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Funkcjonowanie poznawcze, zmiany gatkoruchowe 1 oczne
w przebiegu prawidtowego starzenia si¢ 1 procesu otepiennego
typu alzheimerowskiego — przeglad badan

Cognitive Functioning, Eyesight and Eye Movement Changes in the
Course of Normal Aging and the Alzheimer’s Dementia Process —
a Review of Research

Abstract. Polish society is aging. Currently, people over 65 constitute 16.5% of the population.
Along with changes in the population structure, the number of patients with dementia disor-
ders increases. Every year, worldwide, there are nearly 4.6 million new patients diagnosed with
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dementia, including the Alzheimer’s disease (AD). The purpose of this article is to review research
studies that analyze visual-spatial deficits, eyesight and eye movement changes in normally ag-
ing people and in patients with AD. With age, various cognitive deficits appear, including visual-
spatial deficits of perception of complex stimuli, copying figures and visual construction, coor-
dination and visual-spatial processing. So far, a number of studies have been conducted which
show that people with AD have a thinner retinal nerve fiber layer. Macular volume and thickness
reduction is also observed, which correlates with the severity of cognitive impairment. Research
also points to the association of AD with eye movement disorders. Patients in this group make
a greater number of errors in anti-saccade tasks as compared to healthy people. Typical for AD
are delayed saccades and slow vertical saccade movement, lower accuracy and longer latency
time, as well as lower saccadic inhibition as compared to normally ageing people. Identification
of eye movement disorders can not only provide information on the severity of the disease but
also make it possible to track its progression, and thus, probably, evaluate the effectiveness of the
treatment. Further studies will verify the diagnostic value of the retinal changes as an AD marker
and the eye movement disorders in determining the severity of the disease, monitoring its course
and assessing the effectiveness of the treatment.
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WPROWADZENIE

Obecnie w psychologii obserwuje si¢ wzrost
zainteresowania ogélnym funkcjonowaniem
0s0b starszych, co wiaze si¢ z perspektywa psy-
chologii rozwoju w cyklu zycia, tzw. life-span.
Sprawnos¢ poznawcza, podobnie jak warunki
zyciowe czy stan zdrowia oraz wsparcie, jest
waznym czynnikiem, ktory decyduje o jakosci
zycia w okresie poznej dorostosci. Przyczyni-
fo si¢ to do wzrostu liczby badan, w ktorych
naukowcy poddaja analizie m.in. funkcjono-
wanie poznawcze czlowieka dorostego (Mar-
cinek, 2007).

W 2005 roku na réznego typu otgpienia
chorowalo 24,3 miliona ludzi na $wiecie. Co
roku pojawia si¢ blisko 4,6 miliona nowych
pacjentow z rozpoznaniem otgpienia (Ferri,
Prince i in., 2005). W naszym kraju problem
dotyka ok. 500 tysiecy osob, a do 2050 roku
liczba przypadkow moze powigkszy¢ si¢ az
czterokrotnie (Wojtera, Soboéw, 2014). Pomi-
mo rozwoju nauk medycznych nadal istnieja
trudnosci w diagnozie otg¢pienia, zwlaszcza we
wcezesnym jego stadium, poniewaz trudno roz-
r6zni¢ poczatek choroby otepiennej od tagod-
nych zaburzen poznawczych, ktdore sg zwigzane
z wiekiem (Kiejna i in., 2008).

Starzenie si¢ to powolny proces zmian wy-
stepujacych pod wplywem uptywajacego cza-
su, podczas ktorego dochodzi do pogorszenia
w funkcjonowaniu tkanek i narzadow. Mozna
wyr6zni¢ starzenie si¢ organizmu bez obecno-
$ci chorob, czyli takie, w ktorym obserwowane
zmiany wynikaja tylko z uptywu czasu, i jest ono
nazywane starzeniem si¢ zwyczajnym. W jego
przebiegu dochodzi do spowolnienia i pogor-
szenia funkcji uktadu nerwowego, ktore poja-
wiaja si¢ stopniowo. Zaklada ono wystepowanie
zmian, a nawet chordb charakterystycznych dla
okresu starosci, ktore przebiegaja tagodnie i bez
nasilonych patologii pogarszajacych znaczaco
jako$¢ zycia. Zwyczajny proces starzenia si¢
mozna uznac¢ za punkt odniesienia do starzenia
si¢ pomyslnego i patologicznego. Ten ostatni
przebiega szybciej, a dodatkowo wystepuja
W jego przebiegu zmiany zwigzane z procesami
chorobowymi (Wieczorkowska-Tobis, 2016).
Sa one zwykle nieodwracalne i objawiaja si¢
zaburzeniami strukturalnymi: wymieraniem
neurondéw, a takze powstawaniem patologicz-
nych tworéw w tkance mdzgowe;j, ktore pro-
wadza do utraty zdolno$ci poznawczych oraz
intelektualnych (Niewiadomska, 1999). Prze-
ciwienstwem patologicznego procesu starzenia
si¢ jest starzenie si¢ pomys$lne, ktore przebiega
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tak jak zwyczajne, ale dodatkowo z obecnoscia
pozytywnych zjawisk, ktore decyduja o jego
pomys$lnym charakterze (Zajac-Lamparska,
2012). Sa to: dtugie zycie, wysoki poziom funk-
cjonowania poznawczego, kompetencje spo-
teczne, kontrola wlasnego zycia i satysfakcja
z niego, a takze zdrowie fizyczne i psychiczne
(Baltes, Baltes, 1993). Warto jednak zaznaczy¢,
ze trudno jest wydzieli¢ jasne granice migdzy
tymi trzema rodzajami starzenia si¢ (Zajac-
-Lamparska, 2012).

Zmiany zachodzgce w wyniku starzenia si¢
zar6wno w aktywnos$ci mozgu, jak i aktywnosci
poznawczej mozna obserwowac¢ m.in. dzigki
ocenie zmian gatkoruchowych. Jednym z pod-
stawowych celéw ruchu galek ocznych jest
uzyskanie ostrego, stabilnego i pojedynczego
widzenia. Zadanie to realizujg ruchy oka prze-
mieszczajace oraz utrzymujace spojrzenie (Ja-
danowski, Budrewicz iin., 2010). W badaniach
z uzyciem eyetrackera w tym zakresie ocenia
si¢ sakkady oraz wolne ruchy $ledzenia, ktore
przemieszczaja spojrzenie. Natomiast dla ru-
chow utrzymujacych spojrzenie jako kluczowe
wymienia si¢ i bada fiksacje oraz mikroruchy
(Borys, 2015).

Sakkady to szybkie ruchy gatek ocznych,
ktére przemieszczajg obraz bodzca wizualnego
do centrum siatkéwki z jej obwodowej czgsci.
W czasie trwania sakkady nie jest mozliwa jej
zmiana. Ruch ten charakteryzuje krotki czas
trwania i duza amplituda, zwigzana z predkoscia
ruchu. Sakkady moga by¢ wykonywane w spo-
sob dowolny lub odruchowy. Mozna wyrdznié
trzy rodzaje sakkad: mikrosakkady bedace ko-
rekcja obrazu na siatkdwce poprzez drobne ru-
chy oka, mirodryft, ktory zapobiega zanikaniu
nieruchomego obrazu na siatkdwce oka, oraz
mikrodrzenie, ktore jest statg aktywnoscia oka
podczas fiksacji. Kolejne z nich to wolne ruchy
$ledzenia. Sa to ptynne ruchy gatek ocznych
zapobiegajace rozmazaniu na siatkowce oka
obrazu, ktéry wolno porusza si¢ na tle otoczenia.
Nie moga one by¢ generowane bez bodzca (Ja-
danowski, Budrewicz i in., 2010). Fiksacja jest
to utrzymywanie si¢ obrazu wybranego obiek-
tu w dotku $rodkowym siatkowki. Podczas jej
trwania dochodzi do pobierania i przetwarzania
informacji wzrokowej z otoczenia. Oczy wy-

konuja wtedy seri¢ niedostrzegalnych ruchow,
ktore maja na celu poszerzanie pola precyzyj-
nego widzenia (Borys, 2015).

