
Cesk Slov Ne urol N 2016; 79/ 112(1): 22– 2424

KONTROVERZE CONTROVERSIONS

Vysoce zajímavé až fascinující a v posledních 

letech a zejména měsících navýsost módní 

téma „infekčnosti“ neurodegenerativních 

onemocnění uchopili oba duelisté s vervou 

sobě vlastní. Skoro by se dalo říci, že pravdu 

nemá jako v díle největšího českého mysli-

tele náčelník, ale oba, nicméně v obou pří-

padech je nutno dodat ALE.

Infekciozita, která byla prokázána u prio-

nových onemocnění, nemá úplně jedno-

značně shodné vlastnosti s „infekciozitou“ 

jiných peptidů zodpovědných za proces 

neurodegenerace u ostatních neurodege-

nerativních onemocnění, synukleinopa-

tie z tohoto nevyjímaje. I když se neustále 

množí nové poznatky snažící se vyvolat apo-

kalyptický dojem o nastávající epidemii neu-

rodegenerací (stačí připomenout zářijový 

Nature, kde z pera hvězdy první velikosti 

prionového výzkumu z londýnské Queen 

Square Johna Col linge pochází „důkaz“, že 

amyloid-beta-peptid ve formě cerebrální 

amyloidové angiopatie se „infekčně“ pře-

náší spolu s prionovým proteinem při uží-

vání růstového hormonu [1] a hrozí, že další 

infekce bude Alzheimerova nemoc), nelze 

se zbavit skeptického dojmu, že účelem po-

dobných zpráv může být najmě obnovení 

penězotoků do prionových laboratoří, které 

s ubývajícím počtem „šílených krav“ a pří-

padů Wil lovy nemoci (tzv. nové varianty 

Creutzfeldtovy-Jakobovy nemoci) notně 

vysychají.

Je třeba si uvědomit, že veškeré zaručené 

infekční přenosy patologicky konformova-

ných bílkovin se dějí v prostorách vědec-

kých laboratoří na mutantech s různě upra-

veným genomem a/ nebo proteomem, které 

s realitou mají jen pramálo společného a se-

belepší „laboratorní gymnastika“, jak tyto 

experimenty občas škarohlídsky nazývá ne-

stor prionového výzkumu Paul Brown, ne-

může simulovat pochody, které se dějí v lid-

ském mozku standardního příslušníka druhu 

Homo sapiens sapiens. 

Tím ale není třeba budit zdání napros-

tého klidu. Fascinující nález Lewyho patolo-

gie v implantovaných fetálních buňkách Kor-

dowera et al [2], který navíc potvrdila i druhá 

observační studie Li et al [3] ve stejném 

čísle Nature Medicine rozhodně dokazuje, 

že o vlastnostech konformačně změněných 

proteinů víme stále zoufale málo a je třeba 

zvýšené obezřetnosti při jakýchkoliv léčeb-

ných manipulacích pa cientů s různými neu-

rodegenerativními onemocněními.

Lze tedy shrnout, že alfa synuklein ve 

své patologické konformaci jeví za speciál-

ních podmínek vlastnosti, které mají jistý 

druh podobnosti s vlastnostmi prokaza-

telně infekčního prionového proteinu, ale 

jednoznačný důkaz o opravdové „infekcio-

zitě“ alfa-synukleinu u Parkinsonovy nemoci, 

amyloid-beta-peptidu u Alzheimerovy ne-

moci či ostatních neurodegenerací ZATÍM 

podán nebyl. Proto stále hovoříme o tzv. 

„prion-like“ vlastnostech alfa synukleinu, 

což nás ZATÍM neopravňuje Parkinsonovu 

nemoc řadit mezi prionová onemocnění, 

avšak lze Parkinsonovu nemoc charakterizo-

vat jako onemocnění s „prion-like“ rysy.
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