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V soucasné dobé neni pfilis pochybnosti o tom, ze mozkové poranéni jakékoli tize mize zanechavat trvalé zmény v nervové tkani
a mozkové funkce v rlizném stupni trvale poskozovat. Mnoho nevyfesenych otazek ale zlstava nad vztahem mezi mozkovym
poranénim a vyvojem chronicky progresivni neurodegenerace. S opakovanym lehkym poranénim mozku byva nejvice spojova-
na chronicka traumaticka encefalopatie. Jedna se ale o neuropatologicky definovanou jednotku, jejiz neurobiologicky i klinicky
vyznam spolehlivé ukaze az budoucnost. Na zédkladé epidemiologickych studii Ize pfesto konstatovat, Ze anamnéza mozkového
poranéni souvisi v dalsim pribéhu Zivota se zvySenym rizikem klinické diagnézy riznych neurodegenerativnich onemocnéni.
Zda se pritom, ze TBI vyraznéji nevycniva nad ostatni ovlivnitelné rizikové faktory. Tento piehled si klade za cil popsat soucasny
stav na tomto poli neurovéd.

Klicova slova: traumata mozku, neurodegenerativni onemocnéni, chronicka traumatickd encefalopatie, syndrom traumatické
encefalopatie.

Brain trauma and neurodegenerative diseases

There now is little doubt that traumatic brain injuries of any severity can leave permanent changes in neural tissue and lead to
long-term brain damage. However, many questions remain over the relationship between brain injury and the development of
a chronic progressive neurodegenerative process. Chronic traumatic encephalopathy is most commonly associated with repeated
mild brain injury, but this is a neuropathologically defined concept whose neurobiological and clinical significance remains to
be elucidated. Nevertheless, epidemiological studies suggest that a history of brain injury is associated with an increased risk of
clinical diagnosis of various neurodegenerative diseases later in life. At the same time, TBI does not seem to stand out significantly
above other modifiable risk factors. This review aims to describe the current state of this field of neuroscience.

Key words: traumatic brain injury, neurodegenerative diseases, chronic traumatic encephalopathy, traumatic encephalopathy
syndrome.

Uvod

Nejpouzivangjsi stratifikace tize mozko-
vych poranéni (TBI - traumatic brain injury) je
zalozena na klinickém hodnoceni Glasgowské
Skdly poruch védomi (GCS: Glasgow Coma
Scale) a dodatecné i délky ztrdty védomi
(LOC - loss of consciousness) a posttrauma-
tické amnézie (PTA - post-traumatic amne-
sia) (Levin and Diaz-Arrastia, 2015; Maas et

al., 2008). Pacienti s tézkym mozkovym pora-
nénim skoruji vstupné v GCS 3-8, se stredné
tézkym 9-12. Kritéria lehkého mozkového
poranéni (mTBI: mild Traumatic Brain Injury)
jsou pak naplnéna, pokud ma pacient pfi neu-
rologickém vysetreni lehkou nebo zddnou
poruchu védomi (GCS 13-15), LOC po urazu
nebyla delsi nez 30 minut a PTA netrvala déle
nez 24 hodin. Za mTBI Ize tak povazovat i ja-

koukoli prechodnou periodu dezorientace
neboi tranzientnich neurologickych pfiznakd
(Chudomel et al., 2019). | kdyz GCS a PTA obec-
né koreluji s prognézou postizenych, kazda
skupina reflektujici urcitou tizi mozkového
poranéni predstavuje ve skute¢nosti velmi
Siroké spektrum poskozeni, kterd se mohou
dramaticky liSit svym kratkodobym i dlouho-
dobym efektem na mozkovou tkan. To velmi
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znesnadnuje jakékoli presnéjsi analyzy a od-
hady rizik moznych trvalych nebo neurode-
generativnich nasledkd mozkovych poranéni.