Zmiany, ktoére powstaja w wyniku proce-
su starzenia sig, dotycza rowniez dysfunkcji
matych naczyn mézgu, ktore sa zaangazowa-
ne w powstanie i rozwoj tagodnych zaburzen
poznawczych (MCI) oraz choroby Alzhei-
mera. Dzigki temu, ze naczynia krwiono$ne
mozgu i siatkowki wykazuja podobienstwo
pod wzgledem cech anatomicznych oraz
wlasciwosci fizjologicznych, badanie drob-
nych naczyn siatkdwki moze by¢ kluczowe
w dostarczaniu nowych informacji na temat AD.

Celem niniejszej pracy jest przeglad badan,
ktére poddaja analizie zaburzenia wzrokowo-
-przestrzenne, zmiany gatkoruchowe oraz zmia-
ny oczne u 0séb starzejacych si¢ fizjologicz-
nie oraz w przebiegu AD. Jednoczes$nie warto
podkresli¢, ze dotychczas brak jest doniesien
naukowych, ktdre taczytyby ze sobg oceng neu-
ropsychologiczng w zakresie funkcji wzrokowo-
-przestrzennych z badaniem okulistycznym oraz
okulograficznym. Podjeta tematyka wydaje si¢
istotna ze wzgledu na trwajace badania majace
na celu weryfikacje wartosci diagnostycznej za-
réwno nieprawidtowosci w obrebie siatkowki
oka jako markera AD, jak i zaburzen ruchu oczu
dla oceny stopnia zaawansowania choroby, jej
przebiegu oraz monitorowania skutecznos$ci
leczenia.

CHARAKTERYSTYKA ZABURZEN
OTEPIENNYCH W CHOROBIE
ALZHEIMERA

W procesie starzenia si¢ OUN pojawiaja si¢
zmiany neurodegeneracyjne, ktore przyczynia-
ja si¢ do obnizania sprawno$ci poznawczych
zwiazanych z wiekiem, badz takie, ktére moga
skutkowaé szybka, nieadekwatng do wieku
i czesto nieodwracalng utratg zdolnos$ci po-
znawczych, a takze kompetencji spotecznych.
Sa one okreslane mianem procesu ot¢pienne-
g0 (Szepietowska, 2009). W 1986 roku zostato
wprowadzone pojecie skojarzonego z wiekiem
ostabienia pamigci (AAMI), ktore jest zjawi-
skiem wystgpujacym u zdrowych, dorostych
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0s6b, polegajacym na spadku sprawnosci pa-
migci. Spadek ten jednak pozostaje dtugo na
stalym poziomie. Pogorszenia mozna si¢ tutaj
spodziewa¢ w perspektywie dtugiego czasu,
nie miesigcy czy lat, dlatego tez AAMI stanowi
ekwiwalent skutkow fizjologicznego starzenia
si¢ (Jodzio, 2011).

Kolejnym waznym terminem kojarzonym
z okresem starosci sg tagodne zaburzenia po-
znawcze (LZP, MCI — Mild Cognitive Impair-
ment). Okresla on stan kliniczny, dla ktorego
charakterystyczne jest ostabienie funkcji po-
znawczych, zazwyczaj pamigci, o nasileniu
1Zzejszym niz w otgpieniu. Osoby z MCI mimo
pogorszenia pamigci i/lub innych funkcji po-
znawczych nadal funkcjonujg samodzielnie. Ich
codzienna aktywnos$¢ zyciowa jest zachowana,
jedynie sporadycznie dochodzi do niewielkich
zaburzen w tym obszarze. Przeprowadzone do-
tad badania wykazaty, ze u 0sob z MCI wyste-
puje podwyzszone ryzyko wystgpienia otgpienia
klinicznego. Lagodne zaburzenia poznawcze
zazwyczaj okreslaly przejsciowy stan migdzy
normalnym funkcjonowaniem poznawczym
i kliniczng fazg AD. Obecnie MCI sg roéwniez
rozpoznawane jako samodzielna jednostka
z wieloma obrazami klinicznymi, w tym o sta-
bilnym przebiegu i postaci odwracalnej. Dla
wariantu amnestycznego MCI (aMCI) charak-
terystyczne sg izolowane zaburzenia — pamigci,
dla uogdlnionych MCI sg to nieznaczne zabu-
rzenia wielu funkcji poznawczych, natomiast
wybiorcze MCI charakteryzujg si¢ zaburzenia-
mi jednej funkcji poznawczej innej niz pamigé
(Gabryelewicz, 2011).

Otgpienie jest zespotem objawow spowo-
dowanym choroba moézgu, zazwyczaj o prze-
wlektym Iub postepujacym przebiegu, ktory
charakteryzuje wystgpowanie zaburzen funkcji
poznawczych, ze zwykle towarzyszacymi za-
burzeniami kontroli emocji, zachowania oraz
motywacji. Zaburzenie funkcji poznawczych
musi by¢ na tyle duze, ze powoduje obnizenie
poziomu dotychczasowego funkcjonowania
chorego oraz wptywa na codzienne aktywno-
$ci, z czasem catkowicie uniemozliwiajagc mu
samodzielnos¢ (Borzym, Michalak, 2018).

Najczestsza przyczyng otepienia po ukon-
czeniu 65. roku zycia sa: choroba Alzheimera,

ktéra odpowiada za okoto 50% przypadkow,
oraz choroby naczyniowe, ktére odpowiadaja
za ok. 15% otepien (Borzym, Michalak, 2018).
Choroba Alzheimera jest choroba neurozwyrod-
nieniowa mozgu, ktora prowadzi do uposledze-
nia i stopniowego zaniku pamigci oraz innych
funkcji poznawczych. Cecha charakterystyczng
obrazu choroby jest spadek liczby neuronow,
gromadzenie si¢ ptytek starczych w przestrzeni
pozakomorkowej mézgu i opon oraz splotow
neurowtokienkowych w przestrzeni wewnatrz-
komoérkowej (Zabtocka, 2006). W etiopatogene-
zie choroby Alzheimera kluczowa role odgrywa
gromadzenie si¢ w mozgu nieprawidtowych
biatek, gtdéwnie beta amyloidu (AP), ktory od-
powiada za powstawanie blaszek starczych,
oraz ufosforylowanego biatka tau, ktore jest
przyczyna zwyrodnienia neurofibrylarnego.
Nagromadzenie tych biatek wywotuje apopto-
7¢, a takze jest przyczyna toksycznej martwicy
tkanki nerwowej (Barcikowska, 2014).

