
Doc. dr hab. MARIA BARCIKOWSKA 
Centrum Medycyny Doświadczalnej 

i Klinicznej PAN 
Zakład Neuropatologii 

ul. Pawińskiego 5, 02-106 Warszawa 
tel.: (022) 668-65-38, fax: (022) 668-55-32 

e-mail: mariab@ibbrain.ibb.waw.pl 

NEUROPATOLOGICZNE PODŁOŻE CHOROBY PARKINSONA 

MARIA BARCIKOWSKA, MARIA DESPERAT 
Centrum Medycyny Doświadczalnej i Klinicznej PAN, Warszawa 

W 1997 roku udowodniono, że ciało Lewy'ego, 
morfologiczny wykładnik choroby Parkinsona, zbu-
dowane jest z a-synukleiny [51]. Badania wielu 
grup naukowców potwierdziły przy pomocy metod 
immunohistochemicznych obecność a-synukleiny 
także w neurytach warstwy piramidowej hipokampa 
CA2-CA3 - typowych dla Otępienia z Ciałami 
Lewy'ego [27]. Prawdziwym przełomem w poszu-
kiwaniach morfologicznych w chorobie Parkinsona 
było poznanie jej podłoża genetycznego. Dzięki ba-
daniom Polymeropoulosa [45] wiadomo, że w ro-
dzinnej postaci tej choroby przyczyną schorzenia 
jest mutacja w obrębie genu dla a-synukleiny na 
chromosomie 4 (4q21-q23). Badania te dotyczyły 
niewielkiej grupy przypadków - idiopatycznej cho-
roby Parkinsona o autosomalnie dominującym typie 
dziedziczenia, w porównaniu z większością przy-
padków sporadycznych, które tej mutacji nie wyka-
zują. Poszukiwanie powyższej mutacji w populacji 
pacjentów ze sporadyczną postacią tej choroby 
w Wielkiej Brytanii oraz w Japonii nie przyniosło 
pozytywnych rezultatów [25, 53], Jednakże pozna-
nie patomechanizmu schorzenia na podstawie zna-
nego defektu genetycznego być może w przyszłości 

pozwoli wyjaśnić także przyczynę tych ostatnich 
przypadków [4]. 

Akumulacja a-synukleiny jest przyczyną wielu 
chorób zwyrodnieniowych zwanych synukleopatia-
mi, a dotąd klasyfikowanych jako zwyrodnieniowe 
o nieznanym patomechanizmie. Są to przede wszy-
stkim Choroba Neuronu Ruchowego, Choroba Par-
kinsona i Otępienie z Ciałami Lewy'ego. 

Obraz morfologiczny choroby Parkinsona chara-
kteryzują dwie główne cechy: zanik neuronów barw-
nikowych istoty czarnej i miejsca sinawego (wido-
czne już podczas badania makroskopowego jako 
wyraźne zblednięcie istoty czarnej) oraz obecność 
cytoplazmatycznych inkluzji neuronalnych takich 
jak: ciała Lewy'ego (Ryc. 1 A, B) i wtręty hialino-
we [1], Ciała Lewy'ego mogą znajdować się także 
poza istotą czarną, miejscem sinawym i jądrem ner-
wu błędnego w substancji bezimiennej, neuronach 
innych jąder pnia, w części piersiowej rdzenia w ro-
gach bocznych, w jądrach podwzgórza, niekiedy 
także w zwojach układu sympatycznego i splotach 
Auerbacha i Meissnera, a także w komórkach hipo-
kampa i jądra migdałowatego. Pojawienie się licz-
nych ciał Lewy'ego w korze nowej zawsze klinicz-
nie przejawia się otępieniem z lub bez obecności 
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cech zespołu parkinsonowskiego. Obraz ten jest 
morfologicznym podłożem nowej jednostki choro-
bowej - Otępienie z Ciałami Lewy'ego. 

