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SOUHRN

Zvérova M, Jirak R, Fisar Z, Kitzlero-
va E, Hroudova J, Raboch J. Vyznam
kortizolu a homocysteinu v diagnosti-
ce Alzheimerovy demence - vysledky
z vyzkumného zaméru

Cile: Zvysené koncentrace Kkortizolu
a homocysteinu jsou povazovany za ri-
zikové faktory vedouci ve vys$im véku
k naruseni kognitivnich funkci a k roz-
voji nékterych neurodegenerativnich
onemocnéni, jako je napiiklad Alzheime-
rova demence (AD). Cilem vyzkumného
zaméru bylo hodnoceni plazmatickych
koncentraci kortizolu a homocysteinu
v periferni krvi u pacientd s AD se sna-
hou ovéfit, zda by bylo mozné kortizol
a homocystein oznacit za biochemické
markery AD.

Material a metoda: Bylo posuzova-
no celkem 85 pacienttt s AD lé¢enych
na Psychiatrické klinice 1. LF a VEN
v Praze se skupinou 44 zdravych kontrol.
Meéftena byla koncentrace plazmatické-
ho kortizolu a homocysteinu v periferni
krvi. Vysledky: Hodnoty plazmatického
kortizolu pozitivné korelovaly s mirou
naruseni kognitivnich funkeci u pacienti
s AD. Potvrdila se signifikantni kore-
lace mezi stupném naruseni kognitiv-
nich funkci a hodnotou plazmatickych
koncentraci homocysteinu. Zavér: Sou-
vislost mezi vysokymi plazmatickymi
hodnotami kortizolu a homocysteinu se
stupném naruSeni kognitivnich funkeci
nebo stupném demence u AD umoziu-

SUMMARY

Zvérova M, Jirak R, Fisar Z, Kitzlerova
E, Hroudova J, Raboch J. Importance
of plasma cortisol and homocysteine in
the diagnosis of Alzheimer’s disease -
results from research project

Objective: Cortisol and homocysteine are
presumed to be risk factors for stress- and
age-related disorders, such as Alzheimer’s
disease (AD). The aim of this study was to
investigate the association of plasma cortisol
or homocysteine concentration with AD.

Materials and Method: Plasma cortisol
and homocysteine concentration were me-
asured in 85 AD patients, and 44 elderly he-
althy controls. Patients were recruited from
the Department of Psychiatry, First Faculty
of Medicine, Charles University in Prague
and General University Hospital in Prague.

Results: Plasma cortisol was positive-
ly correlated with cognitive impairment
in AD patients. We confirmed significant
correlation between homocysteine con-
centration and the degree of cognitive
impairment in AD patients.

Conclusion: The association of high
cortisol and high homocysteine with de-
gree of cognitive impairment or stage of
dementia in AD indicate potential role of
high plasma cortisol and homocysteine
as biomarkers of the disease and/or in-
dicators of brain damage during the pro-
gression of AD dementia.

Key words: Alzheimer’s disease, bioche-
mical markers, cortisol, homocysteine.
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V soucasnosti je etiologie vzniku Alzheimerovy demence
(AD), kromé malého procenta geneticky podminénych
pripadd, nezndmd. Mezi hypotézy vzniku AD provazené
neurodegeneraci a kognitivinim postiZenim patti hypotéza
cholinergni (snizena syntéza acetylcholinu), amyloidova
(abnormalni akumulace amyloidu-p) a tau (patologicka
agregace tau proteinu). Pozornost je vSak vénovana radé
dalsich faktorti, které mohou byt zahrnuty v etiologii AD,
predevsim mechanismtim vedoucim k poskozeni neuro-
plasticity a neurogeneze, jako jsou mitochondridlni dys-
funkce a dal$i. Imunoneuroendokrinni a neurochemické
cesty vedouci k neurodegeneraci jsou propojeny pres vza-
jemné ovliviiovani funkci neurotransmiterovych systému
a osy hypotalamus - hypofyza - kira nadledvin (HPA).
Patofyziologické mechanismy AD zahrnuji zvy$enou ak-
tivitu osy HPA, chronické zanétlivé procesy, zvyseny oxi-
dacni a nitrosa¢ni stres, naru$enou neuroplasticitu a neu-
rogenezi. Biologicky aktivnimi molekulami studovanymi
pti AD jsou proto glukokortikoidy, prozanétlivé cytokiny
transkripéni faktor aktivovany v odezvé na zvyseni hladin
cAMP (CREB), mozkovy neurotrofni faktor (BDNF), gly-
kogensyntézakinaza-3 (GSK-3) a dalsi (tab. 1). Mezi bio-
chemické markery, které jsou zjistitelné z periferni krve
a které se podileji na patofyziologii neurodegenerativnich
poruch, patfi kortizol a homocystein. ZvySené koncent-
race kortizolu a homocysteinu se povazuji za jeden z rizi-

