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W 1997 roku udowodniono, ze cialo Lewy’ego,
morfologiczny wyktadnik choroby Parkinsona, zbu-
dowane jest z a-synukleiny [51]. Badania wielu
grup naukowcéw potwierdzity przy pomocy metod
immunohistochemicznych obecnos¢ a-synukleiny
takze w neurytach warstwy piramidowej hipokampa
CA2-CA3 — typowych dla Otgpienia z Ciatami
Lewy’ego [27]. Prawdziwym przetomem w poszu-
kiwaniach morfologicznych w chorobie Parkinsona
byto poznanie jej podioza genetycznego. Dzigki ba-
daniom Polymeropoulosa [45] wiadomo, ze w ro-
dzinnej postaci tej choroby przyczyna schorzenia
jest mutacja w obrgbie genu dla a-synukleiny na
chromosomie 4 (4q21-q23). Badania te dotyczyly
niewielkiej grupy przypadkéw — idiopatycznej cho-
roby Parkinsona o autosomalnie dominujacym typie
dziedziczenia, w poréwnaniu z wigkszoscia przy-
padkow sporadycznych, ktére tej mutacji nie wyka-
zuja. Poszukiwanie powyzszej mutacji w populacji
pacjentdéw ze sporadyczna postacia tej choroby
w Wielkiej Brytanii oraz w Japonii nie przyniosto
pozytywnych rezultatéw [25, 53]. Jednakze pozna-
nie patomechanizmu schorzenia na podstawie zna-
nego defektu genetycznego by¢ moze w przysztosci

pozwoli wyjasni¢ takze przyczyng tych ostatnich
przypadkow [4].

Akumulacja a-synukleiny ;jest przyczyna wielu
choréb zwyrodnieniowych zwanych synukleopatia-
mi, a dotad klasyfikowanych ;jako zwyrodnieniowe
o nieznanym patomechanizmie. Sa to przede wszy-
stkim Choroba Neuronu Ruchowego, Choroba Par-
kinsona i Otgpienie z Ciatami Lewy’ego.

Obraz morfologiczny choroby Parkinsona chara-
kteryzuja dwie gtéwne cechy: zanik neuronéw barw-
nikowych istoty czarnej i miejsca sinawego (wido-
czne ;juz podczas badania makroskopowego :jako
wyrazne zblednigcie istoty czarnej) oraz obecnosé
cytoplazmatycznych inkluzji neuronalnych takich
jak: ciata Lewy’ego (Ryc. 1 A, B) 1 wtrety hialino-
we [1]. Ciata Lewy’ego moga znajdowaé sig¢ takze
poza istotg czarna, miejscem sinawym i:jadrem ner-
wu bigdnego w substancji bezimiennej, neuronach
innych jader pnia, w czgsci piersiowej rdzenia w ro-
gach bocznych, w ;jadrach podwzgdrza, niekiedy
takze w zwojach ukladu sympatycznego i splotach
Auerbacha i1 Meissnera, a takze w komoérkach hipo-
kampa i :jadra migdatowatego. Pojawienie si¢ licz-
nych ciat Lewy’ego w korze nowej zawsze klinicz-
nie przejawia si¢ otgpieniem z lub bez obecnosci
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cech zespotu parkinsonowskiego. Obraz ten jest
morfologicznym podtozem nowej jednostki choro-
bowej — Otgpienie z Ciatami Lewy’ego.

