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Zmodyfikowane myszy dziedziczyły odporność na
boreliozę i przestały zakażać kleszcze — laboratoryjny
dowód zasady, nie wypuszczenie do środowiska

Badacze wprowadzili do myszy domowych gen przeciwciała przeciw boreliozie, dziedziczony
następnie przez wiele pokoleń; po kontakcie z zakażonymi kleszczami nawet myszy z jedną
kopią opierały się zakażeniu i w dużej mierze przestały przekazywać bakterię nowym kleszczom.
To dowód zasady „dziedzicznej immunizacji” gatunku rezerwuarowego — uzyskany u labo-
ratoryjnych myszy domowych, nie u dzikiego myszaka białostopego, który rzeczywiście szerzy
boreliozę; bez wypuszczenia w teren, przy wciąż otwartych kwestiach ekologii, regulacji i etyki. To
nie napęd genowy ani „rozwiązanie boreliozy”.

Written by Lucio Vaglio · Cross-checked by Laura Nesso · Edited by Michele Renda · Figures by Laura Nesso
· AI-assisted, human-reviewed

Paper: Heritable immunization of mice against Lyme disease enables ecological disease prevention, Joanna Buchthal et al.;
Kevin M. Esvelt (corresponding author), Nature Communications 2026, accepted manuscript / article in press — not the final
copyedited version) · DOI 10.1038/s41467026717576
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Przerwać cykl zamiast leczyć pacjenta

Borelioza jest najczęstszą chorobą przenoszoną przez kleszcze w Stanach Zjednoczonych, a zwykle
walczymy znią indywidualnie: sprawdzamy, czyniemamykleszcza, usuwamygo, a jeśli po ukąszeniu
pojawia się rumień w kształcie tarczy, przyjmujemy antybiotyki. Wywołująca boreliozę bakteria Bor-
relia burgdorferi tak naprawdę jednak w nas nie żyje. Jesteśmy dla niej ślepym zaułkiem. Jej właściwy
dom to cykl obejmujący kleszcze i małe ssaki leśne — na wschodnim wybrzeżu USA przede wszys‐
tkimmyszaka białostopego. Kleszcz pobiera bakterię, gryząc zakażonąmysz, przechowuje ją podczas
wzrostu, a potemprzekazuje kolejnejmyszy— lub przypadkiemczłowiekowi.Myszy są rezerwuarem,
kleszcze igłą, a my przypadkowymi przechodniami, których czasem ta igła ukłuje.

Można więc spojrzeć na problem inaczej. Zamiast leczyć ludzi ukąszenie po ukąszeniu, co by było,
gdyby dało się uodpornić myszy — i utrzymać ich odporność z pokolenia na pokolenie, bez ręcznego
szczepienia choćby jednego zwierzęcia? Praca sprawdza właśnie tę ideę, która niestety nieodparcie
przyciąga nagłówki o „myszach GMO”, „napędzie genowym” i „szczepieniu dzikiej przyrody”. To,
co rzeczywiście opisano, jest węższe, ostrożniejsze i — dla każdego, komu zależy na sposobie
dowodzenia bezpieczeństwa takiej interwencji przed jakimkolwiek wypuszczeniem organizmów —
bardziej uspokajające niż nagłówki.

Ideama nazwę: dziedziczna immunizacja— zapisanie instrukcji wytwarzania przeciwciała bezpośred‐
nio w genomie zwierzęcia, tak aby rodziło się już zdolne do jego produkcji i przekazywało tę zdolność
potomstwu. Szczepionkę trzeba podawać każdemuosobnikowi, nierazwielokrotnie. Dziedziczny gen
przechodzi przez zwykłe rozmnażanie — bez ręcznego szczepienia każdego nowego pokolenia.
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Dziedziczna immunizacja sprawdzona w klatce
Praca przerywa cykl transmisji kleszcz–mysz u laboratoryjnych myszy domowych, nie w środowisku.