Ciało Lewy'ego to kwasochłonny wtręt cytopla-
zmatyczny, okrągły, otoczony halo, wyraźnie od-
graniczony od otaczającej go cytoplazmy. Widocz-
ne jest ono bardzo dobrze w barwieniu hematoksy-
liną-eozyną i także w impregnacji srebrowej (Ryc. 1 
A, B). W obrazie mikroskopowo-elektronowym 
utworzone jest przez krótkie neurofilamenty 
(8-10 nm) ułożone promieniście wokół zbitego 
rdzenia. Badania immunohistochemiczne wykazały 
obecność w ciele Lewy'ego, neurofilamentów 
i sprzężonych z nimi białek, patologicznie ufosfory-
lowanych i ubikwitynowanych. Bardzo rzadko 
stwierdza się też immunopozytywność dla białka 
tau (MAP-T), chociaż w większości przypadków ne-
gatywne barwienie dla M A P - T jest traktowane jako 
czynnik różnicujący z ciałami Picka i globoidalnym 
zwyrodnieniem nerwowo-włókienkowym (neurofi-
brylarnym). Nie wiadomo, czy wtręty te są przy-
czyną procesu patologicznego, czy też są jego wyni-
kiem. Jednakże w neuropatologii przyjęte jest, że 
obecność ciał Lewy'ego jest zjawiskiem wystar-
czającym, ażeby rozpoznać chorobę Parkinsona, na-
wet bez typowego zespołu klinicznego [14]. 

Istnieje wiele teorii tłumaczących pochodzenie 
ciał Lewy'ego. Jedna z nich mówi o tym, że ist-
niejące patologiczne białka są wtórnie ubikwityno-
wane w celu degradacji [30]. Istnieje też inna hipote-
za mówiąca, że patologiczne ubikwitynowane białka 
tworzą per se ciała Lewy'ego [14]. Zupełnie nową 
teorię przedstawili Montine i współpr. [42]. Autorzy 
ci twierdzą, że ciała Lewy'ego są produktem nieen-
zymatycznego utlenienia L-DOPA i dopaminy. 

Znany jest także fakt, że poza ciałami Lewy'ego 
komórki barwnikowe istoty czarnej mogą zawierać 
inny typ patologicznych białek cytoskeletonu -
NFT (ang. neurofibrilar tangles, zwyrodnienie ner-
wowo-włókienkowe - typowe dla choroby Alzhei-
mera, a w tej lokalizacji dla parkinsonizmu posten-
cefalitycznego). Opisano przypadki o obrazie klini-
cznym choroby Parkinsona o etiologii innej niż 
pozapalnej, w których patologia w obrębie komórek 
barwnikowych istoty czarnej ograniczała się do 
obecności NFT (Ryc. 1C) i glejozy [46], 

Podłoże anatomiczne tak istotnego objawu cho-
roby Parkinsona, jakim jest drżenie, ciągle jeszcze 
nie jest wyjaśnione. Wiadomo, że aktywność połą-
czeń pomiędzy wzgórzem a korą ruchową wzrasta, 
jest to jednak raczej podłoże czynnościowe, a nie 
morfologicze [2] 

Ryc. 1. A - Przypadek choro-
by Parkinsona. Barwienie he-
matoksyliną-eozyną. Strzałka 
wskazuje Ciała Lewy'ego 
w komórkach istoty czarnej. 
B - Impregnacja srebrowa, 
widoczne charakterystyczne, 
klasyczne ciało Lewy'ego 
z typowym halo. Przypadek 
choroby Parkinsona. C -
Przypadek choroby Alzhei-
mera z zespołem parkinsono-
wskim. Strzałka wskazuje 
dodatnie dla przeciwciała 
przeciw białku tau zwyrod-
nienie neurofibrylarne w ne-
uronach istoty czarnej. D, E -
Przypadek Otępienia z Ciała-
mi Lewy'ego. Ciała Lewy'ego 
w neuronach kory płata skro-
niowego (strzałki). Barwie-
nie immunohistochemiczne 
przeciw ubikwitynie 
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W populacji osób nie mających objawów klini-
cznych zespołu parkinsonowskiego stwierdza się 
obecność ciał Lewy'ego i zanik w obrębie neuro-
nów istoty czarnej aż w 5-7% przypadków. Uważa 
się, że jest to morfologiczny obraz stanu przedklini-
cznego choroby [16]. 

