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Biomarkery choroby Alzheimera

Zespot otepienny to najczestszy
problem psychiatryczny zwigzany ze
staroscia. Skutki otepienia w chorobie
Alzheimera majg swo6j wymiar zaréwno
jednostkowy, dotyczacy poszcze-
golnych pacjentéw, ich rodzin jak
i szerszy tj. spoteczny i ekonomiczny.
Czestos¢ wystepowania otepienia w
chorobie Alzheimera podwaja sie po
65 roku zycia, co 4,5 roku. Otepienie
w chorobie Alzheimera jest choroba,
u ktérej podtoza lezy prawdopodob-
nie heterogenna etiologicznie grupa
zaburzen zwigzanych ze starzeniem
oraz interakcjami genetycznymi i
Srodowiskowymi, powodujgca nisz-
czenie tkanki mézgowej, co prowadzi
do wyraznego uposledzenia funkcji
poznawczych. Najczesciej wymienia-
nymi aktualnie koncepcjami tgczonymi
Z procesem neurogeneracji w tym typie
otepienia jest teoria kaskady amylo-
idowej oraz roli sekretaz i dysfunkcji
mitochondriéw. Z punktu widzenia
skutecznej terapii korzystnie jest
postawi¢ jak najwczesniej diagnoze
i rozpoczac¢ adekwatne leczenie. Duzy
postep w badaniach nad biomarkerami
daje nadzieje na dokladnag diagnoze
przyczyn procesu otepiennego na
wczesnym etapie choroby. Do tej pory,
biomarkerami najlepiej poznanymi,
ktére mozna oznaczac w ptynie mézgo-
wo rdzeniowym i krwi sg: P-amyloid,
biatko tau oraz fosforyzowane biatko
tau (fosfo-tau). Praca omawia przydat-
nosc¢ obecnie znanych biomarkeréow
choroby Alzheimera we wczesnej
diagnostyce tej choroby.

Wprowadzenie

Wedtug raportu Swiatowej Organizacji
Zdrowia (WHO) z 1999 roku na $wiecie zyto
ponad 580 milionéw ludzi powyzej 60 roku
zycia (wieku uznawanego przez WHO za
poczatek starosci). Z danych szacunkowych
wynika, ze w 2020 roku ogdlna liczba ludzi
w podesztym wieku osiggnie 1 miliard, w tym
krajach najbogatszych przekroczy 700 mi-
lionéw, co stanowi¢ bedzie okoto 30% catej
populacji. Wraz z wydluzaniem sie Sredniej
diugosci zycia zwieksza sie populacja os6b,
ktére przekroczyty 65 rok zycia, co powodu-
je, ze w codziennej praktyce lekarza coraz
wiecej uwagi pochtania¢ bedg zaburzenia
wieku podesziego [1,2]. Zespdt otepienny
to najczestszy problem psychiatryczny
zwigzany ze staroscig[3j. Otepienie wedtug
definicji WHO opublikowanej w ICD 10 ozna-
cza zespot psychopatologiczny spowodo-
wany chorobg mézgu zwykle o charakterze

Cognitive impairment is one of the
most abundant age-related psychiatric
disorders. The outcome of cognitive
impairment in Alzheimer’s disease has
both individual (the patients and their
families) and socio-economic effects.
The prevalence of Alzheimer’s disease
doubles after the age of 65 years, every
4.5 years. An etiologically heterogenic
group of disorders related to aging
as well as genetic and environmental
interactions probably underlie the
impairment in Alzheimer’s disease.
Those factors cause the degeneration
of brain tissue which leads to signifi-
cant cognitive dysfunction. There are
two main hypotheses that are linked
to the process of neurodegenera-
tion: (i) amyloid cascade and (ii) the
role of secretases and dysfunction of
mitochondria. From the therapeutic
standpoint it is crucial to get an early
diagnosis and start with an adequate
treatment. The undeniable progress in
the field of biomarker research should
lead to a better understanding of the
early stages of the disorder. So far,
the best recognised and described
biomarkers of Alzheimer’s disease,
which can be detected in both cerebro-
spinal fluid and blood, are: p-amyloid,
tau-protein and phosphorylated tau-
protein (phospho-tau). The article
discusses the usefulness ofthe known
biomarkers of Alzheimer’'s disease in
early diagnosis.

