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ZDZISEAW LARSKI
Olsztyn

artykut przeglgdowy

Gabczasta encefalopatia bydla (BSE)
— nowe fakty i hipotezy

T¢ jednostke chorobowa, zwana tez choroba sza-
lonych kréw, oméwitem dos¢ szczegétowo w 1991 r,
(17) w okresie pierwszej fali paniki, jaka ogarneta
W. Brytani¢ i kraje Zachodniej Europy. Spowodo-
wato ja stwierdzenie duzego podobiedstwa klinicz-
nego i patologicznego wystepujacych w W. Brytanii
przypadkow BSE (bovine spongiform encephalopathy)
z chorobg Creutzfeldta-Jacoba — CJD (Creutzfeldt-
-Jacob disease) u ludzi. Nasuwaé to moglo oczy-
wiscie mozliwos¢ przenoszenia sie jej na cztowieka.
Uznano, ze pojawienie si¢ tej nowej choroby bydta
bylo wywotane przez zarazek trzesawki (scrapie)
owiec zawarty w niedostatecznie wyjatowionych macz-
kach kostnych i migsnych, stosowanych jako dodatki
paszowe; w 1988 r. wydano ustawowy zakaz ich
uzywania w karmieniu zwierzat. Zabroniono tez
wprowadzania do zywienia ludzi: mézgu i rdzenia
kregowego, Sledziony, grasicy, migdatkéw i jelit
zdrowego bydla poddawanego ubojowi. Brak byto
danych wskazujacych, ze migso bydia moze stano-
wic zagrozenie dla cztowieka i to uspokoito panike
konsumentéw. Rygorystyczne zarzadzenia wprowa-
dzone w W. Brytanii spowodowaly powolne wyga-
sanie epidemii BSE; w 1992 r. stwierdzono 36 tys.
jej przypadkow, w 1994 r. — 23 tys., a w 1995 r.
— 14 tys. Stanowi to jednak wciaz bardzo duza
liczbg — dla poréwnania we Francji stwierdzono
dotad, od 1988 r., facznie tylko 16 przypadkéw BSE.

Gwaltowny nawr6t paniki zwiagzanej z BSE na-
stapit 20 marca 1996 r. gdy Minister Zdrowia W.
Brytanii przedstawit w Izbie Gmin o$wiadczenie
Komitetu Doradczego d/s Gabezastych Encefalopatii
— SEAC (Spongiform Encephalopathy Advisory
Committee), ktéry rozwazyt 10 przypadkéw choroby
Creutzfeldta-Jakoba (CJID), jakie wystapily u ostat-
nio zmartych os6b w wieku ponizej 42 lat. Badania
historii choroby pacjentéw, genetyczna analiza i wzie-
cie pod uwage innych mozliwych czynnikéw nie
pozwolily na adekwatne wyjasnienie przyczyny tych
przypadkéw. Mimo, Ze nie ma bezposredniego do-
wodu na istnienie zwigzku przyczynowego miedzy
nimi a BSE, z uwagi na brak innej alternatywy, naj-
bardziej prawdopodobnym wyjasnieniem jest przyje-
cie, ze te przypadki wiaza si¢ z ekspozycja na BSE
przed wprowadzeniem zakazu spozywania okre§lo-
nych podrobéw bydlecych (22).

Ogloszenie przez rzad komunikatu SEAC spowo-
dowalo wydanie przez Europejska Komisje juz w ty-
dzienn pozniej ogdlnoswiatowego zakazu eksportu
brytyjskiej woltowiny.

W celu ztagodzenia tego kryzysu zaufania Minister
Rolnictwa W. Brytanii przedstawit plan likwidacji
bydta w wieku ponad 30 miesigcy (1), nie bedzie
to jednak ubdj przymusowy w tradycyjnym sensie.
Wszystkie zwierzgta w tym wieku dostarczane na
targ beda poddawane ubojowi pod specjalnym nad-
zorem a nastgpnie niszczone i usuwane w taki sposéb



480

Medycyna Wet. 52 (8) 1996

aby nie mogly dosta¢ si¢ do ludzkiego i Zwierzecego
taricucha pokarmowego. Do spozycia przeznaczone
bedzie tylko mieso zwierzat w wieku ponizej 30
miesigcy.