Poza neuronalnymi wtrętami w chorobie Parkin-
sona opisano także obecność srebrochłonnych in-
kluzji w oligodendrogleju śródmózgowia. Po raz 
pierwszy zostały one opisane w MSA (ang. Multip-
le System Atrophy), a następnie również w zwy-
rodnieniu striato-nigralnym, w zaniku oliwkowo-
-mostowo-móżdżkowym i w chorobie Shy-Dregera, 
chorobie Alzheimera, zwyrodnieniu korowo-pod-
stawnym, porażeniu nadjądrowym (ang. progressive 
supranuclear palsy - PSP) i w chorobie Picka. Cha-
rakteryzują się one srebrochłonnością i negatywną 
immunoreakcjąna barwienie immunohistochemicz-
ne z użyciem przeciwciał przeciw białku M A P - T 
i tubulinie. Znajdują się głównie w komórkach oli-
godendrogleju i są odmienne od tych spotykanych 
w chorobie Alzheimera i fizjologicznym starzeniu -
gdyż barwią się pozytywnie na kwaśne białko 
włókienkowe (GFAP) [52], 

Patologia prążkowia w chorobie Parkinsona jest 
mniej poznana. Wiadomo, że gałka blada i łupina 
mają zbliżoną budowę morfologiczną. Znaczna 
większość ich GABA-ergicznych komórek (95%) 
łączy się z częścią siateczkowatą istoty czarnej 
i gałką bladą. Morfologia tych komórek długo po-
zostaje prawidłowa w przebiegu choroby Parkinso-
na, w przeciwieństwie do wyraźnej patologii obser-
wowanej w prążkowiu w innych chorobach zwy-
rodnieniowych, np. w chorobie Huntingtona, czy 
w zwyrodnieniu striato-nigralnym, jak również 
w porównaniu z degeneracją neuronów w istocie 
czarnej w samej chorobie Parkinsona [14], Nie ma 
jednoznacznych dowodów pozwalających wierzyć, 
że główną przyczyną zaniku neuronów w chorobie 
Parkinsona jest apoptoza. Co prawda w roku 1994 
opublikowano badania udowadniające wpływ dopa-
miny na stymulację procesu apoptozy wywołanej 
w hodowli tkankowej [55], jednak ostatnie badania 
wykonane przy pomocy metody TUNEL (która uja-
wnia fragmentację DNA) nie potwierdziły poprze-
dnio stawianych hipotez [33], Kwestia ta pozostaje 
jednak nadal otwarta. 

W obrębie istoty czarnej i innych jąder barwni-
kowych typowe dla choroby Parkinsona jest wystę-
powanie astroglejozy, a także pomnożenia komórek 
mikroglejowych. Glej jest także źródłem nowo 
oczyszczonego czynnika troficznego pochodzącego 
z gleju - GDNF (ang. glial celi line-derived neuro-
trophic factor). Wiadomo, że bierze on udział w wy-
twarzaniu dopaminy i może być w przyszłości roz-