przewlektym lub o postepujacym przebiegu
charakteryzujacy sie licznymi zaburzeniami
funkcji poznawczych takich jak pamie¢, my-
Slenie, planowanie, orientacja, rozumienie,
liczenie, zdolno$¢ do uczenia sig, funkcje
jezykowe oraz zdolno$¢ do oceniania, ktére
zaburzaja codzienne funkcjonowanie oraz
utrudniaja (lub uniemozliwiajg) samodziel-
ne funkcjonowanie (klasyfikacja zaburzenh
psychicznych i zaburzen zachowania
w ICD-10 - badawcze kryteria diagno-
styczne). Ostabieniu funkcji poznawczych
zwykle towarzyszy a czasami je poprzedza
niekorzystna zmiana zachowan spotecznych
spowodowana apatig drazliwoscig labilno-
Scigemocjonalng czesto ich prymitywizacja
oraz obnizenie kontroli nad motywacjai za-
chowaniem. Otepienie wg WHO jest jedng
z gtéwnych przyczyn inwalidztwa ws$rod
o0s6b w podesztym wieku oraz czwartg
z kolei przyczyna najwiekszego obcigzenia
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doswiadczanego przez pacjenta w krajach
rozwijajacych sie [4,5]. Skutki otepienia
w chorobie Alzheimera majg swo6j wymiar
zaréwno jednostkowy, dotyczacy poszcze-
golnych pacjentow, ich rodzin jak i szerszy
tj. spoteczny i ekonomiczny. Otepienie w wy-
miarze ekonomicznym nalezy po chorobach
sercowo-naczyniowych i nowotworowych
do chorob wymagajacych najwigkszych
naktadéw finansowych w systemie zdrowot-
nym w krajach wysokorozwinietych. Koszt
w wymiarze ekonomicznym jest zwigzany
z narastajacq niepelnosprawnoscig cho-
rego utrudniajaca, badz uniemozliwiajaca
dotychczasowe funkcjonowanie zawodowe
oraz spoteczne. Koniecznos¢ dtugotrwatej
opieki (w tym dluzsze pobyty na oddziatach
szpitalnych) i leczenia taczy sie z zaanga-
zowaniem duzych srodkow finansowych na
tworzenie instytucji opiekuriczo-leczniczych.
Globalne koszty leczenia i opieki zwigzane
z otepieniem na $wiecie sg bardzo wysokie
wedlug [6] wynoszg okoto 315 mid, z czego
215 mid dolaréw amerykanskich pochtaniajg
koszty bezposredniej opieki medyczne;j.