Ten plan majacy na celu sklonienie europejskich
ministréw rolnictwa do zniesienia zakazu importu
brytyjskiego bydta i migsa wolowego spotkal sie
z krytyka. Brytyjskie Stowarzyszenie Weterynaryj-
ne wyrazilo swéj sprzeciw wobec planowanego na
tak duza skale uboju zdrowego bydla i przesiato
list otwarty w tej sprawie do brytyjskiego Ministra
Rolnictwa (2). Uznano. ze taka akcja nie ma naukowego
uzasadnienia, liczba przypadkéw BSE zmniejsza sie,
a niepotrzebne zniszczenie zwierzal nie przyspieszy
tego spadku: BSE nie jest zakazna dla innych zwie-
rzal ani nie stwarza ryzyka dla zdrowia ludzkiego
na farmach. Brytyjski Narodowy Zwigzek Farmerow
zapowiedzial, ze jezeli zakaz eksportu nie zostanie
zniesiony. zwréci si¢ do Europejskiego Trybunatu
Sprawiedliwosci o zakwestionowanie legalnosci de-
cyzji. Z drugiej strony. nawet ta rygorystyczna bry-
tyjska propozycja masowego uboju, nie znalazia
uznania u europejskich ministréw rolnictwa; ocenili
ja oni jako krok we wiasciwym kierunku, ale sam
jeszcze niedostateczny dla uchylenia zakazu.

Straub (23) oméwil wyniki wykonanych ostatnio
w W. Brytanii badari nad BSE przy uzyciu krow,
cielat i myszy, a oto w skrécie niektore dane. W dal-
szym ciagu nie udalo si¢ stwierdzic obecnosci za-
razka u bydla w innych narzadach poza mozgiem.
rdzeniem i okiem, oraz po sztucznym zakaZzeniu
kréw karmionych mézgiem chorych zwierzat, w je-
licic biodrowym: z niego zarazek dociera wzdiuz
nerwoéw do mézgu. Wyniki mianowania materiafu
zakaznego wykazaly prawie tysigckrotnie wigkszg
wrazliwosé bydha niz myszy: jedna dawka maczki
zwierzecej zawierajacej zarazek lub jeden gram moz-
gu wystarcza do zakazenia krowy po doustnym po-
daniu. Stwierdzono takze, ze genetyczne pokrewieni-
stwo miedzy bydlem a kotem jest blizsze niz migdzy
bydlem a czlowiekiem: tu przytacza Straub dane ame-
rykariskie wskazujace na szezegOlng wrazliwos¢ kotéw
na CID. Wykluczono mozliwos¢ przeniesienia sig BSE
przez transfer zarodkow a takze przez nasienie.

Grupa migdzynarodowych ekspertow WHO (1)
podata szereg zalecen dotyczacych ograniczenia sze-
rzenia sic BSE i obowigzku zapewnienia we WSZy-
stkich krajach nadzoru nad ubojem zwierzat. aby
uniemozliwi¢ dostanie si¢ BSE do pokarmowego
taficucha ludzi i zwierzat; nadzér ten i obowiazek
zglaszania oprze¢ nalezy na zaleceniach Migdzyna-
rodowego Biura Epizootycznego (OIE).

Najistotniejsze jest znalezienie odpowiedzi na py-
tanie czy BSE byla przyczyna CID u tych zmartych
ostatnio 10 osdéb. Sadzi sie, ze ich choroba to jaki$
nowy unikatowy dla W. Brytanii wariant klasyczne]
CID. o czym §wiadczg wyrazne odmiennosci obja-
wow klinicznych i zmian anatomopatologicznych

(7. 26). Srednia wieku pacjentéw w chwili Smierci
wynosita 29 (19-41) lat, a czas trwania choroby
8-23 miesiace: przy klasycznej postaci CJD, stwier-
dzanej z roczna czestoscia jeden przypadek na milion
(wyjatkowo rzadko wystgpujaca choroba) sredni wiek
wynosi 65 lat, a czas trwania choroby 3-7 miesigcy.
Ta nowa postac choroby charakteryzuje si¢ w obrazie
klinicznym przewaga ataksji nad otgpieniem (de-
mencja). czym przypomina ludzka chorobe kuru,
réwniez encefalogram nie wykazuje cech typowych
dla CID (7). Najbardziej charakterystyczng zmiang
histopatologiczna jest wystgpowanie plytek biatka
prionowego (PrP), co przypomina obraz stwierdzany
w chorobie kuru i trzesawce (scrapie) owiec; stwier-
dza si¢ je najczeécie] w mézgu i moézdzku a wiele
z nich posiada zbita gesta eozynofilng czeS¢ cen-
tralna, blada obwodowg 1, co niezwykle dla tego
typu zmian, otacza je strefa gabczasta (25).

