przestrzegania stosownych wymogéw obowigzujgcych na ob-
szarach objetych ochrona, zgodnie z przepisami o ochronie
przyrody.

Wykaz obszarow ONW, z podziatem na strefy i z wyszcze-
go6lnieniem gmin wiejskich i czesci wiejskiej gmin miejsko-
-wiejskich oraz obrebéw geodezyjnych, stanowi zatgcznik nr 2
do rozporzadzenia Rady Ministrow z dnia 14 kwietnia 2004 r.,
w sprawie szczegotowych warunkow i trybu udzielania pomo-
cy finansowej na wspieranie dziatalnoéci rolniczej na obsza-
rach o niekorzystnych warunkach gospodarowania (Dz.U. nr
73, poz. 657, z 2004 r.). Ten akt prawny okresla takze wa-
runki uzyskania wsparcia finansowego przez rolnika, a takze
zasady Zwyktej Dobrej Praktyki Rolniczej.

Ministerstwo Rolnictwa i Rozwoju Wsi w 2004 roku urucho-
mito caly szereg dziatan dotyczacych wspierania przedsig-
wzie¢ rolnosérodowiskowych i dobrostanu zwierzat w ramach
PROW. Programy te majg na celu zachecanie rolnikéw do
prowadzenia dziatalnosci rolniczej w taki sposob, by stuzyta
ochronie $érodowiska, zachowaniu rodzimego krajobrazu
i dziedzictwa przyrodniczego wsi. Jednak najwazniejszym,
a jednoczesnie cieszacym sig najwigkszym zainteresowa-
niem rolnikow, jest program wspierania finansowego gospo-
darstw potozonych na terenach o niekorzystnych warunkach
gospodarowania. Rolnicy ztozyli odpowiednie wnioski juz pot
roku temu i teraz czekajg na pienigdze.

Encefalopatia gabczasta
bydta (BSE)

z uwzglednieniem
odzwierzecych zakazen
cztowieka (PrP¢/Pv) -

nowe fakty i hipotezy

Antoni J. Furowicz, Anna Peruzynska

AR w Szczecinie

W pracy zostang przedstawione nowe informacje dotyczace
tej choroby. Beda one obejmowac gtéwnie omowienie drag
zakazenia i transportu prionow do centralnego uktadu nerwo-
wego (CUN), wystepowanie tego ,zakaznika” we krwi i mleku
oraz zagadnienia diagnostyki, obejmujacej wczesna faze cho-
roby i proby leczenia encefalopatii.

Zasadnicze elementy etiopatogenezy oraz diagnostyki
BSE, jak rowniez CWD przezuwaczy (chronicznej choroby
wyniszczajacej jeleni i fosi) zostaly wczesniej omdéwione we
wlasnych opracowaniach [6, 7, 8, 9, 10, 11] oraz w bardzo
wielu pracach innych autorow [2, 4, 13, 14, 17, 18, 19, 20,
24, 26, 27]. Te ostatnie zawierajg takze informacje dotyczace
encefalopatii cztowieka oraz innych gatunkow ssakéw hodow-
lanych i dzikich.

Encefalopatia gabczasta bydta (BSE) jako choroba zakazna
Etiopatogeneza. Mimo bardzo wielu badan realizowanych
w poszukiwaniu elementéw DNA, uwaza sie w dalszym cig-
gu, iz czynnikiem etiologicznym choroby jest prion, bedacy
czasteczkg biatka o ogromnej zakaznosci i opornosci na sze-
reg czynnikéw chemicznych i fizycznych [16, 19, 21, 22].
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Chorobotworczy prion (PrPSC) powstaje z biatkowej czas-
teczki prekursorowe;j (PrPC), wystepujacej fizjologicznie
w obrebie neuronow. Czasteczka ta, kodowana przez specy-
ficzny gen, posiada szereg cech pozytywnych, m.in. dzigki
wiasciwosciom stereochemicznym nie pozwala na powstawa-
nie zwyrodnien amyloidowych (stymuluje enzym — sekretaze,
degradujgcg prekursorowe biatko amyloidu). W wyniku kon-
taktu prionu chorobotworczego {PrPBSE) z normalng formg
biatka komérkowego (PrPC '@ dochodzi do zmiany kon-
formacji tego drugiego; przechodzi ono w forme patogennag,
ktéra z kolei przeksztalca nastepne czasteczki PrPC.