Epidemiologia i etiologia

Choroba Alzheimera (AD) jest najczest-
szg przyczyng otepienia (50-70% wszyst-
kich przyczyn otepien) w Europie oraz
w krajach, gdzie wigkszo$¢ ludzi wywodzi
sig z europejskiej emigracji jak np. Ameryka
Pétnocna [4]. Wiekszos¢ doniesien wskazu-
je na wzrost wskaznika rozpowszechnienia
wraz z wiekiem. Czestos¢ wystepowania
otepienia w AD podwaija sie po 65 roku zy-
cia, co 4,5 roku. Wiekszos¢ autoréw donosi
o przewadze wystepowania choroby wsrod
kobiet, szczegolnie w bardziej zaawanso-
wanych grupach wiekowych. Otepienie w
AD moze wspolistnie¢ z otepieniem typu
naczyniowego. W badaniach posmiertnych
otepienie mieszane wykazano w 10-15%
wszystkich przypadkéw. Opublikowano po-
nad 100 badan ustalajacych rozpowszech-
nienie otepienia w réznych regionach swia-
ta. Ferriiin. ocenili, ze aktualnie na otepienie
choruje 24,3 milionéw ludzi na Swiecie, a 4,6
miliona przypadkéw jest diagnozowanych
po raz pierwszy kazdego roku [7]. W Polsce
aktualnie ocenia sie, Ze otepienie wystepuje
u 0,79% catej populaciji [8]. W kazdym prze-
cietnym regionie lekarza pierwszego kontak-
tu 2yje okolo 30 os6b z otepieniem wAD [2].
Badania epidemiologiczne przewidujg, ze
liczba oséb dotknietych otepieniem w wy-
branych 29 rozwinietych krajach wzrosnie
w roku 2025 w poréwnaniu z rokiem 1980
od kilkudziesieciu do kilkuset procent [9].
Przewiduje sie, ze wraz ze wzrostem popu-
lacji oséb starszych w Polsce w 2020 roku
bedzie okolo 500 tysiecy osob chorujacych
na otepienie w AD [10].

Otepienie w AD jest choroba, u ktorej
podioza lezy prawdopodobnie heterogenna
etiologicznie grupa zaburzen zwigzanych ze
starzeniem oraz interakcjami genetycznymi
i Srodowiskowymi, powodujgca niszczenie
tkanki mézgowej, co prowadzi do wyraznego
uposledzenia funkcji poznawczych [5,11].
Pomimo nagromadzenia ogromnej liczby
faktow neurobiologicznych (genetycznych,
biochemicznych, immunologicznych) nie
udato sie przedstawi¢ przekonywujacych
patomechanizmoéw odpowiedzialnych za
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rozwaoj otepienia w AD oraz nie udalo sie tez
okreslic w petni wiarygodnego markera AD
[12]. Najczesciej wymienianymi aktualnie
koncepcjami taczonymi z procesem neuro-
generacji w tym typie otepienia jest teoria
kaskady amyloidowej oraz roli sekretaz
i dysfunkcji mitochondriéw [2,4]. Utracie
neuronow towarzyszg zmiany patologicz-
ne w postaci zwyrodnien wiékienkowych
wewnatrz-i zewnatrzneuronalnych i nici
neuropilowych. Powstajg blaszki starcze
z beta-amyloidem (AB) i nadmiernie ufosfo-
rylowanym biatkiem tau. Molekularne pod-
stawy neurodegeneracji obejmujg apoptoze,
szok oksydacyjny (wolne rodniki), zmiany
metabolizmu wapnia, procesy zapalne,
aktywacje immunologiczng i inne. Patologia
mézgowa w otepieniu w AD dotyczy poczat-
kowo przysrodkowych struktur skroniowo-
limbicznych (hipokamp, ciato migdatowate),
obejmuje stopniowo kore nowa (skroniowa,
ciemieniowa, czolowa), jadra przodomé-
zgowia oraz jadra podkorowe — stad tez
objawami prodromalnymi w otepieniu w AD
sq zaburzenia pamieci epizodycznej, do
ktérych stopniowo dofaczajg sie zaburze-
nia uwagi, myslenia, zaburzenia funkcji
jezykowych i wzrokowo-przestrzennych
[3,12]. Otepienie w AD ma trudno uchwytny
poczatek, choroba rozwija sie powoli, stale,
zmiany sg nieodwracalne.

Przebieg otepienia w AD jest zmienny
w zaleznosci od pacjenta. U niektérych
chorych stwierdza sig znaczne pogorsze-
nie w ciggu 2-3 lat, u innych przebieg jest
znacznie wolniejszy i moze trwac ponad 10
lat. W badaniu Ganguli i in. [12] Sredni czas
od postawienia diagnozy otepienia w AD do
Smierci wynosit 5,9 lat.

