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данная обзорная статья дает информацию 
о научных исследованиях и разработках спин-
номозговой жидкости (ликвора) биомаркера 
для болезни альцгеймера (ба) с акцентом на 
диагностических приложениях. болезнь аль-
цгеймера – это прогрессирующее заболевание, 
которое заставляет клетки мозга истощаться 
(вырождаться) и умирать. болезнь альцгеймера 
является наиболее распространенной причиной 
слабоумия – постоянное снижение мышления, 
поведенческих и социальных навыков, которое 
нарушает способность человека функциониро-
вать независимо.

около 35,6 миллионов человек во всем мире 
страдают деменцией, из которых 60 % связано 
с болезнью альцгеймера (ба), цифры, кото-
рые, удваиваются каждые 20 лет. до 65,7 мил-
лионов в 2030 году и 115,4 млн в 2050 г. [1, 2]. 
Хотя ба является одним из наиболее быстро 
растущих причин основного бремени болезней, 
в настоящее время не существует эффективных 
методов его диагностики и лечения. Патоло-
гические изменения в головном мозге при ба, 
как известно, начинаются по крайней мере, за 
два десятилетия до предполагаемого появления 
клинических симптомов [3, 4]. В настоящее вре-
мя при разработке эффективной терапии вклю-
чают отсутствие специальных биомаркеров для 
ранней идентификации заболевания до начала 
появления клинически очевидных когнитив-
ных нарушений.

В 1993 году был опубликован первый метод 
ИФа для количественной оценки тау в цСж [2]. 
этот метод ИФа было основан на комбинации 
моноклонального анти-тау антитела в сочета-
нии с поликлональным анти-тау антисыворот-
ки в формате сэндвича[2]. через два года был 
опубликован первый сэндвич-ИФа метод, ос-
нованный только на моноклональных антител, 
известных как «Innogenetics» или «INNOTEST» 
анализ [2].

этот анализ основан на исследование сред-
ней области моноклональных антител, распоз-
нающих все шесть изоформ тау, независимо от 
состояния фосфорилирования и, следовательно, 
получил ярлык в качестве «общего» тау (Т-тау) 
анализа [2]. Заметное увеличение в цСж T-тау 
было обнаружено у больных с деменцией ба, 
нахождение которого с тех пор было воспроиз-
ведено в сотнях работ, и также с использовани-
ем несколько других форматов анализа [3]. 

Вскоре, Т-тау был предложен в качестве 
«маркеров» состояния, отражающих интенсив-
ность нейродегенерации или тяжести остро-
го повреждения нейронов [4]. действительно, 

после острого повреждения головного мозга,в 
цСж Т-тау уровни являются динамическими 
и увеличиваются в течение нескольких дней 
после травмы, а затем остаются повышенны-
ми в течение нескольких недель до нормали-
зации [5, 6], а также при хронических нейро-
дегенеративных 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 [7, 8]. 
В спектре ба, выше цСж, Т-тау и Р-тау пред-
сказывают более быстрое прогрессирование 
клинического заболевания [9,], поддерживая 
в цСж T-тау в качестве биомаркера для интен-
сивности нейродегенерации.

Недавно был разработан ПэТ для визуали-
зации тау патологии непосредственно у пациен-
тов. 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 [3, 4].одно ис-
следования у здоровых пожилых исследуемых 
установило, что общая кортикальная тау-лиганд 
связывания коррелирует незначительно с цСж 
P-тау, но не с Т-тау [3], в то время как корре-
ляции были сильнее с тау ПэТ SUVRs в меди-
альных височных структурах, области, которые, 
как известно, будут затронуты при ба. Коэффи-
циенты корреляции между биомаркером цСж 
и общими показателями тау ПэТ сильнее, ког-
да они включают оба элемента управления па-
циентов с ба [5], по-видимому, из-за большой 
разницы как в обоих уровнях тау в цСж и удер-
жания тау-лигад между контролем и пациента-
ми 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 на-
рушений, цСж T-тау и P-тау были тесно взаи-
мосвязаны, с высоким уровнем в доклиниче-
ской стадии ба, несмотря на нормальные тау 
ПэТ-сканирования [6]. эти данные подтверж-
дают концепцию, что цСж, Т-тау и Р-тау в ос-
новном являются биомаркерами «болезненного 
состояния», нейродегенеративного и тау фосфо-
рилированого состояния, соответственно, и уве-
личиваются также в более ранних стадиях за-
болевания, прежде чем тау агрегаты могут быть 
определены на ПэТ сканирование. В отличие от 
этого, тау ПэТ является биомаркером «стадии 
заболевания», коррелирующие со стадией атро-
фии мозга и тяжестью когнитивных нарушений.

Важно отметить, что при исследовании, 
других нейродегенеративных расстройств (про-
грессирующий надъядерный паралич, кортико-
базальная дегенерация и Frontotemporal демен-
ция), цСж тау белки и тау ПэТ оба показали 
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высокую дифференциально диагностическую 
ценность [5]. это говорит о том, что как важно 
разработать специфические биомаркеры не толь-
ко для тау патологии при болезни альцгеймера.

За последние 20 лет наблюдается огромное 
количество исследований по жидкостным био-
маркерам для болезни альцгеймера. основные 
биомаркеры ба цСж T-тау, P-тау и Aβ42 (и со-
отношение Aβ42/40) были оценены в сотнях 
клинических нейрохимических исследований 
с высокими результатами, показывающими вы-
сокую диагностическую точность при болезни 
альцгеймера. эти биомаркеры прошли этап 
стандартизации, а новые версии анализов на 
полностью автоматизированных инструмен-
тах 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 воз-
растных нейродегенеративных расстройствах, 
включая деменцию с тельцами Леви, достига-
ющих стадии клинического применения в бли-
жайшие годы, так что цСж биомаркеры могут 
быть частью персонализированного подхода ме-
дицины для улучшения оценки пациентов с ког-
нитивными нарушениями. 
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В статье представлены данные обзора ли-
тературы о проявлениях остеоартроза, и их ха-
рактеристики. Рассмотрены патогенез и опре-
деление остеоартроза, различные маркеры и их 
применение в клинической практике.

В наше время достаточно много исследова-
ний посвящено нарушениям опорно-двигатель-
ного аппарата, в том числе остеоартроза, сво-
евременной постановке диагноза и назначению 
лечения. актуальность данной проблемы состо-
ит в том, что это имеет очень важное клиниче-
ское значение, особенно в диагностике, посколь-
ку, зная проявления остеоартроза на ранних 
стадиях, их характеристику, способность пред-
располагать возникновению каких-либо заболе-
ваний, можно выявить группу риска, составить 
примерный план действий по предотвращению 
развития патологий и ведению пациентов с уже 
возникшими заболеваниями. 

материалы и методы: обзор и анализ не-
которых клинических исследований, связанных 