Cialo Lewy’ego to kwasochtonny wtret cytopla-
zmatyczny, okragly, otoczony halo, wyraznie od-
graniczony od otaczajacej go cytoplazmy. Widocz-
ne jest ono bardzo dobrze w barwieniu hematoksy-
ling-eozyna i takze w impregnacji srebrowej (Ryc. 1
A, B). W obrazie mikroskopowo-elektronowym
utworzone jest przez krotkie neurofilamenty
(8-10 nm) ulozone promieniscie wokot zbitego
rdzenia. Badania immunohistochemiczne wykazaty
obecnos¢ w ciele Lewy’ego, neurofilamentéw
1 sprzg¢zonych z nimi biatek, patologicznie ufosfory-
lowanych 1 ubikwitynowanych. Bardzo rzadko
stwierdza si¢ tez immunopozytywno$¢ dla biatka
tau (MAP-t), chociaz w wigkszosci przypadkéw ne-
gatywne barwienie dla MAP-t jest traktowane jako
czynnik réznicujacy z ciatami Picka i globoidalnym
zwyrodnieniem nerwowo-widkienkowym (neurofi-
brylarnym). Nie wiadomo, czy wtrety te sg przy-
czyna procesu patologicznego, czy tez sg jego wyni-
kiem. Jednakze w neuropatologii przyjete jest, ze
obecno$¢ cial Lewy’ego jest zjawiskiem wystar-
czajacym, azeby rozpozna¢ chorobg Parkinsona, na-
wet bez typowego zespotu klinicznego [14].

Istnieje wiele teorii tlhumaczacych pochodzenie
cial Lewy’ego. Jedna z nich méwi o tym, Ze ist-
niejace patologiczne biatka sa wtomie ubikwityno-
wane w celu degradacji [30]. Istnieje tez inna hipote-
za méwiaca, ze patologiczne ubikwitynowane biatka
tworza per se ciatla Lewy’ego [14]. Zupelnie nowa
teori¢ przedstawili Montine i wspotpr. [42]. Autorzy
ci twierdza, ze ciala Lewy’ego sa produktem nieen-
zymatycznego utlenienia L-DOPA i dopaminy.

Znany jest takze fakt, ze poza cialami Lewy’ego
komorki barwnikowe istoty czarnej moga zawierac
inny typ patologicznych biatek cytoskeletonu —
NFT (ang. neurofibrilar tangles, zwyrodnienie ner-
wowo-widkienkowe — typowe dla choroby Alzhei-
mera, a w tej lokalizacji dla parkinsonizmu posten-
cefalitycznego). Opisano przypadki o obrazie klini-
cznym choroby Parkinsona o etiologii innej niz
pozapalnej, w ktorych patologia w obrgbie komorek
barwnikowych istoty czarnej ograniczata si¢ do
obecnosci NFT (Ryc. 1C) i glejozy [46].

Podloze anatomiczne tak istotnego objawu cho-
roby Parkinsona, jakim jest drzenie, ciagle jeszcze
nie jest wyjasnione. Wiadomo, ze aktywnos¢ pota-
czen pomigdzy wzgdrzem a kora ruchowa wzrasta,
jest to jednak raczej podloze czynnosciowe, a nie
morfologicze [2]

Ryc. 1. A —Przypadek choro-
by Parkinsona. Barwienie he-
matoksyling-eozyna. Strzatka
wskazuje Ciala Lewy’ego
w komorkach istoty czarne;j.
B - Impregnacja srebrowa,
widoczne charakterystyczne,
klasyczne cialo Lewy’ego
z typowym halo. Przypadek
choroby Parkinsona. C -
Przypadek choroby Alzhei-
mera z zespotem parkinsono-
wskim. Strzatka wskazuje
dodatnie dla przeciwciata
przeciw biatku tau zwyrod-
nienie neurofibrylarne w ne-
uronach istoty czarnej. D, E—
Przypadek Otgpienia z Ciala-
miLewy’ego. Ciala Lewy’ego
w neuronach kory ptata skro-
niowego (strzatki). Barwie-
nie immunohistochemiczne
przeciw ubikwitynie
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W populacji 0séb nie majacych objawdow klini-
cznych zespolu parkinsonowskiego stwierdza si¢
obecnosc¢ cial Lewy’ego 1 zanik w obrgbie neuro-
now istoty czarnej az w 5—-7% przypadkéw. Uwaza
sig, ze jest to morfologiczny obraz stanu przedklini-
cznego choroby [16].