Biologickym znakem neurodegenerace
je hromadéni abnormadlnich proteinovych
agregdti v mozkové tkdni a zanik neuront
(Soto et Pritzkow, 2018). Kazdé neurodege-
nerativni onemocnéni potom zjednodusené
charakterizuji tfi zdkladni vlastnosti: speci-
ficky proteinovy agregat, pocate¢ni posti-
zeni urcitych skupin neuront (tzv. primdrni
selektivni neurondlni vulnerabilita) a propa-
gace agregatll v ¢ase mozkovou tkani, ktera
sleduje konektivitu primarnich loZisek (Fu et
al., 2018). Jednotliva neurodegenerativni one-
mocnéni (napf. Alzheimerova nemoc - AD,
Parkinsonova nemoc - PN, frontotemporalni
lobarni neurodegenerace - FTLD, amyotro-
ficka lateralni skleréza — ALS atd.) se proto
mohou do ur¢ité miry odlisovat specifickym
klinickym obrazem (na Grovni mozna nebo
pravdépodobna diagnéza) a maji chronicky
progresivni charakter, i kdyZ rychlost progrese
se mUze u jednotlivcl i v ramci jedné choroby
vyrazné lisit.

TBI nikdy nepUsobi na mozek izolované,
na coz je nutné pfi ¢teni nasledujicich radka
neustale myslet. Hlavnim rizikovym fakto-
rem pro rozvoj vétsiny neurodegenerativnich
onemocnije vék a bunééné a tkanové zmény,
které souviseji se starnutim (Hou et al., 2019).
Vyznamnou roli v obou téchto procesech
(starnuti, neurodegenerace) hraje genetické
pozadi (Gan et al., 2018). Vedle toho existuje
cela fada ovlivnitelnych rizikovych faktort,
které mohou vyvoj neurodegenerace a de-
mence modifikovat, a to vétsinou s relativnim
rizikem mezi 1,5-2. Patii mezi né nizsivzdéldni
a nizsi kognitivni stimulace, nedoslychavost,
obezita, diabetes, arteridlni hypertenze,
koureni, deprese, mald intenzita socidlnich
kontakti, pozivdni alkoholu, a ddle absence
dostatecné fyzické aktivity, spdnku a zdravé
(sttedomorské) vyZivy. K témto faktorlim se na
zakladné novych dlikazl teprve az v posledni
dobé pridavaji dalsi dva — znecisténé ovzdusi
a mozkovd traumata (Livingston et al., 2020).

V prvni ¢asti tohoto prehledu nejprve
rozebereme problematiku chronické trau-
matické encefalopatie (CTE), coz je neuropa-
tologicky definovana jednotka, u které ale
existuje relativné jasnd vazba na opakovana
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mTBI. Ve druhé ¢asti textu se podivame na epi-

demiologické studie, které hledaly odpovéd

na otazku, zda existuje statisticky vyznamna
asociace mezi anamnézou ruzné tézkych TBI
a naslednym rozvojem demence nebo klinic-
ky diagnostikovanych neurodegenerativnich

onemocnéni.

Chronicka traumaticka
encefalopatie

Vyvoj terminologie pro chronické du-
sledky opakovanych néarazd do hlavy, kterd
postupné sméfovala k dnesnimu pojeti CTE,
se vyvijela v pribéhu poslednich 100 letech
(Casson et Viano, 2019; Castellani et Perry,
2017). Neurologické a neuropsychiatrické du-
sledky boxovani byly poprvé popsany v roce
1928 jako ,punch drunk” syndrom. Podobny
soubor pfiznakd byl v roce 1937 piejmeno-
van na boxerskou demenci (dementia pugi-
listica). U obou téchto klinickych jednotek se
predpokladala postupna kumulace poskozeni
béhem boxovéni a nikoli chronicky progredu-
jici neurodegenerativni charakter jako u AD.
Pojem chronickd traumatickd encefalopatie
se objevil v roce 1947. Pozdéji byl tento ter-
min prodlouzen na chronickou , progresiv-
ni” traumatickou encefalopatii, aby odrézel
pozorovani, ze fada klinickych obtizi, jako
jsou dysartrie, celkové zpomaleni a poruchy
paméti, mohou u nékterych sportovcl casem
progredovat. Jedna z prvnich vyznamnéjsich
neuropatologickych praci, kterd vyznamné
ovlivnila sou¢asny pohled na CTE, vysla v roce
1973 (Corsellis et al., 1973). Zkoumala mozky
15 byvalych boxer(, u kterych zdokumento-
vala rozsifeni mozkovych komor, cavum septi
pellucidi a mikroskopicky mnozstvi depozit
neurofibrilarnich klubek. Vyraznéjsi vina za-
jmu odborné i laické verejnosti o disledky
opakovanych narazd do hlavy se zvedla az
v roce 2005, kdy vysla studie popisujici p-tau
proteinopatii odpovidajici CTE u hrace ame-
rického fotbalu, tedy jiného sportu nez box
(Omalu et al., 2005). Téma mozkovych pora-
néni u sportovct se tak stalo i vdé¢nym na-
métem pro masmédia.

