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Souhrn

Je zrejmé, Ze prion vyvolavajici u dobyt cat  bovinni
spongiformni encefalopatii (BSE), je infek eni i opro  lidi.
Vznikla nova prionovA nakaza lidi v podob & varianty
Creutzfeldt-Jakobovy nemoci (vCJD). Studie inkuba ¢ni doby v
predchozich epidemiich prionovych nemoci lidi a vyznamu
mezidruhovych bariér pro omezeni Si reni nakazy nazna cuji, ze
prvé p ripady vCIJD mohly byt exponovany jiz v preklinické
fazi epizoocie BSE. Proto je nutné o cekavat, ze se po
expozici v pozd ¢&jSi fazi epizoocie m tze objevit v p  ristich
desetiletich mnoho dalSich p ¥ipad @ vCJD. ProtoZze se nevi,
kolik lidi je nyni v inkubaci vCJD, vznikly obavy, ze se
priony mohou p renaSet také iatrogen & pti krevni transfuzi
nebo darovanim tkani. Protoze rutinni sterilizace je
nezni ¢i, mohou se priony p fendSet také kontaminovanymi
chirurgickymi néstroji. Velikost tohoto rizika neni znama. |
kdyZz lze vCJD diagnostikovat jest & za Ziva vySet renim tkan &
madli, pot rebujeme specificky serologicky test, abychom
mohli  odhadnout, p fipadn & i zvladnout toto ohroZeni
ve rejného zdravi. Teoretickh mozZnost p renosu prion U BSE na
jiné Zivo c¢ichy a dalS§iho ohroZeni lidstva neni dnes
vylou cena.

Prenosné (trasmisivni) spongiformni encefalopatie (TSE),
tzv  prionové nemoci, jsou skupinou neurodenegerativnich
nemoci lidi i zvi rat, p ritahujici velkou  pozornost
ve rejnosti.  Unikatni  biologie t échto d rive zahadnych
onemocné&ni  mozku, je p redmetem letitého a intenzivniho
vyzkumu i spor 1. AvSak vznik a rychly vyvoj nové epizoocie,
vyvolané prionem BSE, potvrdil obavy z p renosu na lidi a
jejich vazného ohrozeni, p res drive nebyvalé politické i
ekonomické p rekazky.

Mezi tradi ¢ni prionovd onemocn  éni lidi pat ¥i CJD,
GerstmannStraussler-Scheinkerova nemoc (GSSD) a kuru. Mohou
byt spora-
dicka, ziskana nebo vrozenad. K ziskanym pat ¥i iatrogenni
CJD, <¢i kuru nasledkem kanibalismu. Epidemiologické studie
neprokazaly souvislost mezi skrejpi u ovci a CJD u lidi.
Sporadické p ripady CJD ndhodn & vznikaji vSude s incidenci 1
pripad za rok. Asi 15% lidskych prionovych onemocn eni je
vrozenych. Az dosud vzdy byly u nich zjist eny koédové mutace
genu pro prionovy protein (PRNP), kterych je uZz znamo vice
nez 20. Vrozené prionové nemoci Ize odhalit analyzou PRPN.
Takto se prokazalo SirSi spektrum prionovych nemoci lidi,
zahrnujicich radu atypickych demenci a smrtelné d edi ¢né
nespavosti. Tyto mutace PRPN v3ak chybi u sporadickych a
ziskanych prionovych nemoci. Kili covym markerem genetické
vnimavosti k ziskanym ¢i sporadickym prionovym nemocem je



polymorfismus kodonu 129 obvyklého prionového proteinu
(PrP). Na n & se muZze vazat metionin nebo valin.
Polymorfismus byva cast &jSi u homozygot 1.
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PrionovA nemoc lidi i zvi rat souvisi s hromad  &nim
abnormalni, proteaze odolné isoformy hostitelem
produkovaného glykoproteinu, znamého jako prionovy protein
(PrP). Podle "proteinové hypotézy" je abnormalni izoforma

PrP hlavni a snad jedinou p ¥i ¢cinou vzniku p fenosného agens
¢i prionu. P tedpokladda se, Zze p usobi jako vzor k p  remEné&
normalniho PrP v jeho izoformu. P redpoklada se, Ze na

propagaci prion @ se podili molekularni mechanismus.
Existence r tuznych kmen 4 ¢i izoldt & prion o s odliSnymi
biologickymi vlastnostmi je vSak v rozporu s proteinovou

hypotézou replikace protein t. Jednotlivé kmeny prion u se
zreteln & od sebe 1i§i rozdily biochemickych reakci.
Molekularni typizace kmen t, opirajici se o tyto reakce,
vedla k identifikaci cty ¥ hlavnich typ a  CJD:p ripady
sporadické a iatrogenni CJD vyvolavaji isoformy PrP typ a 1-
3, kdezto vSechny p ripady vCJD vyvolava isoforma odliSného
PrP typu 4.