W procesie obumierania neuron6w wymie-
nia si¢ rowniez zaburzenia funkcji mitochon-
driow, aktywacje cytokinin i innych czynnikow
prozapalnych, nieprawidtowg reakcj¢ na stres
oksydacyjny czy zaburzenia w uktadach neuro-
trofin i ich receptorow (Rowland, Sammartino
iin., 2016). Zjawiska te prowadza do $mierci
neuronow oraz do zmniejszenia liczebnosci po-
taczen neuronalnych, a takze spadku stezenia
neuroprzekaznikow, gléwnie acetylocholiny
(Przytycka, Friedman, 2017) odpowiedzialnej
m.in. za pami¢¢ i koncentracjg, a takze sero-
toniny, dopaminy i noradrenaliny (Barcikow-
ska, 2012). Rozpoznanie choroby Alzheime-
ra we wczesnym okresie nadal stanowi duze
wyzwanie, gtownie dlatego, ze bezobjawowy
okres choroby jest bardzo dlugi (Barcikow-
ska, 2008). Podstawa do rozpoznania choroby
Alzheimera wg Migdzynarodowej Klasyfikacji
Chorob ICD-10 sa: spetnienie kryterium zespo-
hu otgpiennego, podstepny poczatek i stopnio-
we nasilanie si¢ objawow i pogarszanie stanu
chorego oraz brak klinicznego potwierdzenia
mozliwosci wystapienia otgpienia jako rezultatu
innych choréb uktadowych lub choréb moézgu,
brak nagtego poczatku (np. jak w udarze) oraz
brak objawdéw ogniskowych uszkodzen OUN
(Barcikowska, 2012).
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AD cechuje zwykle trudno zauwazalny po-
czatek i powolny przebieg. W poczatkowym
okresie choroby stwierdza si¢ zanik neuronow
w ukladzie limbicznym, gtownie w hipokam-
pie, oraz korze skroniowej i czolowej. Wraz
z rozwojem AD zaniki dotycza catego mdzgu.
Typowo pierwszymi objawami w obrazie cho-
roby sa zaburzenia pamigci. P6Zniej pojawiaja
si¢ kolejne: zaburzenia funkcji wykonawczych,
afazja, agnozja i apraksja. Do tego dochodza
zmiany zachowania i osobowosci. Czas trwania
choroby jest bardzo zréznicowany i zazwyczaj
wynosi od 4 do 20 lat od chwili postawienia
diagnozy. Im choroba wczesniej si¢ pojawi,
tym szybszy jest jej przebieg i krotsze przezy-
cie danej jednostki (Jarema, 2018).

Obraz kliniczny w duzej mierze zalezy od
fazy zaawansowania choroby. Wyrodznia si¢
trzy stadia choroby Alzheimera. Pierwsze,
trwa od 2 do 5 lat, a dominujacym objawem
sa zaburzenia pamig¢ci. Osoba zapomina o tym,
co miato miejsce przed chwila, a dobrze pa-
migta wydarzenia z wezesnej mtodosci. Trud-
no$¢ sprawia jej nauczenie si¢ czegos$ nowego.
Chory aktywnie uczestniczy w rozmowach,
ale brak mu gotowosci stowa, perseweruje te
same opowiesci. Stadium drugie trwa zwykle
od 2 do 12 lat. Pamig¢ jest istotnie zaburzo-
na, pojawiajg si¢ luki w pamigci z dawnych
wydarzen. Osoba czesto nie pamigta imion
bliskich, przestaje czytac¢ i oglada¢ telewizje
czy stucha¢ radia. Chory nie jest w stanie za-
planowa¢ zadnych wydarzen. U cze$ci 0sdb
wystepuja zaburzenia zachowania, nietrzy-
manie afektu oraz objawy psychotyczne i za-
burzenia rytmu snu i czuwania. W tej fazie
znaczaco ubozeje mowa. W ostatnim, trzecim
stadium trwajacym od 1 do 3 lat chory wypo-
wiada tylko pojedyncze stowa, kontakt staje
si¢ znaczaco utrudniony, ograniczony gltéwnie
do wykonywania prostych polecen. Nie po-
znaje 0sOb z najblizszego otoczenia. U czegsci
chorych moja pojawi¢ si¢ krzyki nocne albo
wydawane catymi dniami monotonne dzwigki
(Barcikowska, 2017).

Podczas analizy klinicznej choroby Alzhei-
mera pamigta¢ nalezy o wyrdznieniu jej wa-
riantow: typowego amnestycznego opisanego
powyzej oraz nietypowych: czotowego, logo-

penicznego (PPA), z ciatkami Lewy’ego (LPA)
oraz tylnego wzrokowego (PCA).

Wariant logopeniczny jest nazywany ina-
czej pierwotnie postepujaca afazja. W obrazie
klinicznym dominujagcym objawem sa deficy-
ty jezykowe o trudno zauwazalnym poczatku.
Widoczne s3 zaburzenia w wyszukiwaniu stow
W mowie spontanicznej, probach nazywania
i powtarzania stow lub zdan. Dodatkowo mu-
szg wystepowac btedy fonologiczne, zachowa-
ne rozumienie pojedynczych stéw, zachowana
mowa w aspekcie motorycznym i brak wyraznie
zarysowanego agramatyzmu. Wraz z uptywem
czasu nastgpuje pogorszenie pozostatych pro-
cesOW poznawczych, ale zaburzenia jezykowe
nadal dominuja w obrazie klinicznym. W wa-
riancie czotowym pierwszymi objawami sg za-
burzenia funkcji wykonawczych, ktore czesto
nasladuja zaburzenia behawioralne w otepieniu
czotowo-skroniowym (Martyniuk-Geca, Papué
iin., 2016).

Wariant wzrokowy spotykany jest réwniez
pod nazwa postepujaca apraktognozja, zanik
korowy tylny, wariant prawopoétkulowy AD lub
zespot Bensona. W obrazie klinicznym na plan
pierwszy wysuwaja si¢ zaburzenia wzrokowo-
-przestrzenne, bez stwierdzonej patologii ze
strony okulistycznej (Martyniuk-Ggca, Papué
iin., 2016). W pozniejszym okresie dochodza
objawy psychotyczne oraz glgbokie deficyty
poznawcze. Osoby z PCA z pierwszymi obja-
wami zglaszaja si¢ zazwyczaj do okulistow —
maja trudnosci z czytaniem i pisaniem. Do tego
dochodza problemy z rozpoznawaniem twarzy
i orientacja w terenie. Zgtaszane trudnosci po-
czatkowo zazwyczaj dotycza przestrzeni albo
wzrokowego rozpoznawania obiektow (Winkel,
Lewczuk iin., 2014). Pézniej moze pojawic si¢
niezdolnos¢ do jednoczesnego spostrzegania
wiecej niz jednego obiektu albo pojedynczego
elementu danego obiektu. Objawami towarzy-
szacymi mogg by¢ agnozja palcow, apraksja czy
zaburzenia orientacji stron prawa—lewa. Obser-
wuje si¢ rowniez ataksje wzrokowa — trudnosci
w zakresie si¢gania po przedmiot oraz z wy-
konywaniem czynnosci, ktore sa pod kontrola
wzroku (Martyniuk-Geca, Papu¢ i in., 2016).

Wariant wzrokowy choroby Alzheimera
dzieli si¢ na dwa podtypy. Pierwszy z nich
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wynika z uszkodzen wtokien potyliczno-skro-
niowych. W jego obrazie dominuja agnozja
wzrokowa, aleksja bez agrafii, prozopagno-
zja 1 somatotopagnozja. Dla drugiego podty-
pu, czesciej spotykanego, charakterystyczne sg
zmiany w okolicach ciemieniowo-potylicznych,
a w obrazie dominujg zaburzenia wzrokowo-
-przestrzenne, apraksja i agrafia (Winkel, Lew-
czuk iin., 2014).