Zmodyfikowana mysz
domowa
Mus musculus ma gen
przeciwciała anty-OspA

Ekspozycja na
zakażone kleszcze
zakażone nimfy żerują
na myszy laboratoryjnej
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zakażeniu
nawet jedna kopia genu
chroniła myszy

Zdrowe larwy zwykle
pozostają zdrowe
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8 z 10 zmodyfikowanych
myszy nie przekazało

Borrelia

CZEGO TA PRACA NIE WYKAZAŁA

• myszaki białostope, główny północnoamerykański gatunek
rezerwuarowy

• wypuszczenie do środowiska lub ograniczenie boreliozy w
skali ekosystemu

• rozprzestrzenianie napędu genowego w populacji

• szczepionka przeciw boreliozie dla ludzi lub wdrożone
rozwiązanie zdrowia publicznego

Oryginalny diagram — The Clean Paper · osadzone rastrowe ilustracje myszy i kleszcza; etykiety i wnioski pozostają edytowalnym SVG

Eksperyment przerywa laboratoryjną pętlę transmisji: zmodyfikowane myszy domowe opierają się zakażeniu, a
większość nie przekazuje Borrelia zdrowym larwom kleszczy. Nie zbadano wypuszczenia do środowiska,
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napędu genowego ani ograniczenia boreliozy w całym ekosystemie.

Original diagram — The Clean Paper CC BY 4.0

Co zrobili autorzy

Zaczęli od znanego przeciwciała ochronnego. Borrelia ma na powierzchni białko zwane OspA, a
skierowane przeciw niemu przeciwciało potrafi zrobić coś użytecznego: klasycznie kleszcz gryzący
uodpornioną mysz połyka wraz z krwią przeciwciało, które może działać na bakterie wewnątrz
kleszcza, zanim te zostaną przekazane dalej. Zamierzonym celem jest więc przekazanie patogenu
między kleszczem a myszą — nie tylko sama mysz już po zakażeniu.

Autorzy wzięli jedno takie przeciwciało (LA‐2) i zmodyfikowali myszy domowe — zwykłe laborato‐
ryjneMusmusculus— tak, abywytwarzały je na podstawiewłasnegoDNA. Zadziałało dopiero po kilku
próbach; wczesny projekt, w którym przeciwciało powstawało tylko w wątrobie, produkował go zbyt
mało, by zapewnić ochronę. W skutecznej wersji przekształcono przeciwciało w niewielką, stabilną
postać jednołańcuchową, połączono je z białkiem krwi (albuminą), by przedłużyć jego trwałość, i
wstawiono w dobrze poznane „bezpieczne miejsce” genomu, dzięki czemu było stale wytwarzane w
każdym pokoleniu.

Następnie kolejno sprawdzono trzy rzeczy: czy przeciwciało jest niezawodnie dziedziczone; czy
zmodyfikowane myszy opierają się zakażeniu po ugryzieniu przez kleszcze przenoszące Borrelia; oraz
—coma znaczenie dla choroby jako całości— czy zdrowekleszcze żerujące na tychmyszachpozostają
zdrowe, czy przejmują bakterię. Ten ostatni test, polegający na dopuszczeniu niezakażonych larw
kleszczy do żerowania, a potem ich przebadaniu, pozwala sprawdzić, czy przerwano sam cykl
transmisji.

Co odkryli

Przeciwciało było stabilnie dziedziczone przez wiele pokoleń. Skuteczny projekt wytwarzał około
tysiąca razywięcej przeciwciała niż nieudany, a jego poziompozostawał stały przez co najmniej sześć
pokoleń — myszy z dwiema kopiami genu produkowały mniej więcej dwa razy więcej niż myszy z
jedną. Nie występowała zmienność między zwierzętami, która utrudniała pierwszą próbę.

Myszy opierały się zakażeniu — nawet z jedną kopią genu. Po kontakcie z kleszczami zakażonymi
Borrelia zarówno zmodyfikowane myszy z dwiema, jak i z jedną kopią wykazywały statystycznie is‐
totny spadek wskaźników zakażenia względem zwykłych myszy. Osobniki z dwiema kopiami były
silnie chronione, lecz najbardziej dalekosiężne znaczeniema ochronamyszy z jedną kopią (heterozy‐
gotycznych) — z przyczyny, do której jeszcze wrócimy.