Diagnéza CTE je v soucasnosti zalozena
na pfedbéznych neuropatologickych diagnos-
tickych kritériich z roku 2016 (a nové revido-
vanych v roce 2021), kterd ale nejsou zatim
zcela univerzalné akceptovana (Bieniek et al.,
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2021; McKee et al., 2016). Podle téchto kritérii
jsou pro CTE patognomické nalezy agrega-
tl abnormalniho hyperfosforylovaného tau
(p-tau) proteinu v neuronech, astrocytech
a bunécnych vybézcich lokalizované predi-
lekéné perivaskuldrné v ohybu mozkovych
brdzd (obr. 1). Mezi doplhujici znaky CTE patfi
kumulace p-tau patologie zejména v povrch-
nich vrstvach mozkové kary (ll-11), subpialnich
a periventrikularnich oblastech mozku, CA2
poli hippokampu, amygdale, hypothalamic-
kych a thalamickych jadrech, mezencefalu
a v nékterych monoaminergnich a cholinerg-
nich systémech mozku jako substantia nigra,
locus coeruleus a nucleus basalis Meynerti.
Kromé p-tau je mozné prokdazat vétsinou
i zvysenou kumulaci ostatnich patologickych
proteinovych agregatl, predevsim TDP-43, ale
i beta amyloidu nebo alfa-synukleinu. U po-
krocilejsich pripadii CTE se tak vétsinou na-
lézd soubéznd neurodegenerativni patologie.
Z makroskopického hlediska diagnézu CTE
podporuji zmény, jako jsou dilatace lll. a po-
strannich komor, abnormality septa (cavum
septi pellucidi), atrofie corpora mammilaria
a pfitomnost kontuznich lozisek.

Nékteré recentni prace naznacuji, Zze imu-
nohistochemicky ndlez neni z hlediska p-tau
fenotypu u CTE zcela specificky, protoze neu-
rondlni depozita 3R + 4R izoforem (R - direct
repeats: pocet opakovani vazebného mista
pro molekuly mikrotubul() hyperfosforylova-
ného tau proteinu se podobaji ndleziim u AD
a primarni vékové vazané tauopatii (PART-
primary age-related tauopathy). Podobné as-
troglidIni 4R tau inkluze odpovidaji ndleziim
u vékoveé vazané astrogliopatii s depozity tau
(ARTAG - ageing-related tau astrogliopathy)
(Arena et al., 2020). Zda se ale, Ze na urovni
kryo-elektronové mikroskopie se jednotliva
tau filamenta u AD a CTE mohou lisit, i kdyz
interpretace téchto nalezl neni zatim jista
(Falcon et al., 2019).

CTE byla opakované popséna u zemielych
boxerd, u hracli fotbalu, hokeje, amerického
fotbalu, u vojakud po zranéni vybuchem a obéti
opakovaného domaciho nasili (McKee et al.,
2015; McKee et al., 2013). Naptiklad v prvni
rozsahlejsi neuropatologické studii zahrnu-
jici 202 byvalych americkych fotbalistl z fad
amatérskych i profesionalnich tyma, ktefi
darovali pfed svoji smrti mozek na vyzkum,
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Obr. 1. Imunohistochemicky prikaz p-tau protildtkou CP-13; Sipky ukazuji typicky ndlez pro CTE: depozita
p-tau v ohybu mozkovych brdzd; postupné dochdzi k rozsifovdni neuropatologie do dalsich oblasti mozku,

podrobneéji viz tabulka 1; ve stadiu | jsou depozita p-tau ojedinéld, ve stadiu Il mnohocetnd, k postizeni

mediotempordlnich struktur dochdzi ve stadiu lll, stadium IV charakterizuje jiz difuzni postizeni mozku

