
Cesk Slov Ne urol N 2021; 84/ 117(6): 535– 539 535

REVIEW ARTICLE PŘEHLEDNÝ REFERÁT

doi: 10.48095/cccsnn2021535

Synukleinopatie a jejich laboratorní bio markery

Synucleinopathies and their laboratory bio markers

Souhrn
Neurodegenerativní onemocnění tvoří širokou a heterogenní skupinu nemocí. Jejich společnou 

vlastností je ukládání určitého patologického proteinu v mozkové tkáni. U synukleinopatií je tímto 

proteinem -synuklein, jehož abnormálně složená depozita v centrálním i periferním nervovém 

systému definují na základě své lokalizace a struktury jednotlivá onemocnění. V současné 

době jsou mezi synukleinopatie řazeny Parkinsonova nemoc, Parkinsonova nemoc s demencí, 

demence s Lewyho tělísky, multisystémová atrofie, čisté autonomní selhání a idiopatická porucha 

chování v REM spánku. Průkaz samotného -synukleinu u těchto nemocí má efekt v odlišení od 

jiných neurodegenerativních onemocnění, nicméně jeho specifi cita v diferenciální dia gnostice 

jednotlivých synukleinopatií je poměrně nízká. Proto je třeba hledat další dia gnostické bio-

markery, které by přispěly k časné a přesné dia gnóze jednotlivých onemocnění. Zároveň nejde 

jen o to pátrat po nových markerech, ale hledat i dostupnější bio logické vzorky nebo tělesné 

tekutiny, v nichž lze tyto bio markery účinně detekovat. V této práci jsou v úvodu velmi stručně 

shrnuta jednotlivá onemocnění a následně je uveden stručný přehled převážně dia gnostických 

laboratorních bio markerů. Uvádíme nejprve bio markery mozkomíšního moku, které odrážejí 

přímé neuropatologické změny, dále několik bio markerů nacházejících se v periferních tkáních.

Abstract
Neurodegenerative diseases represent a large and heterogeneous group of disorders. Their 

common feature is the deposition of a certain pathological protein in brain tissue. The location 

and distribution of abnormally constituted α-synuclein deposits in central and peripheral 

nervous system defi ne each respective disorder. The location and distribution of -synuclein 

deposits defi ne each respective disorder. Synucleinopathies currently include Parkinson‘s disease, 

Parkinson‘s disease with dementia, Lewy body dementia, multiple system atrophy, pure autonomic 

failure, and idiopathic REM sleep disorder. The detection of -synuclein alone in these diseases has 

the eff ect in diff erentiating them from other neurodegenerative diseases; however, its specifi city in 

the diff erential dia gnosis of individual synucleinopathies is relatively low. Therefore, it is necessary 

to look for other dia gnostic bio markers that would contribute to the early and accurate dia gnosis 

of individual diseases. At the same time, it is not just a matter of looking for new markers, but also 

of looking for more available bio logical samples or body fl uids in which these bio markers can be 

eff ectively detected. In the introduction of this review there is a brief description of each disorder 

and subsequently there is a brief overview of mostly diagnostic laboratory biomarkers. We fi rst 

present the cerebrospinal fl uid bio markers that refl ect the direct neuropathological changes, and 

then several bio markers found in peripheral tissues.
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Úvod
Synukleinopatie jsou skupinou neurodege-

nerativních onemocnění, která je neuropa-

tologicky charakterizována abnormálně slo-

ženými agregáty -synukleinu v centrálním 

i periferním nervovém systému. Lokalizace 

a struktura depozit -synukleinu určují i kli-

nické projevy a z nich odvozené nozolo-

gické jednotky: Parkinsonova nemoc (Par-

kinson‘s disease; PD), multisystémová atrofie 

(MSA), demence s Lewyho tělísky (dementia 

with Lewy bodies; DLB), čisté autonomní se-

lhání (pure autonomic failure; PAF) a poru-

cha chování v REM spánku (idiopathic rapid 

eye movement sleep behaviour disorder; 

iRBD) [1,2]. 

V poslední době se v odlišení jednot-

livých synukleinopatií kromě -synukle-

inu zkoumají i mnohé další laboratorní 

bio markery, s jejichž pomocí je možno 

zpřesnit dia gnostiku či odhadnout po-

tenciál další progrese neurodegenerace. 

