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PŮVODNÍ PRÁCE
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Souhrn
Cíl studie: Objasnit, zda lze na základě vyšetření protilátek proti fragmentům neuronálního cytoskeletu
u pacientů s demencí odlišit primárně atroficko-degenerativní postižení od postižení vaskulárního pů-
vodu. Metodika: Soubor 37 pacientů se syndromem demence zahrnoval 8 pacientů s Alzheimerovou
chorobou (AD), 8 pacientů s frontotemporální lobární degenerací (FTLD), 11 pacientů s vaskulární de-
mencí (VD) a 10 pacientů se smíšenou demencí (SD). Kontrolní skupinu tvořilo 10 osob bez poruchy
kognitivních funkcí. Diagnóza byla stanovena na základě klinického vyšetření, vyhodnocení MRI a labo-
ratorních metod (stanovení fosfo-tau-proteinu, tau-proteinu, beta-amyloidu v mozkomíšním moku).
Séra a mozkomíšní moky (MM) těchto pacientů byly vyšetřeny metodou ELISA na přítomnost specific-
kých protilátek proti neuronálnímu cytoskeletu, mikrotubulární podjednotce – beta-tubulinu (btcIII). Vý-
sledky: Hladiny protilátek IgM v MM ani v séru nebyly ve skupinách pacientů s demencí statisticky vý-
znamně odlišné od kontrolní skupiny. Pozitivní titry IgG anti-btcIII protilátek v MM byly prokázány
u 56 % pacientů s VD, u 33% pacientů se SD a u 25 % pacientů s FTLD. Pozitivní titry IgG protilátek
proti btcIII v séru byly nalezeny u 40 % pacientů se SD, u 36% pacientů s VD a 13 % pacientů s FTLD.
Žádný pozitivní výsledek IgG protilátek v séru ani v MM nebyl zaznamenán ve skupině pacientů s AD
ani v kontrolní skupině. Závěr: Pozitivní titry protilátek třídy IgG proti btcIII byly v séru a v MM prokázá-
ny u pacientů s VD a SD na rozdíl od pacientů s AD. Po ověření výsledků na větším souboru pacientů
může vyšetření těchto specifických protilátek zpřesnit diferenciální diagnostiku AD, SD a VD.

Summary
The aim: To elucidate whether primarily atrophic degenerative impairment can be differentiated from
the impairment of vascular origin by examining antibodies against fragments of the neuronal cytoske-
leton in patients with dementia. Methods: A group of 37 patients with a syndrome of dementia
involved 8 patients with Alzheimer’s disease (AD), 8 patients with frontotemporal lobar degeneration
(FTLD), 11 patients with vascular dementia (VD), and 10 patients with mixed dementia (MD). A con-
trol group consisted of 10 subjects without disturbed cognitive functions. The diagnosis was estab-
lished by means of basic clinical examinations, evaluations of MRI and of laboratory methods (determi-
nation of phospho-tau-protein, tau-protein, beta-amyloid in the cerebrospinal fluid). The serums and
cerebrospinal fluids (CSF) of these patients were examined using ELISA method for the presence of
specific antibodies against the neuronal cytoskeleton, microtubular subunit – beta-tubulin (btcIII). Re-
sults: In the groups of patients with dementia the levels of IgM antibodies both in CSF and serum did
not differ statistically significantly from those in the controls. Positive titres of IgG anti-btcIII antibodies
in CSF were found in 56% patients with VD, in 33% patients with MD, and in 25% patients with
FTLD. Positive titres of IgG antibodies against btcIII in serum were revealed in 40% patients with MD,
in 36% patients with VD, and in 13% patients with FTLD. No positive result of IgG antibodies in se-
rum as well as in CSF was recorded in a group of patients with AD and in controls. Conclusion: Positive
titres of antibodies of IgG class against btcIII in serum and CSF were detected in patients with VD and
MD in contrast to patients with AD. After verifying the results in a larger set of subjects, the examina-
tion of these specific antibodies can make the differential diagnosis of AD, MD and VD more accurate.
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Úvod
Fyziologické stárnutí mozku nemusí být do-
provázeno závažnější kognitivní poruchou,
přestože u osob starších 70 let jsou oproti
jedincům mladšího věku často prokazovány
některé morfologické, metabolické i funk-
ční změny [1]. Snaha stanovit riziko vzniku
poruchy kognitivních funkcí vede k hledání
biomarkerů demence.