(upraveno dle McKee a Daneshvar, 2015)
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byla v rGzném stupni diagnostikovéana pfi-
tomnost znamek CTE v 87 % pfipadd, pficemz
profesionalni hraci méli vyraznéjsi neuropato-
logické zmény nez amatéfi (Mez et al., 2017).
Zatim nejvétsi neuropatologicka prace vysla
z rozsahlého tkarnového registru Mayo kliniky
v americkém Rochesteru v Minnesoté (Bieniek
et al., 2020). Identifikovala 300 byvalych hra-
¢l kontaktnich sportd (baseball, basketbal,
box, hokej, lakros, americky fotbal, fotbal,
wrestling) a 450 kontrol, u kterych bylo zna-
mo dostate¢né anamnestickych dat. Nalez
konzistentni s diagnézou CTE byl zjistén cel-
kové u 42 subjekt, o néco Castéji u sportovcl
(27 versus 15 ptipadd u sportovcu a kontrol).
Nejvétsi procento nalezenych pfipadl CTE
se tykalo amerického fotbalu a boxu. V zad-
né dosud publikované praci se ale nejednalo
o reprezentativni vzorky bézné populace, ani

{
2% ]
populace hrac¢l kontaktnich sportd. Proto in-
cidence a prevalence této neuropatologické
diagndzy je zcela neznama.

AZteprvev relativné nedavné dobé se za-
caly objevovat prvni studie, a to jen s mensim
poctem subjektd, které pomoci zobrazovani
pozitronovou emisni tomografii (PET) hledaji
biomarkery CTE in vivo (Ayubcha et al., 2021).
Vyuzivaji fadu radioligandd, které se s rliz-
né velikou specificitou vazou nitrobunéc¢né
na p-tau agregaty, napfiklad FDDNP nebo
Flortaucipir, protoze specificky tracer pro CTE
zatim neexistuje. Signifikatné zvysenou aku-
mulaci téchto latek proti kontrolnim subjek-
tlm prokazaly tyto studie u byvalych hracu
amerického fotbalu nebo vojakl s anamnézou
vicecetnych mTBI v obdobnych mistech jako
pfi histopatologickych studiich, tj. ve frontal-
nich, cinguldrnich a temporalnich oblastech
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mozku, striatu, amygdale, thalamu a mozko-
vém kmeni, nejvice v mezencefalu (Obr. 2)
(Barrio et al., 2015; Stern et al., 2019). V jedné
publikaci korelovala délka hrani amerického
fotbalu s intenzitou PET signdlu radioligandu
(Stern et al., 2019). Dosud ale neexistuji lon-
gitudindlni prace, které by dovolily mapovat
vyvoj koreldtd CTE v ¢ase v rdmci jednotlivych
jedincq.

Jeden z pohledtiina CTE je, Ze jde o samo-
statné chronicky progresivni neurodegene-
rativni onemocnéni, které ma svoji presné
definovanou pfic¢inu, tj. opakované mTBI, a je
neuropatologicky odlisitelné od jinych pri-
marnich nebo sekunddrnich tauopatii (McKee
et Daneshvar, 2015). Podle tohoto koncep-
tu vznikaji specifické patologické proteino-
vé agregaty primarné v mechanicky nejvi-
ce namahanych mistech, kam patfi oblasti
v ohybech mozkovych brazd a mezencefalon.
Z téchto mist se predpoklada nasledné sifeni
p-tau agregatti do nepostizenych ¢asti mozku
podobnym mechanismem, ktery se ve tkani
uplatiiuje i u siteni priond (proto prion-like)
a pravdépodobné i pfi progresi ostatnich neu-
rodegenerativnich chorob (Soto et Pritzkow,
2018). Byla navrzena 4 stadia této progrese
(Obr. 1), kdy posledni 4. stadium byva klinic-
ky spojovano s tézsim kognitivnim deficitem
nebo syndromem demence (Tab. 1).