Kromě klasických „alzheimerovských“ bio-

markerů se pozornost zaměřuje také na 
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lehké řetězce neurofilament, neurogranin 

a další.

V tab. 1 jsou uvedeny hlavní lokalizace posti-

žení u jednotlivých synukleinopatií. -synuk-

lein je kódován genem SNCA a patří do rodiny 

synukleinů, kam spadají i - a -synuklein [3]. 

Jedná se o relativně malý presynaptický pro-

tein, který je tvořen 140 aminokyselinami, 

jehož předpokládanou funkcí je regulace vy-

plavování neurotransmiteru a zajišťování tzv. 

synaptické plasticity. Pravděpodobně hraje roli 

i v lipidovém metabolizmu, remodelaci mem-

brán a regulaci membránových kanálů [4–6]. 

Předpokládá se, že -synuklein je negativní re-

gulátor dopaminergní transmise [5].

Podstatou synukleinopatií je agregace

-sy nukleinu nejčastěji ve formě tzv. Le-

wyho tělísek (Lewy body; LB) a Lewyho 

neuritů. U MSA je -synuklein přítomen ve 

formě tzv. inkluzních tělísek v oligodendro-

cytech [7], u PAF jsou depozita -synukleinu 

pozorována predominantně periferně [8]. 

Ačkoliv jsou známy ně kte ré genové mutace 

zvyšující zatížení organizmu -synukleinem 

(např. mutace genu SNCA), přesný patofy-

ziologický mechanizmus vedoucí k agregaci 

není znám [9]. Na obr. 1 je schematicky zná-

zorněna agregace -synukleinu.

V poslední době narůstá evidence, že nej-

toxičtější formou nejsou samotné fi brilární 

struktury -synukleinu, ale jeho prefi brilární 

oligomerní struktury [5]. Význam posttrans-

lačních modifi kací (fosforylace, oxidace, ni-

trosylace, glykace) je prozatím nejasný, nic-

méně pokusy o zvýšení aktivity fosfatázy 

-synukleinu navzdory opačnému očeká-

vání ukázaly jistý protektivní potenciál [10]. 

Kromě intracelulárního -synukleinu se 

v posledních letech zkoumá i jeho extra-

celulární složka – navíc byly zjištěny i struk-

turální rozdíly tohoto proteinu v rámci jed-

notlivých synukleinopatií. Šíření a indukce 

synukleinové zátěže v určitých specifi ckých 

lokalitách a strukturách mozku ve specifi c-

kých konformacích jeví podobnosti se ší-

řením prionových proteinů, tzv. prion-like 

šíření [2,5,11].

Interakce -synukleinu a cytoskeletálních 

struktur (hlavně tubulinu) je komplexní, dle 

ně kte rých pozorování lze zjednodušeně 

říci, že -synuklein podporuje polymeri-

zaci tubulinu a naopak tubulin potencuje 

agregaci -synukleinu [12,13]. Na synap-

sích jsou popsány i ztráta presynaptických 

proteinů, snížení vylučování neurotransmi-

teru, redistribuce proteinů SNARE (Soluble 

NSF Attachment Protein Receptor), zvět-

šení synaptických vezikul a inhibice recyk-

lace synaptických vezikul [14,15]. Ovlivněním 

funkce lysosomů se navíc vytváří circulus vi-

tiosus s další synukleinovou akumulací [16]. 

Následná dysfunkce mitochondrií s poten-

ciací tvorby kyslíkových radikálů s oxidativ-

ním stresem způsobuje buněčnou smrt [17]. 

S ohledem na relativně častou koinci-

denci synukleinopatií a tauopatií u neuro-

degenerativních onemocnění se zkoumaly 

i případné mechanizmy interakce těchto 

proteinů. Obecně se jeví, že se navzájem po-

tencují k agregaci. Dasari et al ve své práci 

popsali selektivní působení monomerních 

forem tau na C-terminální oblasti -synukle-

inu. Tato část proteinu je považována za pro-

tektivní před jeho agregací, přičemž působe-

ním tau se tato ochranná funkce naruší [18].

K další neurodegeneraci pak přispívá zá-

nětlivý proces, který je zřejmě potencován 

extracelulárním -synukleinem s aktivací mi-

kroglie [19]. Podporuje to i přítomnost zánět-

livých bio markerů v likvoru či séru prokáza-

ných u pacientů s PD – např. interleukinu (IL) 

1-, IL-2, IL-6, tumor necrosis factor- [20,21].