Vznik kognitivního deficitu je podmíněn
poškozením vyšších korových či podkorových
mozkových center nebo jejich spojů. Poruchy
paměti, učení, poznávání, plánování, rozho-
dování, orientace se mohou vyskytovat izo-
lovaně, nebo může být postiženo současně
více složek kognice. Tyto poruchy jsou pak
podkladem syndromu demence. Nemocní
trpí též poruchami chování i nálady, mění
se jejich osobnost a jsou narušeny běžné
denní aktivity. Demence mohou být atro-
ficko-degenerativního původu jako například
Alzheimerova choroba nebo frontotempo-
rální lobární degenerace (AD, FTLD) nebo vas-
kulární, smíšené, případně jiné sekundární.

Hlavní známé patofyziologické mechaniz-
my u Alzheimerovy choroby mají vztah k hro-
madění beta-amyloidu, jehož fragmenty in-
dukující apoptózu neuronu jsou nacházeny
v extracelulárně uložených senilních plakách.
Druhým proteinem podílejícím se na rozvoji
Alzheimerovy choroby je tau-protein, který
je jedním z široké množiny MAP (microtu-
bule-associated protein) bílkovin. Za fyziolo-
gických podmínek se tento protein účastní
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na integraci vnitřní podpůrné sítě buňky.
Tau-protein je u Alzheimerovy choroby v dů-
sledku patologické aktivity proteinkináz hy-
perfosforylován a hromadí se intracelulárně
v neuronálních klubkách (fosfo-tau-protein).
Tím je omezen intraneuronální transport lá-
tek, organel i vezikul a je narušena funkce
neuronu. Při rozpadu neuronů jakéhokoliv pů-
vodu se koncentrace celkového tau-proteinu
v mozkomíšním moku (MM) zvyšuje. Hladina
beta-amyloidu se u AD naopak snižuje, což
se vysvětluje jeho zvýšenou kumulací v pla-
kách a adhezí k neuronům. Stanovení těchto
tří biomarkerů v MM se využívá v diferen-
ciální diagnostice demencí a pomáhá odlišit
AD od jiných demencí, např. FTLD, VD a os-
tatních typů kognitivních poruch [2,3,4].

Frontotemporální lobární degenerace
(FTLD) je termín označující skupinu demencí
degenerativní etiologie s převládajícím po-
stižením frontálních laloků a fronto-tempo-
rálního pomezí [5].

Vlákna mikrotubulů jsou součástí nejen
všech neuronů, ale i ostatních buněk lidského
těla. Rozlišujeme rozdílné izotypy tubulinu,
tzv. strukturální podjednotky mikrotubulů,
jež jsou pak více či méně specifické pro tkáň,
ze které pocházejí. Tyto izotypy tubulinu se
od sebe liší především v C-terminálním pep-
tidovém konci proteinu [6,7]. Pro nervovou
tkáň je specifický izotyp btcIII [8].

Během zániku neuronů vede dezintegrace
cytoskeletu k uvolnění jeho fragmentů do
extracelulárního prostoru. Přestože o jejich

osudu v extracelulární tekutině není mnoho
známo, jejich přítomnost v MM byla dete-
kována u pacientů s různými neurologický-
mi chorobami [9,10]. Právě mikrotubulární
fragmenty v některých případech spouštějí
tvorbu specifických autoprotilátek proti ně-
kolika typům sekvencí aminokyselin tubuli-
nových podjednotek, které jsou měřitelné
v MM i v séru [11–14]. K takovému procesu
defragmentace cytoskeletu dochází masivně
následkem vaskulárního postižení. Na tomto
procesu se účastní jak apoptóza – řízená
smrt buňky, tak především nekróza – ma-
sivní destrukce větší populace buněk.

Vzhledem k uvolnění většího množství an-
tigenu při současném narušení hematoen-
cefalické bariéry u ischemického postižení
předpokládáme větší tvorbu protilátek proti
fragmentům cytoskeletu u pacientů s vasku-
lární a smíšenou demencí oproti  pacientům
s demencí primárně degenerativní etiologie.