Tab. 1. Biologicky aktivni molekuly studované pri AD jako mozné bio-
chemické markery onemocnéni, zjistitelné v periferni krvi a podile-
jici se na patofyziologii neurodegenerativnich poruch

glukokortikoidy

prozanétlivé cytokiny

transkrip¢ni faktor aktivovany v odezvé na zvy3eni hladin cAMP (CREB)

mozkovy neurotrofni faktor (BDNF)

glykogensyntédzakinaza-3 (GSK-3)

uptake serotoninu do krevnich desticek

aktivita monoaminooxidazy

aktivita komplext dychaciho retézce

plazmatické koncentrace kortizolu a homocysteinu

je uvazovat o hodnotach plazmatického
kortizolu a homocysteinu jako o biomar-
kerech tohoto onemocnéni a/nebo jako
o indikdtorech stupné poskozeni mozku
v pribéhu onemocnéni Alzheimerovou

Kli¢ova slova: Alzheimerova choroba,
biochemické markery, kortizol, homocy-

kovych faktort vedoucich k naru$eni kognitivnich funkci
ve vy$$im véku a k rozvoji Alzheimerovy demence. V sou-
¢asnosti jsou hledana dalsi diagnostickd kritéria a dalsi
biologické markery, které by byly specifické pro Alzhei-
merovu nemoc. Zatim vs$ak nebyla nalezena zadna nova
metoda pro biochemickou diagnostiku AD, ktera by byla
vice pritkaznd a pro pacienty méné zatéZujici, nez je bézné
uzivany triplet (amyloid beta 1-42, tau protein a fosfory-
lovany tau protein) v mozkomi$nim moku. Z novéj$ich
biomarkert byl testovan mitochondridlni enzym ABAD
(amyloid-binding alcohol dehydrogenase, 17b-hydro-
xysteroidova dehydrogendza typu 10) a komplexy amyloi-
du beta s tau proteinem nebo s ABAD.!

Kortizol

Kortizol (hydrokortizon) je jednim ze steroidnich hor-
mont (hlavni glukokortikoidni hormon) syntetizovanych
z cholesterolu v zona fasciculata kury nadledvin. Pro-
dukce je regulovana prostfednictvim HPA osy (CRH—
ACTH—kortizol). Hlavnimi stimuly pro uvolnéni jsou
stres (teplo, zima, fyzickd zatéz), adrenalin, vasopresin,
pyrogeny, bolest a hypoglykemie. Kortizol je v plazmé
transportovan prevazné ve vazbé na transcortin (90 %),
albumin a TEBG (7%) (testosterone-estradiol-binding
globulin), asi 3% plazmatického poolu tvoii volny, bio-
logicky aktivni hormon, ktery je v nezménéné formé vy-
lu¢ovan mo¢i. Denni produkce kortizolu ¢ini 10-20 mg,
ma diurnalni rytmus, kdy maxima sekrece dosahuje mezi

7.2 9. hodinou rano (250-650 nmol/l) a minimum sekre-

ce je mezi 16. a 18. hodinou (50-280 nmol/l). Mezi jeho

hlavni fyziologické funkce patti regulace intermediarniho
metabolismu bilkovin, glukdzy a lipidd, regulace krevniho

tlaku a imunomodulaéni vliv.

