) HLAVNI TEMA
FENOKOPIE CREUTZFELDTOVY-JAKOBOVY NEMOCI

Obr. 1. EEG vysetfeni s hrubé abnormnim zdznamem pro generalizovany periodicky vzorec charakteru trifdzickych vin
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Obr. 2. EEG vysetreni opakované po 2 dnech s hrubé abnormnim zdznamem pro generalizovany periodicky vzorec charakteru trifdzickych vin
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né diagnostické uvahy o mozné CJD (Mead
et Rudge, 2017). Neuropatologicky verifi-
kované diagnézy ptipadt klinicky diagnos-
tikovanych jako ,mozna” CJD odpovidaly
nejcastéji Alzheimerové nemoci, nasledo-
vané vaskularni demenci, méné castéji pak
mezialni temporalni skleréze nebo difuzni
nemoci s Lewyho télisky (Tschampa et al.,
2001; Rudge et al., 2018). Dulezitym fakto-
rem, ktery mGze hrat roli v rozvoji klinické
manifestace téchto chorob imitujicich CJD,
je pritomnost smisené patologie, v anglic-
ké literatufe oznac¢ované terminem ,mixed

pathologies”. Jedna se o sou¢asnou pritom-
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nost vice neurodegenerativnich proteinopa-
tii a/nebo dalsiho typu patologie, at uz vé-
kové vazané, nebo vaskularni, v mozkové
tkani jednoho pacienta (Forrest et Kovacs,
2023). Tento fenomén se stal aktualnim
v posledni dekddé v souvislosti s rozvojem
imunohistochemickych neuropatologickych
technik a jejich zavedenim do rutinni histopa-
tologické diagnostiky. Imunohistochemicka
diagnostika v rémci neuropatologického vy-
Setfeni mozkové tkané je v soucasnosti pro-
vadéna se zamérenim na detekci pfitomnosti
vsech potencidlnich patologickych proteint
asociovanych s neurodegeneraci. S pfibyva-
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jicim mnozstvim neuropatologickych nalez
a retrospektivnich klinicko-patologickych
korelaci jednotlivych pfipadl je ziejmé, ze
vyskyt smisenych patologii je mnohem ¢astéj-
si, nez se dfive pfedpokladalo; navic nartsta
s vékem. Smisené patologie modifikuji kli-
nické obrazy onemocnéni a v fadé pfipadud
jsou pticinou chybnych klinickych diagnéz.
Obecné plati, Ze smisené patologie snizuji
prah pro rozvoj kognitivniho deficitu, zvy-
Suji riziko demence a jsou spojeny s rychlou
progresi onemocnéni (Forrest et Kovacs,
2023). Jako jeden z pfiklad uvadime ka-
zuistiku pacientky s neurodegenerativnim
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