Mechanizm ten ma charakter reakcji tancuchowej. Nagro-
madzone czasteczki prionu, z ktérymi nie moze sobie pora-
dzié endosomalna proteaza (nie bedaca w stanie zastgpic
brakujacej sekretazy), w wyniku zwyrodnienia amyloidowego
oraz zmian gabczastych tkanki moézgu powoduje cigzka cho-
robe i $§mier¢ zwierzecia lub czlowieka [12, 15, 19]. Jest spra-
wa bardzo ciekawa, ze przejscie formy fizjologicznej w cho-
robotwércza odbywa sie etapami. Prawdopodobnie pomigdzy
pPrPC i prpBSE istnieje forma posrednia; wykazuje ona pewne
wiasciwosci biologiczne typowe dla biatka fizjologicznego
(jest wrazliwa na dziatanie proteinazy K), z drugiej strony roz-
ni sie tym od tej proteiny, ze jest bezposrednim ,zwiastunem”
zmian patologicznych. Jej obecno$¢ winna by¢ traktowana
jako zakazenie prionowe [22]. Schemat tych zdarzen, ktérych
mechanizm nie zostat do konca wyjasniony, przedstawiono
na rysunku 1.

Epidemiologia. Do lutego 2004 roku odnotowano na Swie-
cie 188 496 zachorowan bydta na BSE w 26 krajach, w tym
pieciu poza Europg (USA, Kanada, Izrael, Japonia, Oman).
Najwiecej w Wielkiej Brytanii — 183 804 oraz w Irlandii — 1353
zachorowania. W 2003 roku w Wielkiej Brytanii, mimo rygo-
rystycznej profilaktyki [2], stwierdzono jeszcze 612 przypad-
kow [22]. Na forme odzwierzeca tej choroby, do lutego 2004
roku, zmartio 141 osob, a 5 zostato uznanych za zarazone
(tab.). Globalnie, do wymienionego terminu, we wszystkich
krajach zmarto 151 osdb, a 6 pacjentow uznano za zakazo-
nych [21].

Priony wyizolowane z ludzkiego materiatu patologicznego
(PrPCJD") wykazujg olbrzymie podobienstwo do prionow
BSE, rézniac sig natomiast znacznie od prionéw wyosobnio-
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nych z przypadkéw klasycznej choroby Creutzfeldta-Jakoba
[13, 15]. Za gtdéwng przyczyne zakazen u krow uwaza sie kar-
mienie paszg zawierajgcg maczki pochodzace z utylizowa-
nych zwiok zwierzecych, gtéwnie owiec i bydta [4, 6, 7, 8, 9,
23]. Nie mozna jednak wykluczy¢ innej drogi zakazenia, jak
ma to miejsce u jeleniowatych w Kanadzie i USA, poprzez
sline i mocz lub kontakt ze wczeéniej kontaminowanym, przez
chore osobniki, Srodowiskiem zewnetrznym [24, 25, 27]. Ge-
neralnie uwaza sig, ze zardwno u zwierzat, jak i u czlowieka
(CJDY) gtéwna droge zakazenia stanowi przewod pokarmowy
[21]. Swiadczy o tym obecnosé priondéw w tkance limfoidalnej
tego przewodu, gtéwnie w migdatkach podniebiennych, Sle-
dzionie oraz wyrostku robaczkowym [22]. Dalszy ich transport
do centralnego uktadu nerwowego odbywa sie drogg krwi i
(lub) poprzez aksony okreslonych nerwéw obwodowych
(przenoszenie retrogradowe). Ta druga droga transportu wy-
daje sig bardziej prawdopodobna [6].