Otepienie w AD jest zespotem objawow
poznawczych i niepoznawczych, ktore
wplywajg na codzienng aktywnosc¢ zyciowg
chorego. Te dwie grupy objawéw uwarunko-
wane sa najprawdopodobniej odmiennymi
zaburzeniami w ukiadach neuroprzekaz-
nikéw, majg rozng dynamike rozwoju i
wymagaja odmiennego postepowania te-
rapeutycznego. Powszechnie przyjmuije sie,
ze do pierwszych objawoéw pojawiajacych
sie w otepieniu w AD nalezg zaburzenia
pamieci (zapamietywania i uczenia sie
nowych informacji, zaburzenia konsolida-
cji, utrwalania sladu pamieciowego, niskie
wyniki w testach odroczonego przypomi-
nania i rozpoznawana), co zwigzane jest
z uszkodzeniem przysrodkowych struktur
skroniowych, a zwtaszcza hipokampa [3].
Klinicysci i badacze zwykle zwracajg uwage
na objawy poznawcze, ktorymi sg: amnezja,
afazja, agnozja i apraksja [13].

Roéwniez ocena sfery niekognitywnej
moze by¢ pomocna we wczesnym rozpo-
zZnawaniu procesow otepiennych, znaczenie
diagnostyczne moga mie¢ wszelkie zmiany
w funkcjonowaniu zawodowym i spolecz-
nym pacjenta. Wedtug Bidzana porzucenie
aktywnosci zawodowej i spotecznej jest
typowe dla wczesnych postaci otepien
w AD. Zwraca sie uwage, ze pojawienie
sie obnizonego nastroju, objawow psycho-
tycznych lub zaburzen zachowania moze
zwiastowag zblizajacy sie proces otepienny
[14]. Niektorzy badacze wskazujg na tzw.
neurasteniczne poczatki otepien, gdzie
w fazie przedklinicznej dominuje apatia,

drazliwos¢, niepokd;.

Model opieki nad pacjentem z zespotem
otepiennym w AD to wspolpraca w zespole
wielospecjalistycznym oferujacym opieke
neurologa, psychiatry, lekarza rodzinnego,
psychologa, pielegniarki srodowiskowej
i opiekuna z rodziny chorego [15]. Wczesne
rozpoznawanie procesu otepiennego jest
zadaniem trudnym wymagajgcym wszech-
stronnego specjalistycznego badania pa-
cjenta oraz dobrej wspoipracy z opiekunem
[16,17,18]. Niestety czesto diagnoza otepie-
nia w AD jest stawiana pozno, zazwyczaj
w okresie petnego zespolu klinicznego,
z punktu widzenia terapii jest zbyt pézno.
Wigkszos¢ lekarzy ogélnych i rodzinnych
nie jest odpowiednio przeszkolona, nie
czujq sie oni swobodnie, oceniajac chorych
z otepieniem oraz s sceptycznie nastawieni
do leczenia otepienia w AD [19]. W naszym
kraju takze ,choroba Alzheimera sprawia
lekarzom wiele trudnosci diagnostycznych
i terapeutycznych” [5]. Szacuje sie, ze
w Polsce prawidtowo rozpoznaje sie otepie-
nie w AD u okolo 15% pacjentéw, natomiast
zaledwie 8-9% ma adekwatng i nowoczesng
terapi¢. Stosunkowo rzadko wdraza sig
wczesnie odpowiednie postepowanie tera-
peutyczne, psychoedukacyjne i inne formy
pomocy psychospotecznej. Niekiedy przez
wiele lat rodzina nie jest Swiadoma otepie-
nia w AD u najblizszego czlonka rodziny,
a objawy choroby przezywa jako $wiadome
i zaplanowane dziatanie chorego wynikajgce
np. .z jego ztej woli". Sytuacja taka prowadzi
do pogorszenia jakosci zycia pacjenta i jego
opiekuna.