S postupujicim vékem dochazi ke zméné hormonalni
regulace vychdzejici z osy HPA:?

- snizuje hladiny dehydroepiandrosteronu (DHEA-S),
steroid produkovany kdrou nadledvin,

- celkova sekrece kortizolu stoupd — vzriist poméru
kortizol/DHEA-S - spojovano s civiliza¢nimi onemoc-
nénimi, jako diabetes mellitus II. typu, ateroskleroza,
osteopordza, demence.
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Vzrustajici pomér kortizol/ DHEA-S ovliviiuje v orga-
nismu celou fadu pochodu:

- anabolicky stav se postupné posouva ke katabolickému
stavu, méni se podpora nékterych imunitnich pochodt
az k jejich ¢aste¢né inhibici,

- indukuje 12% pokles aktivity hipokampu, ktery se zvy-
$uje na 30 % akutnim a na 40 % chronickym zvy$enim
kortizolu,

- dochazi ke zméndm neurosteroidni aktivity v mozku -
prevazujici negativni ucdinek kortizolu na kognitivni
funkce.

Bylo zjisténo, ze vyssi hladina kortizolu je asociovana

s porusenou deklarativni pamétovou funkci i u osob bez

znamek demence a Ze vysoka koncentrace slinného korti-

zolu predikuje pokles pamétovych schopnosti pro nejbliz-

§1 2-3 roky.***

Homocystein

Homocystein se nachdazi v zivych bunkach vsech vyssich
organismtl a byl nalezen v rostlinnych a bakteridlnich
bunkach. Biologicky vyznam homocysteinu urcuje jeho
ucast v zdkladnich Zivotnich procesech, a to v hospoda-
feni s kyslikem (buné¢né dychani), v fizené tvorbé ener-
gie, jejim ukladani a vyuzivani, dale v syntéze a recyklaci
nékterych klicovych metaboliti a v rozmnozovani bunék
(tab. 2). Normalni hodnoty homocysteinu se pohybuji
mezi 5 a 15 umol/1, koncentrace homocysteinu jsou do 40
let véku pomérné stabilni, pak za¢nou prudce stoupat, pre-
dev$im po 70. roce véku. Metabolismus homocysteinu za-
visi na pfitomnosti B vitamind, v¢etné vitaminu B9 (folat),
B12 (kobalamin), B6 (pyridoxin) a B2 (riboflavin). Jejich
nedostatek muize vést k vysokym koncentracim homocy-
steinu v bunkach, a proto je homocystein jak markerem
nedostatku folatu nebo B12, tak pri¢inou mnoha neza-
doucich u¢inkt na neurony.®” Se vzrustajicimi koncent-
racemi homocysteinu byla u nemocnych s AD za pomoci
zobrazovacich metod (MRI) zjisténa jednak atrofie medi-
otemporalniho laloku, jednak zmenseni $itky hipokampu,
coz je povazovano za hlavni pri¢inu poruch paméti.® Déle
byl prokazan vliv hyperhomocysteinémie na strukturalni
a funkéni zmény mozkovych cév (vazotoxicita homocys-
teinu) a neurond (neurotoxicita homocysteinu), pficemz
bylo potvrzeno, ze hlavni roli béhem téchto zmén hraje
oxidacni stres.”

Hladina homocysteinu v krvi se pohybuje okolo
10 umol/l, u dospélych by méla byt mensi nez 15 pmol/l,
pfi¢emz normalni hladina s vékem stoupa. Zvy$ena hladi-

Tab. 2. Homocystein (2-amino-4-sulfanylbutanovd kyselina, Hcy)

Vyskyt a vlastnosti:

- v zivych bunkach viech vyssich organism.