W dużej mierze przestały przekazywać bakterię. W kluczowym teście ekologicznym zdrowym lar‐
wom kleszczy pozwolono żerować na zmodyfikowanych myszach, które celowo wystawiono na dużą
liczbę zakażonych kleszczy. Spośród dziesięciu zmodyfikowanychmyszy osiem pozostało całkowicie
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wolnych od zakażenia i nie zakaziło następnego pokolenia kleszczy; w grupie zwykłych myszy udało
się to tylko jednej na dziesięć — różnica była wysoce istotna. W klatce cykl został przerwany. (To
wynik kontrolowanej ekspozycji, a nie pomiar spadku liczby przypadków boreliozy w prawdziwym
lesie.)

Jednauczciwieprzedstawionaniespodziankadotyczącamechanizmu. Inaczej niżwewcześniejszych
badaniach przeciwciał anty‐OspA, zmodyfikowane przeciwciało chroniło myszy, ale najwyraźniej
nie usuwało bakterii z kleszczy, które już żerowały. Przeciwciało blokuje zatem transmisję drogą,
której autorzy nie zdołali dokładnie ustalić — samo wiązanie wydaje się wystarczać, lecz precyzyjny
mechanizm pozostawiono dalszym badaniom.

Co to prawdopodobnie oznacza

Główna idea — że można wbudować trwałą odporność w genom zwierzęcia rezerwuarowego i przer‐
wać cykl przenoszenia choroby — sprawdziła się w laboratorium, u tej myszy.

Jeden szczegół dyskretnie rozbraja też najbardziej niepokojącą wersję opowieści. Napęd genowy jest
systemem genetycznym zaprojektowanym tak, by zaburzać reguły dziedziczenia i rozpowszechniać
wybrany gen w populacji szybciej, niż pozwalałoby zwykłe rozmnażanie — nawet jeśli gen nie
przynosi zwierzęciu korzyści. To czyni napęd potężnym, ale też trudnym do kontrolowania lub
wycofania po uwolnieniu. W tej pracy nie użyto niczego takiego. Ponieważ już jedna kopia genu
przeciwciała chroniła myszy, autorzy argumentują, że zwykłe krzyżowanie i ukierunkowane wy‐
puszczaniemogłyby teoretycznie zwiększyć częstość genu do użytecznego poziomu bez wymuszania
jego rozprzestrzenienia w populacji — i wyraźnie podkreślają, że nie jest to napęd genowy. Na
razie jest to argument, nie demonstracja. Wynik dla pojedynczej kopii w ogóle jednak umożliwia
takie rozumowanie i czyni podejście znacznie bardziej sterowalnym niż to, co większość ludzi sobie
wyobraża.

Dlaczego nie użyć napędu genowego?

Napęd genowy to nie to samo co gen dominujący. Dominacja dotyczy efektu — jedna kopia
wystarcza, aby cecha się ujawniła, jak w przypadku tego genu przeciwciała. Napęd dotyczy
dziedziczenia: ustawia szanse tak, by gen trafiał do znacznie większej części potomstwa
niż zwykła połowa. Klasyczna zmodyfikowana wersja, napęd „homingowy” CRISPR, niesie
molekularne nożyce przecinające odpowiadające miejsce na drugim chromosomie; komórka
naprawia cięcie, kopiując tam napęd, dzięki czemu zwierzę mające jedną kopię przekazuje
go niemal całemu potomstwu. Wypuszczony do środowiska taki napęd może z niewielkiego
początku rozprzestrzenić się w całej populacji — jest potężny i bardzo trudny do wycofania.
(Naturawymyśliła kilka innych sposobów oszukiwania reguły pół na pół, lecz zasada pozostaje
ta sama.)
Dlaczegoma to znaczenie tutaj? Ponieważ główny autor pracy, Kevin Esvelt, należy do badaczy,
którzy pomogli wynaleźć napędy genowe — także bezpieczniejsze, samoograniczające się
wersje „daisy‐chain”, mające nie rozprzestrzeniać się w sposób niekontrolowany. Zna to
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narzędzie od podszewki, a w tej pracy celowo go nie użył: ochrona opiera się na zwyczajnie
dziedziczonym genie, który — jeśli kiedykolwiek — miałby być rozpowszechniany przez
normalne rozmnażanie i ukierunkowane wypuszczanie, nie przez napęd. To dyskretna lekcja
cenniejsza od samego wyniku: posiadanie potężnego narzędzia nie oznacza, że trzeba go
używać wszędzie.