Choroba Alzheimera rozwija sie naj-
prawdopodobniej przez wiele lat przed wy-
stapieniem objawoéw klinicznych. Z punktu
widzenia skutecznej terapii korzystnie jest
postawi¢ jak najwczesniej diagnoze i roz-
poczaé adekwatne leczenie. Duzy postep
w badaniach nad biomarkerami daje nadzie-
je na doktadng diagnoze przyczyn procesu
otepiennego na wczesnym etapie choroby,
co moze taczy¢ sie z wigkszg szansg na
dtuzsze samodzielne funkcjonowanie
pacjenta. Prace nad biomarkerami moga
pomoc w zrozumieniu przyczyn otepienia
i by¢ pomocne w diagnostyce roznicowe;.

Biomarkery choroby Alzheimera

Biomarkerem (indykatorem, znaczni-
kiem biologicznym) nazywa sie obiektywnie
mierzalng zmiang w badanym materiale,
co moze wskazywac na normalny stan
fizjologiczny (diagnostyka kliniczna), stan
patologiczny (monitorowanie postepu cho-
roby), badz odpowiedz na leczenie (ocena
skutecznosci terapii farmakologicznej) [20].
Najczesciej pod pojeciem biomarker rozu-
mie si¢ obecnos¢ lub brak jakiego$ zwigzku
istotnego dla badanego schorzenia.

Biomarkery w plynie mézgowo-
rdzeniowym

W przypadku kazdej zmiany patologicz-
nej, zwigzki, ktore najlepiej odzwierciedlajg
ten stan znajdujq sie w plynie, ktory omywa
chorg tkanke. W zwigzku z tym, w przypadku
poszukiwania biomarkeréw, ktore najdoktad-
niej opisujg zmiany w osrodkowym uktadzie
nerwowym, miedzy innymi wywotywane
przez chorobe Alzheimera, nalezy rozpo-
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czg¢ od ptynu mdzgowo-rdzeniowego. Do
tej pory, markerami najlepiej poznanymi sg:
P-amyloid, biatko tau oraz fosforyzowane
biatko tau (fosfo-tau).

P-amyloid

P-amyloid jest skladnikiem blaszek
amyloidowych, ktére dominujg u pacjentéw
cierpigcych na chorobe Alzheimera [21].
Zmiany zwigzane z tym biatkiem poma-
gaja sklasyfikowac¢ pacjentéw (Rycina
1) - Braak i Braak zaproponowali podziat
pacjentéw wzgledem ilosci i rozmieszczenia
P-amyloidu w mézgach. Grupa Ato pacjenci
najmniej rozwinietg chorobg Alzheimera,
natomiast grupa C to pacjenci w najbardziej
rozwinietym stadium choroby [21],

Biorgc pod uwage jak powigzane
z choroba i jej rozwojem jest to biatko,
wiele osrodkéw naukowych interesuje sie
P-amyloidem jako biomarkerem choroby
Alzheimera. Pomimo, ze powigzanie
P-amyloidu z chorobg Alzheimera wydaje
sie by¢ oczywiste, jednakze mozna znalez¢
r6znigce sie doniesienia na temat poziomu
tego biatka w ptynie mézgowo-rdzeniowym
0s6b cierpigcych na AD [20,22], Jednakze
najnowsze doniesienia wydajgsie wspiera¢
teze, ze obnizony poziom izomeru P42-
amyloidu (amyloid zbudowany z 42 amino-
kwasoéw) w ptynie mézgowo-rdzeniowym
mozna zaobserwowac u pacjentéw, u kto-
rych rozwijata sie choroba Alzheimera [23].
Tapiola i wsp. stwierdzili, ze w AD dochodzi
do obnizenia p42-amyloidu, ajednoczesnie
do wzrostu biatka tau w plynie mézgowo
rdzeniowym [24],

Czynniki zwiekszajace ryzyko zachoro-
wania na chorobe Alzheimera moga mieé
podioze genetyczne, wsréd ktérych najcze-
Sciej wymieniane sg dwa geny: (i) kodujacy
apolipoproteine E [24], odpowiedzialng za
transport fosfolipidéw i cholesterolu, a za-
razem bedaca odpowiedzialng za naprawe
uszkodzonych neuronéw, jak réwniez (ii)
kodujacy biatko prekursora p-amyloidu (odpo-
wiedzialnego za produkcje p-amyloidu) [25].