Tato biologickd zvlaStnost propagace prion G je p ticinou
potizi p ¥i studiu a hledani casnych diagnostickych znamek

prionovych nemoci. Vysoce citlivé a specifické diagnostické
metody, zaloZzené na pr tkazu nukleovych kyselin, nejsou zde
pouZzitelné, nebo t se zd4, Ze p utvodce neobsahuje vyznamn &jSi
podil NK. Také chyb é&ni protilatkové odpov &di, asi nasledkem
imunotolerance v  c¢i vlastnim  protein am, brani ve vyuZiti
serologickych metod. Popis a klasifikace prionovych nemoci
byla dosud zaloZzena na popisu patologickych nalez a a na
pokusech s laboratornimi zvi raty. Oba p ristupy jsou vSak
pouZzitelné az v kone cném stadiu nemoci, majici navic dlouhou
inkubaci. Proto velkym pokrokem bylo poznani molekularni
podstaty prionovych nemoci a jejich patogeneze.

Polozme si nyni n &které zakladni otazky. Jsou priony BSE
infek ¢ni pro ¢lov éka a dochazi k takové infekci ? Odpovime-
li souhlasn &, musime také hledat odpov &d na dvé& Zivotn &

dulezité podotazky: kolik p ¥ipad 0 u lidi vznikne a kdy
nasledkem alimentarni, pracovni a iatrogenni expozice Vv
minulosti ? A také:jsou jeSt & i nyni n &jaké zbyvajici
moznosti expozice smrtelné davce p tvodce BSE, nebo jeho
opakovanym davkdm s kumulativnim 0 cinkem néasledkem kontaktu
s dobytkem, s jinymi zvi raty, ¢i s lidmi ?

Infikuje p  tvodce BSE také &lov éka ?

Vznik BSE u krav v Anglii roku 1986 se b &Zné& pri citd
prenosu p uvodce skrejpi od ovci. Skrejpi je u ovci v Anglii
a v radé dalSich stat a castou infekci. K p renosu na kravy
doslo  krmivy, vyrab enymi z recyklovanych mrSin  uhynulych
ovci. Tvrdi se, Ze sou casny vznik  cetnych ohnisek BSE sv  é&dci
pro Siroce rozsi rené agens, pro n &z je p rijatelnym
kandidatem jen skrejpi. Pozd &j8i  studium vlastnosti kmen ol
prion G vyvolavajicich BSE, vSak prokazalo rozdily od prion ol

ziskanych z ovci majicich skrejpi. Kmen podobny prionu BSE



nebyl mezi ovcemi prokdzan, coz by znamenalo, Ze pokud
skute ¢n& pochdzi od ovci, musi byt mezi nimi vzacny. Takeé
pokusna intracerebralni inokulace krav americkym prionem

skrejpi  vyvolala onemocn eni  odlisSné od BSE. Zd4d se
nepravd é&podobné, Ze by sporadickd forma prionové nemaoci
postihovala jen lidi. Je mozné tvrdit, Ze nes tastna
recyklace mrSin sporadickych p ripad 1 BSE vyvolala epizoocii,

~

nebot k wvyrob & krmiv pro dobytek byly uzivany také uhynulé
kravy.
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Predpoklad, Ze BSE vznikla ze skrejpi ovci vedl k
dalSimu dohadu, Ze BSE m Ze predstavovat malé, pokud v tbec
n&jaké, ohrozeni lidstva. Ale bez ohledu na to, zda BSE
pochazi ze skrejpi ovci, je od roku 1990 patrny vznik novych
spongiformnich encefalopatn mezi domacim i a Vv zajeti
chovanymi divokymi zvi raty. To je znamkou mnohem SirSiho
okruhu  moznych  hostitel G puvodce BSE. Potvrdilo se
podez reni, Ze ko ¢i ¢i spongiformni encefalopatie je p ribuzna
BSE. Nelze experimentaln & prokazat, zda ¢lov &k se stal
hostitelem BSE. Ale u rady druh u zvi rat se po rozSi reni BSE
objevily d rive neznamé spongiformni encefalopatie (nap r.ou
sudokopytnika kudu, r tiznych antilop, bisona, u Selem jako
levharta, ocelota, pumy, ale i ko ¢ky domaci). U n &kterych
jiz bylo prokazano, Ze je vyvolava prion podobny prionu BSE,

u ostatnich je to vysoce pravd &podobné.