Automatické zarazeni CTE mezi klasicky
definované neurodegenerace je ale dosud
kontroverzni (Castellani, 2015; Iverson et al.,
2019). Hlavni ndmitkou je, Ze p-tau agregaty
v neuronech, astrocytech a bunécnych vy-
béZcich lokalizované predilekéné v ohybu
mozkovych brazd mohou sice reflektovat
poskozeni mozku pfi opakovanych mTBI, ale
ne nutné vzdy neurodegenerativni onemoc-
néni (Smith et al., 2019). Neexistuje totiz dosud
zadny presvédcivy dliikaz o tom, ze CTE je
u lidi skute¢né chronicky progredujici. Navic
se zd4, ze neuropatologické nalezy uvddéné
jako charakteristické pro CTE nejsou zcela
specifické pro repetitivni neurotrauma u kon-
taktnich sportd. Obdobné zmény byly totiz
nalezeny i u pacientl s temporalni epilepsii,
schizofrenii, amyotrofickou laterdlni sklerézou,
multisystémovou atrofii, uzivatelQ zavislych
na opioidech, nebo i u jedincli bez jakékoli
anamnézy urazl hlavy (LoBue et al., 2020;
Puvenna et al., 2016). Rada klinickych projevi
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Tab. 1. Jednotlivd stadia (I-1V) postizeni mozku pfi chronické traumatické encefalopatii (upraveno dle
McKee et al, 2013; McKee et Daneshvar, 2015)

Stadium | Patologie Klinikcky obraz
| B mozek bez makroskopicky patrnych zmén bolesti hlavy, zhorsenf
B ojedinéld depozita p-tau v ohybu mozkovych brazd a LC | pozornosti a paméti
B Klastry aktivované mikroglie a axondini zdufeni v bilé hmoté
Il B mirné rozsiteni frontélnich rohd postrannich komor | bolesti hlavy, zhorsenf
a lll. komory, cavum septi pellucidi pozornosti a paméti, deprese,
B mnohocetna depozita p-tau v ohybu mozkovych brazd | iritabilita
B depigmentace LC a SNc
Il B patrnd atrofie frontdlnich a tempordlnich lalokd dysexekutivni syndrom,
B cavum septi pellucidi, fenestrace septa zrakové-prostorové poruchy,
M atrofie a depozita p-tau v thalamu, hypothalamu a corpora | jritabilita, impulzivita, deprese,
mammllarla, LC aSNc o o | apatie, bolesti hlavy, suicidalita
B difuzni depozita p-tau postihujici frontadIni, temporalni,
insuldrnf a parietdlnf oblasti mozku
B vyrazné postizeni mediotemporalnich struktur a ncl. basalis
Meynerti
B vétsina pripadul je pozitivni také na depozita TDP-43
v B vyrazna difuzni atrofie mozku s akcentaci fronto-temporalné | mnohocetné kognitivni
W tézké difuzni postizeni mozku depozity p-tau a TDP-43 poruchy, syndrom demence,
B vyrazna neuronaini ztrata a glidza v neokortexu a piedevsim | agresivita, paranoia, deprese,
v mediotemporalnich strukturdch suicidalita

LC - locus coeruleus; SNc - substantia nigra, pars compacta; ncl. — nucleus

nebo neuropatologickych nalezli pfisuzova-
nych CTE by mohla byt také vysvétlena i jinym
zplsobem, napiiklad zménami souvisejicimi
se starnutim, alkoholismem ¢i zévislosti na
jinych latkach, vaskularni encefalopatii nebo
jinym soubéznym neurodegenerativnim one-
mocnénim (Lee et al., 2019).

Klinicky obraz u dosud popsanych pfipada
CTE byva velmi nespecificky. Mlize zahrnovat
siroké spektrum jak motorickych priznakd, ja-
ko jsou poruchy chlize, hybné zpomaleni, tres,
dysartrie, tak riznych neuropsychiatrickych pro-
jevl. U behavioralni formy, ¢astéjsi u mladsich
postizenych, mohou byt v popfedi bolesti hlavy,
zvysena Uzkostnost, impulzivita, agresivita nebo
deprese. Naopak pro kognitivni formu je charak-
teristicka casnéjsi porucha paméti, pozornosti
a exekutivnich funkci a rychlejsi konverze do
syndromu demence (Stern et al., 2013).