- nalezen v rostlinnych a bakteridlnich burikach

- syntetizovéan z esencidlni aminokyseliny methioninu demetylaci
pres S-adenosylmethionin

- konvertovan zpét na methionin

Biologicky vyznam - ucast v zakladnich Zivotnich procesech:
- hospodafreni s kyslikem (buné¢né dychani)

- fizend tvorba energie, jeji ukladani a vyuzivani

- syntéza a recyklace nékterych klicovych metabolitt

- rozmnozovani bunék
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na homocysteinu se vyskytuje u kazdého patého ¢lovéka
a pravdépodobné je podminéna multifaktorialné: hor-
monalné, geneticky, toxickymi vlivy, stravovacimi navy-
ky (konzumace pramyslové vyrabénych potravin). Tyto
faktory se spolupodileji na neuronalni degeneraci u vé-
kové nebo stresem podminénych neuropsychiatrickych
onemocnéni.'>"? Bylo zji$téno, ze ke zvySenym plazma-
tickym koncentracim homocysteinu vedou zmény v jeho
metabolismu, nedostate¢ny prisun vitamint B, naru$ené
rendlni funkce, nedostatek fyzické aktivity, vys$si vék, muz-
ské pohlavi, nadmérny prijem alkoholu a vysoka spotteba
kavy. Neurotoxicita homocysteinu mize pravdépodobné
hrat roli v etiopatogenezi autismu, kognitivnich poruch,
schizofrenie, deprese, vaskuldrni demence a v neposledni
fadé u Alzheimerovy demence.”'

MATERIAL A METODA

Pacientim s Kklinicky potvrzenou diagnézou AD byla
v odebranych krevnich vzorcich mérena hodnota celkové-
ho plazmatického kortizolu a homocysteinu. Byly posuzo-
vany osoby s Alzheimerovou demenci, které se 1é¢i (1é¢ily)
na Psychiatrické klinice 1. LF UK a VFN a zdravé kontro-
ly. Vsichni posuzovani byli star$i 50 let, netrpéli Zadnym
zavaznéj$im somatickym onemocnénim, u véech pacientt
byla vyloudena dg. symptomatickd demence. Plazmatic-
ka hladina kortizolu byla zméfena u 80 osob s AD a u 37
zdravych kontrol. Plazmatickd hladina homocysteinu
byla zméfena u 85 pacienttt s AD a u 44 zdravych kontrol.
Ke zjisténi vyznamnych anamnestickych tdajt, osobnich
zvyklosti a uzivané medikace byl s posuzovanymi vypl-
nén dotaznik. Pacienti s AD museli spliovat kritéria pro
Alzheimerovu demenci'® (NINCDS-ADRDA) s vysledky
testu MMSE < 26, zobrazovaci metodou (MRI) u nich
byla potvrzena kortikosubkortikalni atrofie a zaroven po-
moci MRI vylouceno intrakranialni krvéceni a vaskularni
zmény.

Celkovy plazmaticky homocystein byl méfen spektro-
fotometricky s pouzitim dvouslozkové reagenéni soupravy
(liquid stable 2-part homocysteine reagent kit, Axis-Shi-
eld Diagnostics Ltd, Dundee, UK) a analyzatoru Modular
Analytics EVO (Hitachi, Japan). Krev ke stanoveni celko-
vého kortizolu byla pacientlim odebirdna rano na la¢no
mezi 7.00 a 8.00 h. Kvantitativni stanoveni plazmatického
kortizolu bylo provedeno metodou kompetitivni imu-
noassay s pouzitim pfimé chemiluminiscence. Byla po-
uzita reagen¢ni souprava Centaur Cortisol (Siemens He-
althcare Diagnostics Inc., Tarrytown, USA) a analyzator
ADVIA Centaur (Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,
Tarrytown, USA). Do skupiny s ,vysokym homocystei-
nem"“ byli zarazeni pacienti s plazmatickou koncentraci
homocysteinu nad 15 umol/l, do skupiny s ,,vysokym kor-
tizolem" byli zarazeni pacienti s plazmatickou koncentraci
kortizolu nad 700 nmol/l. Pomér $anci (odds ratio, OR),
relativni riziko (relative risk, RR), senzitivita a specificita
(s 95% intervalem spolehlivosti) byly pomoci softwaro-
vého programu Statistica (StatSoft, Inc., Tulsa, OK, USA)
spolteny pro odhad asociace plazmatickych koncentraci
kortizolu a homocysteinu s AD. V$echna data byla adjus-
tovana k véku zarazenych jedinci.
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Tab. 3. Demografickd a klinickd data a koncentrace kortizolu