FUNKCJONOWANIE WZROKOWO-
-PRZESTRZENNE U OSOB
STARZEJACYCH SIE POMYSLNIE
I CHORYCH NA AD

Funkcje wzrokowo-przestrzenne sa sktadowa
percepcji wzrokowej, ktora umozliwia prze-
twarzanie orientacji wzrokowej lub lokalizacji
obiektow w przestrzeni. W jej sktad wchodza
dwa elementy: system wzrokowo-przestrzenny,
tzw. gdzie, oraz system wizualno-koncepcyj-
ny, tzw. co. R6znig si¢ one od siebie funkcjonal-
nie i neuroanatomicznie. Informacje wizualno-
-przestrzenne przetwarzane sa przez strumien
grzbietowy ciemieniowo-potyliczny, natomiast
informacje wzrokowo-operacyjne przetwarza
strumien brzuszny skroniowo-potyliczny (Qu-
ental, Brucki i in., 2009; Quental, Brucki i in.,
2013). System wzrokowo-operacyjny otrzymuje
dane wejsciowe z komarek zwojowych siatkow-
ki typu M, ktore wchodza do warstw brzusznych
bocznego jadra kolankowatego, a nastepnie
w gorne obszary ptatow potylicznych i ciemie-
niowych. Deficyty w zakresie zdoIno$ci wzroko-
wo-przestrzennych moga powodowac deficyty
oceny wzrokowo-przestrzennej, zaniedbania
wzrokowe, dezorientacj¢ topograficzng, a tak-
ze zesp6t Balinta (Irani, 2011). Badacze wska-
zuja (np. Strauss, Sherman, 2006; Thiyagesh,
Farrow i in., 2009), ze podczas wykonywania
zadan wzrokowo-przestrzennych dochodzi do
aktywacji roznych obszarow kory, takich jak ptat
ciemieniowy gorny (obszar V5 wg Broadman-
na), potaczenie ciemieniowo-potyliczne oraz
obszary przedruchowe.

W literaturze polskiej i $wiatowej istnieje
szereg badan dotyczacych funkcjonowania po-
znawczego, w tym wzrokowo-przestrzennego

0s6b z AD oraz starzejacych si¢ pomyslnie. Jo-
anna Pniewska ze wspotpracownikami (2012)
przebadata baterig testow neuropsychologicz-
nych 50 oséb starzejacych si¢ pomyslnie po 65.
roku zycia. Zaobserwowaly one, ze wraz z wie-
kiem pogorszeniu ulegajg funkcje poznawcze
w zakresie pamigci wzrokowo-przestrzennej,
podzielno$ci uwagi oraz zdolnosci przestawie-
nia procesoOw myslowych na nowe kryterium.
Dowodzit temu znacznie dluzszy czas wyko-
nywania Testu Stroopa oraz TMT A i B. Badani
mieli rowniez problem, aby skupi¢ uwage oraz
pomina¢ bodzce nieistotne.

Kolejnymi badaczami na gruncie polskim
podejmujgcymi tematyke funkcjonowania po-
znawczego 0sob w poznej dorostosci sg Natalia
Treder i Krzysztof Jodzio (2013). Przebadali oni
79 0s6b zdrowych, wsrod ktorych grupe bada-
ng stanowity 44 osoby po ukonczeniu 65. roku
zycia, a grupg porownawcza 35 oséb w wieku
40-55 lat. Badania mialy na celu okreslenie
specyfiki funkcjonowania poznawczego 0s6b
w poznej dorostosci, ktore rozpatrywane byto
pod katem roznic inter- i intraindywidualnych.
Dodatkowo zatozeniem byto uzyskanie profi-
lu mozliwych dysfunkcji w wieku podesztym
wsrdd osob badanych. Wyniki przeprowadzo-
nych badan wykazaty, ze wraz z wiekiem po-
jawiaja si¢ deficyty wzrokowo-przestrzenne
w zakresie percepcji ztozonych bodzcow oraz
kopiowania figur i konstruowania wzrokowe-
go, trudnosci z koordynacja i dokonywaniem
syntezy wzrokowo-przestrzenne;j. Istotnie zabu-
rzona zostaje rowniez uwaga wzrokowa. Badani
istotnie gorzej wykonywali zadania wymagajace
podzielnosci uwagi, szybkiego reorganizowania
materiatu oraz ptynnego przelaczania si¢ migdzy
réznymi aspektami rozwigzywanego zadania.
Wraz z wiekiem dochodzi do obnizania §wiado-
mej kontroli procesu elastycznego przetaczania
uwagi w aspekcie wzrokowo-przestrzennym.
Ponadto stwierdzono dysfunkcje wykonawcze,
tj. uposledzony mechanizm kontroli oraz prob-
lemy z planowaniem i thumieniem skojarzen
niepozadanych.

Wioletta Radziwittowicz (2001) przeprowa-
dzita badania dotyczace procesow poznawczych
w otepieniu, depresji i u 0sob starzejacych si¢
pomyslnie. Przebadata 96 0s6b — po 32 osoby
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z depresja, otepieniem oraz z grupy kontrolne;j.
W grupie badanych z rozpoznaniem zespotu
otepiennego charakterystyczne byly zaburze-
nia zdolnosci syntezy wzrokowo-przestrzenne;j
oraz myslenia pojgciowego na poziomie abs-
trakcyjnym. Dodatkowo u 0séb tych szybkosc¢
konstruowania i realizowana planu (jako suma
czasu potrzebnego do wykonania wieloetapowe-
g0 ciagu operacji spostrzezeniowo-ruchowych)
okazala si¢ powigzana z pojemno$cia pamigci
bezposredniej oraz uwagi. Wigkszy zakres tych
dwoch funkcji wigzat si¢ z szybszym realizo-
waniem planu oraz sprzyjal efektywniejszemu
uczeniu si¢ materialu wzrokowo-przestrzen-
nego. Radziwittowicz wskazuje rowniez, ze
u 0s6b starzejacych si¢ pomyslnie prawidtowo
przebiegajaca synteza wzrokowo-przestrzenna
wplyneta na skrocenie czasu realizowania planu
operacji spostrzezeniowo-ruchowych. Zdolnos¢
jednoczesnych syntez wzrokowo-przestrzen-
nych wigzata si¢ ze zdolnosciag wydobycia in-
formacji z pamigci wzrokowo-przestrzenne;.
Z kolei efektywnos$¢ uczenia si¢ wzrokowo-
-przestrzennego oraz myslenie pojgciowe na
poziomie abstrakcyjnym okazaly si¢ wzajemnie
powiazane, podobnie jak u 0sob z otgpieniem.
Przeprowadzona analiza regresji wykazata row-
niez, ze u 0s6b z depresja zdolnos¢ wydobycia
informacji z pamigci wzrokowo-przestrzennej
modyfikowata poziom zdolnosci jednoczesnych
syntez wzrokowo-przestrzennych.

W kolejnym artykule Radziwittowicz (2001)
wraz z zespotem zaprezentowata wyniki badan
13 0s6b z otgpieniem pierwotnie zwyrodnienio-
wym, 10 z naczyniowym, 6 z toksycznym oraz
3 zurazowym. Na podstawie wynikow przepro-
wadzonych badan stwierdzono, ze w$rdd osob
z otepieniem wystepuja zaburzenia zdolnosci
wzrokowo-przestrzennych. Byt to tzw. defekt
podstawowy, ktory zaktocat wszystkie ukta-
dy funkcjonalne zawierajace element wzroko-
wo-przestrzenny. Zaobserwowano obnizenie
orientacji przestrzennej i zakldcenia procesu
organizacji jednoczesnych schematow prze-
strzennych, przestrzennej organizacji ruchéw
aktywnie uczestniczacych w planowaniu ope-
racji spostrzezeniowo-ruchowych, a takze pa-
migci obrazéw wzrokowych, ktora wigze si¢
z efektywnoscia uczenia si¢ wzrokowo-prze-

strzennego. Dodatkowo okazato sig, ze sto-
pien zaawansowania otgpienia powigzany jest
z obnizeniem zdolnosci jednoczesnych syntez
wzrokowo-przestrzennych. Im bardziej nasilone
cechy otegpienia, tym wigksze zaburzenia zdol-
nosci wzrokowo-przestrzennych prezentowali
badani. Dodatkowo u 0séb starzejacych si¢
pomyslnie wraz z wiekiem obniza si¢ zdolnos¢
jednoczesnej syntezy wzrokowo-przestrzenne;j,
natomiast u 0sob z otgpieniem zaburzenia synte-
zy wzrokowo-przestrzennej powigzane sg z za-
burzeniem procesow orientacji (Radziwittowicz,
2001). Wskazuje si¢ rowniez na zmniejszong
zdolno$¢ do przeszukiwania wzrokowego in-
formacji u 0sob starzejacych sig fizjologicznie.
Starsi ludzie maja mniejsza zdolno$¢ rozpozna-
wania przedmiotow w polu widzenia, a szcze-
g0Ing trudno$¢ sprawia im ignorowanie wzro-
kowych bodzcow nieistotnych (Grady, 2000).