Snahy o presnéjsi klinickou charakteris-
tiku neuropatologicky definované CTE ved-
ly nedavno k vytvoreni vyzkumnych kritérii
pro novou klinickou jednotku, tzv. syndrom
traumatické encefalopatie (TES — Traumatic
Encephalopathy Syndrome) (Katz et al., 2021).
Kritéria TES jsou zaloZzena na zhodnoceni ¢tyf
zékladnich hledisek: 1) anamnéze vyznamné
expozice opakovanym narazdm do hlavy pfi
kontaktnich sportech, vojenské sluzbé nebo
zjinych pficin, 2) pfitomnosti klicovych klinic-
kych symptomd, které zahrnuji detekovatelné
postizeni kognice, zejména v doménach epi-
zodické paméti a exekutivnich funkci, a/nebo
behavioralni ptiznaky, jako jsou zvy3end im-
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pulzivita, vybusnost, iritabilita nebo emo¢ni
labilita, 3) zhodnoceni dikazud o progresiv ¢a-
se a 4) neexistenci jiného onemocnéni, které
by mohlo klinické symptomy Iépe vysvétlit.
Jako hlavni omezeni téchto kritérii byva nej-
Castéji zminovana jejich mald klinicka specific-
nost a fakt, Ze ve skute¢nosti ani neexistuji do-
state¢né spolehlivé popisy klinickych projevi
patologie charakteristické pro (¢asnéjsi stadia)
CTE. Vétsina predstav o klinickych sympto-
mech CTE je totiz zaloZzend jen na analyze
retrospektivnich dat od pfibuznych, coz je
metodologicky zna¢né problematické (Cullum
et LoBue, 2021).

Anamnéza TBI a riziko
klinické diagnozy
neurodegenerativniho
onemocnéni

Novy zdjem o problematiku CTE po ro-
ce 2005 a podezieni, ze TBI pusobi na vznik
neurodegenerativniho onemocnéni nasled-
né inspiroval k mnozstvi epidemiologic-
kych vyzkumu. A vétsina popula¢nich studif
naznacuje, ze mozkové poranéni zvysuje
riziko diagnézy kognitivniho deficitu nebo
demence v dalsim pribéhu zivota, a ¢im
vétsi frekvence a tézsi stupen poranéni, tim
je toto riziko obecné vyssi (Mendez, 2017).
Danska observacni studie, ktera analyzovala
kohortu 2794852 lidi starsich 50 let véku do-
spéla k signifikantnim vysledkdim nejenom
u anamnézy opakovanych TBI (HR - Hazard
Ratio 2,83; 95% Cl 2,14-3,75), ale i u jednora-
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zového stiedné tézkého a tézkého poranéni
(HR 1,35; 95 % Cl 1,26-1,45) a mTBI (HR-hazard
ratio 1,17, 95% Cl 1.13-1.20) (Fann et al., 2018).
Obdobné i americkad studie, ktera sledovala
178779 byvalych vojakl s anamnézou TBI
a stejny pocet kontrol s primérnym vékem
50 let zjistila vy33i riziko diagnézy demence
ve skupinach s anamnézou mTBl bez LOC (HR
2,36; 95% Cl 2,10-2,66), mTBI s LOC (HR 2,51;
95% Cl 2,29-2,76) a u tézsich poranéni mozku
(HR 3,77;95% Cl 3,63-3,91) (Barnes et al., 2018).

Alzheimerova nemoc (AD) je nejcastéjsi
neurodegenerativni chorobou i pfi¢inou de-
mence v populaci. Pfestoze se vysledky rlz-
nych studii mohou lisit, pfevazuje spise shoda,
Ze stfedné tézkd a tézkd mozkovd poranéni
mohou zvysovat riziko nasledné klinické dia-
gndézy AD a snizovat vék jeji prvni klinické
manifestace (LoBue et al., 2019; LoBue et al.,
2017).HR pro AD v jiz vySe zmiriované danské
populacni studii bylo u skupiny s anamnézou
TBI versus bez této anamnézy 1.27 (95% Cl
1,22-1,33). Jina rozsahla retrospektivni ko-
hortova studie 188764 vojenskych vetera-
n( starsich 55 let podobné nalezla béhem
9 let sledovani o 60 % vyssi riziko diagndzy
demence, nejcastéji klinicky typu AD, u sub-
jektl s anamnézou TBI pfi srovnani s kontrolni
skupinou (HR 1,57,95% Cl 1,35-1,83) (Barnes et
al., 2014). Slabé zvysené riziko AD v souvislosti
s TBI bylo také prokazéno v dosud nejvétsi
metaanalyze 57 praci do roku 2016 (OR - Odds
Ratio 1,4; 95 % Cl 1,02-1,90) (Perry et al., 2016).
Jiné prace ale signifikantni souvislost mezi
TBI a Alzheimerovou chorobou neprokazaly
(Crane et al., 2016).