ważany jako środek terapeutyczny w chorobie Par-
kinsona [56], 

Poza patologicznymi zjawiskami w obrębie isto-
ty czarnej i prążkowia w korze nowej mózgów 
u chorych na chorobę Parkinsona stwierdza się tak-
że niekiedy cechy zwyrodnienia neurofibrylamego 
neuronów i zwyrodnienie ziarnisto-wodniczkowe 
komórek nerwowych piramidowej warstwy komó-
rek hipokampa, a także czasami amyloidowe blasz-
ki starcze w obrębie kory nowej, hipokampa i okoli-
cy parahipokampalnej. Zmiany te, jak wiadomo, 
są charakterystyczne dla choroby Alzheimera. Pro-
blem współwystępowania zmian patologicznych ty-
powych dla obu chorób: Alzheimera i Parkinsona 
jest tematem bardzo wielu badań [9]. Znany jest 
fakt, że w przebiegu choroby Parkinsona może po-
jawić się otępienie. Z drugiej strony często obser-
wuje się cechy zespołu parkinsonowskiego u pa-
cjentów z chorobą Alzheimera. Uważa się również, 
że istnieje predylekcja do pojawiania się patologicz-
nych wykładników choroby Parkinsona w populacji 
chorych z pierwotną patologią alzheimerowską 
[12], Fenomen współwystępowania patologicznych 
i klinicznych cech i objawów różnych chorób z gru-
py zwyrodnieniowych powoduje, iż ukazuje się 
wiele prac dowodzących, że procesy degeneracyjne 
ośrodkowego układu nerwowego mogą mieć wspól-
ny patomechanizm. Propagatorami tej teorii są 
m.in. Calne i współpr. [7], a wcześniej także Boller 
[6], Inni natomiast podkreślają topograficzne różni-
ce pomiędzy chorobami Parkinsona i Alzheimera, 
w których uszkodzenie przejawia się klinicznie 
otępieniem, a więc wspólnym objawem występu-
jącym w obu tych schorzeniach. Wg Banchera 
i współpr. [5], o ile uszkodzenie układu limbicznego 
jest przyczyną upośledzenia możliwości poznaw-
czych w chorobie Alzheimera, to w chorobie Par-
kinsona typowym miejscem uszkodzenia wydaje się 
być przede wszystkim okolica przedczołowa (pre-
frontalna). De la Monte i współpr. [9] uważają, że 
takie różnicowanie można oprzeć na regule, iż 
w przypadku choroby Parkinsona otępienie jest spo-
wodowane głównie przez zajęcie zwojów podstawy, 
w przeciwieństwie do otępienia korowego - typo-
wego dla choroby Alzheimera. Podobną hipotezę 
wysunął Dubois i Pillon [13], podkreślając jedno-
cześnie rolę wzgórza i jego połączeń z korą przed-
czołową. Z drugiej strony wraz z wiekiem obserwu-
je się zanik hipokampa także u chorych z chorobą 
Parkinsona, co jest przyczyną zaburzeń pamięci 
krótkoterminowej [47], 

Wyniki badań kliniczno-patologicznych prze-
prowadzonych na 100 przypadkach choroby Parkin-
sona wykazały, że zmiany alzheimerowskie stwier-
dzono w 17 przypadkach, w 34 współistniały zmia-
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ny naczyniopochodne. Korowe ciała Lewy'ego były 
obecne w każdym z badanych przypadków. W tej 
grupie chorych rozpoznano otępienie u 44%, z cze-
go w 29% rozpoznano współwystępującą chorobę 
Alzheimera [26], Nie ma natomiast dowodów na to, 
ażeby pojawianie się otępienia lub postęp choroby 
był zależny w jakimkolwiek stopniu od polimorfiz-
mu apolipoproteiny E (APO E) w przeciwieństwie 
do choroby Alzheimera [54], 

Związek otępienia i obecności rozsianych ciał 
Lewy'ego wykazali Okazaki i współpr. w 1961 roku 
[43], Obserwację tę potwierdziło później wielu in-
nych autorów [10, 29, 32]. Tak więc historia badań 
nad Otępieniem z Ciałami Lewy'ego jest stosunko-
wo krótka. Drugi etap pogłębiania wiedzy na ten 
temat datuje się od czasu, kiedy w diagnostyce 
chorób zwyrodnieniowych ośrodkowego układu 
nerwowego zaczęto stosować barwienia immuno-
histochemiczne [34-38]. Dopiero powszechne za-
stosowanie przeciwciał przeciw ubikwitynie uświa-
domiło naukowcom, że obecność korowych ciał 
Lewy'ego jest związana z klinicznie stwierdzanym 
otępieniem [37, 40], 