Foncin (14) uwaza dane zawarte w pracy Willa
i wsp. (25) za niewystarczajace dla uznania stwier-
dzonego przez nich w W. Brytanii przypadku za
nowy wariant CJD, gdyz autorzy nie podali istotnych
informacji dotyczacych m.in. uzytych metod gene-
tyki molekularnej oraz wywiadu rodzinnego. Autor
zaktada mozliwo$é, ze opisany przypadek stanowi
nowa forme innej ludzkiej gabczaste) encefalopatil.
a mianowicie syndromu Gerstmanna-Striiusslera
(GSS): przytacza tez swe badania z p6znych lat 70.,
dotyczace przypadku stwierdzenia wezesnej ataksji
i demencji w koicowym stadium choroby, a po-
¢miertnie licznych plytek w moézgu. Poczatkowo
zdiagnozowal go jako odmiang kuru, ale w kilka
lat pézniej, gdy okazalo sig. ze czterech krewnych
zmarto wréd podobnych objawow w szpitalach psy-
chiatrycznych, uznat ten przypadek za syndrom Ger-
stmanna-Striiusslera. Foncin uwaza, ze dane z pracy
Willa i wsp. (25) nie stanowiy wystarczajgcego ar-
gumentu za mozliwym zwigzkiem przyczynowymnl
BSE i CJD. natomiast bardzo sugestywny jest fakt
czasowe] zbieznosci epidemii BSE i wystgpowania
tych nowych przypadkéw u ludzi.

Grupa miedzynarodowych ekspertow WHO (1)
uznala za szczegdlnie pilne prowadzenie dalszych
badar nad BSE i CJD, zwlaszcza nad geograficznym
rozprzestrzenianiem nowej .brytyjskiej” formy CID.
w krajach wolnych od BSE. Bedzie to miato duze
znaczenie dla okreslenia czy istnieje zwiazek przy-
czynowy miedzy tymi chorobami. A wiladnie w chwi-
li oddania niniejszego artykufu do druku ukazalo
sie pierwsze doniesienie 0 stwierdzeniu poza W.
Brytania identycznego przypadku CJID u 27-letniego
mezczyzny we Francji (2, 5); nie wiadomo jaka
droga nastapito zakazenie, ale obraz kliniczny i zmia-
ny w mézgu zmarlego byty pod kazdym wzgledem
podobne do stwierdzanych u brytyjskich pacjentow.

Zdaniem Deslysa i wsp. (9) jezeli istnieje rzeczy-
widcie zwiazek miedzy BSE a ta nowa formg CID,
konieczne jest wyjasnienie sprawy wieku pacjentow
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— gldwnie ponizej 30 lat, zaden powyzej 40 w chwili
wystgpienia pierwszych objawéw. Autorzy uwazaja,
ze mozna zatozy¢, 1z cata populacja byta ekspono-
wana na ryzyko, a wiek w chwili zakazenia nie
miat wplywu na wrazliwos¢ na zachorowanie lub
na ditugos¢ okresu inkubacji, podobnie jak to jest
w doSwiadczalnej trzesawce. Innym wytlumaczeniem
bytoby, zdaniem autoréw, nabycie niewrazliwosci dzig-
ki konkurencji szczepow zarazka, wykazanej w do-
Swiadczalnych gabczastych encefalopatiach u myszy;
zakazenie szczepem o diugim okresie inkubacji chroni
przed pdZniejszym zakazeniem szczepem charak-
teryzujacym si¢ krotkim okresem wylggania choroby.
Deslys i wsp. uwazaja, ze takie zjawisko moze row-
niez wystgpowac u ludzi i ze prawie cala populacja
w wieku ponad 25-30 lat byta eksponowana na
szczepy niezjadliwe dla cziowieka, lub niedosta-
tecznie zjadliwe, aby si¢ to wyrazito klinicznie w cia-
gu zycia. Mata cz¢$¢ szczepow zjadliwych bylaby
odpowiedzialna za sporadyczne przypadki CID po
dhugim okresie inkubacji u pacjentéw w wieku 60-65
lat, natomiast osoby bedace nosicielami niezjadli-
wych szczepow wykazywatyby naturalna niewrazli-
wos¢ na BSE. Tylko mtodzi, genetycznie wrazliwi
ludzie, uprzednio nie eksponowani ulegaliby zaka-
zeniv BSE. Autorzy tych rozwazan sadza, ze na-
stgpstwem ekspozycji calej populacji W. Brytanii
na BSE, a teoretyczne analizy Swiadcza, ze miato
to miejsce przez 10 lat, bedzie wystapienie tej nowej]
formy CJD u matej grupy oséb w wieku ponizej
40 lat. Podobna ekspozycja populacp W. Brytanii
natrzesawke w ciggu co najmniej 200 lat nie wywarta
odczuwalnego wplywu na zdrowie ludzi; Deslys
I wsp. wyprowadzaja stad wniosek, ze jezeli wykaze
sig¢ zwigzek migdzy BSE a nowym wariantem CJD,
Swiadezy¢ to bedzie, iz czynnik BSE jest ba1dz1ej
zjadliwy niz zwykte szczepy trzgsawki.

