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Komentar ke kontroverzim
Je Parkinsonova choroba prionové onemocnéni?

Vlysoce zajimavé a7 fascinujici a v poslednich
letech a zejména mésicich navysost modni
téma ,infekénosti” neurodegenerativnich
onemocnéni uchopili oba duelisté s vervou
sobé vlastni. Skoro by se dalo fici, Ze pravdu
nema jako v dile nejvétsiho ¢eského mysli-
tele nacelnik, ale oba, nicméné v obou pfi-
padech je nutno dodat ALE.

Infekciozita, kterd byla prokdzana u prio-
novych onemocnéni, nemé Uplné jedno-
znac¢né shodné vlastnosti s ,infekciozitou”
jinych peptidl zodpoveédnych za proces
neurodegenerace u ostatnich neurodege-
nerativnich onemocnéni, synukleinopa-
tie z tohoto nevyjimaje. | kdyZ se neustale
mnoZi nové poznatky snazici se vyvolat apo-
kalypticky dojem o nastavajici epidemii neu-
rodegeneraci (sta¢f pfipomenout zafijovy
Nature, kde z pera hvézdy prvni velikosti
prionového vyzkumu z londynské Queen
Square Johna Collinge pochazi ,dikaz’, ze
amyloid-beta-peptid ve formé cerebraini
amyloidové angiopatie se ,infekéné" pre-
nasi spolu s prionovym proteinem pfi uzi-
vani rlstového hormonu [1] a hrozf, Ze dalsi
infekce bude Alzheimerova nemoc), nelze
se zbavit skeptického dojmu, Ze Ucelem po-
dobnych zprav mze byt najmé obnoveni
penézotokl do prionovych laboratoff, které
s ubyvajicim poctem ,Silenych krav” a pfi-
padl Willovy nemoci (tzv. nové varianty

Creutzfeldtovy-Jakobovy nemoci) notné
vysychajf.

Je tfeba si uvédomit, Ze veskeré zaruc¢ené
infekénf pfenosy patologicky konformova-
nych bilkovin se déji v prostorach védec-
kych laboratofi na mutantech s rlzné upra-
venym genomem a/nebo proteomem, které
s realitou majf jen pramdalo spole¢ného a se-
belepsi ,laboratorni gymnastika®, jak tyto
experimenty obcas skarohlidsky nazyva ne-
stor prionového vyzkumu Paul Brown, ne-
mUZe simulovat pochody, které se déji v lid-
ském mozku standardniho pfislusnika druhu
Homo sapiens sapiens.

Tim ale nenf tfeba budit zdadni napros-
tého klidu. Fascinujici nalez Lewyho patolo-
gie vimplantovanych fetalnich burkéch Kor-
dowera et al [2], ktery navic potvrdila i druha
observacnf studie Li et al [3] ve stejném
¢isle Nature Medicine rozhodné dokazuje,
Ze o vlastnostech konformacné zménénych
proteint vime stéle zoufale malo a je tfeba
zvysené obezfetnosti pfi jakychkoliv léceb-
nych manipulacich pacientd s rznymi neu-
rodegenerativnimi onemocnénimi.

Lze tedy shrnout, ze alfa synuklein ve
své patologické konformaci jevi za specidl-
nich podminek vlastnosti, které maji jisty
druh podobnosti s viastnostmi prokaza-
telné infekéniho prionového proteinu, ale
jednoznacny dlikaz o opravdové ,infekcio-
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zite" alfa-synukleinu u Parkinsonovy nemoci,
amyloid-beta-peptidu u Alzheimerovy ne-
moci ¢i ostatnich neurodegeneraci ZATIM
poddn nebyl. Proto stéle hovofime o tzv.
,prion-like” vlastnostech alfa synukleinu,
coz nas ZATIM neopraviuje Parkinsonovu
nemoc fadit mezi prionovd onemocnéni,
avsak Ize Parkinsonovu nemoc charakterizo-
vat jako onemocnéni's ,prion-like” rysy.
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