Naším cílem bylo stanovit marker neuro-
nální destrukce detekcí specifických protilá-
tek v séru i v MM proti fragmentům cyto-
skeletu. Objasnit, zda je možné na základě
vyšetření titrů protilátek proti fragmentům
neuronálního cytoskeletu u pacientů s de-
mencí odlišit postižení primárně atroficko-de-
generativní etiologie od vaskulární demence.

Materiál a metoda
Do souboru bylo zařazeno 37 pacientů (21 žen
a 16 mužů) s jednoznačně prokázanou poru-
chou kognitivních funkcí a 10 jedinců, kteří

Tab. 1. Charakteristika jednotlivých skupin pacientů a kontrolního souboru, hodnoty indexů protilátek proti btcIII
v séru a v MM.

skupina věk* MMSE† ACE† index OD IgM index OD IgG index OD IgM index OD IgG 
v séru† v séru† v MM† v MM†

AD 68,6 ± 6,7 19, 53,5, 0,515, 0,265, 0,030, 0,595,
(15,5–21,0) (49,0–64,0) (0,220–0,920) (0,190–0,485) (0,025–0,115) (0,250–0,755)

FTLD 56,8 ± 5,7 22,5, 66,5, 0,575, 0,325, 0,030, 0,555,
(16,5–27,5) (53,5–81,5) (0,310–1,750) (0,140–0,405) (0,010–0,085) (0,335–1,025)

VD 68,3 ± 9,8 18, 52, 0,310, 0,480, 0,020, 1,630
(16,0–19,0) (46,5–54,0) (0,215–1,020) (0,190–1,385) (0,010–0,060) (0,940–2,150)

SD 72,1 ± 5,7 20, 57, 0,495, 0,985, 0,010, 0,720,
(16,0–23,0) (50,0–71,0) (0,160–0,830) (0,480–3,390) (0,000–0,020) (0,510–1,180)

K 68,9 ± 7,3 30, – 0,180, 0,135, 0,020, 0,175,
(29,0–30,0) (0,080–0,570) (0,080–0,290) (0,010–0,030) (0,040–0,340)

* průměr ± směrodatná odchylka; † medián, (interkvartilové rozpětí); AD – Alzheimerova choroba; FTLD – frontotemporální lobární 
degenerace; VD – vaskulární demence; SD – smíšená demence; K – kontrolní skupina.
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tvořili kontrolní skupinu (6 žen a 4 muži). Vě-
kový průměr pacientů s kognitivním deficitem
byl 66,9 ± 9,0 let a jedinců kontrolní skupiny
68,9 ± 7,3 let (tab. 1). Kontrolní soubor
tvořili pacienti Neurologické kliniky FN v Mo-
tole a 2. LF UK Praha bez poruchy kogni-
tivních funkcí. Lumbální punkce byla v jejich
případě provedena pro podezření na neu-
roinfekci (manifestující se jako vertebrogenní
či radikulární syndrom, n = 6, nebo jako
periferní paréza lícního nervu, n = 4), které
se nepotvrdilo. Ušetření kognitivních funkcí
bylo ověřeno pomocí Mini-Mental State Exa-
mination (MMSE).

Všichni pacienti s demencí byli vyšetřeni
neurologicky a porucha kognitivních funkcí
byla objektivizována pomocí MMSE a Adden-
brooke’s Cognitive Examination – ACE, kdy
hranice pro kognitivní deficit 88 bodů ze
100 má senzitivitu 93 % a specificitu 71 %
[15].