Poza neuronalnymi wtretami w chorobie Parkin-
sona opisano takze obecnos¢ srebrochionnych in-
kluzji w oligodendrogleju srédmézgowia. Po raz
pierwszy zostaly one opisane w MSA (ang. Multip-
le System Atrophy), a nast¢pnie rowniez w zwy-
rodnieniu striato-nigralnym, w zaniku oliwkowo-
-mostowo-mézdzkowym 1 w chorobie Shy-Dregera,
chorobie Alzheimera, zwyrodnieniu korowo-pod-
stawnym, porazeniu nadjadrowym (ang. progressive
supranuclear palsy — PSP) 1 w chorobie Picka. Cha-
rakteryzuja si¢ one srebrochtonnoscig i negatywna
immunoreakcja na barwienie immunohistochemicz-
ne z uzyciem przeciwcial przeciw biatku MAP-1
1 tubulinie. Znajduja si¢ gtéwnie w komorkach oli-
godendrogleju i sa odmienne od tych spotykanych
w chorobie Alzheimera i fizjologicznym starzeniu —
gdyz barwia si¢ pozytywnie na kwasne biatko
widkienkowe (GFAP) [52].

Patologia prazkowia w chorobie Parkinsona jest
mniej poznana. Wiadomo, ze galka blada i tupina
majg zblizona budowe¢ morfologiczna. Znaczna
wigkszos¢ ich GABA-ergicznych komorek (95%)
Iaczy si¢ z czgscia siateczkowatg istoty czarnej
1 gatkg blada. Morfologia tych komérek diugo po-
zostaje prawidlowa w przebiegu choroby Parkinso-
na, w przeciwienstwie do wyraznej patologii obser-
wowanej w prazkowiu w innych chorobach zwy-
rodnieniowych, np. w chorobie Huntingtona, czy
w zwyrodnieniu striafo-nigralnym, jak réwniez
w poréwnaniu z degeneracja neuronéw w istocie
czarnej w samej chorobie Parkinsona [14]. Nie ma
jednoznacznych dowoddw pozwalajacych wierzyc,
ze gtowng przyczyna zaniku neuronéw w chorobie
Parkinsona :;jest apoptoza. Co prawda w roku 1994
opublikowano badania udowadniajace wptyw dopa-
miny na stymulacj¢ procesu apoptozy wywolanej
w hodowli tkankowej [55], jednak ostatnie badania
wykonane przy pomocy metody TUNEL (ktora uja-
wnia fragmentacj¢ DNA) nie potwierdzily poprze-
dnio stawianych hipotez [33]. Kwestia ta pozostaje
jednak nadal otwarta.

W obrgbie istoty czarnej i innych jader barwni-
kowych typowe dla choroby Parkinsona jest wystg-
powanie astroglejozy, a takze pomnozenia komodrek
mikroglejowych. Glej jest takze zrédlem nowo
oczyszczonego czynnika troficznego pochodzacego
z gleju — GDNF (ang. glial cell line-derived neuro-
trophic factor). Wiadomo, Ze bierze on udziat w wy-
twarzaniu dopaminy 1 moze by¢ w przysztosci roz-

wazany jako $rodek terapeutyczny w chorobie Par-
kinsona [56].