Ravikesh Tripathi i wspotpracownicy (2016)
poddali badaniom 99 0séb po ukonczeniu 55.
roku zycia, w tym 39 z AD, w celu walidacji
baterii do oceny funkcjonowania neuropsycho-
logicznego NIMHANS Neuropsychological
Battery for Elderly (NNB-E). Badacze jedno-
znacznie wskazuja na gorsze wyniki chorych
z AD w zakresie pamigci werbalnej i wzrokowo-
-przestrzennej, funkcji wykonawczych, pamigci
roboczej oraz funkcji jezykowych w poréwnaniu
z osobami starzejgcymi si¢ pomyslnie. Z uwagi
na mozliwos¢ progresji MCI w kierunku cho-
roby Alzheimera Yanjia Deng i wspotpracow-
nicy (2016) analizowali badania fMRI 52 o0s6b
we wezesnej 1 35 w poznej fazie MCI, 30 osob
z AD oraz 44 0s6b zdrowych, a takze wykonane
przez nich testy neuropsychologiczne. Wskaza-
li, ze wyzsze funkcje wzrokowe (HLV), takie
jak: lokalizacja przestrzenna, rozpoznawanie
obiektu, twarzy i sceny oraz percepcja ruchu,
ulegaja znacznemu pogorszeniu w progresji
choroby. Badacze wskazuja, ze deficyty w za-
kresie HLV, ktore pojawiaja si¢ w przebiegu
AD, moga odgrywac¢ role w spadku poziomu
funkcjonowania poznawczego.

Ponadto wskazuje si¢, Ze obnizenie spraw-
nosci funkcji wzrokowo-przestrzennych moze
przyczyniac¢ si¢ do pogorszenia ogolnego funk-
cjonowania intelektualnego w AD. Przyjmu-
jac, ze w AD charakterystyczne sg zaburzenia
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wizualnych funkcji sensorycznych, w tym prze-
strzenna wrazliwo$¢ na kontrast, kolor, stereopsje
iruch, oraz deficyty uwagi wzrokowej i funkcji
angazujacych procesy wzrokowe, takich jak
czytanie czy rozpoznawanie obiektow, Matthew
Rizzo (2000) z zespotem przebadali 43 osoby
z otgpieniem lekkim w AD oraz 22 osoby starze-
jace si¢ pomyslnie testami, w ktorych oceniane
byty statyczne i dynamiczne funkcje wizualne,
takie jak: ostro$¢ widzenia, przestrzenna wraz-
liwos¢ na kontrast, stereopsja oraz kolor. Ko-
lejnym punktem bylo przeprowadzenie testow
z komponentg ruchowa, ponadto wykorzysta-
no testy mierzace uwage wzrokowa i szybkosc¢
przetwarzania oraz ogdlny poziom zdolnosci
poznawczych. Analiza wynikow nie wykazata
istotnej statystycznie réznicy migdzy grupami
w zakresie ostrosci wzroku i widzenia stereosko-
powego. Wsrod osob z AD istotna okazata si¢
korelacja migdzy deficytami w zakresie funkcji
wzrokowych a globalnym poziomem funkcji
poznawczych. Osoby z AD osiagnely istotnie
stabsze wyniki w testach uwagi wzrokowej,
konstrukcji wizualno-przestrzennej i pamigci
wzrokowej. Stabiej wykonywaty rowniez za-
dania, w ktorych rolg odgrywaty kontrast prze-
strzenny, ruch oraz kolor. Stwierdzone w badaniu
zaburzenia przetwarzania i identyfikacji koloréw
1 wzorow prawdopodobnie wynikaja ze zmian,
jakie zachodza w obszarze struktur brzusznych
plata potylicznego i przyleglych ptatéw skro-
niowych wsrdéd osob z AD.

Dla AD charakterystyczne jest gorsze wy-
konanie zadan, w ktérych istotng role odgrywa
kolor. Odkrycie to, w polaczeniu z rosnaca licz-
ba splotéw neurofibrylarnych obecnych w korze
wzrokowej, szczegdlnie w ptatach skroniowych
i ciemieniowych, moze wyjasnia¢ roznice mig-
dzy chorymi na AD a osobami starzejacymi si¢
pomyslnie w wykonywaniu zadan zwigzanych
z takimi cechami, jak postrzeganie kolorow,
organizacja percepcyjna, wrazliwos¢ kontrastu,
rozumowanie i widzenie przestrzenne czy tez
rozpoznawanie twarzy i przedmiotu (Freitas-
-Pereira i in., 2014). Nie ma jednak dowodow,
ktére swiadczylyby o tym, ze wystepuje jakis
specyficzny wzor uposledzenia widzenia bar-
wnego w otepieniu, zwlaszcza tagodnym i umiar-
kowanym, spowodowanym AD (Czajor, 2009).

Pacjentéw z AD cechuja trudnosci w wyko-
nywaniu zadan angazujacych, poza funkcjami
jezykowymi i pamig¢ciowymi, takze procesy
wzrokowo-przestrzenne, takie jak: czytanie,
funkcje wzrokowo-przestrzenne oraz identyfika-
cjainazywanie obiektow. Osoby z AD wykazuja
rowniez deficyty koordynacji wzrokowo-ru-
chowej, trudnosci ze znalezieniem przedmio-
tow, gdy znajduja si¢ one posrdd innych bodz-
cow, oraz w znajdywaniu znanych obiektow
w nieznanym $rodowisku. Deficyty te czesto s
przypisywane powolniejszemu przetwarzaniu
informacji u 0s6b chorych. W niektoérych przy-
padkach, jeszcze przed pierwszymi objawami
deficytow pamigci, osobom towarzysza cechy
zespotu Balinta, do ktérych naleza m.in.: bez-
wtlad okoruchowy, niemoznos$¢ fiksacji wzroku
i ataksja wzrokowa (Armstrong, 2009).

ZMIANY NA DNIE OKA
U PACJENTOW Z AD

Starzenie si¢ pocigga za sobg nie tylko zmiany
funkcji wzrokowych, ale rowniez zmiany ocz-
ne i szereg chorob z nimi zwiazanych. Wraz
z wiekiem dochodzi do nasilenia zmian widze-
nia o charakterze patologicznym, ktore dotyka-
ja 8% o0so6b w wieku od 65. do 74. roku zycia
oraz 24% os6b po ukonczeniu 75 lat. Dane sta-
tystyczne z Polski wskazuja na wystgpowanie
uszkodzen i chordb narzadu wzroku u 13,7%
0s0b w przedziale wickowym 50-60 lat, 16,5%
dla os6b w grupie wiekowej 60—69 oraz 20,2%
137,3% odpowiednio dla oséb w wieku 70—79
oraz 0sOb powyzej 80. roku zycia. Do najczgs-
ciej wymienianych przyczyn pogorszenia jako-
$ci wzroku w okresie starosci naleza: za¢ma,
jaskra, zwyrodnienie plamki zoltej zwigzane
z wiekiem oraz retinopatia cukrzycowa. Choro-
by te niekiedy ze soba wspoétistnieja. Ich cecha
charakterystyczng jest stopniowa i postepujaca
utrata wzroku, ktora czasem prowadzi do cat-
kowitej utraty wzroku (Kilian, 2012).
Siatkowka oraz nerw wzrokowy (n. IT) w fa-
zie embriogenezy rozwijaja si¢ jako bezposred-
nie przedtuzenie migdzymozgowia, a niepra-
widtowos$ci zachodzace w OUN u pacjentéw
z AD mozemy réwniez obserwowac¢ na dnie
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oka (London, Benhar, Schwartz, 2013). N. II
uwazany jest za bezposrednie przedhuzenie moz-
gu, w sktad ktorego wchodzg aksony komorek
zwojowych siatkéwki (RGC) tworzace warstwe
wiokien nerwowych siatkowki (RNFL) (Byerly,
Blackshaw, 2009).