Charakteristika Alzheimerova nemoc Kontroly
Vék (roky) **¥756+7,7 63,2+7,6
GDS **%6,0 + 3,7 03+08
MMSE **¥19,2+6,8 294+1,0
Kortizol (nmol/l) *556 + 135 479+ 112
n (zeny/muzi) 80 (49/31) 37(29/8)

Pozn.: Data jsou uvedena jako prdmérné hodnoty + SD. Statistickd pravdépodob-
nost nerovnosti pramérnych hodnot uvedenych charakteristik u osob s Alzheime-
rovou nemoci a kontrolnich osob byla ur¢ena ANOVA a post-hoc Scheffé testem;
pravdépodobnost neopravnéného zamitnuti rovnosti primeérd je vyznacena

*p < 0,05, **p < 0,01, **p < 0,001.

GDS - 15polozkova geriatrické skala deprese (Geriatric Depression Scale); MMSE —
skala Mini-Mental State Examination.

Tab. 4. Demografickd a klinickd data a koncentrace homocysteinu

Charakteristika Alzheimerova nemoc Kontroly
Vék (roky) ***756+7,7 630+7,7
GDS **%6,0 + 3,6 03+08
MMSE **¥18,8 £ 6,9 295+09
Homocystein (umol/l) **15,9[11,0-24,3] 13,1[10,6-16,4]
n (Zzeny/muzi) 85 (51/34) 44 (31/13)

Data, kromé koncentraci homocysteinu, jsou uvedena jako priimérné hodnoty

+ SD. Stfedni hodnoty a [rozsah] pro plazmatické koncentrace homocysteinu byly
spocteny pro transformované data log(log(homocystein)). Statisticka pravdé-
podobnost nerovnosti pramérnych hodnot uvedenych charakteristik u osob

s Alzheimerovou nemoci a kontrolnich osob byla ur¢ena ANOVA a post-hoc Dun-
nettovym testem; pravdépodobnost neopravnéného zamitnuti rovnosti primeérd
je vyznacena *p < 0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001.

GDS - 15polozkova geriatrické skala deprese (Geriatric Depression Scale); MMSE —
skala Mini-Mental State Examination.

VYSLEDKY

Demograficka a klinickd data a koncentrace plazmatické-
ho kortizolu a homocysteinu jsou shrnuty v tab. 3 a 4.

V kontrolni skupiné jsme potvrdili asociaci mezi
plazmatickym kortizolem nebo homocysteinem a vékem
(grafy 1 a 4). Byla nalezena vyznamna parcidlni korelace
kontrolovand na pohlavi mezi koncentraci kortizolu a vé-
kem (r = 0,419) i mezi koncentraci homocysteinu a vékem
(r = 0,370). Ve vsech statistickych analyzach byla proto
provedena oprava na vék.

Nalezli jsme vyznamnou asociaci mezi plazmatickym
kortizolem a MMSE skére u AD pacientlt po korek-
ci na vék, pohlavi, vzdélani a BMI (p = 0,023). Zavislost
plazmatického kortizolu na MMSE skére je zobrazena
na grafu 2.