Parkinsonova nemoc
Parkinsonova nemoc je typická relativně se-

lektivní ztrátou neuronů v mozkovém kmeni, 

hlavně dopaminergních neuronů v pars 

compacta substantiae nigrae (SNpc) a pří-

tomností LB v cytoplazmě přeživších neu-

ronů [22]. Braak et al pomocí imunohisto-

chemických metod navrhli šestistupňové 

schéma, kde patologie začíná nejdříve v či-

chovém bulbu a dorzálním jádru bloudivého 

nervu a postupně se propaguje do neokorti-

kálních oblastí [23]. 

Dia gnóza PD spočívá v posuzování hlav-

ních motorických příznaků, dokumentaci re-

sponzivity k terapii levodopou a vyloučením 

atypických symptomů [24]. Odhaduje se, že 

cca u 70 % klinicky dia gnostikovaných pa-

cientů s PD je možno mikroskopicky deteko-

vat synukleinová depozita v neuronech [25].

Tab. 1. Spektrum synukleinopatií – přeloženo z [6]. 

Onemocnění Průměrné trvání (roky) Hlavní postižené regiony Hlavní klinické projevy

PD 10–20 mozkový kmen L-DOPA responzibilní parkinsonismus

DLB 8
neokortex, limbický systém, 

mozkový kmen

kognitivní defi cit s fl uktuacemi, parkinsonismus, 

vizuální halucinace, RBD 

MSA 7–9
striatum, mozeček, 

mozkový kmen

autonomní selhání s různým stupněm parkinsonismu, 

mozečkovými a pyramidovými příznaky

PAF – PNS izolované autonomní selhání

iRBD – mozkový kmen iRBD

DLB – demence s Lewyho tělísky; iRBD – idiopatická porucha chování v REM spánku; L-DOPA – levodopa; MSA – multisystémová atrofi e; PAF – 

čisté autonomní selhání; PD – Parkinsonova nemoc; PNS – periferní nervový systém

Obr. 1. Schéma procesu agregace α-synukleinu – přeloženo z [5].
Fig. 1. Scheme of the α-synuclein aggregation process – translated from [5].

monomery dimer oligomery protofi brily agregát
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Multisystémová atrofie
Jedná se o synukleinopatii, jejíž podstatou je 

akumulace -synukleinu ve formě gliálních 

cytoplazmatických inkluzí v oligodendrocy-

tech [26]. Na podkladě převládající patologie 

ve striatonigrálních a olivopontocerebelár-

ních systémech a z toho rezultujícího feno-

typu je možno MSA rozdělit na typ MSA-P 

(parkinsonský) a MSA-C (cerebelární). V po-

čátcích bývají často přítomny autonomní 

dysfunkce a RBD [27].

Demence s Lewyho tělísky
Klinicky je těžké odlišit DLB od PD s de-

mencí (PDD) – obě sdílejí kognitivní defi -

cit, parkinsonismus, fl uktuace v kognitivních 

funkcích společně s vizuálními halucina-

cemi [28]. Nově byla mezi hlavní symptomy 

DLB inkorporována REM vázaná spán-

ková porucha [29], která se vyskytuje až 

u 80 % pacientů s DLB. V populaci parkin-

soniků se četnost RBD pohybuje v rozmezí 

14–47 % [1]. V zásadě jedinou podmínkou, 

která tyto dvě jednotky odlišuje, je pravidlo 

jednoho roku – pokud je průvodním jevem 

demence, případně se objeví v prvním 

roce popisovaného parkinsonismu, jedná 

se o DLB. Mortalita u obou jednotek se ne-

liší [30]. Prevalence demence je zhruba 25 % 

u pacientů s PD, přičemž se riziko rozvoje de-

mence u parkinsoniků zvyšuje na 50 % po 

10 letech od dia gnózy [31,32] . 

Přestože se jedná primárně o synuklei-

nopatie se synaptickým postižením, k cel-

kovému postižení přispívají také vaskulární 

patologie a cholinergní degenerace. Taktéž 

je běžný nález tzv. alzheimerovské patolo-

gie s hyperfosforylovaným tau a -amyloid-

ními plaky často pozorovanými v entorhi-

nálním kortexu, amygdale a putamen [33]. 

U pacientů s tímto kombinovaným postiže-

ním dochází k rychlejší progresi demence 

a kratšímu přežití ve srovnání s „čistými“ 

DLB [34,35].