Hinton wraz z zespotem (1986) przeprowa-
dzili badania post mortem u pacjentow z AD,
a wyniki poréwnali z grupg osob zdrowych.
Stwierdzili, ze zmiany neurodegeneracyjne za-
chodzace w mozgu pacjentéw z AD dotycza
rowniez siatkowki i n. I w postaci uszkodzenia
RGC, co skutkuje obnizeniem grubosci RNFL.
U 0s6b z AD za pomoca zdj¢¢ dna oka wykaza-
no nieprawidtowosci w warstwie RNFL (obra-
zy z zastosowaniem zielonego filtra), a takze
zmiany w wygladzie tarczy n. I1. Stwierdzono,
ze u pacjentow z AD dochodzi do zwicksze-
nia objetosci zaglebienia tarczy n. I, powick-
szenia stosunku zaglebienie/tarcza (C/D) oraz
zmniejszenia powierzchni obrgczy nerwowo-
-siatkowkowej, co moze korelowaé z czasem
trwania choroby (Hedges, Galves i in., 1996).

W ostatnich latach, wykorzystujac nowo-
czesne techniki obrazowania siatkowki in vivo
za pomoca optycznej koherentnej tomografii
(OCT), potwierdzono znaczny spadek grubosci
RNFL, a takze zaobserwowano zmiany w gru-
bosci i objetosci siatkowki w plamce u pacjen-
tow z AD. OCT to nieinwazyjna technika obra-
zowania o wysokiej rozdzielczo$ci w oparciu
o zasadg interferometrii o niskiej koherencji,
ktora jest powszechnie stosowana do oceny
zmian morfologicznych siatkéwki w okolicy
plamki oraz tarczy n. II.

W 2001 roku Vincenzo Parisi i wspotpra-
cownicy przy uzyciu OCT przebadali osoby
z rozpoznang AD, stwierdzajac istotne obni-
zenie grubos$ci okototarczowej RNFL w kaz-
dym z 4 ocenianych kwadrantéw. Inne analizy
wskazywaly, ze istotne statystycznie zmiany
zachodzg wytacznie w kwadrantach gérnych
(Shen, Shi i in., 2013) lub gérnych i dol-
nych (Kesler, Vakhapova i in., 2011). Sugero-
wano, ze prawdopodobng przyczyng zréznico-
wania wynikéw powyzszych badan moze by¢
stopien zaawansowania choroby oceniany na
podstawiec MMSE.

Fatmire Berisha i wspotpracownicy (2007)
réwniez dowiedli, Ze zaburzenia widzenia u pa-
cjentow z AD spowodowane sg nie tylko patolo-
gicznymi zmianami w OUN, lecz takze w siat-
kowee in. II. Stwierdzili oni, Ze pacjenci z AD
w poréwnaniu z osobami zdrowymi z grupy
kontrolnej mieli istotnie obnizona okototarczowa
grubo$¢ RNFL wytacznie w gornym kwadran-
cie, postulujac, ze jest to miejsce najwczesnicj-
szego uszkodzenia aksonéw RGC. W badaniu
naczyn zylnych siatkowki za pomocg laserowe-
go Dopplera wykazali, Zze pacjenci z AD mie-
li réwniez wezsze zyly siatkowki i mniejszy
przeptyw krwi zylnej w poroéwnaniu z osoba-
mi zdrowymi. Zidentyfikowano potencjalny
zwiazek z odktadaniem si¢ nieprawidtowego
B-amyloidu (AB) w $cianach naczyn a zabu-
rzeniem przeptywu krwi oraz $rednicg naczyn
w siatkoOwce oraz mozgu u pacjentow z rozpo-
znang AD (Cheung, Ong i in., 2014). Badanie
przeprowadzone w Rotterdamie sugeruje, ze
zmniejszenie perfuzji mézgu moze poprzedzad
wystapienie otgpienia klinicznego.

Pomimo ze dysfunkcja matych naczyn moz-
gu jest zaangazowana w powstanie i rozwdj MCI
oraz AD, to mikrokrazenie w OUN pozostaje
trudne do zbadania in vivo. Dzigki temu, ze
naczynia krwiono$ne mozgu i siatkowki wy-
kazuja podobienstwo pod wzglgdem cech ana-
tomicznych oraz witasciwosci fizjologicznych,
badanie drobnych naczyn siatkdwki moze by¢
cenne w dostarczaniu nowych informacji na
temat AD (Patton, Aslam i in., 2005).

Wprowadzenie nowoczesnej i nieinwazyjnej
techniki obrazowania mikrokrazenia za pomo-
cg angio-OCT umozliwia badanie jako$ciowe
i pomiary ilo$ciowe naczyn na réznych gtebo-
kosciach siatkowki. Angio-OCT to nowa, bez-
kontaktowa technika, ktora do obrazowania wy-
korzystuje kontrast ruchu, generujac z wysoka
rozdzielczo$cig angiograficzne obrazy w ciggu
kilku sekund (Spaide, Klancnik i in., 2014). Ba-
dania, w ktérych wykorzystano angio-OCT do
oceny mikrokrazenia u pacjentow z demencja,
wykazatly, ze gestos¢ naczyn siatkowki w AD
jest istotnie obnizona w poréwnaniu z osobami
zdrowymi z grupy kontrolnej (rys. 1) (badania
wiasne; Bulut, Kurtulus i in., 2018).
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Rys. 1. Porownanie grubosci okototarczowej warstwy wiokien nerwowych siatkowki i mikronaczyn siat-
kowki w splotach powierzchownym oraz glebokim u pacjenta z choroba Alzheimera (A, B, C)

oraz w grupie kontrolnej (D, E, F)

Zmniejszenie grubosci warstwy wiokien nerwowych siatkowki u pacjenta z choroba Alzheimera do warto-
$ci granicznej w sektorach dolnych w stosunku do normatywnej bazy danych (A). Poréwnanie angiogramow
(6 x 6 mm?) w splocie powierzchownym wykazuje nieznaczne zmniejszenie ggstosci naczyn u pacjenta z choroba
Alzheimera w stosunku do osoby zdrowej (E). Splot gleboki u pacjenta z choroba Alzheimera odréznia si¢ znacz-
nymi obszarami hipoperfuzji (C) w poréwnaniu z osoba zdrowa (F). Zrédto: badania whasne.

Pomimo kolejnych doniesien na temat no-
wych, ocznych biomarkerow AD nalezy pamie-
ta¢, ze niektore zmiany strukturalne stwierdzane
na dnie oka u pacjentow z AD obserwowane za
pomocg obrazéw OCT lub angio-OCT moga
by¢ niespecyficzne i wspolne dla innych cho-
rob neurodegeneracyjnych, jak np. zmniejsze-
nie okototarczowej grubosci RNFL w jaskrze.
Wymagane sa dalsze badania, aby metody te
mogly sta¢ si¢ czute i swoiste na tyle, by moc
je wykorzysta¢ w codziennej praktyce.