Unia Europejska powotata komisj¢, majaca wskazac
kierunki badan dotyczacych ewentualnego zwigzku
BSEiCJD, ajej przewodniczacym zostat Weissmann,
dyrektor Instytutu Biologii Molekularnej w Zury-
chu (3).

Nie mozna oczywiscie uzyska¢ bezposredniej od-
powiedzi na pytanie czy BSE stanowi zagrozenie
dla ludzi, podajac cztowickowi mig¢so zawierajgce
zarazek, ale jest mozliwo$¢é przeprowadzenia takich
badan na transgenicznych myszach, ktére dzigki ma-
nipulacjom genetycznym maja tylko ludzki gen dla
syntezy amyloidu; na btonach ich komérek nerwowych
miesci si¢ wyjsciowe (macierzyste) biatko ludzkiego
amyloidu i jezeli zakazenie takich myszy materialem
BSE spowoduje ich zachorowanie, przemawiatoby
to za przenoszeniem si¢ tej choroby na czlowieka
(cyt. wg 13). Takie proby sg juz prowadzone w W.
Brytanii a ich wyniki sg jak dotad uspokajajace (7).
Uzyte myszy sa nadal zdrowe w 320 dni po zakazeniu
(myszy tego genotypu ging wskutek CID w ciagu
okoto 200 dni), jednak dos§wiadczenie zakonczy si¢

po 500-600 dniach, gdy myszy nie ulegna chorobie
prionowej i umrg ze staro$ci. Niemniej jednak, nawet
jezeli bariera gatunkowa, uwarunkowana réznicg stop-
nia homologii migdzy PrP bydta i cztowieka, okaze
si¢ bardzo skuteczna, nie wyklucza to, ze BSE moze
byé przeniesiona na nielicznych ludzi wsréd duzej
liczby eksponowanych. Wydaje si¢, ze w badaniach
takich pomocne okaza¢ si¢ moze wykorzystanie fak-
tu, ze BSE wywotana jest przez jeden typ szczepu
prionowego (7); rézni si¢ on bowiem bardzo od
ponad 20 dawnych i obecnych izolatéw stwierdzo-
nych przy naturalnej trzasawce (scarpie) owiec 1
kéz, co wykazano na podstawie badania okresow
inkubacji i charakteru zmian u inokulowanych myszy.

Dane te sugeruja, ze wiele ostatnio rozpoznanych
chor6b prionowych atakujacych koty domowe, koty
dzikie i1 dzikie przezuwacze trzymane w niewoli,
jest nastgpstwem przeniesienia przez zakazona kar-
me¢ raczej BSE niz scarpie (7); utrzymywanie si¢
tego charakterystycznego ,,znaku rozpoznawczego”
BSE przy pasazach u tak réznych gospodarzy su-
geruje mozliwos$¢ okreslenia, przy uzyciu podobnych
metod typowania szczepow, czy poszczegolne przy-
padki CJD sa nastgpstwem przeniesienia BSE. Be-
dzie to jednak wymagac uprzedniego wyjasnienia
czy CJD jest wywotane przez jeden czy rozne szcze-
py ludzkiego prionu, z ktérych pewne moga wywotac
u myszy zmiany podobne do BSE. Wsrdd ludzkich
choréb prionowych — dziedzicznych, sporadycznych
i nabytych, te pierwsze stanowig okoto 15% a sa
wyrazem mutacji genu PrP (u ludzi 0znaczanego
PRNP) na 20. chromosomie (7). Nieznaczna czgsc
tych choréb przenosi sig droga jatrogenna (leczenie
hormonami przysadki pobranej od zmartych oséb,
przeszczepy opony twardej i rogéwki oraz uzycie nie-
dostatecznie wyjalowionych instrumentéw neurochi-
rurgicznych), najczestsze sa jednak formy sporadycz-
ne a ich etiologia jest nieznana. Przypuszcza sie,
ze moga one powstawaé wskutek somatycznej mu-
tacji genu PRNP, lub wskutek samoistnej, rzadkiej,
przypadkowej przemiany normalnego komoérkowe-
go biatka PrP w patogenne PrP S¢. To ostatnie zja-
wisko stanowi, jak to okreSla Rossor (7) ,,nocny
koszmar” dla epidemiologa szukajacego zwiazku
przyczynowo-skutkowego.