Biomarkery
Většina studií potvrdila signifi kantně nižší 

koncentraci -synukleinu v mozkomíšním 

moku (cerebrospinal fl uid; CSF) u pacientů se 

synukleinopatiemi oproti zdravým kontro-

lám či pacientům s Alzheimerovou nemocí 

(AD) [24,36–40]. Je to vysvětlováno obdobně 

jako u AD a nízkých hladin -amyloidu, tedy 

inkorporací -synukleinu do agregátů s jeho 

určitou deplecí v CSF [39].

Ze spektra synukleinopatií se jeví klinicky 

důležité hlavně odlišení DLB od AD. Dle me-

taanalýzy 2 728 pacientů s demencí byly 

prokázány signifi kantně nižší koncentrace 

-synukleinu u pacientů s DLB v porovnání 

s pacienty s AD [40]. 

Klasické „alzheimerovské“ bio markery –

-amyloid42 (A42), celkový tau (t-tau) a fos-

forylovaný tau (p-tau) mají již z merita věci 

u synukleinopatií jen nízkou dia gnostickou 

hodnotu, koncentrace A42 v CSF nejsou 

schopny spolehlivě na rozdíl od výše zmí-

něného -synukleinu odlišit DLB od AD [41]. 

Dia gnosticky slibnější výsledky přináší určo-

vání -amyloidu38 (A38), kdy jejich amyloi-

dový poměr A42/ A38 je schopen odlišit 

DLB od AD se senzitivitou 78 % a specifi citou 

68 % při cut off  indexu 0,5 [42]. Ve výzkumu 

Gmitterové et al byli pomocí hladin t-tau 

v CSF úspěšně odlišeni pacienti s DLB od pa-

cientů s PDD i PD se senzitivitou 60 % a spe-

cifi citou 67 %. Podobné úspěšnosti v odlišení 

těchto onemocnění bylo dosaženo i pomocí 

A42 (senzitivita 67 %, specifi cita 70 %). S tíží 

demence korelovaly i hladiny t-tau a p-tau, 

případně poměr p-tau/ t-tau, kdy bylo díky 

těmto parametrům možno rozlišit lehkou 

od středně těžké a těžké demence u DLB 

a PDD [43].

Význam klasických alzheimerovských bio-

markerů je hlavně prognostický, kdy nízké 

hladiny A42 u PD predikují rychlejší vývoj 

kognitivního defi citu. Tato asociace u t-tau 

ani p-tau prozatím nebyla dostatečně pro-

kázána [44]. Dle Liguoriho et al je taktéž 

možno využít snížené hladiny A42 jako 

prediktoru kognitivního deficitu u pa-

cientů s iRBD, a tedy předjímat progresi do 

DLB [45].

Sérové hladiny -synukleinu mají nekon-

zistentní výsledky bez dostatečné statistické 

signifi kance [24]. Za zmínku stojí studie El-

-Agnafa et al s využitím metody enzyme-lin-

ked immunosorbent assay (ELISA) k detekci 

rozpustných -synukleinových oligomerů, 

v níž byla prokázána jejich signifi kantně zvý-

šená koncentrace v plazmě [46]. U pacientů 

s MSA byla v plazmě prokázána taktéž zvý-

šená hladina -synukleinu [47]. 

Ke zpřesnění dia gnostiky synukleinopa-

tií se nově využívá i metody Real-Time Qua-

king-Induced Conversion (RT-QuIC), která 

v in vitro podmínkách napodobuje priony 

a těmito prion-like mechanizmy indukuje 

agregaci, kterou je možno následně de-

tekovat. Dle práce Rossiho et al bylo díky 

této metodě při zkoumání CSF neuropato-

logicky konfi rmovaných pacientů s patolo-

gií LB dosaženo senzitivity 95 % v rámci odli-

šení celého spektra synukleinopatií (vč. iRBD 

a PAF) od pacientů bez patologie LB. Je-

diná synukleinopatie, u níž byla senzitivita 

0 %, byla MSA, což autoři přisuzují odlišné 

struktuře -synukleinu u této jednotky [48]. 

Shahnawaz et al následně publikovali práci, 

v níž pomocí techniky protein misfolding 

cyclic amplification (PMCA) úspěšně od-

lišili (senzitivita 95,4 %) různé konformace 

-synuklei  nu v CSF u pacientů s PD od 

MSA [49].