Pokonanie naturalnej bariery: krew — moézg stanowi dla
wielu klasycznych drobnoustrojéw zapore nie do pokonania.
Trudno aby jg przebywaly czgsteczki prionu BSE, chociaz
nie mozna tego jednoznacznie wykluczy¢. Ostatnio wykazano
eksperymentalnie, ze priony te mogag by¢ przeniesione do or-
ganizmu zdrowych zwierzat w wyniku transfuzji krwi pobranej
od chorych osobnikéw. Spowodowato to, ze w Wielkiej Bryta-
nii wolno przetaczac ludziom krew, pochodzaca tylko od daw-
cow spoza tego kraju. Dotyczy to mieszkancéw urodzonych
po 1996 roku, kiedy to wycofano w sposoéb rygorystyczny e-
lementy zwierzece z paszy dla bydta (wyeliminowano ,kani-
balizm”). Zaklada sig¢, ze osoby urodzone wczesniej mogty
miec juz kontakt z prionami BSE. Wedtug Prusinera [21, 22]
w USA dawcami krwi nie mogg byc osoby, ktore przebywaty
w Wielkiej Brytanii przez co najmniej okres trzech miesigcy
w latach 1980-1996. W roku 2003 w Wielkiej Brytanii odnoto-
wano $miertelny przypadek CJD" u jednej z 15 oséb, ktorym
przetaczano krew od dawcow zmartych pézniej na wymienio-
ng chorobg. Przetaczanie zrealizowano siedem i pot roku
przed $miercig ofiary. Zaklada sie mozliwos¢ zakazenia tego
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mezczyzny miesem zawierajgcym priony. Z drugiej strony u-
waza sig, ze wiek tej osoby (69 lat) raczej temu zaprzecza,
ze wzgledu na to, iz Sredni statystyczny wiek chorego na
CJDY wynosi 29 lat. Tak wigc, jest to jeden z przykladow ist-
nienia innej drogi infekcji anizeli pokarmowa [22].

Poza zakazeniami zwigzanymi ze spozyciem zakazonej
wotowiny nie mozna wykluczy¢ mleka, pochodzacego od
krow bedacych we wczesnej fazie choroby (bez objawéw kli-
nicznych). Obecnos¢ prionow w plynach i tkankach ssakow,
takich jak: krew, narzady limfatyczne przewodu pokarmowe-
go, migénie oraz moézgowie, przemawia za takg mozliwoscia
[19, 21].

Warto wspomnie¢, iz priony wykazuja olbrzymia opornos¢
na wysoka temperature i wszelkie rodzaje pasteryzacji, czy
tez uperyzacji, nie sg w stanie ich zniszczy¢. Czasteczki prio-
now PrPBSE i prpCIPY ywazane sg za bardzo zakazne. W za-
wartosci wyrostka robaczkowego, u jednego z pacjentow (w
wieku 45 lat) w Wielkiej Brytanii, stwierdzono miliardy czgste-
czek prionowych; u kréw minimalna dawka konieczna do wy-
wotania encefalopatii gabczastej wynosi 0,1 g zakazonego
moézgu [19]. Na bliskie pokrewienstwo omawianych prionow
wskazuje fakt zakazenia prionem BSE myszy transgenicz-
nych, wytwarzajacych ludzkie biatko natywne [19].

Podsumowujac, wydaje sig, ze choroby prionowe maja
charakter zakazny. Istniejg jednak koncepcje, ktérych autorzy
wskazujg na mozliwos¢é pojawiania sie choréb prionowych
w sposéb spontaniczny, bez wyraznej przyczyny typowej dla
choroby zakaznej. Wiadomo, ze wsérod ludzi istnieje grupa
o specyficznym ,profilu” genetycznym wiekszej wrazliwosci
na wystapienie choroby prionowej. Prusiner [22] do chorob
takich zalicza m.in. epidemig kuru, ktéra pojawita sie u czton-
kow plemienia Fore w Nowej Gwinei. By¢ moze zakazenia
takie moga wystepowac takze u niektorych najbardziej po-
datnych zwierzat, do ktérych zalicza sie przezuwacze [2, 12].
Pamigtac jednak trzeba, ze w ten sposdb mozna interpreto-
wac takze pierwsze pojawienie sig innych chorob, traktowa-
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nych aktualnie jako bardzo zakazne, miedzy innymi ,dzume”
naszej epoki, ktorg jest AIDS.