Soubor pacientů s kognitivní poruchou se
skládal z 8 pacientů s Alzheimerovou choro-
bou (AD – 2 muži a 6 žen, věk 68,6 ± 6,7),
8 pacientů s frontotemporální lobární dege-
nerací (FTLD – 2 muži a 6 žen, věk 56,8 ±
± 5,7), 11 pacientů s vaskulární demencí
(VD – 7 mužů a 4 ženy, věk 68,3 ± 9,8)
a 10 pacientů se smíšenou demencí (SD –
5 mužů a 5 žen, věk 72,1 ± 5,7). V případě
pacientů s FTLD šlo o 1 jedince se séman-
tickou demencí [16] a 7 jedinců s převažu-
jícími behaviorálními příznaky. U 4 z těchto
7 pacientů se kognitivní deficit vyskytoval
společně s onemocněním motoneuronu.
Charakteristika jednotlivých skupin pacien-
tů je uvedena v tab. 1. Dle kritérií NINCDS-
ADRDA (National Institute of Neurological
and Communicative Disorders and Stroke –
Alzheimer’s Disease and Related Disorders
Association) byla stanovena pravděpodob-
ná AD [17], dle kritérií NINDS-AIREN (Natio-
nal Institute of Neurological Disorders and
Stroke – Association Internationale pour la
Recherche et l’Enseignement en Neuro-
sciences) pravděpodobná VD [18]. Nearyho
kritéria byla použita pro stanovení diagnózy
FTLD [19]. Do skupiny primárně atroficko-
degenerativních (AD, FTLD) byli zařazeni
jen pacienti s Hachinski skóre pod 4.

Biologické materiály (krev, MM) byly ode-
brány standardním způsobem pro rutinní vy-
šetření pacientů se syndromem demence.
Pacienti podepsali informovaný souhlas s vy-

šetřením a s provedením lumbální punkce.
Použité postupy byly schváleny odpověd-
nou etickou komisí a byly v souladu s Hel-
sinskou deklarací z roku 1975, ve znění re-
vize z roku 1983.

Všichni pacienti byli vyšetřeni magnetic-
kou rezonancí (MRI, Philips Gyroscan 1,5 T,
Philips, Švédsko). Toto vyšetření umožnilo
vyloučit jiné příčiny demence a zhodnotit
množství a rozsah vaskulárních změn. Stu-
peň postižení bílé hmoty byl kvantifikován
jednoduchým skórovacím systémem, kdy
stupeň 0 odpovídal nepostižené bílé hmotě
bez ložiskových změn, stupeň 1 mírnému
postižení s tečkovitými ložisky gliózy a stupeň
2 významnému postižení bílé hmoty [20].

Biomarkery v MM (fosfo-tau-protein, tau-
protein a beta-amyloid), které byly použity
ke zpřesnění stanovené diagnózy, byly vy-
šetřeny ELISA sety od firmy Innogenetics
(Gent, Belgie).

Diagnóza pravděpodobné AD byla ve
většině případů podložena nálezem zvýšené
hladiny celkového tau-proteinu, fosfo-tau-
proteinu a snížené hladiny beta-amyloidu
v MM. U těchto pacientů neprokázalo MRI
vyšetření mozku ložiskové léze ani význam-
né difúzní signálové změny.

Diagnózu VD dokládala stanovená nor-
mální hladina fosfo-tau-proteinu, variabilní
hladina tau-proteinu a ve většině případů nor-
mální koncentrace beta-amyloidu v MM.

Všichni pacienti, u kterých byla stanove-
na diagnóza VD či smíšené demence, měli
vyjádřeny vaskulární změny na T1 i T2 vá-
žených MRI sekvencích charakteru ložisko-
vého postižení nebo difúzních signálových
změn, které odpovídaly gliovým změnám.
Postižení bílé hmoty u těchto pacientů do-
sahovalo stupně 2 [20]. Hachinski skóre
u těchto pacientů bylo vyšší než 4.

Koncentrace anti-btcIII protilátek v séru
i v MM byla stanovena testem ELISA (VI-
DIA s.r.o., Jesenice u Prahy, Česká Republika).
V testu jsou protilátky vychytávány na pep-
tidový antigen odvozený od C-koncové části
btcIII [21] a ukotvený na dně polystyreno-
vých jamek. Z naměřené hodnoty optické
denzity (OD) byl vypočítán index OD jako
podíl OD u daného vzorku a hodnoty cut-
off. Hranice pozitivity pro sérum byla sta-
novena výrobcem (index OD > 1,2 pro IgM
i IgG). Pro hodnocení výsledků v MM jsme
použili rozlišení na pozitivní a negativní na

základě výpočtu průměrné hodnoty indexů
OD u kontrolního souboru plus 3 směrodat-
né odchylky (index OD pro IgM > 0,29 a pro
IgG > 1,06).