Poza patologicznymi zjawiskami w obrgbie isto-
ty czarnej i prazkowia w korze nowej mozgoéw
u chorych na chorobg Parkinsona stwierdza si¢ tak-
ze niekiedy cechy zwyrodnienia neurofibrylarnego
neuronéw i zwyrodnienie ziarnisto-wodniczkowe
komoérek nerwowych piramidowej warstwy komo-
rek hipokampa, a takze czasami amyloidowe blasz-
ki starcze w obrebie kory nowej, hipokampa i okoli-
cy parahipokampalnej. Zmiany te, jak wiadomo,
sa charakterystyczne dla choroby Alzheimera. Pro-
blem wspétwystgpowania zmian patologicznych ty-
powych dla obu choréb: Alzheimera i Parkinsona
jest tematem bardzo wielu badan [9]. Znany jest
fakt, ze w przebiegu choroby Parkinsona moze po-
jawic si¢ otgpienie. Z drugiej strony czg¢sto obser-
wuje si¢ cechy zespotu parkinsonowskiego u pa-
cjentow z choroba Alzheimera. Uwaza si¢ rowniez,
ze istnieje predylekcja do pojawiania si¢ patologicz-
nych wyktadnikéw choroby Parkinsona w populacji
chorych z pierwotng patologia alzheimerowska
[12]. Fenomen wspétwystgpowania patologicznych
1 klinicznych cech i objawéw réznych choréb z gru-
py zwyrodnieniowych powoduje, iz ukazuje si¢
wiele prac dowodzacych, ze procesy degeneracyjne
osrodkowego uktadu nerwowego moga mie¢ wspdl-
ny patomechanizm. Propagatorami tej teorii sa
m.in. Calne i wspolpr. [7], a wezesniej takze Boller
[6]. Inni natomiast podkreslaja topograficzne roézni-
ce pomi¢dzy chorobami Parkinsona i Alzheimera,
w ktorych uszkodzenie przejawia sie¢ klinicznie
otgpieniem, a wigc wspdlnym objawem wystgpu-
jacym w obu tych schorzeniach. Wg Banchera
1 wspolpr. [5], o ile uszkodzenie uktadu limbicznego
jest przyczyna uposledzenia mozliwosci poznaw-
czych w chorobie Alzheimera, to w chorobie Par-
kinsona typowym miejscem uszkodzenia wydaje si¢
by¢ przede wszystkim okolica przedczolowa (pre-
frontalna). De la Monte 1 wspoélpr. [9] uwazaja, Ze
takie réznicowanie mozna oprze¢ na regule, iz
w przypadku choroby Parkinsona otgpienie jest spo-
wodowane gléwnie przez zajgcie zwojow podstawy,
w przeciwienstwie do otgpienia korowego — typo-
wego dla choroby Alzheimera. Podobna hipotezg
wysunal Dubois i Pillon [13], podkreslajac jedno-
czesnie rol¢ wzgorza i:jego polaczen z kora przed-
czotowa. Z drugiej strony wraz z wiekiem obserwu-
je si¢ zanik hipokampa takze u chorych z chorobg
Parkinsona, co jest przyczyna zaburzen pamigci
krétkoterminowej [47].

Wyniki badan kliniczno-patologicznych prze-
prowadzonych na 100 przypadkach choroby Parkin-
sona wykazaly, ze zmiany alzheimerowskie stwier-
dzono w 17 przypadkach, w 34 wspdtistnialy zmia-
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ny naczyniopochodne. Korowe ciala Lewy’ego byly
obecne w kazdym z badanych przypadkow. W tej
grupie chorych rozpoznano otgpienie u 44%, z cze-
go w 29% rozpoznano wspotwystgpujaca chorobe
Alzheimera [26]. Nie ma natomiast dowoddw na to,
azeby pojawianie si¢ otgpienia lub postgp choroby
byt zalezny w jakimkolwiek stopniu od polimorfiz-
mu apolipoproteiny E (APO E) w przeciwienstwie
do choroby Alzheimera [54].

Zwiazek otgpienia i obecnosci rozsianych ciat
Lewy’ego wykazali Okazaki i wspolpr. w 1961 roku
[43]. Obserwacj¢ t¢ potwierdzito pdzniej wielu in-
nych autoréw [10, 29, 32]. Tak wigc historia badan
nad Otgpieniem z Cialami Lewy’ego jest stosunko-
wo krotka. Drugi etap pogl¢biania wiedzy na ten
temat datuje si¢ od czasu, kiedy w diagnostyce
choréb zwyrodnieniowych osrodkowego uktadu
nerwowego zacz¢to stosowac barwienia immuno-
histochemiczne [34-38]. Dopiero powszechne za-
stosowanie przeciwcial przeciw ubikwitynie uswia-
domifo naukowcom, ze obecnos¢ korowych ciat
Lewy’ego jest zwigzana z klinicznie stwierdzanym
otgpieniem [37, 40].

