Demence - tivod k hlavnimu tématu
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Demence se dostavaji do popfedi zajmu ne-
jen lékafl a védcy, ale stavaji se téZ vyznamnym
problémem celospolecenskym. Celosveétové
se pocet lidi s demenci odhaduje na 65 mili-
ont v roce 2030 a na 113 miliond v roce 2050,
z toho dvé tretiny pfipad budou ve vyspélych
zemich. Nejcastéjsi pficinou demence v popu-
laci je Alzheimerova nemoc (AN). Jeji vyskyt
vzrastd s vékem: v 60 letech trpi AN 5% lidi,
zatimco ve véku nad 85 let je to az polovina
populace. Prestoze je vyzkum této choroby vel-
mi intenzivni, Ize shrnout, Ze doposud nejvice
studovand imunologicka Ié¢ba namifena proti
tzv. B-amyloidové cesté zatim nebyla Uspésna.
Vzhledem k ¢asové a finan¢ni naro¢nosti vyzku-
mu nelze ocekdvat nové Iéky pred rokem 2020.
Viyvstavaji navic i otazky vedecké, ekonomicko-
politické a socialni: Bude spole¢nost schopna
novou lé¢bu platit? Kdy vibec takovou lé¢bu
zahdjit? Vime, Ze mimo ¢asnou atrofii hippo-
kampalnich struktur dochazi i k uklddani beta
amyloidu a hyperfosforylovaného tau proteinu
ve specifickych oblastech mozkové kdry, beta
amyloid se ukladd i ve sténdch mozkovych cév.
V soucasnosti se hledaji biochemické a zobra-
zovaci biomarkery, které by umoznily ¢asnou
diagnostiku AN. Nova kritéria pro diagnostiku
Alzheimerovy nemoci publikovana v kvétnu
2011 vychézeji ze soucasnych védeckych poznat-
ki a zddraznuji vyhody i Uskali pouziti nékterych
biomarkerd pro diagnostiku AN, mirné kogni-
tivni poruchy s patofyziologickym koreldtem
AN i preklinického stadia AN. Tomuto tématu
se detailngji vénuje prvni ¢lanek.

Védecky vyzkum ale probihd i na poli vzac-
néjsich typl neurodegenerativnich demendi,
jakou je napt. frontotemporalni lobarni dege-
nerace (FTLD), a to zejména diky rychlému roz-
voji (imuno) histopatologie a genetiky. Ackoliv
klinické déleni FTLD z roku 1998 (Neary et al,,
1998) na 3 klinické subtypy (behavioréIni varian-
ta, non-fluentni progresivni afazie a sémanticka
demence) je stale relevantni, patologické délenf
se téméf kazdym rokem ménf, jsou objevovany
nové genetické mutace. Napf. v loriském roce
byla popséna jednotka FTLD s mutaci v genu
kodujicim FUS protein (fused in sarcoma pro-

tein; Mackenzie et al,, 2010). Autofi uvadéji, ze
pravdépodobné mnoho tau- a TDP-43 nega-
tivnich, ubiquitin pozitivnich FTLD jsou pravé
FUS pozitivni a navrhuji do stdvajici klasifikace
pridat jednotku FTLD-FUS.

Oviem nejnovéjsim hitem letosniho roku
je objev genové mutace na 9. chromozomu,
kterd je pravdépodobné pri¢inou asi 12% vsech
familidrnich forem FTLD a az 22 % v3ech famili-
arnich forem MND (z anglického ,motor neu-
ron disease” — tedy degenerativni onemocnént
motoneuronu, jedna se zejm. o amyotrofickou
laterdInf sklerdzu). Jiz nékolik let védci zkoumali
chromozom 9 v souvislosti s familidrni formou
FTLD-MND. Nyni se podafilo sou¢asné hned
dvéma tymim védct (DeJesus-Hernandez et al,,
2011 a Renton et al,, 2011) identifikovat kritickou
genovou zménu v genu nazvaném C9ORF72.
Jedna se o patologicky zvyseny pocet 6 DNA
repetic — zatimco nepostizeny jedinec mlze
mit do 30 DNA repetic v daném genu, u postize-
nych osob jich mdze byt az nékolik stovek. Nenf
ovsem zatim zndmo, pro¢ nékteré osoby s touto
genovou mutaci maji klinicky obraz FTLD a jinf
klinicky obraz MND nebo kombinaci obou, a to
dokonce i v rdmci jedné rodiny.

Dalsi ¢lanky naseho hlavniho tématu se za-
byvaji velmi dllezitou (a presto v ¢eské literature
spise opomijenou) problematikou cévni kogni-
tivni poruchy a vaskuldrni demence (viz ¢lanek
doc. MUDr. AleSe Bartose, Ph.D)) a déle diagnosti-
kou prionovych onemocnéni. Zd3 se, Ze prevalen-
ce posledné jmenované skupiny rychle progre-
dujicich demenci u nds narlistd, coz je alarmujict
informace, kterd ale pravdépodobné souvisi spis
s lepsi edukaci a pfesnéjsimi moznostmi diagnos-
tiky (viz pfispévek od MUDr. Roberta Rusiny, Ph.D.
a MUDr. Radoslava Matéje, Ph.D.). Posledni clanek
odbocuje od demence jako takové a je vénovan
problematice kognitivnich nezaddoucich efektd
lék uzivanych nejen v neurologii, ale také v in-
terné a dalsich Iékarskych oborech (viz pfispévek
MUDr. Pavla Ressnera, Ph.D.).

Doufém, Ze se Vam budou pfispévky libit
i Vas pouci a pfeji Vam pfijemné Cteni. Ty z vas,
ktefi se vice zajiméate o problematiku demencf
a kognitivnich poruch, srde¢né zvu na pravidel-
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ny kurz Kognitivni poruchy a demence, ktery
je organizovan v Brné Centrem pro Kognitivni
poruchy pfi 1. neurologické klinice LF MU vzdy
na podzim, ve spolupraci a pod zastitou Sekce
kognitivni neurologie CNS. Prednasky z VIII. ro¢-
niku tohoto kurzu a dal3f uZite¢né informace
najdete na webové strance www.kognice.cz.
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