Inna hipoteza, zaktadajaca, ze takie przypadki mo-
ga powstawac wskutek ekspozycji na obecne w Sro-
dowisku ludzkie lub zwierzece priony nie znalazia
dotad epidemiologicznego potwierdzenia. Collinge
(7) powoluje si¢ tu na wyniki badait Browna 1 wsp.
ogloszone w 1987 r. a dotyczace 15-letnich badan
CID we Francji. Obecne obserwacje i dane zwiazane
z BSE moga spowodowac rewizj¢ tych pogladow.
Byé moze ta nowa forma CJD zostala indukowana
przez ekspozycj¢ na BSE, kiedy choroba ta byta
juz znacznie rozprzestrzeniona, ale jeszcze przed
wprowadzeniem urzgdowego zakazu dopuszczania
do spozycia pewnych podrobéw bydlgcych. Mozna
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wice przyjac, ze okres inkubacji wynosit 5-10 lat i
trudno przewidzieé ile jeszcze bedzie takich przy-
padkéw. Zastanawiajace jest jednak dlaczego wy-
stapity one u oséb, szczegélnie w tej grupie wie-
kowej. a nie u stykajacych si¢ zawodowo z BSE,
np. u pracownikGéw rzezni, u ktérych istnieje ryzyko
przypadkowego skaleczenia, co wyrazac by si¢ mog-
lo krétszym okresem inkubacji niz po doustnym
pobraniu zarazka (8); niewiele wiadomo o ilosci
zarazkéw zawartych w poszczegdlnych podrobach
objetych zakazem, mozliwe tez, ze wtasnie te, gtow-
nie spozywane przez miodszych ludzi, zawieraja
wiecej materialu zakaznego.

W odniesieniu do bydta uwaza sig, ze dla wywo-
tania choroby BSE wystarcza jedna tyzeczka wysoce
stezonego koncentratu zakazone] maczki kostnej 1
miesnej (6, 24); nie wiadomo ile wynosi dawka
zakazna dla cztowieka, jednak we wezesnym okresie
urzedowego zakazu wiele produktow zawieralo
mdzg i inne podroby bydla zawierajace zarazki BSE,
odporne na gotowanie a nawet na domowa steryli-
zacje pod cisnieniem. Znaczna ich opornos¢ na en-
zymy proteolityczne powodowata, ze mogty one
by¢ pobrane przez kepki Peyera w jelitach. Collee
(6) zastanawia si¢ czy czynniki wplywajace na prze-
puszczalno$¢ nabtonka jelit (alkohol, niesterydowe leki
przeciwzapalne, miejscowy stan zapalny) moga wply-
waé na przenikanie prionow, nie wiadomo tez. W Kto-
rych komérkach zainicjowany zostaje proces zakazny.
Brak tez pewnosci co do drogi, jaka zarazek BSE
przedostaje si¢ z przewodu pokarmowego do mozgu.
Jedna z sugestii zaktada, ze przechodzi przez sciang
jelita, drogami limfatycznymi dociera do Sledziony a
nastepnie przez jej nerwy do rdzenia i mézgu (4).