Otepienie z Ciatami Lewy’ego jest traktowane
jako druga co do czgstosci, po chorobie Alzheimera,
przyczyna otgpienia u ludzi w podesztym wieku
[18, 31]. Udowodniono, ze ciala Lewy’ego poja-
wiaja si¢ znacznie czg¢sciej w populacji pacjentéw
z chorobg Alzheimera niz u 0s6b nie cierpigcych na
te chorobg [17]. Mdzgi oséb ze stwierdzonym Ote-
pieniem z Cialami Lewy’ego wykazujq znaczaco
wigkszg liczbg rozproszonych zlogéw, wyzsza niz
w kontrolnej grupie wiekowej, nawet wtedy gdy
liczba ztogdw nie spetnia kryteriow niezbgdnych do
rozpoznania choroby Alzheimera. Waznym argu-
mentem na rzecz predyspozycji do pojawiania si¢
cial Lewy’ego, jaka stanowi obecnos¢ amyloidu,
jest fakt, ze w chorobie Downa takze zwieksza si¢
liczba ciat Lewy’ego wraz z rosnaca liczbg blaszek
amyloidowych, co w sposob oczywisty nie moze
by¢ zwigzane z wiekiem [35].

Wigkszo$¢ przypadkow Otgpienia z Ciatami
Lewy’ego rozpoznawana jest dopiero na podstawie
badania neuropatologicznego. Makroskopowo stwier-
dzany w Otepieniu z Ciatami Lewy’ego zanik po-
krywa si¢ z tym opisywanym w chorobie Alzheime-
ra. Otepienie z Cialami Lewy’ego charakteryzuje
si¢ obecnoscia cial Lewy’ego w neuronach pnia
(w tym w obrgbie $rodmézgowia), a takze w obre-
bie kory nowej, niekiedy ze wspotwystepujaca pato-
logia typu alzheimerowskego [ 32].

Cialo Lewy’ego pojawiajace sie w komorce
kory nowej nie jest tak regularne, nie ma budowy
sferycznej 1 nie posiada typowego dla klasycznego
ciata halo. Korowe cialo Lewy’ego widoczne jest

znacznie lepiej przy uzyciu reakcji immunohisto-
chemicznych z przeciwcialami przeciw ubikwitynie
(Ryc. 1D i E). Rowniez ten fakt spowodowat konie-
czno$¢ rewizji pogladow na temat rodzajow zwy-
rodnien osrodkowego ukladu nerwowego, pro-
wadzacych do otgpienia. Poza immunohistochemi-
cznymi dowodami na obecnos¢ ubikwityny w ciele
Lewy’ego stwierdzono takze wspdtwystgpowanie
z ubikwityng ufosforylowanych i nieufosforylowa-
nych epitopow bialek neurofilamentéw, kinazy 5
zaleznej od cykliny, krystaliny i tancuchow poliubi-
kwitynowanych [3]. Réznic¢ pomig¢dzy zwyrodnie-
niem neurofibrylarnym i cialem Lewy’ego stanowi
jedynie minimalna zawartos¢ patologicznie ufosfo-
rylowanego biatka tau w tym ostatnim [24].

Ciekawe jest takze i to, ze udowodnione w prze-
sztosci klasterowe wystgpowanie neuronéw z ce-
chami zwyrodnienia neurofibrylarnego w zalezno-
sci od migdzyneuronalnych projekeji korowo-koro-
wych dotyczy takze, w podobnym stopniu, wyste-
powania ciat Lewy’ego. Pojawiaja si¢ one w regula-
mych skupiskach swiadczacych o zwigzku z droga-
mi projekcji korowo-korowej i korowo-hipokam-
palnej [3, 38].