Nove lidské onemocn é&ni - varianta CJD- byla v Anglii
rozpoznana roku 1996 a nazna  cila nastup nového p  tvodce CJD.
Epidemiologické studie sv gdei o souvislosti s BSE. Jsou
presv édciv & doloZzeny molekularni typizaci izolat G prion 4 a
pozd &ji experimenty s jejich p renosem na konven ¢ni a
transgenni mySi. Tak bylo potvrzeno, Z2e vCJF a BSE krav
vyvolava tentyZz kmen prionu.

Velikost epidemie mezi lidmi

K vyznamnym faktor am, rozhodujicim o pravd épodobnosti
prenosu BSE na clov &ka, pat ri infek ¢ni davka, cesta p  renosu,
genetickd vnimavost a U cinnost mezidruhové bariéry meazi
krdvou a  clov €kem. Bariéra se asi [liSi v zavislosti na
genotypu PRPN exponované osoby. M &ni se také v zavislosti na

typu kmene prionu, a ¢ se predpoklada, Zze BSE vyvolava jediny

kmen. Dosud vSak bylo z vice nez 1700 nasbiranych mozk ol
nemocnych krav otypovano jen dev &t kmenua prion @ a nelze
vylou c¢it existenci jinych kmen a BSE.

Statistické modely, zabyvajici se p redpov &di epidemie
CJD, jsou zatizeny velkou nejistotou. S p rihlédnutim  k

velkému rozp é&ti inkubace vCJD u lidi byva velikost epidemie

odhadovana od mén & nez 100 az po n ¢&kolik milion t pripad &
Pres toto obrovské rozp éti odhad @ nékte #i odbornici soudi na

zaklad & novych p ripad a vCIJD od brezna 1996, Ze riziko

epidemie je realné. zZda se, ze pr amernd inkubace BSE u lidi
je okolo 30 let, po cinaje 10 lety a kon ce dobou delsi nez je
lidsky Zivot. Je tedy t reba zna c¢né opatrnosti p  Fi

vyhlaSovani optimistickych tvrzeni o velikosti epidemie jen
na zéklad & udaj a z prvych t rech let po rozpoznani vCJD.

Prvé  studie  molekularni  podstaty  druhové  bariéry
nazna covaly, ze jde hlavn ¢ o0 mezidruhové rozdily primarni
struktury PrP. Termin “"druhova bariéra® by vSak m &l byt
podle novych poznatk @ nahrazen terminy "druhov &-kmenova",



nebo "p renosova" bariéra. Sekvence aminokyselin v PrP a typ

kmene ovliv 1uji  trojrozm érnou  strukturu  glykosylovaného
prionového proteinu, coz asi dale ovliv nuje intenzitu
interakce mezi proteiny a propagaci prion t. Pravd é&podobné se
na druhové barié fe ucastni i dalSi, dosud ne-

znamé faktory.

Druhovou bariéru mezi dobyt ¢im BSE a lidmi nelze p #imo
merit. Lze ji vSak modelovat na transgenich myskach s
lidskym PrP. Po celendzi  lidskymi  priony tyto  mySky
produkuji isoformu lidského PrP. Vysledkem rady pokus u je

zjist &ni, Ze BSE infikuje jen osoby s geny prionového
proteinu majici homozygotni genotyp s metioninem na 129
kodonu.
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Epidemiologie varianty vCJD

Kdy a jak doSlo k expozici BSE u sou casnych p ripad & vCJD
se nevi. Nevime ani zda k infekci doSlo po expozici velké
infek ¢ni davce, nebo zda jde o kumulaci menSich davek,
rizika, ¢i oboji p *i malé expozici BSE, trvajici mozna radu
let. O kumula ¢ni davce prionovych nemoci existuje jen malo
pokusn & doloZzenych Udaj u
Jeden z pacient © s prokazanou vCJD byl vSak od r. 1985
prisnym vegetarianem. A ¢ je mozné, ze byl skryt & exponovan
prion tm BSE @i zpracovani potravin, nebo léky, I1é civy,
kosmetickymi p ripravky, je p  rijateln  &jSi, Ze Kk expozici u
n&j doSlo p red rozpoznanim epizoocie BSE.