Byly provedeny i pokusy s využitím stěrů 

z nosní dutiny, kdy pomocí RT-QuIC byla 

úspěšně indukována agregace -synukleinu 

u významného množství pacientů s klinic-

kou dia gnózou PD a MSA. U ně kte rých pa-

cientů s dia gnózou kortikobazální degene-

race a progresivní supranukleární paralýzy 

(PSP) však byla obdobná aktivita vyvolána 

taktéž. Prozatím tedy využití této metody 

není dostatečně průkazné a je zapotřebí 

ještě dalších studií [50].

Hong et al zkoumali protein DJ-1 a pomocí 

jeho signifi kantně nižších koncentrací v CSF 

dokázali odlišit pacienty s PD od pacientů 

s AD a zdravých kontrol s podobnou senziti-

vitou a specifi citou jako s využitím -synukle-

inu. Kombinace těchto dvou bio markerů však 

nepřinesla další benefi t [38]. Naopak zvýšené 

koncentrace proteinu DJ-1 v plazmě dokázaly 

odlišit jak PD od zdravých kontrol, tak DLB od 

kontrol i PD a DLB vůči sobě. Byl dokonce pro-

kázán signifi kantní rozdíl v koncentracích mezi 

časnou a pozdní fází PD [51].

Ve studii Hallové et al bylo prokázáno sní-

žení neurograninu (Ng) v CSF u parkin-

sonských syndromů (kromě kortikobazální 

degenerace [CBD] a DLB) v porovnání s kon-

trolami a AD, nicméně na základě jen těchto 

hladin nelze rozlišit mezi jednotlivými synuk-

leinopatiemi [52]. Zatímco u AD je elevace 

Ng interpretována jako následek synaptické 

(dendritické) degenerace, pokles neurogra-

ninu se pokládá za odraz snížené synaptické 

aktivity způsobené pravděpodobně presy-

naptickou akumulací -synukleinu [53,54].

Lehké řetězce neurofi lament (neurofi -

lament light chain; NfL) v CSF odráží cen-

trální axonální degeneraci a jsou užitečným 

bio markerem neuronálního poškození [55]. 

S ohledem na rychlou progresi s neuronální 

ztrátou u MSA bývají výrazně zvýšené kon-

centrace NfL u obou podtypů onemoc-

nění, dle posledních výzkumů je možno od-

lišit dokonce časnou MSA od PD a DLB [56]. 

Hansson et al byli schopni pomocí metody 

SIMOA (SIngle MOlecule Array) a určením 

NfL v krvi odlišit pacienty s PD od těch s aty-

pickým parkinsonismem, kam započítávali 

MSA, PSP, CBD [57]. 
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Snížené plazmatické hladiny apolipopro-

teinu A1 se jeví jako slibný časný bio marker 

PD. Ve výzkumu Qiangové et al mezi jednot-

livými skupinami parkinsoniků či vysoce ri-

zikovými asymptomatickými pacienty jeho 

hladiny korelují s vulnerabilitou dopami-

nergního systému jak u symptomatických 

pacientů s PD, tak u asymptomatických je-

dinců s fyziologickou redukcí v hustotě do-

paminových transportérů u prodromální 

PD [58].

Kataoka a Sugie poměrně recentně pro-

kázali signifi kantně vyšší sérové koncentrace 

hormonu adiponektinu u pacientů s PD 

v porovnání s pacienty s PSP, a to nezávisle 

na věku a indexu tělesné hmotnosti (body-

-mass index; BMI). Vycházeli z poznatků, že 

mnoho neurologických onemocnění má 

odraz v hodnotách adiponektinu a jeho pří-

tomnost v LB byla imunohistochemicky pro-

kázána u pacientů s PD a DLB. Předpokládají, 

že mozková tkáň, která je bohatá na lipidy, 

reaguje na změny v lipidovém metabolizmu, 

přičemž tyto změny mohou podporovat ag-

regaci -synukleinu [59].

Kromě výše uvedených laboratorních bio-

markerů, jimiž se tato práce zabývá, se vy-

užívají i bio markery zobrazovací a funkční, 

u nichž taktéž došlo v posledních letech 

k výraznému posunu. Mimo zobrazení 

mozku pomocí CT a MR se zaměřením na 

strukturální postižení je nutné zmínit vý-

hody DaT Scanu (dopamine transporter 

scan), který dokáže poměrně spolehlivě od-

lišit AD od DLB. Klasická FDG-PET (18-F-fl u-

orodeoxyglukózová PET) má také význam 

v diferenciální dia gnostice synukleinopatií, je 

možno využít i ligandu pro amyloid či tau. 