Ogodlne przejawy procesu starzenia si¢ ta-
two mozna dostrzec, kiedy sg obserwowane
przez dhuzszy czas, natomiast trudno je ocenic
w krotkich okresach. Sprawnos¢ funkcji po-
znawczych oceniana jest przy uzyciu testow
neuropsychologicznych, ktére nie pozwalaja

na czgste powtarzanie badan (Ober, Dylak i in.,
2009). W kontrolowaniu dysfunkcji zwigzanych
ze starzeniem si¢ OUN pomocny wydaje si¢
eyetracking, ktéry pozwala na czgste powta-
rzanie badania, eliminujgc jednocze$nie efekt
uczenia sig.

ZMIANY GALKORUCHOWE
W PROCESIE STARZENIA SIE
I W CHOROBIE ALZHEIMERA

Starzenie si¢ OUN powoduje spowolnienie
przetwarzania informacji, co prowadzi do stop-
niowego ograniczenia funkcji poznawczych.
Zaburzenia gatkoruchowe sg czesto pierwszym
objawem choréb neurologicznych (Jadanowski
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iin., 2010). Monitorowanie ruchow gatek ocz-
nych jest nieinwazyjnym i czulym sposobem
oceny subtelnych zmian zachodzacych w pro-
cesach poznawczych w populacjach klinicz-
nych z deficytami w tej sferze (Kahana-Levy
iin., 2017). Ruchy gatek ocznych pozwalaja
na badanie zmienionych wzorcéw zachowan
okotogatkowych.

U os06b starzejacych si¢ fizjologicznie do-
chodzi do spowolnienia predkos$ci maksymalne;j
sakkad. Wydtuzeniu ulega czas trwania ruchu
sakkadowego, a po ukonczeniu 20. roku zycia
réwniez latencja — o okoto jeden milimetr na rok
(Ober, Dylak i in., 2009). Sa to istotne parametry
starzejacego sie mozgu. Znajac takie zaleznosci
irownoczesnie prowadzac regularng oceng czasu
latencji, a takze czasu trwania ruchu sakkado-
wego, mozna okresli¢, czy zmiany w OUN sg
procesem zwigzanym z fizjologicznym starze-
niem sig¢, czy przebiegaja patologicznie (Ober,
Dylak i in., 2009).

Istnieje szereg badan, w ktorych wskazuje sie
na powigzania AD z zaburzeniami gatkorucho-
wymi. Zmiany w charakterystyce ruchow oczu
moga odzwierciedlaé nieprawidtowosci w percep-
cji wzrokowej, ktora jest niezbednym elementem
pamieci wzrokowo-przestrzennej istotnie zaburzo-
nej u pacjentow z AD (Bundesen, 1990).

Aleksander Rosler wraz z zespotem (2000)
przeprowadzit badania, w ktérych poréwnat
osoby z AD oraz osoby zdrowe podczas proby
wykonywania zadania polegajacego na wyszuki-
waniu na ekranie komputera liczby znajdujace;j
si¢ wsrod szeregu liter. Wyniki badania wskaza-
ly, ze pacjentow z AD charakteryzuje wicksza
liczba fiksacji, a takze dluzsze czasy fiksacji
niz osoby zdrowe. Rdznice w przeszukiwaniu
pola wzrokowo-przestrzennego traktowano jako
deficyty w zakresie uwagi wzrokowo-prze-
strzennej oraz efektywnego planowania stra-
tegii. Inne badania wykazaty, ze u 0s6b z MCI
w poréwnaniu ze zdrowymi osobami mtodymi
oraz grupg kontrolng dopasowana wiekiem do
grupy z MCI zaobserwowano uposledzong pre-
ferencje nowosci, co wiaze si¢ ze zmniejszong
iloscia czasu poswigcang na ogladanie nowych
pozycji w odniesieniu do obiektow znanych czy
powtarzajacych sie (Yeung, Ryan i in., 2013).

W 2005 roku przeprowadzono badania na
grupie 22 pacjentow z AD, 20 pacjentéw z oteg-
pieniem w przebiegu choroby Parkinsona (PD),
20 pacjentow z otgpieniem z ciatami Lewy’ego
oraz po 24 osoby z chorobg Parkinsona (PD) bez
klinicznie stwierdzonego otepienia i grupy kon-
trolnej. Do badan wykorzystano baterig testow
neuropsychologicznych Cambridge Cognitive
Examination, The Bristol Activities of Daily
Living Scale, the Neuropsychiatric Inventory
oraz the One Day Fluctuation Assessment Sca-
le. Przeprowadzono réwniez badanie neurolo-
giczno-okulistyczne oraz pomiar ruchu gatek
ocznych. Uczestnicy mieli do wykonania sze$¢
zadan. W pierwszym zadaniu, tzw. gap task,
badany musiat spojrze¢ na wyswietlane bodzce
koloru zielonego tak precyzyjnie i szybko, jak
to mozliwe. W drugim zadaniu — overlap task,
zadaniem badanych bylo réwniez patrzenie na
wys$wietlany zielony bodziec, ale przy jedno-
czesnym stale wyswietlanym punkcie fiksacji na
ekranie komputera. Trzecie z zadan — prediction
task, polegato na przewidzeniu przez uczestni-
koéw, w ktdrej czeSci monitora pojawi si¢ nowy
bodziec. W kolejnym zadaniu — decision task,
badani mieli przedstawiane dwa zielone bodz-
ce wokot centralnego punktu fiksacji. Uczest-
nicy zostali poinstruowani, aby patrze¢ na cel
lezacy najblizej centralnego punktu fiksacji,
a w momencie wy$wietlenia bodzca o kolorze
czerwonym wroci¢ wzrokiem do punktu fik-
sacji. Ostatnim zadaniem byt test antysakkad.
Badani mieli za zadanie patrze¢ w kierunku
przeciwnym do pojawiajacego si¢ czerwonego
bodZca i jednoczesnie $ledzi¢ wzrokiem bodzce
koloru zielonego. Osoby z AD popetniaty wie-
cej btedow w tescie antysakkad w poréwnaniu
z pozostalymi grupami. Zarejestrowano row-
niez zaburzenia thumienia ruchu sakkadowego.
Dodatkowo zarejestrowano zdecydowanie stab-
sze wyniki podczas zadan oceniajacych prze-
widywanie celu oraz podejmowanie decyzji
przestrzennych (Mossiman, Miiri i in., 2005).

Trzy lata pozniej Siobhan Garbutt wraz ze
wspolpracownikami (2008) podjeta si¢ badan
dotyczacych funkcjonowania okoruchowego
w chorobach neurodegeneracyjnych, m.in.
w zwyrodnieniu czotlowo-skroniowym i AD.
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W tym celu przebadano 28 pacjentéw z AD,
25 os6b z innymi zaburzeniami neurologicz-
nymi oraz 25 0sob z grupy kontrolnej. Wszyst-
kich poddano badaniu neurologicznemu, testom
neuropsychologicznym i badaniu MRI mézgu
W ciggu trzech miesi¢cy od oceny ruchdéw ga-
ek ocznych i zaklasyfikowano ich jako: osoby
z AD, innymi zaburzeniami neurologicznymi
oraz grup¢ kontrolng. Analiza ruchu gatek ocz-
nych polegala na obserwowaniu biatych plam
przedstawianych na duzym, analogowym oscy-
loskopie, ktore pojawiaty si¢ u gory lub u dotu,
z lewej lub prawej strony centralnego punktu
fiksacji. Dla chorych z AD charakterystyczne
byty: brak samokontroli w zakresie kontroli an-
tysakkad, co prowadzito do uposledzenia ruchu
antysakkad, opdznienie latencji oraz opoznienie
pionowych ruchéw sakkadowych. Wysunieto
na tej podstawie wniosek, ze prawdopodobnie
zaburzenia okoruchowe odzwierciedlajg anato-
miczne wzorce uszkodzenia mozgu zwigzane-
g0 z zespolami neurodegeneracyjnymi. W ba-
daniach neuroobrazowych stwierdzono utrate
objetosci ptatdow ciemieniowych i potylicznych.
Opdznienie latencji sakkad korelowalo z utrata
objetosci ptata ciemieniowego i bylo wigksze
w grupie pacjentéw z chorobg Alzheimera.