Při statistickém zpracování byla data nej-
dříve prověřena testem normality Shapiro-
Wilk, a protože rozložení hodnot neodpo-
vídalo normálnímu Gaussovu rozložení, byl
pro porovnávání indexů OD mezi skupinami
použit neparametrický Mannův-Whitneyův
test.

Dále byl mezi skupinami statisticky porov-
náván výskyt indexů OD vyšších než hra-
nice pozitivity. Pro porovnávání byly použity
kontingenční tabulky hodnocené Fischero-
vým exaktním testem. Ve všech statistických
analýzách byla přijata hodnota α = 0,05
jako hranice statistické významnosti. Statis-
tické analýzy byly provedeny v programu
SPSS verze 11.0 pro Windows (SPSS, Chi-
cago, USA).

Výsledky
Byla změřena hladina anti-btcIII protilátek tří-
dy IgM a třídy IgG v séru a v MM u pacientů
s AD, s FTLD, s VD, se smíšenou demencí
a u kontrolní skupiny. Zvlášť byla hodnocena
hladina protilátek a zvlášť četnost nálezů po-
zitivních titrů protilátek. Z důvodu malého
množství vzorku MM nebyl u 2 pacientů ze
skupiny VD a 1 pacienta ze skupiny SD testo-
ván MM na přítomnost protilátek proti btcIII.

Všechny skupiny pacientů s demencí měly
statisticky významně zvýšeny protilátky IgG
v MM v porovnání s kontrolní skupinou. Nej-
vyšší hladina anti-btcIII IgG protilátek v MM
byla naměřena u VD, kde byla statisticky
významně vyšší než u AD a FTLD (p = 0,011
a p = 0,036; graf 1). Při  porovnání hladin
u VD a skupiny SD a při porovnání hladin
mezi AD a FTLD nebyl prokázán statisticky
významný rozdíl.

a) Analýza hladin protilátek
Pacienti s FTLD, VD a SD měli oproti kon-
trolní skupině statisticky signifikantně zvý-
šenou hladinu IgG protilátek v séru. Nejvyšší
hladina IgG protilátek v séru byla pozoro-
vána u smíšených demencí, statisticky vý-
znamně vyšší než u AD a FTLD (p = 0,021
a p = 0,016; graf 2). Shodně jako v MM, při
porovnání sérových hladin anti-btcIII IgG u VD
a smíšených demencí a mezi AD a FTLD
nebyl nalezen statisticky významný rozdíl.
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Nenalezli jsme statisticky signifikantní roz-
díl hladin anti-btcIII protilátek třídy IgG
v séru u pacientů s AD v porovnání s kon-
trolní skupinou.

Hladiny protilátek třídy IgM v MM ani
v séru nebyly ve  skupinách pacientů s de-
mencí statisticky významně odlišné od kon-
trolní skupiny.

b) Analýza četnosti nálezů 
pozitivních titrů protilátek
Při analýze četnosti nálezů pozitivních titrů
protilátek byly v MM prokázány titry IgG
proti btcIII u 56 % (5/9) pacientů s VD,
u 33 % (3/9) pacientů se SD a u 25 % (2/8)
pacientů s FTLD. Žádný pozitivní výsledek
nebyl zaznamenán ve skupině pacientů s AD
a ani v kontrolní skupině. Počet pozitivních
nálezů IgG protilátek v MM byl při analýze
v kontingenčních tabulkách statisticky vý-
znamný pro skupinu pacientů s VD ve srov-
nání s pacienty s AD (p = 0,020) a s kontrolní
skupinou. Ve skupině pacientů se SD nedo-
sahoval počet pozitivních nálezů při stejném
porovnání statistické významnosti.

V séru byly nalezeny pozitivní titry IgG
protilátek proti btcIII u 40 % (4/10) pacientů
se SD, u 36 % (4/11) pacientů s VD, u 13 %
(1/8) pacientů s FTLD. Stejně jako v MM,
tak ani v séru nebyl zaznamenán ve skupině
pacientů s AD ani v kontrolní skupině žádný
pozitivní nález v případě IgG protilátek. Sta-
tisticky významný, ve srovnání s kontrolní
skupinou, byl nález u SD, ostatní výsledky
nedosahovaly hranice významnosti.

