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Tabulka 1. Zavislost neurodegenerativnich markert v CSF na METODIKA

UvoD

Alzheimerova demence (AD) je neurodegenerativni onemocnéni, jehoz hlavnim klinickym  de€lce a tizi onemocneni Hladiny neurodegenerativnich markerd (t-tau,
projevem je progredujici demence. Hlavnim patogenetickym mechanismem je hromadeéni po-tau, B-amyloid, t-tau/AB, p-tau/AB a
abnormalné konformovanych proteinu v mozkové tkani, které vytvareni specifické inkluze. Délka trvani ACE-R fosforylovana neurofilamenta) v CSF byly
lavnimi proteiny jsou v pripade AD B-amyloid (AB) a tau protein (t-tau, p-tau) (obr. 1). ONEMOCNENi (pocet vySetfeny u pacientu s AD (n=35) a srovnany s
romadéni patologickych proteinu je doprovazeno zménami jejich hladin v mozkomisnim moku (mésice) MMSE | bod®) déelkou trvani a s tizi onemocnéni kvantifikovanou
(CSF). Jejich stanoveni tak lze wvyuzit v diagnostice a diferencialni diagnostice tohoto CSF_t-tau Correlation 0.097 0044 -0.059 pomoci neuropsychologickych testu MMSE a
onemocnéni. Vyznam ma dale stanoveni hladin tézkych retézcu neurofilament (p-NFH), které Coefficient | ’ ’ ACE-R. Dale bylo provedeno srovnani hladin
odrazeji miru axonadlniho postizeni. Roli, kterd nebyla jeSté zcela objasnéna, maji u P 0,581 0,801 | 0,738 dalSich  markeru (tryptofan, clusterin a
neurodegeneraci obecné i dalsi proteiny, zejména clusterin, chromogranin a tryptofan. CSF_p-tau Correlation | 4 5cq 0150 | 0110 chromogranin) mezi pacienty s AD (n=35) a
Coefficient | | | kontrolami (n=33) a jejich naslednd korelace s
P 0,775 0,389 | 0,528 uvedenymi neurodegenerativnimi markery ve
CSF_p amyloid | Correlation 0,002 0129 | 0187 skupiné pacientt s AD. K analyze dat byl pouzit
, kil statisticky software IBM SPSS Statistics vcerze
Zdravy Alzheimerova P . 9,990 0,460 | 0,282 23 (Mann-Whitney U test a Spearmanova
NIEUTOH demence t-tau/Ap gggﬁiliite'z? 0,070 -0,184 | -0,231 korelac¢ni analyza). Testy byly déldny na hladiné
o 0.690 0.290 | 0182 signifikance 0,05.
Obrazek 1. -tau/A Correlation ,
Patofyziologie " i Coefficient ~0,045 0,008 | -0,050 VYSLEDKY
Nomal Amyloid Alzheimerovy o 0,798 0,965 | 0.775 Ve skupiné pacientt s AD nebyla prokazana
demence. CSF fosforyl | Correlation . 0995 | 0987 signifikantni | za,v|s_lost mez| h avnimi
neurofilamenta | Coefficient ’ ’ ’ neurodegenerativnimi markery v CSF a délkou a
CILE P 0,266 0,086 | 0,095 tizi onemocnéni. U pacientu s AD byla prokdzana
Cilem prace bylo zjistit, zda hladiny hlavnich proteinu u AD v mozkomisnim moku (CSF) koreluiji signifikantné vyssi hladina clusterinu ve srovnani
s délkou a tizi onemocnéni a zda se v patogenezi AD ucastni i dalsi proteiny, které nebyly dosud Obrazek 3. Hladina clusterinu v CSF u pacientl s AD ve S kontrolnim souborem (p = 0,008). Ve skupiné s
s timto onemocnénim spojovany. srovnani s kontrolni skupinou. AD byl prokazan signifikantné vyssi vek nez v
V kontrolni skupiné (p < 0,0001).
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Obrazek 2. Neuropatologické zmény u Alzheimerovy nemoci. T | véts§im souboru pacientd s rdznymi typy
(A) Neuritické plaky v temporalnim kortexu obsahujici AB; imunohistochemické barveni protilatkou proti A 1L neurodegenerativnich demenci.
B; zvetseni 400x. (B) Neurofibrilarni klubka, pretangles a threads v hipokampu; imunohistochemické barveni 0
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protilatkou proti phospho-tau (AT8); zvetseni 400x.