Přímý průkaz synukleinu pomocí PET proza-

tím není možný. Z dalších metod se užívají 

např. myokardiální scintigrafie, polysomno-

grafie (PSG), EEG [29,60].

Diskuze
Dia gnostika synukleinopatií je jako u všech 

neurodegenerativních onemocnění slo-

žitý proces, který nejenže vyžaduje klinic-

kou zkušenost, ale i dostatečné technické 

zázemí, využívající jak zobrazovací, tak i la-

boratorní metody. Za života pacientů jsme 

schopni pracovat s více či méně vysokou 

mírou pravděpodobnosti jednotlivých dia-

gnóz a často je nutno tyto dia gnózy v prů-

běhu let revidovat s ohledem na progresi, kli-

nický obraz a vývoj.

Laboratorní bio markery jsou užitečné 

v navyšování míry jistoty jednotlivých dia-

gnóz, nicméně je nutné nahlížet na ně jen 

jako na malý dílek v celé dia gnostické sklá-

dance. Základním dia gnostickým bio-

markerem je -synuklein, jehož nízké hla-

diny v CSF jsou schopny definovat celou 

tuto skupinu onemocnění. V diferenciální 

dia gnostice jednotlivých synukleinopatií je 

pak možno užít i další bio markery v CSF, jako 

jsou např. NfL, neurogranin, protein DJ-1. Vy-

užití klasických neurodegenerativních bio-

markerů (A42, t-tau, p-tau) má kromě vy-

loučení alzheimerovské patologie využití 

prognostické v rámci předpovědi míry ko-

gnitivního defi citu.

S ohledem na určitou invazivitu a dyskom-

fort při odebírání SCF jsou tendence k hle-

dání bio markerů v dostupnějších tkáních. 

V krvi je možno využít např. stanovení NfL, 

proteinu DJ-1, apolipoproteinu A1 či hor-

monu adiponektinu. 

Díky novým pohledům na tuto proble-

matiku, jako je např. chápání šíření -synuk-

leinu prion-like způsobem, je v dnešní době 

možno v dia gnostice úspěšně používat 

i metody, jako jsou RT-QuIC či PMCA. Pokusy 

o detekci ze stěrů z nosní sliznice podobně 

jako u Creutzfeldt-Jakobovy nemoci proza-

tím bohužel nepřinesly kýžené výsledky. 

Jako určité riziko při zkoumání bio markerů 

v krvi se jeví jejich případné ovlivnění meta-

bolizmem ostatních tkání. Toto je jistě nutno 

zohlednit např. při studiích hladin katecho-

laminů u autonomních příznaků synuklei-

nopatií, u apolipoproteinů či adiponektinu, 

což jsou ve své podstatě velmi nespeci-

fi cké bio markery. K dia gnostice specifi čtěj-

ších bio markerů, které již využíváme v rámci 

laboratorní dia gnostiky z CSF, je nutno vy-

užít citlivější detekční metody, neboť díky 

existenci hematoencefalické bariéry zachy-

tíme v krvi jen stopové množství těchto ana-

lytů. V budoucnu bude jistě vhodné vrátit 

se k dříve nedostatečně prokázaným bio-

markerům s citlivějšími analytickými me-

todami. Nicméně i přes tyto nepříjemnosti 

dle našeho názoru leží budoucnost labora-

torní dia gnostiky právě v testování perifer-

ních tkání.

Časná dia gnostika synukleinopatií, ke které 

pomocí bio markerů směřujeme, je z dneš-

ního pohledu pro pacienta výhodná hlavně 

z důvodu informativního. Díky ní bude pa-

cient (i jeho rodina) schopen dia gnózu lépe 

přijmout, se znalostí prognózy se připravit 

na další průběh a zajistit si následnou péči. 

V budoucnu snad tento paliativní pohled na 

věc bude nahrazen i pohledem terapeutic-

kým, kdy bychom, obdobně jako u AD, po-

mocí časné dia gnostiky ideálně v preklinic-

kých fázích onemocnění byli schopni zajistit 

pacientovi časnou a cílenou terapii.
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