Ve třídě IgM protilátek proti btcIII byl v MM
naměřen pozitivní titr v jednom případě
u AD a v jednom případě u FTLD. V případě
pacienta s AD se jednalo o izolovaný nález
zvýšené hladiny protilátek. Pacient s FTLD měl
pozitivní nález i v IgM třídě v séru a v třídě
IgG v MM.

V séru byla naměřena pozitivní hladina
anti-btcIII protilátek třídy IgM u 38 % (3/8)
pacientů s FTLD, u 18 % (2/11) pacientů
s VD a u 10 % (1/10) pacientů se SD. V kon-
trolní skupině a ve skupině s AD nebyl za-
chycen žádný případ zvýšené hladiny IgM
protilátek v séru. Výsledky pro IgM v séru

ani v MM nedosahovaly statistické význam-
nosti při porovnání jednotlivých skupin
pacientů.

Pozitivní titry protilátek proti btcIII byly
naměřeny celkem ve 24 vzorcích séra nebo
MM. Jen ve 3 případech (6 %) byl zjištěn
pozitivní titr anti-btcIII protilátek současně
ve třídě IgG a ve třídě IgM.

Diskuse
Vzhledem k tomu, že se hladiny protilátek
třídy IgM v MM ani v séru statisticky vý-
znamně nelišily ve skupinách pacientů s de-
mencí od skupiny kontrolní, zaměřili jsme
se především na protilátky třídy IgG.

U pacientů s diagnózou pravděpodobné
AD, podpořenou typickým nálezem v MM, ne-
byly nalezeny pozitivní titry anti-btcIII proti-
látek třídy IgG v séru ani v MM. Jejich absen-
ce nevylučuje aktivaci specifického imunitního
systému proti fragmentům neuronálních
mikrotubulů u tohoto onemocnění. Popu-
lace neuronů podléhající apoptóze nemusí
být v programové smrti synchronizována

Graf 1. Hladiny anti-btcIII protilátek třídy IgG v MM podle
skupin (AD – Alzheimerova choroba, FTLD – frontotempo-
rální lobární degenerace, VD – vaskulární demence, SD –
smíšená demence, K – kontrolní skupina). Na ose Y je vy-
nesen index OD. Jednotlivá měření jsou zobrazena symbo-
lem (▲). Box v grafu znázorňuje interkvartilové rozpětí
dat, horizontální čára uvnitř boxu znázorňuje medián. Od-
lehlá pozorování jsou zvýrazněna kruhem (o) a extrémně
odlehlé hodnoty jsou zvýrazněny hvězdičkou (*).
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Graf 2. Hladiny anti-btcIII protilátek třídy IgG v séru podle
skupin (AD – Alzheimerova choroba, FTLD – frontotempo-
rální lobární degenerace, VD – vaskulární demence, SD –
smíšená demence, K - kontrolní skupina). Na ose Y je vy-
nesen index OD. Jednotlivá měření jsou zobrazena symbo-
lem (▲). Box v grafu znázorňuje interkvartilové rozpětí
dat, horizontální čára uvnitř boxu znázorňuje medián. Od-
lehlá pozorování jsou zvýrazněna kruhem (o) a extrémně
odlehlé hodnoty jsou zvýrazněny hvězdičkou (*).  
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a nemusí tak najednou dojít k uvolnění vět-
šího množství fragmentů cytoskeleletu.

Pozitivní titry protilátek byly detekovány
v případě primárně neurodegenerativního
postižení u pacientů s FTLD s dominujícími
behaviorálními příznaky, a to především
u těch pacientů, u nichž se kognitivní deficit
vyskytoval společně s onemocněním moto-
neuronu. Pacient se sémantickou demencí
neměl pozitivní titry třídy IgM ani IgG v séru
ani v MM. Degenerace čelních a spánkových
laloků vede u tohoto onemocnění k uvol-
nění fragmentů cytoskeletu do extracelulár-
ního prostoru a následné reakci imunitního
systému. Příčina není v plné míře objasněna.
Někteří autoři se domnívají, že rozpad neu-
ronů a jejich vláken je u této choroby pri-
márně způsoben dezintegrací aberantního
neuronálního cytoskeletu [22].