Innym nierozstrzygnigtym zagadnieniem jest
zwiazek Otgpienia z Cialami Lewy’ego z idiopa-
tyczng choroba Parkinsona z otgpieniem lub bez
[22]. W literaturze przede wszystkim réznicuje sig
Otepienie z Cialami Lewy’ego z chorobg Alzhei-
mera, jednak w réwnym stopniu wymaga ona roz-
nicowania z chorobg Parkinsona. Obecno$é ciat
Lewy’ego w istocie czarnej i innych jadrach barw-
nikowych pnia mézgu jest uwazane za klasyczny
neuropatologiczny wyznacznik choroby Parkinso-
na. Mozliwos¢ ,,rozszerzenia” si¢ tych zmian na ne-
urony kory nowej jako przyczyna otgpienia byla juz
dyskutowana [1].

Podsumowujac, nalezy przytoczy¢ definicjg
Mc Keitha 1 wspdlpr. z 1996 roku dotyczacy kryte-
ridw rozpoznania patologicznego Otgpienia z Ciata-
mi Lewy’ego [41]. Pewne rozpoznanie mozna po-
stawic dopiero na podstawie nastgpujacej triady
zmian [8]: (1) Obecnosci korowych ciat Lewy’ego,
gtownie w placie skroniowym, niekiedy w hipo-
kampie; opisywano réwniez przypadki Otg¢pienia
z Ciatami Lewy’ego, w ktorych wystgpowatly ciata
Lewy’ego 1 zwyrodnienie neurofibrylarne bez bla-
szek amyloidowych [15]. (2) Czgsto, chociaz nie
zawsze, obecnos¢ blaszek starczych w korze nowe;j.
(3) Obecnosc dystroficznych neurytéw dodatnich
dla przeciwcial przeciw ubikwitynie w sektorze
CA 21 CA 3 warstwy piramidowej hipokampa [11,
21]. Ostatnio opracowano kolejna, uproszczong de-
finicj¢ Otgpienia z Ciatami Lewy’ego [23]. Polega
ona na ograniczeniu liczby obszarow moézgu, w kto-
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rych nalezy oczekiwaé obecnosci cial Lewy’ego
w neuronach. Sa to: kora nowa ptlata skroniowego,
zakret obreczy, kora srddwgchowa z hipokampem
1 barwnikowe neurony pnia moézgu. Iseki i wspotpr.
[29] opisali liczne ubikwityno-pozytywne sferoidy
w jadrze migdalowatym. Smith i Lippa [50] wyka-
zali immunoreaktywnos¢ zwyrodnienia neurofibry-
larnego w Otgpieniu z Ciatami Lewy’ego, ale takze
w chorobie Alzheimera z przeciwcialem przeciw
antygenowi Ki-67. Jak juz bylo zaznaczone wczes-
niej, Hansen i wspolpr. [21] uwazaja, ze Otgpienie
z Ciatami Lewy’ego jest odmiana choroby Alzhei-
mera, szczegdlnie w przypadkach, w ktorych nie
wystepuje zwyrodnienie neurofibrylarne neuronéw.
Udowodniono takze, ze w przypadkach, w ktérych
nie ma cech zwyrodnienia neurofibrylarnego neuro-
néw, nie stwierdza si¢ obecnosci tego zwyrodnienia
w blaszkach, jezeli natomiast stwierdza si¢ takie
zwyrodnienie w neuronach, obecne jest ono takze
w blaszkach [49]. Okoto 20% przypadkoéw potwier-
dzonej choroby Alzheimera zawiera takze ciala
Lewy’ego w korze lub/i w podkorzu. Mc Keith
1 wspolpr. [40] wykazali natomiast, ze Otgpienie
z Cialami Lewy’ego jest przyczyna otgpienia w 7
do 30% przypadkow pierwotnie rozpoznanych jako
choroba Alzheimera.