Roznorodnosé¢ szczepow prionowych. Szczepy takie
roznig sie konformacjg przestrzenng oraz innymi wtasciwo-
sciami biologicznymi. W tym konteksécie, réznicuje sie je w o-
parciu o patogennos¢ dla réznych gatunkéw ssakow. Od-
mienne szczepy prionow wywotujg u cztowieka klasyczng
chorobe Creutzfeldta-Jakoba i wariant tej choroby (CJD"Y), in-
ne kuru, a jeszcze inne $miertelng bezsennos¢ czy tez cho-
robg Gerstmanna-Strausslera-Scheikera. U zwierzat zrozni-
cowanie to jest jeszcze wigksze, m.in. zwigzane z iloscig
i rozmieszczeniem ztogow PrPS¢ oraz innych zmian neuropa-
tologicznych (np. wakuoli) w okreslonych miejscach mozgu.
Dotyczy to przede wszystkim BSE u bydta, CWD u jelenio-
watych oraz scrapie u owiec [15, 25, 26, 27, 28]. W tym os-
tatnim przypadku opisano az okofo 20 wariantow PrpSe [22].
Wsréd tych przezuwaczy stwierdzono rasy oporne na zaka-
Zenie prionowe, gtéwnie ze wzgledu na specyfike ich genoty-
pu: ARR/ARR (symbole aminokwaséw w owczym biatku, fiz-
jologicznego prionu). Szczegolnie doktadnie opracowano roz-
mieszczenie zmian neuropatologicznych w mézgowiu u roz-
nych gatunkéw jeleniowatych, padtych w wyniku chronicznej
choroby wyniszczajgcej. Odnotowano [15], iz generalnie
u zwierzat tych oraz bydta (BSE) i owiec (scrapie — encefalo-
patia gabczasta owiec i koz — trzgsawka, choroba ktusowa
owiec) neuropatologia rézni sie bardziej rozmieszczeniem
zmian, anizeli ich charakterem. Wedtug Yama [27], na pod-
stawie tych badan mozna stwierdzi¢, ze choroba wyniszcza-
jaca jeleni mogta rozwing¢ sig z scrapie owiec lub koz. Oka-
zato sig, iz priony CWD w warunkach do$wiadczalnych moga
przeksztalcac ludzkie priony PrPC"D". podobnie jak to czyniag
szczepy BSE.

Opornosé¢ prionéw wywotujacych encefalopatie u bydta
oraz u innych hodowlanych (owce, kozy) i dzikich prze-
zZuwaczy na czynniki zewnetrzne

Czasteczki PrPBSE PrpSc graz PrPCWP podobnie jak szcze-
py wystepujace u innych gatunkow zwierzat i cztowieka, wy-
kazujg opornosc na dziatanie proteinazy K. Roznig sig w tym
wzgledzie od natywnego ,prekursorowego” biatka PrPC, ktore
jest wrazliwe na oddziatywanie tego enzymu. Ostatnio odno-
towano jednak, ze pewna forma prionu PrPBSE, powstajaca
w trakcie przeksztatcania sig fizjologiczne proteiny PrPC
w prion o petnej chorobotwérczosci (PrPC — PrPBSE) wyka-
zuje pewng wrazliwosc na proteinaze (rys. 1).

Opornosé¢ na temperature. Priony prpBSE wykazuja za-
kazno$¢ po ogrzaniu w temperaturze 121°C przez 1 godzine
oraz w 240°C przez minute. Nawet ogrzewanie w 220°C, po-
faczone z dziataniem 40% kwasu solnego i nasyconego roz-
tworu wodorotlenku wapnia, nie znosi do konca infekcyjnosci
tych czasteczek. Uwaza sig, ze peing ich inaktywacje mozna
osiagnac dopiero po potaczeniu ogrzewania w 138°C przez
18 minut z dziataniem wodorotlenku lub podchlorynu sodu [7,
8, 10, 23]. Jednakze priony te aktualnie sa definiowane jako
czasteczki 0 opornosci na temperature 360°C [10, 11].

