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ЦСЖ ТАУ БЕЛКИ КАК БИОМАРКЕРЫ БОЛЕЗНИ АЛЬЦГЕЙМЕРА 
 
Аннотация: Данная обзорная статья дает обновленную информацию о научных 

исследованиях и разработках спинномозговой жидкости (ликвора) биомаркера для болезни 
Альцгеймера (БА) с акцентом на диагностических приложениях. 

Abstract: This review article provides an update on the scientific research and development of a 
cerebrospinal fluid (liquor) biomarker for Alzheimer's disease (AD) with a focus on diagnostic 
applications. 
Ключевые слова: Болезнь Альцгеймера, биомаркеры, кровь, цереброспинальная 

жидкость, диагноз. 
Keywords:Alzheimer's disease, biomarkers, blood, cerebrospinal fluid, diagnosis 
 
В 1993 году был опубликован первый метод ИФА для количественной оценки тау в 

ЦСЖ [21]. Этот метод ИФА было основан на комбинации моноклонального анти - тау 
антитела в сочетании с поликлональным анти - тау антисыворотки в формате сэндвича[21]. 
Через два года был опубликован первый сэндвич - ИФА метод, основанный только на 
моноклональных антител, известных как «Innogenetics» или «INNOTEST» анализ [22].Этот 
анализ основан на исследование средней области моноклональных антител, распознающих 
все шесть изоформ тау, независимо от состояния фосфорилирования и, следовательно, 
получил ярлык в качестве «общего» тау (Т - тау) анализа [22]. Заметное увеличение в ЦСЖ 
T - тау было обнаружено у больных с деменцией БА, нахождение которого с тех пор было 
воспроизведено в сотнях работ, и также с использованием несколько других форматов 
анализа [23].  
Вскоре, Т - тау был предложен в качестве «маркеров» состояния, отражающих 

интенсивность нейродегенерации или тяжести острого повреждения нейронов [24]. 
Действительно, после острого повреждения головного мозга,в ЦСЖ Т - тау уровни 
являются динамическими и увеличиваются в течение нескольких дней после травмы, а 
затем остаются повышенными в течение нескольких недель до нормализации [25,26], а 
также при хронических нейродегенеративных расстройств, высокие уровни в ЦСЖ Т - тау 
встречаются при расстройствах с наиболее интенсивной нейродегенерации, особенно при 
болезни Крейтцфельдта - Якоба, где уровни в 10 - 20 раз выше, чем при БА [27, 28]. В 
спектре БА, выше ЦСЖ, Т - тау и Р - тау предсказывают более быстрое прогрессирование 
клинического заболевания [29,30 - 32], поддерживая в ЦСЖ T - тау в качестве биомаркера 
для интенсивности нейродегенерации. 
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Недавно был разработан ПЭТ для визуализации тау патологии непосредственно у 
пациентов. В 2016 году в двух исследованиях изучалась взаимосвязь между белками тау, 
измеренными в ЦСЖ и в тау - отложениях, оцениваемых ПЭТ - сканированием, и было 
продемонстрировано, что биомаркеры в ЦСЖ и ПЭТ - тау показывают слабые глобальные 
корреляции [33,34].Одно исследования у здоровых пожилых исследуемых установило, что 
общая кортикальная тау - лиганд связывания коррелирует незначительно с ЦСЖ P - тау, но 
не с Т - тау [33], в то время как корреляции были сильнее с тау ПЭТ SUVRs в медиальных 
височных структурах, области, которые,как известно, будут затронуты при БА. 
Коэффициенты корреляции между биомаркером ЦСЖ и общими показателями тау ПЭТ 
сильнее, когда они включают оба элемента управления пациентов с БА [35], по - видимому, 
из - за большой разницы как в обоих уровнях тау в ЦСЖ и удержания тау - лигад между 
контролем и пациентами с БА.Недавнее исследование, исследующее отношения между 
уровнями тау в ЦСЖ, МРТ - мерами атрофии и тау ПЭТ показали, что в то время как тау 
ПЭТ коррелирует со степенью атрофии на МРТ и тяжестью когнитивных нарушений, 
ЦСЖ T - тау и P - тау были тесно взаимосвязаны, с высоким уровнем в доклинической 
стадии БА, несмотря на нормальные тау ПЭТ - сканирования[36]. Эти данные 
подтверждают концепцию, что ЦСЖ, Т - тау и Р - тау в основном являются биомаркерами 
«болезненного состояния», нейродегенеративного и тау фосфорилированого состояния, 
соответственно, и увеличиваются также в более ранних стадиях заболевания,прежде чем 
тау агрегаты могут быть определены на ПЭТ сканирование. В отличие от этого, тау ПЭТ 
является биомаркером «стадии заболевания», коррелирующие со стадией атрофии мозга и 
тяжестью когнитивных нарушений. 
Важно отметить, что при исследовании, других нейродегенеративных расстройств 

(прогрессирующий надъядерный паралич, кортикобазальная дегенерация и Frontotemporal 
деменция), ЦСЖ тау белки и тау ПЭТ оба показали высокую дифференциально 
диагностическую ценность[35]. Это говорит о том, что как важно разработать 
специфические биомаркеры не только для тау патологии при болезни Альцгеймера. 
За последние 20 лет наблюдается огромное количество исследований по жидкостным 

биомаркерам для болезни Альцгеймера. Основные биомаркеры БА ЦСЖ T - тау, P - тау и 
Aβ42 (и соотношение Aβ42 / 40) были оценены в сотнях клинических нейрохимических 
исследований с высокими результатами, показывающими высокую диагностическую 
точность при болезни Альцгеймера. Эти биомаркеры прошли этап стандартизации, а новые 
версии анализов на полностью автоматизированных инструментах демонстрируют 
отличную аналитическую производительность. Основные биомаркеры БА сегодня 
являются частью диагностических критериев исследования, и мы предвидим более 
широкое использование этих диагностических тестов в обычной клинической практике. 
Набор биомаркеров БА в ЦСЖ был расширен новыми биомаркерами, отражающими 
дополнительные аспекты патологии БА, такие как синаптическая дисфункция. Мы 
предусматриваем дальнейшее развитие и проверку анализов, отражающих другие 
патологии, распространенных при возрастных нейродегенеративных расстройствах, 
включая деменцию с тельцами Леви, достигающих стадии клинического применения в 
ближайшие годы, так что ЦСЖ биомаркеры могут быть частью персонализированного 
подхода медицины для улучшения оценки пациентов с когнитивными нарушениями.  
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АНАЛИЗ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ ПАЦИЕНТОВ  

ПОСЛЕ КАРДИОХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ 
 
Аннотация: В данной статье рассматривается уровень качества жизни, связанного 

со здоровьем и симптомов посттравматического стрессового расстройства (ПТСР) у 
пациентов после кардиохирургических операций, а также связанных с ними факторов 
риска. Посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР) присутствует примерно у 
10 % населения после кардиохирургических операций, по некоторым данным достигают 38 
% . Интенсивная терапия, испуг во время события, воспринимаемая угроза жизни, 
высокий уровень риска и социальная изоляция - все это может способствовать развитию 
ПТСР. Пациенты с ПТСР подвержены осложнениям после операции, включая физические, 
психологические проблемы, повышенную заболеваемость и смертность, влияющие на 
качество жизни и благополучие.  

This article examines the level of quality of life associated with health and symptoms of post - 
traumatic stress disorder (PTSD) in patients after cardiac surgery, as well as associated risk 
factors. Post - traumatic stress disorder (PTSD) is present in about 10 % of the population after 


