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Hlavní téma

Demence se dostávají do popředí zájmu ne-

jen lékařů a vědců, ale stávají se též významným 

problémem celospolečenským. Celosvětově 

se počet lidí s demencí odhaduje na 65 mili-

onů v roce 2030 a na 113 milionů v roce 2050, 

z toho dvě třetiny případů budou ve vyspělých 

zemích. Nejčastější příčinou demence v popu-

laci je Alzheimerova nemoc (AN). Její výskyt 

vzrůstá s věkem: v 60 letech trpí AN 5 % lidí, 

zatímco ve věku nad 85 let je to až polovina 

populace. Přestože je výzkum této choroby vel-

mi intenzivní, lze shrnout, že doposud nejvíce 

studovaná imunologická léčba namířená proti 

tzv. β-amyloidové cestě zatím nebyla úspěšná. 

Vzhledem k časové a finanční náročnosti výzku-

mu nelze očekávat nové léky před rokem 2020. 

Vyvstávají navíc i otázky vědecké, ekonomicko-

politické a sociální: Bude společnost schopna 

novou léčbu platit? Kdy vůbec takovou léčbu 

zahájit? Víme, že mimo časnou atrofii hippo-

kampálních struktur dochází i k ukládání beta 

amyloidu a hyperfosforylovaného tau proteinu 

ve specifických oblastech mozkové kůry, beta 

amyloid se ukládá i ve stěnách mozkových cév. 

V současnosti se hledají biochemické a zobra-

zovací biomarkery, které by umožnily časnou 

diagnostiku AN. Nová kritéria pro diagnostiku 

Alzheimerovy nemoci publikovaná v květnu 

2011 vycházejí ze současných vědeckých poznat-

ků a zdůrazňují výhody i úskalí použití některých 

biomarkerů pro diagnostiku AN, mírné kogni-

tivní poruchy s patofyziologickým korelátem 

AN i preklinického stadia AN. Tomuto tématu 

se detailněji věnuje první článek.

Vědecký výzkum ale probíhá i na poli vzác-

nějších typů neurodegenerativních demencí, 

jakou je např. frontotemporální lobární dege-

nerace (FTLD), a to zejména díky rychlému roz-

voji (imuno) histopatologie a genetiky. Ačkoliv 

klinické dělení FTLD z roku 1998 (Neary et al., 

1998) na 3 klinické subtypy (behaviorální varian-

ta, non-fluentní progresivní afázie a sémantická 

demence) je stále relevantní, patologické dělení 

se téměř každým rokem mění, jsou objevovány 

nové genetické mutace. Např. v loňském roce 

byla popsána jednotka FTLD s mutací v genu 

kódujícím FUS protein (fused in sarcoma pro-

tein; Mackenzie et al., 2010). Autoři uvádějí, že 

pravděpodobně mnoho tau- a TDP-43 nega-

tivních, ubiquitin pozitivních FTLD jsou právě 

FUS pozitivní a navrhují do stávající klasifikace 

přidat jednotku FTLD-FUS.

Ovšem nejnovějším hitem letošního roku 

je objev genové mutace na 9. chromozomu, 

která je pravděpodobně příčinou asi 12 % všech 

familiárních forem FTLD a až 22 % všech famili-

árních forem MND (z anglického „motor neu-

ron disease“ – tedy degenerativní onemocnění 

motoneuronu, jedná se zejm. o amyotrofickou 

laterální sklerózu). Již několik let vědci zkoumali 

chromozom 9 v souvislosti s familiární formou 

FTLD-MND. Nyní se podařilo současně hned 

dvěma týmům vědců (DeJesus-Hernandez et al., 

2011 a Renton et al., 2011) identifikovat kritickou 

genovou změnu v genu nazvaném C9ORF72. 

Jedná se o patologicky zvýšený počet 6 DNA 

repetic – zatímco nepostižený jedinec může 

mít do 30 DNA repetic v daném genu, u postiže-

ných osob jich může být až několik stovek. Není 

ovšem zatím známo, proč některé osoby s touto 

genovou mutací mají klinický obraz FTLD a jiní 

klinický obraz MND nebo kombinaci obou, a to 

dokonce i v rámci jedné rodiny.

Další články našeho hlavního tématu se za-

bývají velmi důležitou (a přesto v české literatuře 

spíše opomíjenou) problematikou cévní kogni-

tivní poruchy a vaskulární demence (viz článek 

doc. MUDr. Aleše Bartoše, Ph.D.) a dále diagnosti-

kou prionových onemocnění. Zdá se, že prevalen-

ce posledně jmenované skupiny rychle progre-

dujících demencí u nás narůstá, což je alarmující 

informace, která ale pravděpodobně souvisí spíš 

s lepší edukací a přesnějšími možnostmi diagnos-

tiky (viz příspěvek od MUDr. Roberta Rusiny, Ph.D. 

a MUDr. Radoslava Matěje, Ph.D.). Poslední článek 

odbočuje od demence jako takové a je věnován 

problematice kognitivních nežádoucích efektů 

léků užívaných nejen v neurologii, ale také v in-

terně a dalších lékařských oborech (viz příspěvek 

MUDr. Pavla Ressnera, Ph.D.).

Doufám, že se Vám budou příspěvky líbit 

i Vás poučí a přeji Vám příjemné čtení. Ty z vás, 

kteří se více zajímáte o problematiku demencí 

a kognitivních poruch, srdečně zvu na pravidel-

ný kurz Kognitivní poruchy a demence, který 

je organizován v Brně Centrem pro Kognitivní 

poruchy při 1. neurologické klinice LF MU vždy 

na podzim, ve spolupráci a pod záštitou Sekce 

kognitivní neurologie ČNS. Přednášky z VIII. roč-

níku tohoto kurzu a další užitečné informace 

najdete na webové stránce www.kognice.cz.
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