Brak jest do tej pory petnego wyjasnienia, dlaczego te pro-
teinowe elementy wykazujg tak ogromng oporno$é na pod-
wyzszong temperature. By¢ moze gwarantuje to ich uklad
stereochemiczny oraz sposob potgczenia z komoérkami,
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w ktorych przebywajg w czasie transportu (ukiad limfatyczny
przewodu pokarmowego) lub ktére atakuja (neurony). Zwro-
cono uwage, ze szereg toksyn bakteryjnych o strukturze biat-
ka posiada znaczng opornos¢ nie tylko na niskie pH przewo-
du pokarmowego, ale réwniez na podwyzszona cieptote. Do-
tyczy to gtéwnie enterotoksyn przecinkowca cholery (Vibrio
cholerae), gronkowcéw wywotujacych zatrucia pokarmowe
u ludzi oraz patogennych dla mtodych zwierzat serotypow E-
scherichia coli (ETEC — enterotoksyczne szczepy E. coli).
Sadzi sie, ze za opornosc¢ te odpowiedzialna jest, najczesciej
Jkolista”, struktura stereochemiczna tych substancji [5].

Preparaty chemiczne. Priony BSE wytrzymujg dziatanie
20% formaliny przez 18 godzin, a 12% nawet przez 28 mie-
siecy. Kwas nadoctowy, niszczacy w 2% stezeniu wszystkie
bakterie i wirusy, nie znosi ich zakaznosci nawet w stezeniu
19%. Zasadnicze procedury stosowane przy produkcji bydle-
cej zelatyny (4% HCI/48 godz. oraz nasycony roztwor wodo-
rotlenku wapnia — 6 tygodni), nie znoszg infekcyjnosci tych
czasteczek, jedynie jg obnizajg [11].

Bardzo oporne na oddziatywanie czynnikow zewnetrznych
sg priony wywotujace u jeleniowatych w USA i Kanadzie cho-
robe wyniszczajaca [27]. Zwioki padlych zwierzat poddane
bardzo wysokiej temperaturze (niekiedy nawet 600°C) oraz
nastepnie naturalnej utylizacji (zakopywane w ziemi na okres
3 lat), wykazywaly jeszcze cechy zakaznosci. Priony te
(PrPCWD} w materiale patologicznym reprezentowaty opor-
nos¢ na promieniowanie UV i gamma [27].

Diagnostyka BSE — nowe elementy

Choroba BSE rozwija sig¢ u bydta rzeznego najczgéciej w o-
kresie 3-5 lat. Tak wiec, konwencjonalne testy immunologicz-
ne przed uptywem 2 lat sg z reguly negatywne, nawet jezeli
doszto wczesniej do zakazenia, a choroba ujawnia sie po wy-
mienionym okresie inkubacji. W zwiazku z tym w krajach Eu-
ropy testowaniu podlegaja tylko krowy w wieku powyzej 30
miesiecy. Wyjatek stanowia Niemcy, gdzie zwierzgta rzezne
bada sie w wieku 24 miesigecy [2]. Dlatego tez wymienionego
systemu diagnostyki nie mozna uznac za w petni miarodajny.
Nie zmienia tego fakt, ze u bydta starszego (24-30-miesigcz-
nego), u ktérego poziom prionéw BSE jest odpowiednio wy-
soki, stosowane dotychczas testy immunologiczne (rézne wa-
rianty prob immunoenzymatycznych i Western-blottingu), sa
bardzo efektywne i dajg juz po 8 godzinach wymierne rezul-
taty. Mankamentem tych prob moze by¢ takze sposéb wstep-
nego przygotowywania materiatu, poprzez poddanie go dzia-
faniu enzymu proteinazy w celu zniszczenia fizjologicznego
biatka PrPC, prekursora” chorobotwérczego prionu. Mecha-
nizm ten jest konieczny, w przeciwnym razie wymienione te-
sty moglyby dawac reakcje fatszywie pozytywne.

