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Mozliwo$é przyzyciowego rozpoznawania
gabczastych encefalopatii — TSEs

Transmisyjne gabczaste encefalopatie (transmissi-
ble spongiform encephalopathies) w skrocie TSEs, sa
chorobami centralnego ukladu nerwowego ludzi oraz
zwierzat. Narastajace w ostatnich latach przypadki
gabczastej encefalopatii bydla— BSE spowodowaly nie
tylko straty materialne w poglowiu zwierzecym, przede
wszystkim w Wielkiej Brytanii, ale wywotaly niemale
zaniepokojenie ewentualnoscia przenoszenia tej cho-
roby takze na ludzi i to przez migso.

Gabczaste encefalopatie zwierzat (BSE, scrapie) i
ludzi (choroba Creutzfeldta-Jakoba) wywoluja pato-
genne priony. Sa to w zasadzie normalne biatka wy-
stepujace glownie w centralnym ukiadzie nerwowym.
Wsrod wymienionych prawidtowych prionow tzw. Pri
wystepowaé moga niekiedy patogenne priony tzw.
PrP%. Oba rodzaje prionoéw roznig si¢ jedynie struk-
turg przestrzenng czasteczki a PrP™ jest izoforma
normalnego prionu. Przyczyna tej odmiennosci struk-
turalnej nie jest dotad znana, rzutuje jednak na wla-
Sciwosci tych blizniaczych jakby bialek. Patogenne
PrPS wykazuja mianowicie zdolnos¢ do samoreplika-
cji i to w nieco dziwny sposob. Poprzez kontakt z nor-
malnymi prionami tj. PrP* indukuja ich przemiang na
patogenne priony PrP%. Organizm traciw ten sposob
zdolno$é sterowania synteza i katabolizmem tych bia-
lek, ktore zaczynaja ulegac nickontrolowanej agrega-
cji. Przypomina to metabolizm nowotworowy. J edng
z tych przyczyn jest takze opornos¢ bialek PrP% na
proteolizg, czego nie wykazuja PrP<.

Wykrywanie obecnosci patogennych prionow Prp
jeszcze za zycia zwierzecia lub czlowicka nie jest do-
tad mozliwe. Na proces chorobowy wskazujg jedynie
objawy kliniczne zwierzecia czy czlowieka a dopiero
po §mierci stwierdzi¢ mozna, na sekcji i w prepara-
tach z mozgu, zmiany patogenne charakteru gabcza-
stego. Jest to dos¢ pozna diagnoza, ktéra utrudnia od-
powiednio wezesne rozpoznawanie choroby i wszezg-
cie wlasciwych postepowan zapobiegawczych.

Na nowe mozliwosci przyzyciowego jeszcze rozpo-
znawania TSEs a nawet, jak to jest sugerowane, le-
czenia tych choréb, wskazujg wyniki badan ogloszo-
nych stosunkowo niedawno gdyz 6 listopada 1997 r.
w czasopi$mie brytyjskim Nature (Vol. 390, s. 74).
Wyniki tych badan ogtosit zespol 17 szwajcarskich pra-
cownikéw naukowych. Liderami w tym zespole jest
grupa trzech pracownikéw naukowych Uniwersytetu
w Zurichu — Bruno Oesch, Markus Moser i Carsten
Korth, ktérzy utworzyli w powigzaniu z uczelnig pry-
watna firme p.n. Prionics AG. Do wspolpracy pozy-
skali innych jeszcze naukowcow z wym. Uniwersytetu
a mianowicie z Zakladu Badan nad Mozgiem, Zakla-
doéw Biochemii, Neuropatologii, Biologii Molekular-
nej i Biofizyki, Zakiadu Patologii Weterynaryjnej i Kli-
niki Medycyny Przezuwaczy i Koni oraz Zakiadu

Neuropatologii Uniwersytetu w Gottingen w Niem-
czech. Badania przeprowadzono na materiale ze zmia-
nami gabczastej encefalopatii tj. BSE u bydla, choro-
by Creutzfeldta-Jakoba u ludzi oraz myszy zakazo-
nych eksperymentalnie materialem z przypadku scra-
pie. Wymienieni autorzy uzyskali w wyniku swych
badar specyficzne, monoklonalne ciala odpornoscio-
we, okre§lone jako ,,15B3”, ktore roznicowaly pato-
genne priony PrP¥ od niepatogennych PrP. Przeciw-
ciala te laczyly sie jedynie z epitopami tj. determinan-
tami antygenowymi patogennych prionow tj. PrP¥,
doprowadzajac do ich precypitacji. Nie laczyly sie na-
tomiast z czasteczkami niepatogennych prionow PrP*.
Przeciwciala ,,15B3” sa przy tym zdolne rozpoznawac
i precypitowaé priony PrP wszystkich trzech gatun-
kow tj. bydla, myszy i ludzi. Wskazywa¢ to moze na
zblizony jesli nie identyczny czynnik chorobowy gab-
czastej encefalopatii u zwierzat i ludzi. Przeciwciala
te maja ponadto t¢ zaletg, ze mogq wykrywac niewiel-
kie ilosci patogennych priondéw. Ma to duze znacze-
nie praktyczne, gdyz u chorych na gabczaste encefa-
lopatie osobnikow chorobotworcze priony PrP% gro-
madza sie¢ w wigkszych ilosciach jedynie w mozgu. Na-
tomiast stosunkowo niewielkie iloSci obecne sg w ob-
wodowych komérkach organizmu. Daje to duze moz-
liwosci diagnostyczne, gdyz pozwala na wykrycie nie-
wielkich ilosci patogennych PrP* i to wystepujacych
w obwodowych tkankach. Wyniki badan szwajcarskich
uczonych stwarzaja olbrzymie perspektywy w rozpozna-
waniu choréb TSEs we wezesnej jeszeze fazie procesu
chorobowego oraz stwarzaja mozliwoS¢ selekcji cho-
rych zwierzat np. w rzezni, Jeszcze przed ich ubojem.

Szwajcarscy uczeni sugerujg, ze stosowanie prze-
ciweial ,,15B3” moze by¢ takze sposobem na leczenie
przypadkéw gabczastych encefalopatii — TSEs, tak u
ludzi jak i ewentualnie u zwierzat. Przeciwciala te
laczac sie z epitopami antygenowymi patogennych
prionéw — PrP% doprowadzaja do ich neutralizacji a
nawet zniszczenia. Takie w kazdym razie jest przypusz-
czenie czy zalozenie autorw tej pierwszej swego ro-
dzaju i jak si¢ wydaje wprost rewolucyjnej pod wzgle-
dem wynikow pracy.

Badania winny by¢ jednak, jak to jest przyjete w
nauce, sprawdzone przez inne jeszcze pracownie ba-
dawcze. Byly juz bowiem w przeszloSci dos¢ rewela-
cyjne odkrycia, ktore nie zostaly niestety pozytywnie
potwierdzone. Nie mozna jednak przypuszczac, ze W
tym przypadku zaszta tego rodzaju pomyika. Zespol
wymienionych naukowcow jest, jak si¢ wydaje, odpo-
wiedzialna grupa badawcza. Nieodzowne jest jednak
blizsze podanie jak uzyskuje si¢ przeciwciala ,,15B3",
jakie sa mozliwosci ich otrzymywania na wicksza skale
i jakie beda tego koszta.