Existuje jen velmi malo studii, které se
zaméfily na vztah TBI na spektrum one-
mocnéni z okruhu frontotempordlnich lo-
bdrnich neurodegeneraci (FTLD). Analyza
na zakladné databdze NACC (National
Alzheimer's Coordinating Center, USA), kte-
rd obsahovala 1016 pacient s FTLD a 2015
kontrolnich subjektd, zjistila, Ze anamnéza TBI
s LOC > 5 minut souvisi s 0 1,67 vyssim rizikem
(95% Cl 1,0-2,78) diagndzy nékteré z forem
FTLD (Deutsch et al., 2015). Ze stejné databaze
vyslai studie, kterd ukazala, ze anamnéza TBI
s LOC souvisi s 0 2-3 roky dfivéjsi manifestaci
behavioralni varianty FTLD (LoBue et al., 2016).

TBI je velmi pravdépodobné rizikovy fak-
tor pro vyvoj Parkinsonovy nemoci (Irwin and
/ NEUROLOGIE PRO PRAX| 463
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Obr. 2. Flortaucipir PET; u byvalych hrdcd americké fotbalu pfi srovndni s kontrolni skupinou dochdzi
k signifikatné vyssi kumulaci flortaucipiru v Sedé hmotné frontdlnich, mediotempordlnich a parietdinich
lalokd; flortaucipir je radiofarmakum, které se specificky vdZe na patologickd depozita p-tau proteinu;
kumulace radiofarmaka je hodnocend pomoci kortiko-cerebelldrniho SUVR (standard uptake value ratio);
Cervend sipka oznacuje T hodnoty, od kterych je rozdil mezi skupinami statisticky signifikantni (bez korekce
na mnohocetnd pozorovdni) (upraveno dle Stern et al., 2019)

Trojanowski, 2013). Takovy pohled podporuje
metaanalyza 22 praci do roku 2013 (OR 1,57,
95% Cl 1,35-1,8) (Jafari et al., 2013), rozsahla
analyza klinickych a patologickych dat ze tfi
prospektivnich kohortovych studii z roku 2017
zahrnuijici vice nez 7000 subjektl (OR pro
TBIs LOC< 1h 1,65,95% Cl 1,23-2,31; OR pro
TBIs LOC> 1h 2,23,95% Cl 1,16-4,29) (Crane
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Zaver

Neurobiologicky, klinicky a epidemiolo-
gicky vyznam neuropatologickych nélez
CTE je v sou¢asné dobé stéle nejisty. Na CTE
bychom méli myslet u pacientd, ktefi splnuji
kritéria pro nedavno koncipovanou klinickou
jednotku TES. Klinicky obraz CTE je ale ne-
specificky a miize snadno zapadat do obrazu
jinych neurodegenerativnich onemocnéni.
Pro CTE je typicky prlikaz ukladani hyperfo-
sforylovaného tau proteinu a pfipadné dal-
Sich patologickych proteinovych agregatt
na mechanicky nejvice zatizenych mistech,
tj. predilekéné v ohybu mozkovych brazd
a v mozkovém kmeni. Neni ale jasné, zda tyto
pro CTE specifické nalezy v ¢ase progreduji
a reflektuji samostatné neurodegenerativ-
ni onemocnéni. V pokrocilejsich stadiich se
u této jednotky vétsinou naléza soubézna
neurodegenerativni patologie.

Na zakladné epidemiologickych studii Ize
presto poranéni mozku povazovat za jeden z ri-
zikovych faktor(, ktery obecné zvysuje pravdé-
podobnost diagnézy neurodegenerativniho
onemocnéni béhem Zzivota, a ¢im vétsi frek-
vence a téz3i stupen poranéni, tim je toto riziko
vyssi. Na druhou stranu dostupnd data zatim
jednoznacné neukazuji, Zze anamnéza TBI vy-
raznéji vy¢niva nad ostatni ovlivnitelné rizikové
faktory. Z praktického hlediska proto plyne nut-
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mnozstvim dalsich se nezdd v souc¢asnosti zcela
opodstatnéné. Stale plati, Ze vétsina pacientl
s neurodegenerativnim onemocnénim anam-

nézu poranéni mozku mit nebude.
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