy starzenia si¢ i dtugos¢ zycia owadow i roztoczy.

Stawonogi. Znaczenie epidemiologiczne. A. Buczek, C. Blaszak, Koliber, Lublin, 13-
20.

. Cannon M. (2009): Contrasting effects of maternal and paternal age on offspring intel-

ligence. PLoS Med., 6(3):100-42.

. Carey J. R. (2001): Insect biodemography. Annu. Rev. Entomol., 46:9-110.
. Carey]. R., Liedo P, Muller H. G., Wang J. L., Vaupel W. (1998): Dual modes of ageing

in Mediterranean fruit fly females. Science, 281:996-998.

. Cohen R. W,, Mahoney D. A., Can H. D. (2002): Possible regulation of feeding beha-

vior in cockroach nymphs by neurotransmiter octopamine. J. Insect Beh., 15(1):37-50.

. Cooper R., Pereira S. M. P,, Power C., Hypponen E. (2013): Parental obesity and risk

factors for cardiovascular disease among their offspring in mid-life: finding from the
1958 British Birth cohort study. Int. J. Obesity, 37:1590-1596.

. Ducatez S., Baquette M., Stevens V. M., Atgrand D., Freville H. (2012): Complex inter-

actions between paternal and maternal effects: parental experience and age at repro-
duction affect fecundity and offspring performance in a butterfly. Evolution, 66:3558-
3569.

Dudkowska M., Kucharewicz K. (2014): Zwiazki pochodzenia naturalnego moduluja-
ce starzenie sie i $mier¢ komorek, Post. Bioch., 60(2):207-220.

Fox C. W. (1993): The influence of maternal age and mating frequency on egg size and
offspring performance in Callosobruchus maculatus (Coleoptera: Bruchidae). Oeco-
logia, 96:139-146.

Freitas A. A., de Magalhdes J. P. (2011): A review and appraisal of the DNA damage
theory of ageing. Mutat. Res. Mutat. Res., 728:12-22.

Gavrilov L. A., Gavrilova N. (1997): Parental age at conception and offspring longevi-
ty. Rev. Clinic. Geront., 7:5-12.



102 Jan Boczek, Malgorzata Kietkiewicz

14.

15.

16.

17.

18.

19

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.
28.

29.

30.

31.

32.

33.

Gertz M., Nguyen G. T. T., Fischer E, Suenkel B., Schlicker C., Frinzel B. i in. (2012):
A Molecular Mechanism for Direct Sirtuin Activation by Resveratrol. PLOS ONE
7(11): e49761.

Hegyi G., Rosivall B., Torok J. (2006): Paternal age and offspring growth: separating
the intrinsic quality of young from rearing effects. Behav. Ecol. Sociobiol., 60:672-682.
Hubbard R. E, Andrew M.K., Rockwood K. (2009): Effect of parental age at birth
on the accumulation of deficits, frailty and survival in older adults. Age and Ageing,
38(4):380-385.

Hydorn S. B., Whitcomb W. H. (1972): Effects of parental age at oviposition on proge-
ny of Chrysopa lufrilabris. Fla. Entomol., 55:79-85.

Keller L. (1998): Queen lifespan and colony characteristics in ants and termites. In-
sects Soc., 45:235-46.

. Keller L., Jemielity S. (2006): Social insects as a model to study the molecular basis of

ageing. Exp. Gerontol., 41:553-556.

Krishna M. S., Santhosh H. T., Hegde S. N. (2012): Offspring of older males are supe-
rior in Drosophila bipectinata. Zool. Studies, 51(1):72-84.

Lagouge M., Larsson N. G. (2013): The role of mitochondrial DNA mutations and free
radicals in disease and ageing. Scopus, 1s.

Lépez-Otin C., Blasco M. A, Partridge L., Serrano M., Kroemer G. (2013): The Hall-
marks of Aging. Cell, 153:1194-1217.

Mahyuib J. A., Aldryhim Y., Sayed A. K., Thalil A. T. (2014): Combination effect of ma-
ternal age and temperature on the rate of increase of the copea weevil, Callosobruchus
maculatus (E.). Egypt. Acad. J. Biol. Sci., 7(1):23-30.

Marshall D. J., Heppel S.S., Munch S. B., Warner R. R. (2010): The relationship betwe-
en maternal phenotype and offspring quality: do older mothers really produce the best
oftspring? Ecology 91:2862-2873.

Mas E,, Kolliker M. (2008): Maternal care and offspring begging in social insects: che-
mical signaling, hormonal regulation and evolution. Anim. Beh., 76(4):1121-1131.
Mas E, Haynes K. E, Kolliker M. (2009): A chemical signal of offspring quality affect
maternal care in a social insect. Proc. R. Soc. London: Biol. Sci., 276:166-168.
Mattson M. F. (2013): Hormesis defined. Ageing Res. Rev., 10(4):1568-70.