Aktualnie uwaza sig, ze zniszczeniu moga ulec réwniez
niektore formy tego mikropatogenu [22]. Dotyczy to zwiasz-
cza prionow bedacych w trakcie transformaciji w czgsteczke
-W pemni zjadliwg”, co ma miejsce w okresie inkubacji choroby
(rys. 1). W zwigzku z tym Prusiner [21, 22] i inni badacze
przygotowali nowy test, ktory umozliwia diagnostyke BSE
u znacznie miodszego bydta, u ktérego poziom chorobo-
tworczych prionéw jest jeszcze bardzo niski. Przygotowany
przez nich konformacyjnie specyficzny test immunologiczny
(CDI) nie wymaga wstepnego degradowania PrP®, separujac
je w inny sposob (rys. 2). Ponadto, okresla zawartos¢ choro-
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botworczych priondéw w danej probie, umozliwiajac otrzyma-
nie informacji o zaawansowaniu infekcji u krowy juz w ciggu
pieciu godzin [22].

Omawiany test jest aktualnie oceniany przez rézne zespoty
badawcze w Europie. Dotyczy to takze krwi i wycinkéw tka-
nek pobieranych od zywych zwierzat. Wydaje sig, ze za bar-
dzo efektywny mozna uznac¢ takze test opracowany przez
wiloskich badaczy zespotu Claudio Soto [cyt. za 22]. Badacze
ci mieszali materiaty uzyskane z mézgow zdrowego i chorego
na scrapie chomika. Nastepnie mieszanine t¢ poddawali
dziataniu ultradzwiekow, w celu rozbicia agregatow prpSt
tak, aby poszczegélne priony mogly szybciej taczyc sig z pra-
widtowg forma biatka i zmieniac¢ jego czasteczki w formy pa-
togenne. W rezultacie tego doéwiadczenia uzyskali az dzie-
wieciokrotny wzrost biatka PrPSC, opornego na dziatanie pro-
teinazy. Wydaje sig¢ jednak, ze préba zespotu Prusinera byta,
mimo wszystko, bardziej swoista. Przygotowane przez nich
przeciwciata reagowaly tylko z jedng z form biatka prionowe-
go: fizjologiczng (PrPC) lub chorobotworczg (PrPSC). Cza-
steczka przeciwciata wiazala sie jedynie z czescig antygenu
prionowego, ktéra byla dostgpna w jednej konformacji, ale
schowana w konformacji alternatywnej. Test ten bedzie praw-
dopodobnie wprowadzony do rutynowej diagnostyki. Nalezy
jednak zaznaczy¢, ze takie badanie (dotyczace kazdej krowy
niezaleznie od wieku, ktorej mieso bedzie przeznaczone do
spozycia przez ludzi) nie bedzie zabiegiem tanim.

Mozna zatozyc¢, ze stosowane do tej pory préby immuno-
logiczne (gtéwnie Western-blotting, czyli test przeniesienia
immunologicznego biatek na membrang, rozdziat elektrofore-
tyczny i okreslenie za pomocg przeciwcial monoklonalnych
w prébie immunoenzymatycznej lub radioimmunologicznej;
BioRad-DAS-Elisa réwniez z przeciwciatami monoklonalny-
mi; Enfer Technology — test Elisa z przeciwciatami polyklonal-
nymi, odczyt metodg luminescencji) beda w dalszym ciggu
wykorzystywane w badaniach materiatu pochodzacego od
krow starszych (24-30-miesiecznych) oraz w dociekaniach
naukowych. Dotyczy to takze testéw immunochemicznych o-
raz préb biologicznych, traktowanych najczesciej jako refe-
rencyjne.
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sygnul fluresceiny (CDI — conformation de-