Otępienie z Ciałami Lewy'ego jest traktowane 
jako druga co do częstości, po chorobie Alzheimera, 
przyczyna otępienia u ludzi w podeszłym wieku 
[18, 31]. Udowodniono, że ciała Lewy'ego poja-
wiają się znacznie częściej w populacji pacjentów 
z chorobą Alzheimera niż u osób nie cierpiących na 
tę chorobę [17]. Mózgi osób ze stwierdzonym Otę-
pieniem z Ciałami Lewy'ego wykazują znacząco 
większą liczbę rozproszonych złogów, wyższą niż 
w kontrolnej grupie wiekowej, nawet wtedy gdy 
liczba złogów nie spełnia kryteriów niezbędnych do 
rozpoznania choroby Alzheimera. Ważnym argu-
mentem na rzecz predyspozycji do pojawiania się 
ciał Lewy'ego, jaką stanowi obecność amyloidu, 
jest fakt, że w chorobie Downa także zwiększa się 
liczba ciał Lewy'ego wraz z rosnącą liczbą blaszek 
amyloidowych, co w sposób oczywisty nie może 
być związane z wiekiem [35], 

Większość przypadków Otępienia z Ciałami 
Lewy'ego rozpoznawana jest dopiero na podstawie 
badania neuropatologicznego. Makroskopowo stwier-
dzany w Otępieniu z Ciałami Lewy'ego zanik po-
krywa się z tym opisywanym w chorobie Alzheime-
ra. Otępienie z Ciałami Lewy'ego charakteryzuje 
się obecnością ciał Lewy'ego w neuronach pnia 
(w tym w obrębie śródmózgowia), a także w obrę-
bie kory nowej, niekiedy ze współwystępującą pato-
logią typu alzheimerowskego [ 32], 

Ciało Lewy'ego pojawiające się w komórce 
kory nowej nie jest tak regularne, nie ma budowy 
sferycznej i nie posiada typowego dla klasycznego 
ciała halo. Korowe ciało Lewy'ego widoczne jest 

znacznie lepiej przy użyciu reakcji immunohisto-
chemicznych z przeciwciałami przeciw ubikwitynie 
(Ryc. ID i E). Również ten fakt spowodował konie-
czność rewizji poglądów na temat rodzajów zwy-
rodnień ośrodkowego układu nerwowego, pro-
wadzących do otępienia. Poza immunohistochemi-
cznymi dowodami na obecność ubikwityny w ciele 
Lewy'ego stwierdzono także współwystępowanie 
z ubikwityną ufosforylowanych i nieufosforylowa-
nych epitopów białek neurofilamentów, kinazy 5 
zależnej od cykliny, krystaliny i łańcuchów poliubi-
kwitynowanych [3]. Różnicę pomiędzy zwyrodnie-
niem neurofibrylarnym i ciałem Lewy'ego stanowi 
jedynie minimalna zawartość patologicznie ufosfo-
rylowanego białka tau w tym ostatnim [24]. 

Ciekawe jest także i to, że udowodnione w prze-
szłości klasterowe występowanie neuronów z ce-
chami zwyrodnienia neurofibrylarnego w zależno-
ści od międzyneuronalnych projekcji korowo-koro-
wych dotyczy także, w podobnym stopniu, wystę-
powania ciał Lewy'ego. Pojawiają się one w regula-
rnych skupiskach świadczących o związku z droga-
mi projekcji korowo-korowej i korowo-hipokam-
palnej [3, 38], 