Biatko tau

Biatko tau odzwierciedla degeneracje
aksonéw w obrebie kory, kiedy aksony te
sq zniszczone, biatko tau jest uwalniane
do ptynu mézgowo-rdzeniowego [26]. Wy-
nika z tego, ze osoby dotkniete chorobg
Alzheimera powinny mie¢ podwyzszony
poziom biatka tau w CSF. Potwierdzajg to
przeprowadzone badania, gdzie u os6b
z chorobgAlzheimera poziom biatka tau jest
podwyzszony [20,24].

Biatkiem, ktére réwniez moze by¢ brane
pod uwage jako biomarker choroby Alzhe-
imera jest btednie sfosforylowane biatko
tau. Fosforylacja biatka tau powoduje utrate
stabilnosci przez aksonalng mikrotubule,
co prowadzi do zaburzen aksonalnego
transportu mitochondriéw pomiedzy jadrem
komérkowym a synapsa. To z kolei przy-
czynia sie do zakl6cenia funkcji neuronéw,
a w efekcie koncowym do obumierania
komoérek nerwowych [20,27].

Jednakze, wydaje sie, ze najlepszym
rozwigzaniem jest potaczenie informaciji
otrzymanych z ptytek P-amyloidu oraz biatka
tau. Pod koniec XX wieku przeprowadzono
pierwsze badania majgce na celu wyodreb-
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Rycina 1

Obraz mézgu z podziatem na grupe (A, B i C) z uwidocznieniem rozmieszczenia p-amyloidu [21].
Brain images divided into groups (A, B, C) with visualised P-amyloid distribution [21].

nienie oséb cierpigcych na chorobe Alzhe-
imera z grupy os6b badanych, wsréd ktérych
znajdowali sie zdrowi ochotnicy, pacjenci ze
schorzeniami neurologicznymi oraz pacjenci
z innymi typami demenciji, niezwigzanymi
z AD [28]. Zgodnie z podanymi przez au-
toréw danymi, byli oni w stanie rozrézni¢
grupe pacjentéw z AD od grupy kontrolnej
(zdrowi ochotnicy) z ponad 80% czutoScig
i specyficznoscia, podobnie w przypadku
odréznienia pacjentéw z AD od pacjentéw
ze schorzeniami neurologicznymi. Gorzej
przy tym wypada oddzielenie pacjentéw
z AD od pacjentéw z demencjami innymi niz
AD, gdzie pomimo czutosci powyzej 80%,
specyficzno$¢ kombinacji p-amyloid i biatko
tau zanotowano rzedu 50%. Moze by¢ to
zwigzane z tym, ze czes$¢ pacjentow zostata
Zle sklasyfikowana.

Podobnego zdania sa holenderscy
naukowcy [29], ktérzy opracowali model
przewidujgcy prawdopodobienstwo za-
chorowania na chorobe Alzheimera wsréd
pacjentéw z kliniki pamieci. W swoim modelu
biorg pod uwage p-amyloid, fosforylowane
biatko tau oraz pte¢, a swoj model poddali
walidacji na niezaleznych danych. Zgodnie
z przedstawionymi danymi, dyskryminacja
miedzy pacjentami z AD a grupa kontrolng
(pacjenci z innego typu demencja lub scho-
rzeniem psychiatrycznym powodujgcym
zaburzenia poznawcze) wynosita 85%.