Maung G. K., Read A. F. (2007) The effect of parental rearing conditions on offspring
life history in Anopheles stephensi. Malaria J., 6:130.

McCarthy K., Yong-ling Ye, Shuai Yuan, Qi-giang He. (2015): Parental weight status
and offspring cardiovascular disease risks: a cross-sectional study of Chinese children.
Orig. Res., 12(8):12 ss.

McCauley B. S., Dang W. (2014): Histone methylation and aging: lessons learned from
model systems. Biochim. Biophys. Acta, 1839 (12):1454-1462.

MclIntyre G. S., Gooding R. H. (2000): Effects of maternal age on larval competitive-
ness in house flies. Heredity, 85:480-489.

Mousseau T. A., Fox C. W. (1998): The adaptive significance of maternal effects. Tree,
12:403- 406.

Miiller C. B., Williams I. S., Hardie J. (2001): The role of nutrition, crowding and inter-
specific interactions in the development of winged aphids. Ecol. Entomol., 26(3):330-
340.



Starzenie si¢ i dlugo$¢ zycia wybranych bezkregowcdw i kregowcow 103

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.
43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Miinch D., Amdamm G.V., Wolschin E (2008): Ageing in a eusocial insect: molecular
and physiological characteristics of life span plasticity in the honey bee. Funct. Ecol.,
22(3):407-421.

Nezis L. P. (2012): Selective Autophagy in Drosophila. Int. J. Cell Biol., doi: 146767.
Rana A, Rera M, Walker D.W. (2013): Parkin overexpression during aging redu-
ces proteotoxicity, alters mitochondrial dynamics, and extends lifespan. PNAS, 110
(21):8638-8643.

Rose M.R., Vu L.N., Park S.U,, Graver J. L. (1992): Selection on stress resistance incre-
ases longevity in Drosophila melanogaster. Exp. Geront., 27:241-59.

Ross L., Langenhof M.B.W.,, Pen 1., Beukeboom L.W., West S.A., Shuker D.M. (2010):
Sex allocation in a species with paternal genome elimination: the roles of crowding
and female age in the mealybug Planococcus citri. Evol. Ecol. Res., 12:89-104.
Salminen A., Kaarniranta K. (2012): AMP-activated protein kinase (AMPK)
controls the aging process via an integrated signaling network. Ageing Res
Rev,, 11(2):230-241.

Seo A.Y, Joseph A.M., Dutta D., Hwang J.C.Y, Aris J. P, Leeuwenburgh C. (2010): New
insights into the role of mitochondria in aging: mitochondrial dynamics and more.
J. Cell Sci., 123:2533-2542.

Siedlecka K., Bogustawski W. (2005): Sirtuiny - enzymy diugowiecznosci? Gerontolo-
gia Polska, 13(3):147-152.

Sikora E. (2014): Starzenie i dlugowieczno$¢. Post. Bioch., 60 (2):125-137.

Simpson S. J., Raubenheimer D. (2006): Macronutrient balance and lifespan. Aging,
1:875-880.

Speakman J. R. (2005): Body size, energy metabolism and lifespan. ]. Exp. Biol,
208:1717-1730.

Sudhakaran A., Kunnatuparanbil S., Sebastian C. D. (2014): Effects of antioxidant
food supplement on aging in Bombyx Mori. Int. Res. J. Biol. Sci., 3(4): 61-65.
Valtonen T. M., Kangassalo K., P6 M., Rantala M. J. (2012): Transgenerational effects
of parental larval diet on offspring development time, adult body size and pathogen
resistance in Drosophila melanogaster. PLoS ONE, 7(2):3161.

Vargas G., Michaud J. P. Nechols J. R. (2013): Cryptic maternal effect in Hippodamia
convergens vary with maternal age and body size. Entom. Exp. Appl., 146:302-311.
Villalba J. M., Alcain F. J. (2012): Sirtuin activators and inhibitors. Biofactors,
38(5):349-59.

Walker D. (2014): UCLA biologists delay the aging process by “remote control”. UCLA
Newsroom. Science + Technology. 3 ss.

Yamamoto R., Bai H., Dolezal A. G., Amdam G., Tatar M. (2013): Juvenile hormone
regulation of Drosophila aging. BMC Biology, 85. doi: 10.1186/1741-7007-11-85.
Zehnder C. B., Parris M. A, Hunter M. D. (2007): Effects of maternal age and environ-
ment on offspr ing vital rates in the oleander aphid (Hemiptera: Aphididae). Environ.
Entomol., 36(4):910-917.

e-mail: jan_boczek@sggw.pl
e-mail: malgorzata_kielkiewicz@sggw.pl