Czego to nie dowodzi

• Celowobadanoniewłaściwygatunekmyszy. Prace przeprowadzonona laboratoryjnychmyszach
domowych (Musmusculus), nie namyszakach białostopych (Peromyscus leucopus), które rzeczywiś‐
cie utrzymują boreliozę we wschodniej części USA. Autorzy zaczęli opracowywać narzędzia dla
Peromyscus, ale genu ochronnego nie wprowadzono jeszcze do gatunku mającego znaczenie w
przyrodzie.

• To laboratorium, nie teren. Nie wypuszczono żadnej zmodyfikowanej myszy. Koszty dla przeży‐
walności lub rozmnażania zwierzęcia, niewidoczne w klatce, mogą ujawnić się w środowisku.

• To dowód zasady, nie rozwiązanie. Ochrona była silna, ale nie całkowita (transmisję zablokowało
8 z 10 myszy w próbie), a stwierdzenia „borelioza wyeliminowana” nigdzie w pracy nie ma.

• Mechanizm nie jest w pełni zrozumiały — przeciwciało działa, lecz nie drogą oczekiwaną na
podstawie wcześniejszych badań.

• To nie jest napęd genowy i praca wcale nie twierdzi inaczej.
• Wypuszczanie zmodyfikowanych ssaków do środowiska nie ma precedensu regulacyjnego.
Ocena ryzyka ekologicznego, zasady zarządzania i zgoda społeczności, które miałyby żyć z taką
interwencją, pozostają wyraźnie nierozstrzygnięte — autorzy piszą o tym wprost.

Jak mocne są dowody?

Trzeba rozdzielić dwie części, ponieważ nie są równie dobrze ustalone.

• Wynik laboratoryjny jest solidny. Stabilne, dziedziczne przeciwciało przez sześć pokoleń;
statystycznie istotna ochrona przed zakażeniem; statystycznie istotny spadek dalszej transmisji
zmierzony wymagającą metodą, przez dopuszczenie zdrowych kleszczy do żerowania. Kilka
niezależnych doświadczeń wskazuje ten sam kierunek.

• Przeskok do świata rzeczywistego pozostaje niemal całkowicie niezbadany. Inny gatunek,
przeżycie w środowisku, złożona ekologia wielu gospodarzy rezerwuarowych, strategia wy‐
puszczania i regulacje — żadnego z tych elementów nie obejmują dane tej pracy. Autorzy
przedstawiają je jako zadania na przyszłość, a planowanie badań terenowych z udziałem
lokalnych społeczności jest dopiero w najwcześniejszej fazie.

Jeszcze jedna uwaga porządkowa w tym samym duchu: czytaliśmy recenzowany zaakceptowany
manuskrypt („artykuł w druku”), a nie ostateczną wersję po redakcji. Główne wyniki nie powinny się
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zmienić, lecz przed dalszym wykorzystaniem ponownie porównamy liczby z końcową publikacją.

Dlaczego to ważne

Większość walki z chorobami wektorowymi jest reaktywna i nie ma końca: opryski, repelenty,
kontrole, leczenie, a potem wszystko od nowa — co sezon, bez końca. Tutaj naszkicowano inną
możliwość: raz zainterweniować w rezerwuarze zwierzęcym, a utrzymanie efektu pozostawić
dziedziczeniu. Gdyby udało się zastosować ją u myszaka białostopego oraz wykazać bezpieczeństwo
i skuteczność w terenie, mogłaby teoretycznie obniżyć podstawowy poziom boreliozy na danym
obszarze, zamiast tylko chronić poszczególne osoby.

To „teoretycznie” dźwiga ogromny ciężar, a praca uczciwie to przyznaje. Jej rzeczywistą wartością nie
jest lekarstwo, lecz staranne wykazanie, że dziedziczna immunizacja może działać i może przerywać
transmisję—celowo zbudowanaw sterowalnej postaci bez napędu genowego.Najtrudniejsze kwestie
(właściwy gatunek, otwarte środowisko, etyka uwalniania zmodyfikowanych organizmów) nazwano
i pozostawiono otwarte, zamiast je zbyć.

