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Nakoľko sa jedná o projekt základného výskumu dosiahnuté výsledky nemajú bezprostrený 
medicínsky dopad, avšak jednoznačne prispeli k objasneniu patogenetických mechanizmov 
prebiehajúcich pri demencii Alzheimerového typu. Okrem toho boli experimentálne dáta 
publikované v odborných vedeckých časopisoch. 
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Stereologická kvantifikácia preukázala u transgénnych zvierat v terminálnom štádiu 
dramatické (viac než dvojnásobné) zvýšenie počtu mikroglií v porovnaní s rovnako starými 
netransgénnymi potkanmi. U transgénnych potkanov značné percento z týchto mikroglií – 
takmer 15 % - vykazuje morfológiu fagocytov. U netransgénnych potkanov je to menej ako 2 
%. Zaujímavou skutočnosťou je, že sme nepozorovali významnú koreláciu medzi počtom 
mikroglií a neurofibrilárnych klbiek. 

Stimulácia prostredníctvom lipopolysacharidu, ktorý je považovaný za veľmi silný induktor 
zápalovej odpovede, neviedla k zvýšeniu neurozápalu v mozgu ani k zvýšenej tvorbe 
neurofibrilárnej patológie. Zdá sa, že celková imunitná odpoveď voči LPS bola nedostatočná, 
čo je v kontradikcii s predchádzajúcimi výsledkami iných vedeckých skupín, ktoré na 
transgénnych myšiach preukázali zvýšenú fosforyláciu tau proteínu po podaní LPS. V in vitro 
experimentoch sa nám podarilo zistiť, že patologicky modifikovaný tau proteín je schopný 
stimulovať morfologické a funkčné zmeny mikrogliových buniek. Po aktivácii dochádza ku 
zvýšenej produkcii pro-zápalových cytokínov a tvorbe NO. Naše výsledky boli publikované v 
renomovanom vedeckom časopise Journal of Immunology.. 

 

Súhrn výsledkov riešenia projektu a naplnenia cieľov projektu v anglickom jazyku 
(max. 20 riadkov) 

Stereological quantification revealed dramatically elevated number (more than two times) of 
reactive microglial cells in terminal stage of transgenic group of animals compare to non-
transgenic controls. Almost 15% of all microglial cells exhibited phagocytic morphology in 
transgenic group of animals. In non-transgenic animals it was less then 2%. Surprisingly, we 
did not detected any correlation between the number of microglial cells and neurofibrillary 
tangles. 

Stimulation with lipopolysacharide, generally considered as a strong inductor of immune 



Formulár ZK, strana 3/4 

response caused any elevation of neuroinflammation in the brain as well as had any effect on 
the number of neurofibrillary tangles. It seems that immune response to LPS was not 
sufficient which is in contradiction with previous studies where elevated phosphorylation of tau 
protein was detected after LPS treatment in transgenic mice.  On the other hand, in vitro 
experiments demostrated that pathologically modified tau protein is able to induce 
morphological an functional chanhes of microglial cells accompanied by production of 
proinflammatory cytokines and nitric oxide. These results were even published in prestigious 
Journal of Immunology. 
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