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Summary:

Purpose: In this study the authors present the ocular diseases and bioelectrical dysfunction of the retina and optic nerve in pa-

tients with Alzheimer’s disease, based on available literature.

Materials and methods: The paper focuses on the most often occurring ocular diseases and optic nerve dysfunction associated
with Alzheimer’s disease measured by ERG, PERG and VEP tests.

Results: The most common ocular diseases in Alzheimer’s disease are glaucoma, cataract and AMD. Electrophysiological tests
can be abnormal in patients with Alzheimer’s disease even with normal eye fundus in routine ophthalmic examination.
Conclusions: Early diagnosis of ocular changes associated with Alzheimer’s disease can prevent from significant loss of vision
and can prolong self-reliant existence of patients with this disease. Electrophysiological tests are expected to be helpful in diffe-
rentiation between patients with early stages of Alzheimer’s disease and healthy people or people suffering from other types of
dementia or mental diseases. Future research to estimate the diagnostic value of this tests are needed.
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Choroba Alzheimera jest schorzeniem nalezagcym do choréb
neurodegeneracyjnych. W mdzgu chorych oséb dochodzi do
odktadania si¢ amyloidowych blaszek starczych (B-amyloid),
zwyrodnienia neurowtdkienkowego oraz zaniku komérek nerwo-
wych.

Ostateczne rozpoznanie tej choroby jest mozliwe po stwier-
dzeniu klinicznych objawdw otepienia oraz wykryciu charak-
terystycznych zmian w badaniu histopatologicznym. Choroba
Alzheimera jest obecnie najczestszg przyczyng otepienia (1,2).
U osdb powyzej 65. roku zycia wystepuje znaczacy wzrost cze-
stosci wystepowania tej choroby (na kazde kolejne 4,5 roku
zycia czesto$¢ wystepowania ulega podwojeniu) (1). Na $wie-
cie choruje okoto 15-21 milionéw ludzi, w Polsce — okofo 250
tysiecy, w tym 5% stanowig pacjenci powyzej 65. roku zycia
(co 20. osoba) (1,2). Przezywalno$¢ od momentu pojawienia sig
pierwszych objawéw do zgonu wynosi od 4 do 20 lat, $rednio
10-12 lat (3).

W przebiegu choroby Alzheimera obserwuje sie¢ obnizenie
poziomu neurotransmiterdw, gtéwnie acetylocholiny, i zwia-
zane z nim zaburzenia neurotransmisji szlaku cholinergicznego
(1,2,4). Przyczyny choroby pozostajg nieznane. Przypuszcza sie,
ze choroba moze mie¢ podioze genetyczne. Powszechnie uzna-
wanym czynnikiem ryzyka jest tez obecno$¢ allelu €4 genu dla
apolipoproteiny E (APOE4), opisano takze defekty w chromoso-
mach 21q, 14q, 1q (1,3). Poczatkowo dyskretne objawy choro-
by pod postacig zaburzen pamieci, gtéwnie $wiezych informacji,
doprowadzajg z czasem do gtebokiego deficytu poznawczego,
uniemozliwiajgcego samodzielng egzystencie.

Nieprawidiowe odktadanie sie B-amyloidu wystepuje tak-
ze w oku: soczewce, teczéwece, ciele rzeskowym i siatkdwce
(5,6,7). Zaburzenia funkcji ukfadu cholinergicznego majg wptyw
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nie tylko na centralny uktad nerwowy, ale takze na siatkdwke
oka. Acetylocholina jest niezbedna do prawidtowego funkcjo-
nowania komérek amakrynowych i zwojowych siatkdwki (4,8).
Dodatkowo u pacjentéw z chorobg Alzheimera stwierdza sig
zmniejszong liczbe komérek zwojowych siatkéwki (7,9,10).

Zaburzenia widzenia sg jednym z wcze$niejszych objawoéw
choroby Alzheimera, przy czym moga one wystepowaé pomimo
braku jakichkolwiek zmian na dnie oka obserwowanych w ru-
tynowym badaniu okulistycznym. Zgtaszajgcy sie do okulisty
pacjenci podajg niecharakterystyczne objawy ze strony narza-
du wzroku, gtéwnie pogorszenie widzenia i problemy z czyta-
niem. U oséb tych moga wystapi¢ halucynacje wzrokowe, ktére
wspélistniejg z obnizeniem ostro$ci wzroku oraz uposledzeniem
funkcji poznawczych (11).