Czyste podsumowanie

Borelioza krąży między kleszczami a myszami rezerwuarowymi; człowiek jest przypadkowym
gospodarzem. Badacze zmodyfikowali laboratoryjne myszy domowe tak, by na podstawie własnego
genomu wytwarzały przeciwciało przeciw powierzchniowemu białku OspA bakterii Borrelia — prze‐
ciwciało unieszkodliwiające bakterię wewnątrz żerującego kleszcza. Myszy stabilnie dziedziczyły
tę zdolność przez co najmniej sześć pokoleń; po ugryzieniu przez zakażone kleszcze opierały się
zakażeniu nawet z jedną kopią genu, a większość (8 z 10 wobec 1 z 10 zwykłych myszy) przestała
przekazywać bakterię nowym kleszczom, przerywając laboratoryjny cykl transmisji. Co kluczowe,
ochrona przy jednej kopii oznacza, że podejście nie wymaga samorozprzestrzeniającego się napędu
genowego. Badano jednak laboratoryjną mysz domową, nie myszaka białostopego rzeczywiście
rozprzestrzeniającego boreliozę w Ameryce Północnej; nie doszło do wypuszczenia w teren;
mechanizm nie jest w pełni poznany; a ekologiczne, regulacyjne i etyczne kwestie uwolnienia
zmodyfikowanych ssaków pozostają całkowicie nierozstrzygnięte. To staranny dowód zasady
„dziedzicznej immunizacji” gatunku rezerwuarowego — nie napęd genowy i nie „rozwiązanie
boreliozy”.

Kontrola bez ściemy

Co pokazuje praca: Laboratoryjne myszy domowe (Mus musculus) zmodyfikowane tak, by wyt‐
warzały przeciwciało anty‐OspA (LA‐2, jako jednołańcuchowe połączenie z albuminą z bezpiecznego
locus), stabilnie dziedziczyły je przez ≥6 pokoleń, opierały się zakażeniu Borrelia przy kontakcie
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z kleszczami (istotnie nawet u heterozygot z jedną kopią) i w dużej mierze przestały przekazywać
bakterię zdrowym kleszczom (8 z 10 poddanych ekspozycji zmodyfikowanych myszy bez transmisji
wobec 1 z 10 kontrolnych; różnica istotna). Ochrona przy jednej kopii oznacza, że skuteczność
podejścia nie wymaga napędu genowego.

Co jest prawdopodobne, ale niedowiedzione: Dokładny mechanizm blokowania transmisji przez
przeciwciało (inaczej niż we wcześniejszych badaniach anty‐OspA nie usunęło ono bakterii z
już zakażonych kleszczy); działanie i stabilne dziedziczenie tego samego konstruktu u myszaka
białostopego.

Czego praca nie pokazuje: Niczego w środowisku naturalnym ani u rzeczywistego gatunku rez‐
erwuarowego; skutków dla całej populacji lub ekosystemu; możliwości wyeliminowania boreliozy;
bezpieczeństwa, skuteczności ani dopuszczalności wypuszczenia zmodyfikowanych ssaków; napędu
genowego (przeciwnie — wyraźnie nim nie jest).

Główne ograniczenia: Badanie laboratoryjnego Mus musculus, nie dzikiego Peromyscus leucopus;
wyłącznie laboratorium, bez uwolnienia; silne, lecz niecałkowite blokowanie transmisji (8 z 10);
niejasny mechanizm; wyraźnie nierozstrzygnięte ekologiczne, regulacyjne i etyczne kwestie
uwolnienia; analiza zaakceptowanego manuskryptu przed ostateczną publikacją.

Jak duże zaufanie powinien mieć czytelnik? Duże do wniosku, że w laboratorium zmodyfikowane
myszy dziedziczyły odporność na boreliozę i przerywały transmisję oraz że celowo nie jest to napęd
genowy. Duże także do tego, że nie jest to wdrożone rozwiązanie ani „koniec boreliozy”. Małe do
pytania, czy i jak mogłoby zadziałać w środowisku — to cała, niedokończona druga połowa historii.
Właściwa postawa: ostrożny i obiecujący dowód zasady polegającej na zmianie rezerwuaru zamiast
pacjenta — z najtrudniejszymi pytaniami nadal przed nami i uczciwie nazwanymi.

Źródła

Nature Communications 2026, open access CC BY 4.0
https://doi.org/10.1038/s41467026717576

Associated dataset Mendeley Data)
https://doi.org/10.17632/wh65sf47bs.3
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