Ciekawe sa najnowsze wyniki badari nad rolg bial-
ka prionowego (PrP) w patogenezie gabczastych
encefalopatii. Sakaguchi i wsp. (21) stwierdzili, ze
u myszy pozbawionych genu dla PrP, a tym samym
niewrazliwych na choroby prionowe (tez BSE) za-
czynaja pojawiac sie¢ w wieku ok. 70 tygodni po-
stepujace objawy ataksji a histologiczne badanie ich
mézgu wykazuje wyrazng utrate komorek Purkin-
jego: sugeruje to, ze PrP zapewnia dtugotrwale prze-
zywanie tych neuronéw. Autorzy badai sadza, ze
w patogenezie choréb prionowych znaczna role od-
grywa utrata funkcjonalnego PrP w nastepstwie ciag-
lego przeksztalcania go w PrP ¢. Pojawiaja si¢ su-
gestie, Ze choroby prionowe si raczej nastgpstwem
utraty normalnej funkcji PrP niz nagromadzeniem
sie nienormalnie przetworzonego biatka (PrPSC). Za
taka interpretacja przemawiaja ez wyniki badar Tob-
lera i wsp. (24), ktérzy wykazali u myszy poz-
bawionych PrP zaburzenia catodobowego rytmu i
faz snu podobne do stwierdzanych w rzadko wy-
stepujacej u ludzi gabczaste] chorobie prionowej —
$miertelnej rodzinnej bezsennosci; sugeruje to, ze
wlasciwa regulacja tych proceséw jest uwarunko-
wana normalnym dziataniem biatka prionowego (PrP).

Brak tez w dalszym ciagu jasnosci co do charakteru
czynnikéw etiologicznych gabczastych encefalopatit,
do ktérych zalicza si¢ cztery choroby ludzi — kuru,
CJD, syndrom Gerstmanna-Striusslera, 1 $miertelng
rodzinng bezsennos$¢, a u zwierzat — trzesawke (scra-
pie) owiec i k0z, BSE, zakaZna encefalopati¢ norek
oraz przewlekla wyniszczajaca chorobe jeleni 1 tosi.
Gajdusek (15) uzyt dla okreslenia tych czynnikoéw
terminu ,,wirusy niekonwencjonalne” w uroczystym
wyktadzie w Sztokholmie w 1976 1. z okazji otrzy-
mania nagrody Nobla wlasnie za badania nad tymi
zarazkami. Ich charakterystyczne whasciwosci omo-
wiono w innym artykule (16). Pézniej Prusiner uznat
je za samoreplikujace biatkowe czynniki zakazne i
nazwal je prionami, oméwionymi w pi$miennictwie
krajowym m.in. takze przez autorad tej nazwy (19,
20). Zakazajacy prion chorobotworezy PrP>¢ narzu-
caé mialby swéj ksztalt i whasciwosci normalnemu
bialku komérkowemu PrP. Ostatnio hipoteza Prusinera
jest podwazana. Diringer (10) omawiajac mozliwe za-
Jeznosci miedzy gabczastymi encefalopatiami czto-
wieka i zwierzat uwaza wszystkie te choroby za
amyloidozy indukowane przez wirusy na razie nie
zidentyfikowane (11, 12); wedtug tej hipotezy amy-
loidogenne biatko na powierzchni komorek nerwo-
wych stanowi receptor dla wirusa i pod jego wply-
wem ulega agregacji, co wyraza si¢ wytworzeniem
amoloidu — okolo jednego miliona jego czastek na
jednostke zakazna. W wywiadzie udzielonym Eh-
nertowi (13) Diringer powiedzial, ze nie ma jakich-
kolwiek dowodéw na stusznos¢ teorii prionowej —
brak wyjasnienia faktu przenoszenia informacji
przez biatko. Jego zdaniem zarazek BSE ma wy-
miary wirusa a nie biatka, jak to kiedy$ blednie
ocenit Prusiner. Na pytanie czy brak przeciwcial w
tym zakazeniu nie przemawia przeciw przyjeciu ist-
nienia wirusa, Diringer odpowiada przeczaco. Moze
to by¢ bowiem wirus zawierajacy kwas nukleinowy
bez plaszcza biatkowego, catkowicie otoczony amy-
loidem a wiec nieimmunogenny, lub normalny wirus
posiadajacy ptaszcz ale dodatkowo otoczony war-
stwg amyloidowa, co uniemozliwia pobudzenie ukladu
immunologicznego. Takze zaktadany sposéb dociera-
nia zarazka wzdtuz nerwéw do mézgu, przypominajacy
takie posuwanie si¢ np. wirusa wicieklizny, przemawia
zdaniem Diringera za przyjeciem wirusowego cha-
rakteru czynnika zakaznego.