Innym nierozstrzygniętym zagadnieniem jest 
związek Otępienia z Ciałami Lewy'ego z idiopa-
tyczną chorobą Parkinsona z otępieniem lub bez 
[22], W literaturze przede wszystkim różnicuje się 
Otępienie z Ciałami Lewy'ego z chorobą Alzhei-
mera, jednak w równym stopniu wymaga ona róż-
nicowania z chorobą Parkinsona. Obecność ciał 
Lewy'ego w istocie czarnej i innych jądrach barw-
nikowych pnia mózgu jest uważane za klasyczny 
neuropatologiczny wyznacznik choroby Parkinso-
na. Możliwość „rozszerzenia" się tych zmian na ne-
urony kory nowej jako przyczyna otępienia była już 
dyskutowana [1], 

Podsumowując, należy przytoczyć definicję 
Mc Keitha i współpr. z 1996 roku dotyczącą kryte-
riów rozpoznania patologicznego Otępienia z Ciała-
mi Lewy'ego [41]. Pewne rozpoznanie można po-
stawić dopiero na podstawie następującej triady 
zmian [8]: (1) Obecności korowych ciał Lewy'ego, 
głównie w płacie skroniowym, niekiedy w hipo-
kampie; opisywano również przypadki Otępienia 
z Ciałami Lewy'ego, w których występowały ciała 
Lewy'ego i zwyrodnienie neurofibrylarne bez bla-
szek amyloidowych [15]. (2) Często, chociaż nie 
zawsze, obecność blaszek starczych w korze nowej. 
(3) Obecność dystroficznych neurytów dodatnich 
dla przeciwciał przeciw ubikwitynie w sektorze 
CA 2 i CA 3 warstwy piramidowej hipokampa [11, 
21]. Ostatnio opracowano kolejną uproszczoną de-
finicję Otępienia z Ciałami Lewy'ego [23], Polega 
ona na ograniczeniu liczby obszarów mózgu, w któ-
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rych należy oczekiwać obecności cial Lewy'ego 
w neuronach. Są to: kora nowa płata skroniowego, 
zakręt obręczy, kora śródwęchowa z hipokampem 
i barwnikowe neurony pnia mózgu. Iseki i współpr. 
[29] opisali liczne ubikwityno-pozytywne sferoidy 
w jądrze migdałowatym. Smith i Lippa [50] wyka-
zali immunoreaktywność zwyrodnienia neurofibry-
larnego w Otępieniu z Ciałami Lewy'ego, ale także 
w chorobie Alzheimera z przeciwciałem przeciw 
antygenowi Ki-67. Jak już było zaznaczone wcześ-
niej, Hansen i współpr. [21] uważają że Otępienie 
z Ciałami Lewy'ego jest odmianą choroby Alzhei-
mera, szczególnie w przypadkach, w których nie 
występuje zwyrodnienie neurofibrylarne neuronów. 
Udowodniono także, że w przypadkach, w których 
nie ma cech zwyrodnienia neurofibrylarnego neuro-
nów, nie stwierdza się obecności tego zwyrodnienia 
w blaszkach, jeżeli natomiast stwierdza się takie 
zwyrodnienie w neuronach, obecne jest ono także 
w blaszkach [49]. Około 20% przypadków potwier-
dzonej choroby Alzheimera zawiera także ciała 
Lewy'ego w korze lub/i w podkorzu. Mc Keith 
i współpr. [40] wykazali natomiast, że Otępienie 
z Ciałami Lewy'ego jest przyczyną otępienia w 7 
do 30% przypadków pierwotnie rozpoznanych jako 
choroba Alzheimera. 