Odhaduje se, Ze do potravinového ret &zce se dostalo p red
poznanim prvého p ripadu BSE v r. 1986 asi 50. 000 BSE
infikovanych krav. Teprve r. 1989 byl vydan zékaz pouzivani

n&kterych vnit rnosti krav k lidskému konzumu. Prvé p ripady
vCJD predstavuji onemocn &ni s nejkratSi inkubaci  po
expozici, jest & pred zjist &nim epizoocie BSE. Lze logicky

odvodit, Ze se musi objevit mnohem vice nemocnych nasledkem
mnohem intenzivh  &jSi expozice p  ri nasledné epizoocii BSE.

NejvySSi expozice BSE u anglické populace byla asi v
letech 1989-90, nez byl vydan zakaz konzumace vybranych

kravskych vnit  rnosti a dokud stale strm & stoupala incidence
BSE mezi kravami. Riziko BSE pro obyvatele vS8ak neni dano jen
velikosti epizoocie a dobou, kdy byla na ¥izena

protiepidemicka opat reni. Jejich dopad zavisi také na tom, v

jaké mi re byly vysoce rizikové tkan &, zvlast & mozky, uzivany
k priprav ¢& lidskych jidel v dob & pred vydanim zakazu. V é&tSina

tohoto materialu byla nejspi$ zpracovana do krmiv pro
zvi rata. Kratka inkubace vCJD by mohla odpovidat nizsi
mezidruhové barié  re. To by vSak znamenalo rozsahlejSi
epidemii p #i uvaZované expozici obyvatel.

Jinou vyznamnou okolnosti je, Ze nikdo z dosud
postizenych vCJD nema ani neobvyklou stravovaci anamnézu,
ani pracovni riziko BSE. P renos prionovych nemoci siln S
zavisi na déavce. Inokulace materidlu vede u laboratornich
zvi rat mnohem <¢ast &ji k p renosu nédkazy nez jeho oralni
aplikace. Je-li tedy BSE pro lidi mélo patogeni a vznikne-li
jen mala epidemie, je mozné rici, ZzZe u t é&ch né&kolika osob,
které  onemocn ¢&ly vCJD, doSlo k inokulaci  materialu
infikovaného BSE p #i poran éni (nap #. u d &lnik & na jatkéach),
nebo k neobvyklé konzumaci nervovych, ¢i lymfatickych tkani
krav s BSE. Nebude-li nic takového v anamnéze pacient a, je
mozné, Ze jsou to osoby vysoce vnimavé k BSE. Bezvyznamna
anamnéza mozné expozice BSE u sou c¢asn& nemocnych o0sob



nazna cuje, Ze individualni vnimavost m uze byt d ulezit gjsi
nez velikost expozice.

Vnimavost m tZe byt dana geneticky, nebo m tzZe souviset s
n&kterym, ¢l s n ékolika kofaktory. VSichni dosud vySet reni
pacienti s vCDJ maji mutaci genu prionového proteinu: na
kodonu 129 je metionin. Také vySet rené nemocné kravy maji
metionin v odpovidajicim bovinnim kodonu. Tento genotyp ma
asi 38% bé&zné DbeéloSské populace. Moznymi  kofaktory,

usnad riujicimi vznik alimentéarni infekce, mohou byt slizni eni
léze v ustech, na madlich a gastrointestinalni infekce. U
ovci bylo zjist &no, Ze p ritomnost hlist ve st revech je
predisponuje ke skrejpi. U p rirozené infekce ovci prionem
skrejp i i u experimentalni infekce hlodavc t bylo prokazano,
ze prvotni replikace prion G probiha v lymforetikularnim
systtmu a ke vniknuti do nervové tkan ¢ dochazi mnohem
pozd &ji.
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U krav Ize infekciozitu BSE prvn & prokézat v distalnim

ileu zhruba po 6 m é&sicich od expozice. To odpovida infekci

Peyerovych plak . Isoforma PrP je detekovatelnd v tkani

lymforetikularniho systému (RES) vSech dosud vySet renych

pacient G s vCJD. Je to velky rozdil proti jinym formam CJD.

