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Chorzy na ptuca zyjq w nieSwiadomosci
(www.onet.pl)

Cztery na pig¢ dorostych osob z przewlekta obturacyjna
choroba pluc (POChP) nie zdaje sobie sprawy, ze sa chore
— informuje czasopismo ,,Thorax”. Podczas prowadzonej w
Wielkiej Brytanii akcji przebadano 8215 dorostych, pobie-
rajac probki Sliny i przeprowadzajac testy sprawnosci phuc.
Udalo sig zidentyfikowaé 1093 osoby z POChP, sposrod kto-
rych ponad 80 proc. stwierdzito, Zze wczesniej nie rozpozna-
no u nich tej choroby. Nawet w przypadku cigzkiej postaci
ponad potowa przypadkow pozostawata nierozpoznana. Od-
setek bytych palaczy wsrod chorych na POChP wynosit 35
proc., a jedna trzecia palita nadal, zwykle wigcej niz osoby
bez POChP. Przewazali starsi, ubodzy me¢zczyzni, gtownie
pracownicy fizyczni.

Terminem POCP okresla si¢ zespot dwoch lepiej znanych
schorzen — przewlektego zapalenia oskrzeli i rozedmy ptuc.
Rozwija si¢ on latami, a na poczatku objawia w mato spe-
cyficzny sposob — uporczywym kaszlem, odksztuszaniem
plwociny i dusznoscia przy wysitku. Nieleczone POChP
powoduje narastajace trudno$ci z oddychaniem, zmgczenie,
wreszcie prowadzi do kalectwa — niewydolnosci oddecho-
wej, niewydolnosci krazenia i zgonu.

Z szacunkoéw Swiatowej Organizacji Zdrowia wynika, ze
choroba ta znajduje si¢ na czwartym miejscu wsrod wszyst-
kich przyczyn zgonow, a w roku 2020 moze zaja¢ trzecie
miejsce na tej liscie. Liczbg chorych na POChP w Polsce
ocenia si¢ na 2 min. Podobnie jak w przypadku raka ptuc
glownym czynnikiem ryzyka jest palenie papierosow. Ale
cho¢ 90 proc. chorych na POChHP to palacze, choroba rozwi-
ja sig tylko u czesSci palacych. Zdaniem brytyjskich autorow,
nawet palacze chorzy na POChP nie wykazuja checi do rzu-
cenia natogu i traktuja kaszel czy trudnosci z oddychaniem
jak ,,co$ naturalnego”.

POChHP najprosciej rozpozna¢ na podstawie badania spi-
rometrycznego, przypominajacego nieco dmuchanie w duzy
alkomat.

Leki na Alzheimera nie musza hy¢ szkodliwe
(www.onet.pl)

Leki stosowane w terapii choroby Alzheimera wywotu-
ja liczne efekty uboczne, ktorych przy obecnym poziomie
wiedzy nie dato si¢ wyeliminowaé. W najnowszym ,,Scien-
ce” opublikowane zostaty wyniki badan dwoch oddzielnych
grup badaczy, ktorzy przyblizyli nas do zrozumienia mecha-
nizmu dziatania pewnych biatek i enzymoéw zwiazanych z
choroba Alzheimera. Umozliwi to produkcje takich lekow,
ktore nie beda powodowaé skutkéw ubocznych. Obie grupy
skupity si¢ na badaniu kompleksu biatkowego zwanego beta-
-amyloidem, ktory wystepuje w mozgu pacjentow cierpia-
cych na chorobg Alzheimera, a takze na inne choroby neu-
rologiczne. Istotna rol¢ w jego syntezie odgrywaja enzymy
z grupy beta-sekretaz. Dotychczas to wtasnie one stanowity
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gtowny cel dla lekéw stosowanych w terapii Alzheimera.
Jednak nie wiadomo byto, jaka funkcj¢ pelnia w zdrowym
mozgu, a wigc nie mozna byto przewidzie¢ potencjalnych
efektow ubocznych spowodowanych podaniem lekow blo-
kujacych ich dziatanie.

Pierwsza grupa badaczy z Niemiec, USA i Belgii pod kie-
rownictwem Michaela Willema dowiodta, ze beta-sekretazy
sa zaangazowane w mielinizacjg, czyli proces polegajacy na
ostanianiu wiokien nerwowych przez owijanie ich warstwa
substancji zwanej mielina. Mielinizacja podlega regulacji
przez biatka z grupy neuregulin.

Naukowcy odkryli, Ze u myszy to wiasnie beta-sekretazy
sa zaangazowane w powstawanie neuregulin. Dowiedli tak-
ze, ze u myszy pozbawionych genu beta-sekretazy wiokna
nerwowe nie maja ostonki mielinowej, podobnie jak u my-
szy z mutacja w obrebie genu neureguliny.

Naukowcy odnotowali, ze przy poszukiwaniu nowych le-
kow szczegolna uwage powinno si¢ zwrocié na to, ze beta-
-sekretazy pelnia w mozgu wazna role, a wigc leki blokujace
ich dziatanie mogg powodowac rozmaite efekty uboczne.

Weczesniejsze badania dowodzity, Ze pobranie beta-amy-
loidu z mézgu osoby chorej na Alzheimera (podczas autop-
sji), a nastepnie wstrzyknigcie go do mézgu transgenicznie
zmodyfikowanych myszy powoduje powstanie u nich zmian
podobnych do tych, ktore w mozgu czlowieka powstaja w
wyniku choroby Alzheimera. Naukowcy duzo tez wiedzieli
o budowie kompleksu beta-amyloidu i wzajemnych oddzia-
tywaniach biatek wchodzacych w jego sktad, lecz wciaz nie
uzyskali odpowiedzi na pytanie, jak procesy te przebiegaja
W Zywym organizmie.

Melanie Meyer-Luhmann wraz z druga grupa naukowcow
z Europy 1 USA odkryta, ze ludzki amyloid wstrzyknigty do
transgenicznych myszy powoduje zmiany chorobowe w ich
mozgach, ale tylko wtedy, kiedy posiadaja one prekursor
ludzkiego biatka — amyloidu. Stwierdzili tez, ze istnieja r6z-
ne konformacje (odmiany) beta-amyloidu, wykazujace zroz-
nicowana aktywnosc¢ biologiczna. Na tej podstawie wysungli
whniosek, ze amyloid wykazuje duze podobienstwo do prionu
odpowiedzialnego za chorobg wsciektych krow, gdyz tak jak
proiny moze by¢ polimorficzny i polifunkcjonalny. Jednak
obecnie nie ma zadnych dowodow na to, ze beta-amyloid
jest rownie zakazny jak priony i ze potrafi dziata¢ w podob-
ny sposob.
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