Inng cecha, poza opisanymi typowymi cechami
obrazu neuropatologicznego Otgpienia z Cialami
Lewy’ego, jest obecno$¢ zgabczen w korze ptlata
skroniowego i niekiedy w jadrze migdatowatym.
W praktyce niemozliwe jest odrdznienie ich od
zgabczen, ktore pojawiaja si¢ w chorobie Creutz-
feldta-Jakoba, opisanych po raz pierwszy przez
Hansena i wspotpr. w 1989 roku [20]. W 1997 roku
Iseki i wspotpr. udowodnili [28], ze zgabczenia nie
zaleza: od liczby obecnych ciat Lewy’ego i nie po-
woduja pobudzenia mikrogleju, co wg cytowanych
autorow $wiadczy o tym, Ze proces zwyrodnienia
przebiega szybciej w Otgpieniu z Cialami Lewy’ego
niz w chorobie Alzheimera, gdzie glejoza jest za-
znaczona dos¢ wyraznie.

W Otepieniu z Ciatami Lewy’ego stgzenie ace-
tylotransferazy cholinowej jest obnizone bardziej
w korze nowej w poréwnaniu ze stara, podobnie jak
w chorobie Parkinsona. Natomiast markery recep-
tora muskarynowego wykazuja, ze jest ono wyraz-
nie wigksze w Otgpieniu z Ciatami Lewy’ego i cho-
robie Parkinsona, a znaczaco mniejsze w chorobie
Alzheimera. Liczba receptorow dla czynnika wzro-
stu nerwow (ang. nerve growth factor — NGF) ozna-
czona immunohistochemicznie spada w chorobie
Parkinsona w mniejszym stopniu niz w Otgpieniu
z Ciatami Lewy’ego, co jest potaczone ze spadkiem
liczby neuronéw w jadrze Meynerta. Spadek ten jest
jednak mniejszy w chorobie Alzheimera, co zdaje

si¢ $wiadczy¢ o tym, ze uszkodzenie uktadu choli-
nergicznego jest pierwotne w chorobie Alzheimera,
za$ w chorobie Parkinsona i Otgpieniu z Ciatami
Lewy’ego dochodzi raczej do wtdrnego zwyrodnie-
nia w obrgbie tego uktadu [44]. Wiadomo, ze lecze-
nie, majace na celu podwyzszenie st¢zenia acetylo-
choliny w mézgu, np. przez uzycie inhibitora ace-
tylcholinesterazy, daje lepsze efekty w Otegpieniu
z Ciatami Lewy’ego niz w chorobie Alzheimera.

Potwierdzeniem hipotezy, ze istnieje powigzanie
pomigdzy choroba Alzheimera i Otg¢pieniem z Cia-
fami Lewy’ego jest fakt, ze w rodzinach o udowod-
nionym podfozu genetycznym choroby Alzheimera,
(mutacja kodonu 717 B-APP na chromosomie 21)
pojawiaja si¢ zardwno przypadki z choroba Alzhei-
mera, jak 1 przypadki z Otgpieniem z Ciatami
Lewy’ego [36].

Polimorfizm APO E wzmacnia raczej hipoteze
Scislejszego zwiazku Otgpienia z Ciatami Lewy’ego
z chorobg Alzheimera. APO E 4 jest czynnikiem ry-
zyka dla Otgpienia z Ciatami Lewy’ego wylacznie
wtedy, kiedy wspotwystepuje w tkance, jezeli nato-
miast mamy do czynienia z czysta choroba Otgpie-
nia z Cialami Lewy’ego, tej wspotzaleznosci sig¢ nie
obserwuje [19, 39]. Czgstos¢ wystgpowania alleli
APO E w Otgpieniu z Ciatami Lewy’ego ksztattuje
si¢ nastgpujaco: €2-0.18, €3-0.57, e4-0.25. Wiado-
mo takze, ze polimorfizm APO E nie wykazuje
zwiazku z liczba ciat Lewy’ego [31].

Saitoh i wspotpr. [48] badali w Otepieniu z Cia-
fami Lewy’ego czgstos¢ alleli mutantu B-cytochro-
mu P450 CY P2 D6, ktéry to byt wéwczas podej-
rzewany o kodowanie choroby Parkinsona i wyka-
zali, Ze jest on czynnikiem ryzyka zaré6wno tej cho-
roby, jak i1 Otgpienia z Cialami Lewy’ego, nie jest
natomiast czynnikiem ryzyka choroby Alzheimera.
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