Rozpad neuronů a následné uvolňování
částí jejich cytoskeletu do mimobuněčného
prostoru není kontinuální, ale má spíše sko-
kovitý průběh, při kterém jsou určité části
neuronů degradovány rychleji než ostatní.
Aby byl takovýto proces s jistotou spolehli-
vě měřitelný, je nutné předpokládat, že do-
chází k synchronizované ztrátě celých neu-
ronálních skupin. Takovýto děj lze očekávat
spíše u postižení vaskulárního typu, při němž
naráz hynou celé populace buněk.

Vzhledem k tomu, že  jsme v literatuře ne-
nalezli žádnou zmínku o stanovování speci-
fických protilátek proti btcIII či samotného
proteinu v tělních tekutinách u pacientů s de-
mencí, podpořili jsme naši hypotézu nálezy
autorů, kteří stanovovali u pacientů s de-
mencí hladiny jiných komponent neuronál-
ního cytoskeletu. Zvýšené množství frag-
mentů neurofilament v MM bylo pozorová-
no u pacientů s VD v porovnání s kontrolní
skupinou, zatímco tau-protein byl v normě
[23]. V další práci autoři prokázali zvýšené
množství fragmentů cytoskeletu v MM u VD
i AD, byla však nalezena asociace mezi hla-
dinou neurofilament a přítomností změn
bílé hmoty [20]. V obou případech se ovšem
jednalo o podjednotky neurofilament typu
light. Také jiní autoři prokázali v signifikantní
míře zvýšenou hladinu cytoskeletálních pod-
jednotek oproti kontrolní skupině v MM
i u jiných typů demencí než VD [24,25].

Dostupné informace z literatury o stano-
vení specifických anti-btcIII protilátek v séru
pacientů s neurologickým onemocněním

se týkají pacientů s neuroblastomem [26]
a s polyneuropatií [27].

V souladu s naší hypotézou byla pozoro-
vána zvýšená hladina anti-btcIII protilátek
v séru i v MM proti fragmentům cytoskeletu
u pacientů, kteří měli současně významné
vaskulární změny patrné na MRI. Přítomnost
ložisek gliózy lze zpravidla prokázat periven-
trikulárně, což může souviset s prezentací an-
tigenu imunitnímu systému. U pacientů s kog-
nitivní poruchou na vaskulárním podkladě je
nabídka antigenu v podobě fragmentů cy-
toskeletu následkem ischemického postižení
zřejmě mnohem vyšší, nebo její rychlost pře-
vyšuje schopnost organizmu cytoskleletální
antigeny degradovat.

Závěr
Pozitivní titry protilátek třídy IgG proti btcIII
vyšetřované v séru i v MM pacientů s de-
mencí byly prokázány u pacientů s VD a SD
na rozdíl od pacientů s AD. Jedná se prav-
děpodobně o reakci na masivní neuronální
ztrátu. Nález pozitivních titrů anti-btcIII pro-
tilátek v séru i v MM u pacientů s FTLD
svědčí o rozdílných příčinách vzniku klinic-
kých příznaků v případě různých atroficko-
degenerativních onemocnění.

Vzhledem k absenci validních literárních
údajů o využití stanovení specifických pro-
tilátek proti btcIII se autoři domnívají, že tuto
práci lze považovat za nadějný pilotní pro-
jekt. Vyšetření protilátek třídy IgM proti btcIII
v séru ani v MM nemá podle našich nálezů
pro diferenciální diagnostiku vaskulární
a atroficko-degenerativní demence takový
význam jako vyšetření protilátek třídy IgG.
V případě potvrzení našich výsledků by sta-
novení anti-btcIII protilátek třídy IgG v séru
a v MM mohlo sloužit jako doplňkový test
pro odlišení vaskulární či smíšené demence
od AD, kdy nález jejich pozitivních titrů v séru
nebo v MM svědčí proti diagnóze AD.
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