
 

Abstrakt : 

 

Cholin slouží ve všech savčích buňkách jako prekurzor pro syntézu hlavního 

membránového fosfolipidu fosfatidylcholinu a jako donor acetylových skupin. 

V cholinergních neuronech je navíc nezbytným prekurzorem neuromediátoru 

acetylcholinu. Schopnost buněk syntetizovat vlastní cholin nestačí pro jejich potřeby a 

tak musí být významná část cholinu vychytávána z extracelulárního prostředí. Omezení 

dostupnosti cholinu v mozku vede specificky k oslabování funkce cholinergních neuronů 

a obecně k poruchám obnovování membrán u všech buněk. Poruchy funkce cholinergní 

signalizace a související nervové činnosti jsou charakteristické pro Alzheimerovu nemoc. 

Cílem této práce bylo zjistit zda u myšího modelu Alzheimerovy nemoci 

APP
swe

/PS1dE9 dochází ke změnám genové exprese vysokoafinitních cholinergních 

přenašečů. Byla stanovena exprese specifického cholinergního vysokoafinitního 

přenašeče cholinu CHT1, který dopravuje cholin pro syntézu acetylcholinu a 

předpokládaného vysokoafinitního přenašeče cholinu CTL1, který se vyskytuje obecně 

ve všech buňkách a souvisí s dodávkou cholinu pro syntézu fosfolipidů. V mozkové kůře 

5-6 měsíců starých myší nebyly v expresi obou genů při srovnání s kontrolami ze 

stejného vrhu zjištěny žádné změny ani na úrovni mRNA (kvantitativní PCR) ani úrovni 

proteinu (Western blot spojený s detekcí protilátkami). Tyto výsledky ukazují, že 

pozorované snížení stimulovaného uvolňování acetylcholinu v tomto věku není 

způsobené sníženou expresí těchto cholinových transportérů. 
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