pendem immunoassay),
wg Prusinera [22], zmo-
dyfikowana

Préby leczenia ludzi chorych w wyniku odzwierzecego
zakazenia PrpPCJDV

Trwajg poszukiwania preparatow powstrzymujacych transfor-
macje prekursorowego biatka PrPC w czasteczke prionu oraz
lekow szybko przemieszczajacych sig z krwioobiegu do tkan-
ki nerwowej (pokonujacych bariere: krew—mbzg). Wsrod wie-
lu preparatow wykazujacych pewng skutecznosé w terapii
zwierzat doswiadczalnych, wymienia si¢ najczesciej atebryng
i jej pochodne (leki antymalaryczne), chloropromazyng oraz
polisiarczan pentozanu [21, 22]. Badania takie sa realizowa-
ne glownie w Heinrich-Heine-Universitat w Disseldorfie, Uni-
wersytecie w Kiusiu w Japonii oraz w School of Medicine U-
niwersytetu Kalifornijskiego w San Francisco. Ciekawym pre-
paratem jest chloropromazyna, dla ktorej receptory znajdujg
sie w mozgu. Lek ten (i szereg jego pochodnych) zaliczany
jest do grupy tzw. Tricyclic drugs. Wykazuje on dziatanie sil-
nie uspokajajace oraz nasenne; stosowany jest w premedy-
kacji, a takze w leczeniu schizofrenii [5].

Preparaty tego typu, stanowiace pochodne fenotiazyny,
znalazly réwniez zastosowanie w terapii zapalenia nerek
u czlowieka, wywotywanych przez nefrotoksyczne szczepy
E. coli o bardzo szerokiej opornosci na antybiotyki, determi-
nowanej przez plazmid R [5]. Wykazujg one powinowactwo
do DNA, znajdujgcego sie poza chromosomem komorki ba-
kteryjnej. Molnar, Kasa i inni badacze wegierscy [cyt. za 5]
zwrocili uwage na znaczng efektywnosc kliniczng tych pre-
paratow, okreslajac je jako ,effective plasmid curring”
(leczace komoérke bakteryjng z obecnosci plazmidu). W ba-
daniach wtasnych zwrécono uwage na pozytywne dzialanie
tych preparatow w stosunku do enterotoksycznych serotypow
E. coli, wywotujacych kolibakterioze prosiat (informacja
o syntezie toksyny zakodowana w plazmidzie ENT) oraz
szczepow Moraxella bovis, powodujacych u bydta zakazne
zapalenie rogowki i spojowek (toksycznos¢ oraz inwazyjnosc
determinowana przez bakteriofagi, zblizone do faga — beta
tox). Trudno jednak odnies¢ wymienione wiasciwosci chloro-
promazyny do oddziatywania tego preparatu, ktére manifesto-
wafo sie hamowaniem formowania prionéw BSE w hodowli
komoérkowej [21, 22]. Jak juz wspomniano, wedtug Prusinera
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Tabela
Wystepowanie BSE u bydta* oraz zakazenn CJC' u ludzi (dane z
lutego 2004 r., wg Prusinera [22], zmodyfikowane)

Kraj Przypadki Liczba ludzi
BSE u bydta zmartych chorych
Austraia 1 - -
Belgia 125 = -
Czechy 9 - -
Dania 13 - -
Finlandia 1 - -
Francja 891 6 —
Grecja 1 - -
Hiszpania 412 - -
Holandia 7S5 - -
Hongkong - 14 -
Ifandia 1353 1 -
Izrael 1 = ~
Japonia 11 = =
Kanada 2 =
Liechtenstein 2 - -
Luksemburg 2 - -
Niemcy 312 - o
Oman 2 = -
Polska 14 - -
Portugalia 875 = =
Stowacja 15 - =
Stowenia 4 = =
USA 1 - o
Szwajcaria 453 - —
Wielka Brytania 183 803 141 5
Falklandy (obecnie
W. Brytania) 1 - -
Wtochy s 1 -
Razem 188 496 151 6

