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DOPIS REDAKCI

Vazena redakce,

pi pro¢itani posledniho ¢isla Ceské a slovenské neurologie a neurochirurgie (¢. 1/2017) jsem narazil na ¢lanek olomouckych kolegt (Mikulicova
et al, 2017) [1] s ndzvem Genetika atypického parkinsonizmu. Vzhledem k tomu, Ze se problematice genetiky u parkinsonizmu jiz delsi dobu
venuji, uvital jsem tento pfehledny referat a se zajmem si ho prostudoval. BEhem cteni ¢lanku jsem narazil na nékolik pasaZi, které se mi zdaly
povédomé. V souvislosti s tim jsem si vzpomneél na svoje review Genetika Parkinsonovy nemoci [2], které jsem v roce 2009 publikoval rovnéz
v Ceské a slovenské neurologii a neurochirurgii. P¥i porovnani obou textd jsem zjistil, ze nékteré odstavce z mé predchozi prace olomoucti ko-
legové témér doslovné prevzali. Nize si dovolim uvést nékolik priklad(:

Fiala et al, 2009

PARKS = UCH-L1

Genotyp a fenotyp

Mutace 193M v genu kddujicim UCH-LT (Ubiqui-
tin Carboxy-terminal Hydrolase L1) byla iden-
tifikovdna v roce 1998 u sourozenct s AD PN,
fenotypové blizko u sporadické late-onset
forme [61].(...)

Protein

Neuron-specificky enzym UCH- L1 predstavuje
1- 2 % viech bilkovin mozkové tkdné a byl de-
tekovdn také v Lewyho téliscich) [63]. UCH- LT se
podili na degradaci proteinti skrze UPS (rdme-
cek1).(..)

Mikulicova et al, 2017

PARKS — UCH-LT (PD)

Mutace genu kddujici UCH-LT (ubiquitin car-
boxyterminal hydrolase L1) byla identifikovdna
v roce 1998 u sourozenct s autozomdiné domi-
nantni PD, fenotypové blizkou sporadické formé
s pozdnim zacdtkem. Neuronspecificky enzym
UCH-LT tvori 1- 2 % vsech bilkovin mozkové
tkdné a byl detekovdn také v Lewyho téliscich,
nepochybneé se podili na degradaci proteint [19].

Fiala et al, 2009

PARK7 = DJ-1

Genotyp a fenotyp

Vroce 2001 bylvrodiné s AR dédicnou PN a early-
-onset fenotypem popsdn lokus PARK7 [75]
apozdeéji byla v tomto lokusu identifikovdna bo-
dovd mutace L166P genu DJ-1[76].(...)

Protein

(...) Tato homodimerni bilkovina md funkci
mitochondridlniho antioxidantu, {(...) stabili-

zuje requlacni faktor transkripce antioxidantd
Nrf2 (Nuclear factor erythroid 2-related fac-
tor) [81] a zvysuje bunécnou koncentraci gluta-
tionu [82].(...)

Mikulicova et al, 2017

PARK7 - DJ-1 (PD)

V roce 2001 byl popsdn lokus PARK7 a pozdéji
byla v tomto lokusu identifiovdna bodovd mu-
tace genu DJ-1 (Daisuke-Junko-1). DJ-1 protein
md funkci mitochondridlniho antioxidantu,
stabilizuje regulacni faktor transkripce antioxi-
dantd a zvysuje bunécnou koncentraci gluta-
tionu. (...)

Fiala et al, 2009

PARK1/ 4 — SNCA

Genotyp a fenotyp

V roce 1996 byl objeven prvni lokus pro PN —
PARKT [19]. V tomto lokusu byla u rodiny s AD
PN nalezena bodovd mutace A53T genu
SNCA, kédujici alfa-synuklein [20] (...) Pro-
jevy onemocnéni se blizi late-onset feno-
typu, maji ale ¢asnéjsi zacdtek (40-50 let),
rychlejsi progresi, castd je také pfitomnost
demence.(...)

Mikulicova et al, 2017

PARKI1/ 4 — SNCA (PDD, MSA)

V roce 1996 byl objeven prvni lokus pro PD —
PARK1. V tomto lokusu byla u rodin italského
a feckého puvodu nalezena bodovd mutace
p.A53T genu SNCA kddujici alfa-synuklein [10].
Klinické priznaky onemocnéni se blizi feno-
typu sporadické PD s pozdnim zacdtkem, obje-
vuji se ovsem podstatné driv, ve véku 40— 50 let.

Pro onemocnéni je charakteristickd rychld pro-
grese, castd je pritomnost demence.

Osobné bych proti pouziti ¢asti mého
textu z roku 2009 nic nenamital, pokud by
ovsem autofi fadné citovali zdroj, event. se
mé na moznost prevzet( textu dopfedu ze-
ptali. Nic takového se ale bohuzel nestalo.

Réd bych proto autory dotené prace
upozornil, Ze plagidtorstvi a nedodrZeni ci-
tacni etiky, byt by se jednalo o neimysiné
opomenuti, je pomérné zavaznym akade-
mickym prohfeskem, ktery vzdy vnasi stin
pochybnosti nad vérohodnosti, origina-
litou a korektnosti autory publikovanych
praci.

Zaroven bych si dovolil vznést podnét
k redakeni radé Ceské a slovenské neurolo-
gie a neurochirurgie, aby zvazila zavedenf
opatfeni, které by opisovan{ pfedchdzelo,
napr. pomoci nékterého softwarového na-
stroje na odhalovani plagidtorstvi.
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