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Problem diagnostyki i terapii chorób występujących u starszych 
wiekiem pacjentów pojawił się wraz z  rozwojem współczesnej 
medycyny, zwiększeniem długości życia i  stopniowym starzeniem 
się społeczeństwa. 

Zachowany wzrok, słuch, zmysł równowagi, możliwość swobod
nego poruszania się oraz sprawność umysłu w starszym wieku warun
kują niezależność i zdolność do samodzielnego życia. Niemniej wydłu
żenie się życia, zwłaszcza w krajach uprzemysłowionych, powoduje, 
że choroby otępienia wieku podeszłego występują coraz częściej. 
Jedną z nieuleczalnych chorób z objawami otępiennymi jest choroba 
Alzheimera. 

Choroba Alzheimera jest procesem neurodestrukcyjnym mózgu 
i  jest zaliczana do amyloidoz mózgowych. Pierwsze jej objawy 
mogą wystąpić już po 40. roku życia, chociaż najczęściej rozpoznaje 
się ją pomiędzy 80. a 85. rokiem życia (1,2,4,19). Charakteryzuje się 
ona powoli postępującym otępieniem umysłowym oraz narastający
mi zaburzeniami pamięci i orientacji. Niekiedy dołączają się do tego 
objawy ogniskowe: afazja, apraksja, agnozja wzrokowa, jak rów
nież objawy pozapiramidowe i napady padaczkowe (1,2,4,19). 

W patomechanizmie choroby Alzheimera, w chorobie Parkinso
na oraz stwardnieniu zanikowym bocznym, podobnie jak zaćmie, 
ważną rolę odgrywają nieprawidłowości w  agregacji białek (3). 
Przez wiele lat uważano, że białko a soczewki jest specyficzne tylko 
dla soczewki, ale później zidentyfikowano je w  wielu narządach. 
Zwiększony poziom tego białka poza chorobą Alzheimera obserwo
wano także w innych chorobach neurodegeneracyjnych, takich jak: 
choroba Niemanna-Picka i Creutzfelda-Jacoba. Przypuszcza się, że 

zarówno w  zaćmie, jak i w wyżej wymienionych chorobach OUN 
białko α występuje w zwiększonej ilości, co stanowi zabezpieczenie 
przed narastającą destrukcją. 

W  ostatnich latach znacznie poszerzyła się wiedza na temat 
przebiegu i etiopatogenezy choroby Alzheimera. Udowodniono, że 
przyczynami schorzenia są agregacja białek i odkładanie się niepra
widłowego amyloidu w tkance mózgowej podobnie jak w soczew
ce, tęczówce i ciele rzęskowym (3,8,9,12). Niewątpliwie w niektó
rych przypadkach choroba Alzheimera ma podłoże genetyczne i jest 
spowodowana mutacjami genowymi w  chromosomach 14. i  21. 
Należy jednak pamiętać, że tylko w 5% przypadków stwierdza się 
takie uwarunkowania genetyczne. Pozostałe 95% są to przypadki 
sporadyczne (1). 

Rozwój poradnictwa genetycznego pozwoli, być może, na 
wczesne wyodrębnienie pacjentów zagrożonych rozwojem choroby. 
Obecnie jednak wczesna diagnostyka choroby Alzheimera jest bar
dzo trudna. Nie można jednoznacznie postawić rozpoznania na 
podstawie badań neuropsychologicznych (2). W chorobie Alzheime
ra stwierdzono zmiany w neuronach cholinergicznych jąder podko
rowych kresomózgowia, związane ze spadkiem poziomu acetylo
choliny (Ach), zmniejszeniem aktywności neuroprzekaźników 
w korze mózgowej oraz w obrębie rogu Ammona, czyli hipokampa. 
Badania nad układami serotoninowym, noradrenergicznym oraz 
dopaminą wykazały obniżenie poziomu serotoniny, GABA, somato
statyny i norepinedryny (4). 

Scinto i wsp. (14) obserwowali nadwrażliwość źrenic u pacjen
tów z chorobą Alzheimera po podaniu do oczu roztworu tropikami
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du, blokera acetylocholiny. Obecnie jednak „test oczny” zapropono
wany przez Scinto nie jest powszechnie stosowany, ponieważ nie 
potwierdzono jego użyteczności we wczesnej diagnostyce choroby 
Alzheimera (6,11). Pewne nadzieje budzą badania elektrofizjolo
giczne (10,18). Badanie elektrookulograficzne (EOG), pozwalające 
na wykrycie zaburzeń ruchów gałek ocznych, może być czułym 
wskaźnikiem nieprawidłowego działania ośrodków kontroli rucho
wej. W  chorobie Alzheimera zaburzenia gałkoruchowe powstają 
w wyniku nieprawidłowego działania korowych ośrodków tylnocie
mieniowych i  skroniowych. Badania EOG mogą zatem umożliwić 
wykrycie patologii gałkoruchowej we wczesnym okresie lub nawet 
w stadium przedklinicznym chorób zwyrodnieniowych ośrodkowe
go układu nerwowego (18). Partanen i wsp. (13), badając pacjen
tów z chorobą Alzheimera i stwardnieniem zanikowym bocznym za 
pomocą wzrokowych potencjałów wywołanych (VEP) wzorcem 
szachownicy, stwierdzili znaczne wydłużenie czasu latencji fal P i N 
w  porównaniu z  grupą osób zdrowych. Wyniki te w  niektórych 
przypadkach są jednak trudne do interpretacji, a  ponadto nie 
zawsze dostępne dla pacjenta, dlatego szersze ich zastosowanie nie 
jest obecnie możliwe. 