Kofaktory mohou byt p  #i &i ¢inou zvlastni v &kové distribuce

vCJID: u d é&ti Ize o cekédvat cast ¢jSi infekce aktivujici RES,

coz usnad rnuje jak pronikani, tak replikaci prion t BSE.

Naopak imunosuprese m utZe chranit p fed prionovym onemocn é&nim.
Az dosud nenasli epidemiologové Zadny jiny rizikovy

faktor Zivotniho prost redi pro vznik vCIJD neZz pobyt v
Anglii. Stanoveni potravin, které by mohly obsahovat vysokou

koncentraci prion @ BSE a vyvolavat vCJD, je obtizné proto,

Ze chybi poznatky o vyskytu BSE-infikovanych tkani v
potravinach a také proto, Ze je mimo radne te&zké ziskat
presné a podrobné Uudaje o stravovacich navycich za radu
predchozich let od kohokoliv, natoZz od pacient a S
rozvijejici se demenci. Byly vy rceny jakési hypotézy, na

priklad o proziti specifickych infekci, vedoucich k aktivaci

RES v madlich a st revé s velkou leukocyt6zo u a o proziti
st revnich onemocn &ni, zvySujicich propustnost st é&ny st revni
pro priony, v dob & maximélni expozice populace epizoocii

BSE.

Studie p renosu BSE na transgennich myskach,
exprimujicich lidsky proteinovy protein s valinem na kodonu
129, nazna cuji, Zze u lidi-homozygot . s genem PRNP, majicich

na kodonu 129 valin, se m uZe objevit odliSny Kklinicky obraz
nez je stavajici vCJD. Zatim vSak nic takového nebylo
zjist  éno.

DalSi moZnosti p  #enosu BSE a variant CJD

Podstatné zp risn &ni opat reni k omezeni alimentarni
expozice prion um BSE v kreznu 1996, zvlast & pak "pravidlo 30
mesic a", znamenajici, Ze k lidské konsumaci lIze uZivat jen
zvi rata mladSi nez 30 m &sic G, spolu s celkovym poklesem

epizoocie BSE v Angli, m &lo zajistit, aby ve srovnani s

driv &jSi expozici doSlo k jeji minimalizaci. Je vSak stéle

aspo ni teoreticky mozné, Ze doslo Kk p renosu BSE
kontaminovanymi krmivy na jina hospodéa rska zvi rata. Obavy

vyvolavA moznost p fenosu BSE na ovce a p ripadny vznik
enzoocie mezi nimi. BSE je u ovci klinicky neodliSiteln4 od



skrejpi a lze |ji rozpoznat jen typizaci kmene prionu.
Molekularni typizace ov ¢cich kmen ¢, kterd se nejprve jevila
jako dostupna metoda k rychlému vysSet reni tisic a pripad g,
vSak nebyla dosud ov é&rena na v &tSim souboru vzork  u.

Jinou teoretickou moznosti je, Ze subklinicky infikované

kravy jsou nakazlivé a m tze dochazet k p trenosu BSE na jina
zvi rata. To by bylo mozné ov &rit vySet rovanim mozkové tkan &
jate ¢nich  zvi rat, nebo starych zvi rat, na p ritomnost
isoformy prionového proteinu.

Objevily se obavy, Ze krev a krevni produkty od darc v
inkubaci vCJD mohou vést k jejimu iatrogenimu p renosu.
Zpravy o0 nakazlivosti krve pacient G s klasickou CJD jsou

ojedin ¢&lé a nep rilis§ d dwvéryhodné. NakaZlivost krve nemocnych
vCID neni znama. Isoforma prionového proteinu je vSak u

t &chto pacient & nalézana pravideln ¢ v RES a jejich lymfocyty
exprimuji  vyznamné mnozstvi tohoto proteinu. V  Anglii
pristoupili na rutinni snizovani po ctu  bilych  krvinek v
odebrané pIné krvi, coZz je postup uZzivan y 1 v jinych zemich
(z jinych zdravotnich d tvodu) a k opat rovani

plasmy pro vyrobu produkt G z plasmy ze zdroj & mimo Anglii.