Ostatnie doniesienia naukowe — poza zanikiem nerwu wzro-
kowego — wskazujg takze na mozliwo$¢ czestszego wspotwy-
stepowania choroby Alzheimera ze specyficznymi chorobami
oczu, takimi jak: jaskra (12), zespdt rzekomego ztuszczania (6),
zaéma (5), zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem (13,14).

Wedtug Bayera i wsp. jaskra pierwotna otwartego kata
u pacjentéw z chorobg Alzheimera wystepuje pie¢ razy czesciej
i dodatkowo manifestuje sig cigzszym przebiegiem w poréwna-
niu z pacjentami chorujgcymi wytacznie na jaskre. Przypuszcza
sig, ze jaskra w przebiegu tej choroby moze by¢ przewlekia cho-
robg neurodegeneracyjng, w ktérej dochodzi do odkfadania sig
B-amyloidu w komdrkach zwojowych oraz do utraty aksonéw
w nerwie wzrokowym. Autorzy podkre$lajg, ze u 0séb z choroba
Alzheimera nie wystepuje nadcisnienie oczne. Jezeli u pacjen-
ta z tg chorobg dochodzi do wzrostu ci$nienia wewnatrzgatko-
wego, to z reguly prowadzi to szybko do znaczacej neuropatii
nerwu wzrokowego (12). W przebiegu zespotu rzekomego ztusz-
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czania — ktory jest czynnikiem rozwoju jaskry — w materiale
pseudoexfoliacyjnym takze wykryto B-amyloid (6).

Goldstein i wsp. u pacjentéw z chorobg Alzheimera zaob-
serwowali odkladanie si¢ p-amyloidu w okolicy réwnikowej,
w korze soczewki bezposrednio przylegajacej do jadra, co nosi
nazwe za¢my nadjadrowej (5).

Roca-Santiago i wsp. wykazali 1,5 razy czestsze wystepo-
wanie AMD u pacjentéw z chorobg Alzheimera. Autorzy pod-
kreslajg mozliwo$¢ wystepowania wspdlnego podtoza etiolo-
gicznego i biochemicznego obu tych schorzen (13). W druzach
twardych w przebiegu AMD réwniez stwierdzono odktadanie sig
B-amyloidu, ktére wspélistnieje ze zmianami degeneracyjnymi
w obrebie nabtonka barwnikowego siatkéwki oraz fotorecepto-
réw. Prawdopodobnie B-amyloid moze odpowiadaé¢ za zmiany
funkcjonalne i strukturalne w siatkéwce (14).

U pacjentdw z chorobg Alzheimera stwierdzono takze za-
burzenia widzenia barw. Wedtug Pache i wsp., sa to niespe-
cyficzne zaburzenia widzenia barw, ktére nie zaleza od stopnia
zaawansowania choroby, natomiast inni autorzy obserwowali
nieprawidtowosci w osi zielonej lub niebieskiej. Za przyczyne
zaburzen widzenia barw uwaza sie zmiany w obrebie prazkowia,
zmniejszenie liczhy komérek zwojowych oraz zwyrodnienie fo-
toreceptoréw, spowodowane brakiem melatoniny u pacjentéw
z tg chorobg (15).

Rozpoznanie choroby Alzheimera — zwtaszcza we wczesnym
stadium (stawiane na podstawie kryteriow National Institute
of Neurological and Comunicative Disorders and Stroke and
Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association, NINCD
/ ADRDA) — jest trudne, a bez wykonanych badan histopatolo-
gicznych post mortem mozna méwié jedynie o prawdopodobnej
chorobie Alzheimera (1,3). Tylko w wysoko specjalistycznych
osrodkach rozpoznawalno$é choroby wynosi 80-90% (16), stad
nadal istnieje potrzeba poszukiwania innych metod diagnostycz-
nych, umozliwiajgcych postawienie wczesnego rozpoznania,
szczegolnie w przypadkach o niepelnym obrazie klinicznym.
Badaniami dodatkowymi przydatnymi we wczesnej diagnosty-
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Ryc. 1. FVEP — wydtuzenie latencji fali P2 u pacjenta z wczesng posta-
cig choroby Alzheimera (AD) w poréwnaniu do zapisu prawid-
towego.