Zaćma, ze względu na występowanie takich cech, jak: agregacja 
białek α, zwiększona glikolizacja, prawdopodobieństwo hamowania 
jej przez kwas acetylosalicylowy i przez estrogeny, uważana jest za 
chorobę konformacyjną (7). Do tej grupy należy również choroba 
Alzheimera. Uważa się, że wspólnym mianownikiem wyżej wymienio
nych chorób są aberracje w reakcjach metaloprotein. Nieprawidłowe 
reakcje pomiędzy białkiem a  oksydoredukcyjnie aktywnym jonem 
metalu (zwłaszcza miedzi lub żelaza) sprzyjają powstawaniu wolnych 
rodników białek (3). Prowadzi to następnie do zmian w ich strukturze 
i chemicznej modyfikacji, a potem do akumulacji białek nieprawidłowo 
sfałdowanych lub rozprostowanych. 

Zespoły dementywne są częstym przedmiotem interdyscyplinar
nych badań klinicznych. W pracach z zakresu okulistyki zwraca się 
uwagę na występujący po 60. roku życia zespół rzekomego złusz
czania (zespół pseudoeksfoliacji PEX). Zespół pseudoeksfoliacji cha

rakteryzuje się odkładaniem w  obrębie przedniego odcinka oka 
patologicznego włóknisto-ziarnistego materiału wytwarzanego 
przez nieprawidłowe komórki błony podstawnej soczewki, tęczówki 
i ciała rzęskowego. Obecnie uważa się, że jest on wyrazem choroby 
ogólnoustrojowej, ponieważ obecność materiału pseudozłuszcze
niowego wykryto też w  innych tkankach ustroju: sercu, płucach, 
mózgu, wątrobie, nerkach i skórze oraz w naczyniach krwionośnych 
(4,5,8,9,12,14,15,16). Badania immunohistochemiczne wykazały 
podobieństwa w strukturze włókien materiału pseudozłuszczenio
wego i  amyloidu. Występowanie cech fibrylopatii złuszczeniowej 
w innych tkankach sugeruje, że zespół rzekomego złuszczania PEX 
może być jej ocznym objawem (5,9) (ryc. 1). 

Podczas gdy objawy dotyczące przedniego odcinka oka mogą 
być bezpośrednio badane w biomikroskopie, objawy ogólnoustro
jowe mogą być obecnie diagnozowane tylko dzięki mikroskopii 
elektronowej. W  skupiskach materiału pseudozłuszczeniowego 
stwierdzono między innymi glikoproteiny, zawierające amyloid-P, 
elastynę oraz enzymy lizosomalne (7). Miejscowe podwyższenie 
aktywności enzymów proteoitycznych może wpływać na zmiany 
prekursora ß-amyloidu. Występuje on również w procesie starzenia 
się w innych chorobach neurodegeneracyjnych. 

W ostatnich latach udało się zidentyfikować białko TGF-beta 1, 
które stanowi nowy marker dla ocznego i pozaocznego zespołu rze
komego złuszczania. Posługując się panelem testowanych przeciw
ciał, stwierdzono, że immunoznakowane depozyty materiału pseu
dozłuszczeniowego są skierowane szczególnie przeciw ukrytemu 
TGF-beta, wiążącemu proteiny (LTBP-1) (12). 

Przeciwciała przeciw LTBP-1 dostarczają nowego i  stosunkowo 
specyficznego markera dla depozytów PEX zewnątrz- i wewnątrzgał
kowych. Przedstawione doniesienia dotyczące występowania cech 
klinicznych zespołu rzekomego złuszczania PEX w  oczach u  osób 
z chorobą Alzheimera sugerują możliwość wykorzystania tego w jej 
wczesnej diagnostyce. 

Ze względu na podobieństwo etiopatogenetyczne schorzeń, 
nieinwazyjność i  dostępność badania okulistycznego zwrócenie 
uwagi na istnienie objawów PEX może ułatwić wczesne rozpozna
nie choroby Alzheimera lub wyodrębnienie grupy ryzyka zachoro
wania. 
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Ryc. 1.	 Prawdopodobne przyczyny zmian potranslacyjnych u ludzi z zaćmą 
oraz innymi chorobami konformacyjnymi. 

Fig. 1.	 Postulated consequences of post-translational modification of pro
teins in cataract and other conformational diseases. 
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