Vysoka plazmaticka koncentrace kortizolu (> 700 nmol/l)
byla zjisténa u 16,3 % vSech pacientd s AD, u 22,5% al-
zheimerovskych pacientt s lehkou demenci (MMSE > 20),
u 10,0 % alzheimerovskych pacientt se stfedni az tézkou
demenci (MMSE < 20) a u 2,7% kontrol. Pro zvoleny
dolni limit vysokého kortizolu (700 nmol/l) byla senzi-
tivita testu AD proti kontroldm 0,30 pti specificité 0,97
uréené pro kontrolni skupinu. Vyznamné zvyseny pomér
$anci (odds ratio, OR) a relativni riziko (RR) AD u osob
s vysokym plazmatickym kortizolem byly zjistény u sku-
piny v8ech AD pacientt (RR = 1,43, 95% CI 1,16-1,74)
a u podskupiny AD pacientt s lehkou demenci a MMSE
> 20 (RR = 1,95, 95% CI 1,40-2,71), (graf 3).
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Graf 1. Hodnoty plazmatickych koncentraci kortizolu u kontrolnich
subjektii vzhledem k jejich véku
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Graf 2. Hodnoty plazmatickych koncentraci kortizolu (linedrni re-
grese) vzhledem k dosazenym hodnotdm MMSE u pacientii s AD
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-

AD s MMSE > 20: 10,0 (1,3-87,2)
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Graf 3. Pomér sanci (odds ratio) s 95% intervalem spolehlivosti pro
zdvislost mezi Alzheimerovou demenci (AD) a vyskytem vysokého
plazmatického kortizolu (> 700 nmol/l)
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Graf 4. Hodnoty plazmatickych koncentraci homocysteinu u kont-
rolnich subjektii vzhledem k jejich véku
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Graf 5. Hodnoty plazmatickych koncentraci homocysteinu (linedrni
regrese) vzhledem k dosazenym hodnotdm MMSE u pacientii s AD
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Graf 6. Pomér sanci (odds ratio) s 95% intervalem spolehlivosti pro
zdvislost mezi Alzheimerovou demenci (AD) a vyskytem vysokého
plazmatického homocysteinu (> 15 umol/l).

MMSE skére AD pacientt bylo vyznamné asociovano
s plazmatickym homocysteinem. Korelace mezi koncent-
raci homocysteinu a MMSE skore je zobrazena na grafu 5.

Vysoka koncentrace plazmatického homocysteinu
(> 15 pumol/l) byla pozorovana u 34,1% vSech pacientt
s AD, u 22,5% alzheimerovskych pacientt s lehkou de-
menci (MMSE > 20), u 44,4 % alzheimerovskych pacien-
ta se sttedni az tézkou demenci (MMSE < 20) a u 9,1%
kontrol. Pro zvoleny dolni limit vysokého homocysteinu
(15 pmol/l) byla senzitivita testu AD proti kontrolam 0,34
pti specificité 0,91 ur¢ené pro kontrolni skupinu. Vyznam-
né zvyseny pomér Sanci (odds ratio, OR) a relativni riziko
(RR) AD u osob s vysokym plazmatickym homocysteinem
byly zjistény u skupiny véech AD pacientd (RR = 1,51,
95% CI 1,15-1,73) a u podskupiny AD pacientli se
sttedni téZkou demenci a MMSE < 20 (RR = 2,17, 95%
CI 1,43-2,74) (graf 6).

DISKUSE

Nalezli jsme vyznamnou pozitivni korelaci mezi vékem
a koncentraci jak kortizolu (graf 1), tak homocystei-
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nu (graf 4) v plazmé u zdravych kontrol. Potvrdili jsme
u pacienttl s AD. Byla zjisténa vyznamnd asociace mezi
plazmatickym kortizolem a MMSE u osob s AD (graf 2).
Vyznamné zvySeny pomér $anci nebo relativni riziko
onemocnéni u osob s vysokym plazmatickym kortizolem
byly prokazany pro celou skupinu osob s AD a pro pod-
skupinu s lehkou demenci, ale nikoli pro podskupinu se
stfedni ¢i tézkou demenci (graf 3). Tyto vysledky podpo-
ace mezi plazmatickym kortizolem a jednotlivym klinic-
kym hodnocenim. Pti¢inou je pravdépodobné ovlivnéni
plazmatického kortizolu komorbidnimi symptomy de-
prese. Predpoklddame, ze plazmaticky kortizol mutize byt
vyznamnou slozkou panelu biochemickych markert AD,
a to predev$im prfi komorbidité s depresi.