Inną cechą poza opisanymi typowymi cechami 
obrazu neuropatologicznego Otępienia z Ciałami 
Lewy'ego, jest obecność zgąbczeń w korze płata 
skroniowego i niekiedy w jądrze migdałowatym. 
W praktyce niemożliwe jest odróżnienie ich od 
zgąbczeń, które pojawiają się w chorobie Creutz-
feldta-Jakoba, opisanych po raz pierwszy przez 
Hansena i współpr. w 1989 roku [20], W 1997 roku 
Iseki i współpr. udowodnili [28], że zgąbczenia nie 
zależą od liczby obecnych ciał Lewy'ego i nie po-
wodują pobudzenia mikrogleju, co wg cytowanych 
autorów świadczy o tym, że proces zwyrodnienia 
przebiega szybciej w Otępieniu z Ciałami Lewy'ego 
niż w chorobie Alzheimera, gdzie glejoza jest za-
znaczona dość wyraźnie. 

W Otępieniu z Ciałami Lewy'ego stężenie ace-
tylotransferazy cholinowej jest obniżone bardziej 
w korze nowej w porównaniu ze starą podobnie jak 
w chorobie Parkinsona. Natomiast markery recep-
tora muskarynowego wykazują że jest ono wyraź-
nie większe w Otępieniu z Ciałami Lewy'ego i cho-
robie Parkinsona, a znacząco mniejsze w chorobie 
Alzheimera. Liczba receptorów dla czynnika wzro-
stu nerwów (ang. nerve growth factor — NGF) ozna-
czona immunohistochemicznie spada w chorobie 
Parkinsona w mniejszym stopniu niż w Otępieniu 
z Ciałami Lewy'ego, co jest połączone ze spadkiem 
liczby neuronów w jądrze Meynerta. Spadek ten jest 
jednak mniejszy w chorobie Alzheimera, co zdaje 

się świadczyć o tym, że uszkodzenie układu choli-
nergicznego jest pierwotne w chorobie Alzheimera, 
zaś w chorobie Parkinsona i Otępieniu z Ciałami 
Lewy'ego dochodzi raczej do wtórnego zwyrodnie-
nia w obrębie tego układu [44], Wiadomo, że lecze-
nie, mające na celu podwyższenie stężenia acetylo-
choliny w mózgu, np. przez użycie inhibitora ace-
tylcholinesterazy, daje lepsze efekty w Otępieniu 
z Ciałami Lewy'ego niż w chorobie Alzheimera. 

Potwierdzeniem hipotezy, że istnieje powiązanie 
pomiędzy chorobą Alzheimera i Otępieniem z Cia-
łami Lewy'ego jest fakt, że w rodzinach o udowod-
nionym podłożu genetycznym choroby Alzheimera, 
(mutacja kodonu 717 P-APP na chromosomie 21) 
pojawiają się zarówno przypadki z chorobą Alzhei-
mera, jak i przypadki z Otępieniem z Ciałami 
Lewy'ego [36]. 

Polimorfizm APO E wzmacnia raczej hipotezę 
ściślejszego związku Otępienia z Ciałami Lewy'ego 
z chorobą Alzheimera. APO E 4 jest czynnikiem ry-
zyka dla Otępienia z Ciałami Lewy'ego wyłącznie 
wtedy, kiedy współwystępuje w tkance, jeżeli nato-
miast mamy do czynienia z czystą chorobą Otępie-
nia z Ciałami Lewy'ego, tej współzależności się nie 
obserwuje [19, 39], Częstość występowania alleli 
APO E w Otępieniu z Ciałami Lewy'ego kształtuje 
się następująco: e2-0.18, e3-0.57, e4-0.25. Wiado-
mo także, że polimorfizm APO E nie wykazuje 
związku z liczbą ciał Lewy'ego [31]. 

Saitoh i współpr. [48] badali w Otępieniu z Cia-
łami Lewy'ego częstość alleli mutantu p-cytochro-
mu P450 CY P2 D6, który to był wówczas podej-
rzewany o kodowanie choroby Parkinsona i wyka-
zali, że jest on czynnikiem ryzyka zarówno tej cho-
roby, jak i Otępienia z Ciałami Lewy'ego, nie jest 
natomiast czynnikiem ryzyka choroby Alzheimera. 
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