Biomarkery AD we krwi

Do celéw diagnostycznych, lepszym zr6-
dtem biomarkeroéw jest krew, poniewaz jest
tatwiej dostepna i metoda jej pobierania jest
mniej inwazyjna. Z tego powodu po ustaleniu
istotnosci danego znacznika, poszukuje
sie go we krwi. Podobnie jest w przypadku
biomarkeréw choroby Alzheimera.

Jednakze pomimo, tatwej dostepnosci
znalezienie biomarkeréw we krwi stanowi
nie lada wyzwanie, biorgc pod uwage kil-
ka czynnikéw [30]. Po pierwsze, bariera
krew-mézg, ktéra z natury utrudnia przej-
Scie potencjalnych biomarekréw z pltynu
moézgowo-rdzeniowego do krwi. W efekcie
stezenia czesci kandydatow na biomarkery
AD moze by¢ zbyt niskie [22]. Mozna podac
przyktad biatka tau, ktérego stezenie we krwi
jest znacznie nizsze niz stezenie w plynie

moézgowo-rdzeniowym [30]. Jednoczes$nie
stezenie bialek we krwi jest zdecydowanie
wyzsze niz w ptynie mézgowo-rdzeniowym
[31], co wiecej, we krwi znajduja sie biatka,
ktére majg wysoka abundacje, co utrudnia
oznaczenie biatek o niskiej abundanciji.

Nie mniej jednak, ze wzgledu na mniej-
szg inwazyjnos¢, latwiejszg dostepnoscé
i niezaprzeczalnie mniejszy dyskomfort
pacjenta, poszukuje sie biomarkeréw cho-
roby Alzheimera we krwi. Dotyczy to przede
wszystkim tych zwigzkéw, ktére zostaly
zaakceptowane jako biomarkery w ptynie
mdézgowo-rdzeniowym.

P-amyloid zostat wykryte we krwi i stwier-
dzono, ze poziom oligomeréw p-amyloidu
we krwi jest znaczgco podniesione u pacjen-
téw cierpigacych na AD [32]. Z innych mie-
dzy-klinicznych badan nad przydatnoscig
P-amyloidu, wynika, ze poziom tego biatka
jest nizszy w grupie pacjentéw z AD, w po-
réwnaniu z grupa kontrolng [33]. Przyczyna
tych rozbieznosci moze by¢ zré6znicowanie
w grupie kontrolnej: w pierwszym przypadku
badania byli to zdrowi ochotnicy, natomiast
w drugim pacjenci z innymi typami demencji.
Wydaje sie, ze p-amyloid zostat zaakcep-
towany przez badaczy i klinicystéw jako
potencjalny biomarker choroby Alzheimera,
w szczegdlnosci, jesli wezmie sie pod uwage
liczbe opublikowanych badan [34].

P-Amyloid nie jestjedynym znacznikiem
zachorowania na AD. Zostaty opublikowane
badania, w ktérych poréwnano profil biatko-
wy dwoch grup pacjentéw: chorych na AD
oraz chorych na inne typy demencji [35].
W badaniach tych autorzy chcieli rozrézni¢
pacjentéw z réznymi typami demencji. W
ramach przygotowania probki do analizy
usunietych zostalo dwanascie najbardziej
rozpowszechnionych biatek, aby nie ma-
skowaly innych biatek znajdujacych sie w
prébce. W wyniku ich badan znaleziono
wiele biatek, ktére rozrézniaty obie grupy pa-
cjentéw, co w przysztosci moze zaowocowac
znalezieniem lepszego biomarkera AD.

Podazajac najbardziej aktualnymi tren-
dami panujgcymi w Swiecie nauki, w poszu-
kiwaniu biomarkeréw choroby Alzheimera
wykorzystywane sa réwniez najnowsze
platformy analityczne, jakimi saproteomika
[31,36,37] i metabolomika [38],
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