DalSi mozZnou cestu p renosu vCJD p redstavuji
kontaminované  chirurgické  nastroje. Bylo referovano o
iatrogennim p renosu klasické CJD neurochirurgickymi

nastroji. Normalni steriliza éni postupy z fejmé& priony zcela
neinaktivuji. By t jsou vSechny chirurgické nastroje uzZivané

u pacient a0 se susp. CIJD vy c¢len ény a nesmi jich uzit p red
nepochybnym pr tkazem mimoprionové etiologie nemoci, rozsahlé
postizeni  RES, existujici  nejspiSe  jiz  od casného
preklinického  staddia, p redstavuje  moznost  kontaminace
nastroj 1, p redevSich t &ch, které p richadzi do styku s tkéan émi

RES. Zejména se to tykd b &Zzné& provad &nych tonsilektomii,
apendektomii, odb  &ru vzork @ miznich uzlin a bioptického
vySet rovani GIT.

Zatim nelze ur ¢it velikost rizika p renosu prionu vCJID
krvi, krevnimi produkty, nebo chirurgickymi nastroji. Je
t reba rozhodnout zd a a v jaké mi re zasadhnout ke snizeni
rizika iatrogenniho p renosu, hakolik takova mimo radna
opat reni budou nakladna a zda nepovedou ke vzniku jinych
rizik. Takové rozhodnuti je politickym problémem. Variantu
CJD Ize jednozna <¢né  diagnostikovat p ¥i  odpovidajicim
klinickém obrazu biopsii madli. Isoforma PrP je asi p ritomna
v tonsildich a jinych tkanich RES jiz v casném stadiu
infekce. Odhad prevalence preklinickych p ¥ipad @ vCJID je tedy
mozny anonymnim vySet rovanim vzork G odebranych p #i rutinn
provad &né tonsilektomii nebo apendektomii. N &kolik takovych
studii jiz bylo zahajeno. Mimo radné& uzite ¢ny by nepochybn
byl k pr ukazu preklinického stadia vCJD specificky a citlivy
serologicky test. Sou casné testy k pr ukazu isoformy PrP v
krvi jsou malo citlivé. Protilatky proti prionovému proteinu
neodliSi jeho normalni podobu od isoformy, proto je nutné
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vzorek nejprve opracovat proteazou. Rezistence v Gci protedze
je vSak nespolehlivym ukazatelem infekciozity:n &které priony
mohou byt mén & rezistentni nez jiné. U n &kterych prionovych
nemoci je jen malé mnoZstvi isoformy PrP, nebo ji nelze
prokazat. Specifické protilatky proti isoform ¢ by mohly
predstavovat cestu k citliv &jSim metodam.

Jinou moZznosti je in-vitro amplifikace isoformy PrP.
Citlivé diagnostické metody jsou nutné nejen Kk velkym



studiim prevalence preklinickych stadii vCJ D a k wvylou ceni
krve a jinych biologickych material G z darcovstvi, ale i k
uklidn é&ni vyd &Senych osob. Po c¢ate ¢nimi p tiznaky vCJD jsou
neur cité zm é&ny periferni citlivosti, deprese a Uzkost.

Hrozici epidemie vCIJD m 14Ze mnohé lidi s podobnymi potizemi
vést k vyhledani léeka ¥ské pomoci a k zadosti o vylou ceni
zacinajiciho onemocn  &ni vCJD.

68 citaci, kopie ve slozce BSE v knihovn ¢ epid. odd. KHS Ostrava
Poznamka p fekladatele:

Nekterym  c¢tend ¥am se bude téma BSE uz zdat obehranym a
pro nas bezcennym. Je vSak t reba si uv é&domit historické

pocatky HIV a AIDS, majici fadu paralel s BSE. Ob ¢& infekce

vyvolavaji nova, d rive neznama& agens, ob & maji dlouhou

inkubaci a kon ¢&i smrti, jejich diagnostika v po catcich

epidemie je obtizna, stejn ¢ jako lé c¢ba. P uavodci jsou

variabilni, rezistentni na léky (HIV), nebo na dezinfekci a

sterilizaci (priony). U obou ma vyznamnou Uulohu p renos
inokulaci infek cniho materialu, ale mohou se p renaset |

jiniym  zp tsobem  (pohlavnim  stykem-HIV, alimentarn &-BSE).
Zatim co AIDS povazuji moralisté za "bi ¢ Bozi" na h risniky,

u vCJID jsou postizeni prakticky "nevinni lidé". A to je asi
jeden z nejnapadn  ¢&jSich rozdil t mezi HIV/AIDS a BSE/VCJD.