* — szereg zakazen, poza bydlem domowym, na tle PrPB5E odnotowano u dzikich
przezuwaczy (rozne odmiany oryksa, elanda, nyala, wielkiego kudu, innych ras
antylop oraz bizona); szczepy te réznity sie konformacjg przestrzenna oraz
topografig wystepowania w centralnym uktadzie nerwowym od prionow PrPEWe,
wywolujacych u jeleniowatych chroniczng chorobg wyniszczajaca [15, 23]

** — wtrakcie potwierdzania (sierpien 2004)

“** — obywatel W. Brytanii

i innych badaczy, w replikacji i proliferacji tych czasteczek nie
bierze udziatu DNA. Niemniej jednak niektérzy autorzy w dal-
szym ciggu zwracajg uwage na takg mozliwosc [16].
Niebezpieczenstwo pojawienia sie nowych przypadkéw
BSE

Liczba zachorowan kréw na te encefalopatie¢ gwalttownie
spadta, ale jednoczesnie co roku odnotowuje sie nowe kraje,
w ktorych choroba pojawia sie po raz pierwszy (Kanada,
USA). Ogotem w Wielkiej Brytanii odnotowano okoto 190 ty-
siecy zachorowan bydta na BSE, lecz modele komputerowe
wskazujg, ze zainfekowanych byto ok. 1,9 min sztuk wigcej
[21, 22]. Tak wigc, istnieje prawdopodobienstwo dalszego
wystepowania tej choroby jeszcze przez pewien okres czasu,
ktéry trudno okreslic. Dzieje sie to mimo wielu zmian w zywie-
niu bydta oraz bardzo drastycznej kontroli sanitarnej i lekars-
ko-weterynaryjnej [2]. Mozliwe sa takze dalsze zakazenia
odzwierzgce u ludzi [23]. W zwigzku z tym, ze za jedng
z przyczyn tej choroby uwaza sie mutacje genu determi-
nujgcego synteze fizjologicznego biatka (PrPC) w neuronach
wszystkich ssakéw, wydaje sie, iz skutecznym remedium
przeciw zachorowaniom stanowitby preparat zapobiegajacy
mutacji, m.in. poprzez hamowanie kontaktu chorobotwércze-
go prionu (PrPBSE) 2 tym biatkiem.
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Bardzo istotng sprawg jest dalsza realizacja programéw
profilaktycznych, obejmujacych badania immunologiczne
przezuwaczy hodowlanych i dzikich w kierunku obecnoéci
chorobotwérczych prionéw [2]. Badania takie sa cyklicznie
wykonywane w niektorych krajach Ameryki Potudniowej,
gdzie chow bydta jest realizowany na wielkg skale, a pojawie-
nie sie BSE byloby prawdziwa klgska [1, 3].

Dalsze ograniczenie wystepowania BSE u bydta w kra-
jach, gdzie stwierdzono te chorobe, jak rowniez w krajach,
w ktérych jeszcze nie wystgpita, powinno by¢ zwiazane z ry-
gorystycznym wycofaniem pasz zawierajgcych dodatki po-
chodzenia zwierzecego. Biologiczny recykling manifestujgcy
sie sytuacja, kiedy to ,krowa zjada krowe™ a ,czlowiek-czio-
wieka”, doprowadzit do groznych konsekwencji epidemiolo-
gicznych, odpowiednio — pojawienie si¢ BSE oraz kuru w po-
pulacji ludzi kanibali. Nalezy mie¢ nadzieje, ze ten karygodny
proceder zostat jednoznacznie przerwany. Zastosowanie
testow diagnostycznych najnowszej generacji (CDI), umozli-
wia juz teraz wczesne i bardzo precyzyjne zdiagnozowanie
BSE, rowniez przyzyciowo. Dotyczy to takze profilaktyki
i wczesnego rozpoznawania odzwierzecych zakazen czto-
wieka (CJD"). Trzeba wierzy¢, ze intensywne proby leczenia
chorych ludzi przyniosa w koncu pierwsze sukcesy.
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