Do akceptacji wirusowej etiologit gabczastych ence-
falopatii sklaniaja tez ostatnio anonsowane wyniki
badad P. P. Liberskiego (18) z Pracowni Biologii
Nowotworéw Akademii Medycznej w Lodzi, ktdry
wsp6tpracujac z D. C. Gajduskiem z Narodowych
Instytutéw Zdrowia w Bethesda (USA) i H. Budka
z Klinicznego Instytutu Neurologii w Wiedniu, wy-
kazal w mézgu chorych na CID obecnosé czastek
érednicy 30 nm, ktére okazac si¢ mOga dotychczas
nie wyizolowanym wirusem.
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Omowienie réznych aspektow gabczaste] encefa-
lopatii bydta zawiera opracowanie Zmudzinskiego
1 wsp. (26).
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Gabczaste encefalopatie
-~ obrady w Polskiej Akademii Nauk

W dniu 29 kwietnia 1996 r. odbyta sie w Polskie]
Akademii Nauk w Warszawie narada, zorganizo-
wana przez vice-prezesa PAN prof. dr hab. Mariana
Truszezyriskiego nt. stanu wiedzy 1 koniecznosci pod-
jecia badan i czynnosci zapobiegawczych w zwiazku
z pojawieniem si¢ nowych zjawisk zwigzanych z
encefalopatiami gabczastymi, wywolywanymi przez
biatkowe czynniki infekcyjne (priony), w tym zwla-
szcza przenoszenia si¢ tych choréb poprzez kon-
sumpcjg miesa zwierzat rzeznych. W naradzie wzieli
udziat — ze strony nauk medycznych: dr hab. W.Gut,
prof. Janusz Jeljaszewicz, prof. Mirostaw Karitoch,
prof. Janusz Komender, prof. Jerzy Kulczycki, prof.
Pawet Liberski, prof. Wiestaw Magdzik, a ze strony
nauk weterynaryjnych — prof.Wiestaw Barej, prof.
Jerzy Kita, dr hab. Jacek Kuzmak, prof. Jacek Ro-
szkowski, prof. Marian Truszczyriski i doc. Jan F.
Zmudzinski.

W wyniku dyskusji zapadly nastgpujace ustalenia,
ujete w formie komunikatu o nastepujacej tresci:

W zwiazku z nie w peini wyjasniong etiopatoge-
nezg choréb wywotywanych u czlowieka, bydfa i
owiec przez priony podano do wiadomosci w ostat-
nich miesiacach informacje, ktére rzucaja nowe
Swiatlo na dotychczasowe poglady na temat etio-
patogenezy 1 mozliwodci transmisji tych chorob.

Kilkanascie przypadkéw choroby Creutzfeldta-Ja-
koba (CID) stwierdzonych w Wielkiej Brytanii u
0s6b ponizej trzydziestego roku zycia (najmiodsza
to 15-letnia dziewczynka) wydaje si¢ stanowic po-
Sredni dowdd, ze BSE (bovine spongiform encep-
halopathy), czyli gabczasta encefalopatia bydta
(,,choroba szalonych krow”), moze by¢ przenoszona
na cztowieka. Za ta teoria moze §wiadczy¢ nie liczba
przypadkéw, lecz mtody wiek chorych. Bowiem
Sredni wiek zapadajacych na CJD o klasycznym
przebiegu wynosi 65 lat. Zgodnie z ta hipoteza naj-
prawdopodobniej ofiary rozpoznanej ostatnio ence-
falopatii gabczastej w Wielkiej Brytanii ulegly za-
kazeniu w czasie poczatkowej fazy epidemii BSE
w latach 1985-1989 (a nie wykluczone, Ze nawet
wczesniej). Pierwszy przypadek BSE rozpoznano
w Wlelklej Brytanii w 1986 r. Mozliwe, ze w latach
1985/86 i kilku nastgpnych migso tysigcy zakazo-
nych zwierzat trafiato do konsumpcji. Nie 1stma}y
woéwczas ograniczenia w stosowaniu odpadow migs-
nych pochodzacych od owiec lub bydta, przy kar-
mieniu nimi bydta. Ograniczenia takie wprowadzono
w latach 1988/89. Mozliwe wiec, ze liczba zakazo-
nych CJD jest znaczna. Nie ma jednak wystarczajaco
naukowo uzasadnionego dowodu na to, ze czynnik
wywotujacy BSE jest chorobotwérczy dla cztowie-