Fig. 1. FVEP — delayed latency of P2 wave in patient with early stage

of Alzheimer’s disease (AD) in comparison with the normal re-
cord.

ce choroby Alzheimera moga okaza¢ sie badania okulistyczne,
poniewaz u pacjentdéw z tym schorzeniem wystepuje zaburzenie
funkcji nerwu wzrokowego i siatkéwki (7,9), ktére mozna przy-
zyciowo oszacowac obiektywnymi, nieinwazyjnymi metodami.
Umotzliwiajg to badania elektrofizjologiczne. Ostatnio ukazaty sie
prace sugerujgce mozliwo$¢ wykorzystania tych badan do diag-
nostyki choroby Alzheimera (9,16). Dotychczasowe ich wyniki
sq jednak niejednoznaczne. Czg$¢ autoréw stwierdzita wydtuze-
nie latencji fali P2 we wzrokowych potencjatach wywotanych
po stymulacji btyskiem $wietinym FVEP (Flash Visual Evoked
Potentials) (17,18) (ryc. 1, przypadek wtasny).

Niektérzy stwierdzili nawet, ze wydtuzenie latencji fali P2
moze stuzy¢ jako marker, pozwalajgcy wyodrebnié¢ pacjentéw
z chorobg Alzheimera od populacji oséb zdrowych, chorych
psychicznie oraz z innym typem otepienia (16). Inni autorzy nie
potwierdzili jednak tej zaleznosci (16,17).

W badaniu wzrokowych potencjatéw wywotanych po sty-
mulacji wzorcem PVEP (Pattern Visual Evoked Potentials) zare-
jestrowano wydtuzenie latencii fali P100 (16,18) (ryc. 2, przypa-
dek wtasny) lub nie stwierdzono odchylen od normy (16).

W badaniu PERG cze$¢ autoréw stwierdzita wydtuzenie la-
tenc;ji fal N35, P50 i N95 oraz redukcje ich amplitud (9) (ryc. 3,
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Ryc. 2. PVEP - wydtuzenie latenc;ji fali P100 u pacjenta z wczesng po-
stacig choroby Alzheimera (AD) w poréwnaniu do zapisu pra-
widiowego.

PVEP - delayed latency of P100 wave in patient with early sta-
ge of Alzheimer’s disease (AD) in comparison with the normal
record.

Fig. 2.

przypadek wtasny), podczas gdy inni nie opisywali tych zmian
(18).

Whyniki badan wykorzystujgcych ERG wskazuja na brak réz-
nic pomiedzy pacjentami z chorobg Alzheimera a grupa kontrol-
ng (10). Istnieje zatem potrzeba kontynuowania badan w tym
kierunku, w celu okreslenia ich rzeczywistej wartosci diagno-
stycznej, co jest przedmiotem aktualnie prowadzonych prac
w Klinice Okulistyki PAM w Szczecinie.

Choroba Alzheimera wprawdzie nadal pozostaje nieuleczal-
na, ale wczesne jej rozpoznanie i zastosowanie odpowiedniego
leczenia umozliwia spowolnienie procesu patologicznego (11).
Wydaje sig, ze badania elektrofizjologiczne siatkdwki i ner-
wu wzrokowego majg szanse przyczyni¢ sie do umozliwienia
wczesniejszej diagnostyki tej choroby. Ponadto wykrycie wspot-
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Ryc. 3. PERG - redukcja amplitud fal P50 i N95 u pacjenta z wczes-
ng postacig choroby Alzheimera (AD) w poréwnaniu do zapisu
prawidtowego.

PERG — reduced amplitudes of P50 and N95 waves in patient
with early stage of Alzheimer's disease (AD) in comparison
with the normal record.

Fig. 3.

istniejgcych choréb oczu i ich leczenie, lub chociaz ograniczenie
ich objawdw, mogg istotnie poprawi¢ jako$¢ zycia pacjentéw.
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