Zvysené koncentrace homocysteinu jsou vazotoxické
a neurotoxické (zptsobuji deficienci neurotransmitertt)
a geneticka dispozice uréitého typu populace zvysuje ri-
ziko vzniku vaskularnich chorob v mozku. Nase data
potvrdila, Ze AD je asociovana se zvySenou koncentraci
plazmatického homocysteinu a Ze existuje vyznamna za-
porna korelace mezi MMSE skdre a plazmatickym homo-
cysteinem (graf 5). Vyznamné zvy$eny pomér $anci nebo
relativni riziko onemocnéni u osob s vysokym plazmatic-
kym homocysteinem byly prokazany pro celou skupinu
osob s AD a pro podskupinu se stfedni a tézkou demenci,
ale nikoli pro podskupinu s lehkou demenci (graf 6). Tyto
vysledky naznacuji, ze vysoké koncentrace plazmatického
homocysteinu jsou asociovany s kognitivnim poskozenim
homocystein koreluje s kognitivnhim poskozenim a mutize
odrézet progresi onemocnéni. Z toho usuzujeme, Ze vy-
sokad plazmatickd koncentrace homocysteinu mtize byt
povazovana za mirné senzitivni a stfedné specificky bio-
logicky marker pro stfedné tézkou a tézkou fazi AD a jako
ukazatel progrese ubytku kognitivnich funkci.

ZAVER

Zvysené hodnoty kortizolu a homocysteinu se povazuji
za jedny z rizikovych faktort, které vedou k naruseni ko-
gnitivnich funkci ve vy$$im véku a k rozvoji AD. SniZeni
téchto koncentraci by mohlo vést ke zpomaleni progrese
AD.! Prestoze v soucasné dobé existuji diikkazy o tom, ze
homocystein predstavuje rizikovy faktor pro vznik atrofie
mozku, kognitivnich poruch, vaskularni a Alzheimero-
vy demence, vysledky studii nejsou zcela jednozna¢né.*
Néami zjisténa souvislost mezi vysokymi hodnotami kor-
tizolu, resp. homocysteinu se stupném naruseni kogni-
tivnich funkci nebo stupném demence u AD umoznuje
uvazovat o hodnotach plazmatického kortizolu a homo-
cysteinu jako o soucasti souboru biomarkert tohoto one-
mocnéni a/nebo jako o indikdtorech stupné poskozeni
mozku v priabéhu onemocnéni Alzheimerovou demenci.
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Ceska Spoleénost pro Analytickou Psychologii - jungovskou psychoterapii (CSAP), poskytujici vycvikové programy

v psychoterapii akreditované pro praci ve zdravotnictvi, oznamuje, ze v zafi 2016 bude otevien dalsi ¢tyflety kurz vycvikové-

ho programu orientovaného na analytickou psychoterapii. Seminare budou probihat paralelné v Brné a Praze. Dalsi informa-

ce o vycviku najdete na strankach csap-cz.eu na zalozce ,Vycvik”.

Podminkou pfijeti do vycviku je zdjem o jungovskou psychologii, ukonéené vysokoskolské vzdélani humanitniho sméru,

zakladni orientace v oblasti psychoterapie.

. Pfijimaci pohovory probéhnou na jare 2016.

Svij zajem mizZete oznamit na sekretarka.csap@seznam.cz,

budete informovani o vech nélezitostech potiebnych pro pfijimaci fizeni.

Predpokladana uzavérka prihlasek je 28. 2. 2016,

pfip. prodlouzeni bude uvedeno na webu CSAP.
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