W pracy Lagun i wspolpracownikow (2011)
zastosowano tzw. algorytmy klasyfikacji, ktore
odrdzniajg osoby zdrowe od pacjentéw z MCI
1AD. Autorzy zaobserwowali, Ze poprzez anali-
z¢ ruchu gatek ocznych mozna odrézni¢ osoby
zdrowe od o0s6b z MCI z 87% doktadnoscia,
97% czuloscia 1 77% swoisto$cia na podstawie
$ledzenia ruchu sakkadowego, antysakkad oraz
czasu trwania fiksacji (Freitas-Pereiraiin., 2014;
Lagun, Manzanares i in., 2011). W zadaniach
dotyczacych odczytu zegara przystosowanego
do ekranu komputera, ktory przysposobiono do
pomiaru ruchu gatek ocznych, wykazano, ze
pacjentow z AD charakteryzuje mniejsza liczba
ruchow sakkadowych, mniejsza liczba fiksacji
w obszarze zainteresowania oraz znaczne opoz-
nienie pierwszej fiksacji. Wzorzec ruchu oczu
charakteryzowal si¢ rowniez dluzszg fiksacja
i mniejsza czgstotliwoscia amplitudy sakkady.
Dla AD typowa byta takze zmieniona strate-
gia przeszukiwania wzrokowego oraz deficyt
ptynnych ruchéw oka i uwagi wzrokowej oraz

zwickszona czestotliwo$¢ mrugnieé okiem.
Osoby z AD cechuje takze mniejsza doktadnos¢
i dtuzsze czasy latencji, gdy skupiaja wzrok na
celu pojawiajacym si¢ losowo po prawej lub
lewej stronie centralnego punktu fiksacji w za-
daniu. Pacjenci z AD maja zmieniong inhibicje
sakkadyczng w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi starzejacymi si¢ fizjologicznie (Freitas-
-Pereira i in., 2014).

W AD dwiema najbardziej dotknietymi
zmianami strukturami mézgu sa hipokamp
i przysrodkowy plat skroniowy, ktore odpo-
wiadaja nie tylko za funkcjonowanie pamieci,
ale takze biorg udziat w procesach wizualnych.
Ponadto zmianom ulegajg rowniez ptaty skro-
niowe i ciemieniowe, ktore sa zwigzane z or-
ganizacja percepcyjna, przerzutnoscia uwagi
i zdolnos$ciami przestrzennymi. Prawdopodob-
nie dlatego w AD charakterystyczne sg deficyty
w zakresie pamigci, uwagi oraz zmiany okoru-
chowe. Ubytki w obszarze hipokampa i kory
srédwechowej moga by¢é wezesnym objawem
AD. Stwierdza si¢ rowniez, ze osoby z MCI
z predyspozycja do zachorowania na AD wyka-
zuja spadek podzielnosci uwagi w porownaniu
z grupa zdrowa, oceniang na podstawie ruchow
gatek ocznych (Okonkwo, Wadley i in., 2008).
Niektoére zadania poznawcze wykorzystywane
w analizie ruchu galek ocznych polegaja na
wigzaniu roznych cech przedmiotow zaréwno
znanych, jak i nieznanych osobom badanym,
np. koloru czy ksztattu i jego lokalizacji. Oso-
by z AD czgsto popetniajg btedy w tego typu
zadaniach, co sugeruje zaburzenia w wigzaniu
informacji przechowywanych w pamigci (Fre-
itas-Pereira i in., 2014).

W 2014 roku przeprowadzono badaniau 15
pacjentéw z aMCI, 18 z AD oraz 21 0so6b sta-
rzejacych si¢ pomyslnie, dobranych pod wzgle-
dem wieku. Uczestnicy oceniani byli w skali
Aktywnosci Zycia Codziennego (ADL) oraz za
pomocg MMSE. Dodatkowo wszyscy pacjenci
przeszli proces przesiewowy, ktory obejmowat
przeglad ich historii medycznej, badania fizy-
kalne i neurologiczne, a takze testy laborato-
ryjne i analiz¢ MRI. Bodzce wzrokowe przed-
stawiono na ekranie komputera. Eksperymenty
rozpoczeto od pigciopunktowej sekwencji ka-
libracji, a nastepnie przedstawiono maty krzyz
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na $rodku ekranu. Krzyz pozostawat na ekranie
przez 20 sekund, a badani musieli patrze¢ na
niego tak doktadnie, jak to mozliwe. Nastepnie
powtorzono to czterokrotnie. Podczas analizy
wynikoéw wykazano, ze kierunek mikrosakkad
roznit si¢ istotnie u pacjentow z aMCI i AD
W poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej.
Sakkady ukosne wystgpowaty istotnie czgsciej
u pacjentdow w obu grupach niz u osob starze-
jacych si¢ pomyslnie, natomiast nie stwierdzo-
no réznic mig¢dzy kierunkami mikrosakkady
w AD i aMCI. Autorzy badan wskazuja, ze
mikrosakkady moga dostarczy¢ informacji na
temat stanu funkcjonowania mézgu i powiaza-
nych obwodow okoruchowych, a takze zasobow
poznawczych i uwagi. Deficyt uwagi w AD
ujawnia si¢ w jej podzielnosci i selektywno-
$ci, a takze funkcjonowaniu uwagi wzrokowe;.
W badaniach nie znaleziono nieprawidtowosci
w dynamice mikrosakkadowej, ktore bylyby
zwigzane z funkcja generatora sakkady pnia
mobzgu, tj. czasem trwania i predkos$cia szczy-
towa. Jest to zgodne z brakiem deficytu funkcji
okoruchowej pnia mozgu u 0s6b zaMCI lub AD
o lekkim i umiarkowanym nasileniu (Kapoula,
Yang, Otero-Millan i in., 2014).

W badaniach Timothy’ego J. Shakes-
-peare’a i wspotpracownikow (2015) prze-
badano natomiast 20 pacjentow z PCA, 17
z typowym wariantem AD i 22 osoby zdro-
we. Uczestnicy mieli za zadanie koncentrowac
wzrok na czerwonym krzyzu wyswietlanym na
ekranie komputera, a nast¢pnie spojrzeé na poja-
wiajaca sie¢ nowa kropke tak szybko i doktadnie,
jak to jest mozliwe. Dodatkowo w dalszej czgsci
eksperymentu pojawial si¢ warunek, w ktorym
bodziec wykonywat niewielki, drzacy ruch.
Uczestnicy, ktorzy ukonczyli zadanie, zostali
poddani badaniu MRI. Po analizie szczegoto-
wej wynikow wykazano, ze pacjentow z PCA
charakteryzowaly istotnie bardziej znaczace
deficyty niz osoby z typowym wariantem AD
oraz osoby zdrowe. Deficyty przejawiaty si¢
glownie w wydtuzeniu czasu fiksacji sakkady,
opoOznieniu pierwszej sakkady, a takze w zna-
czacym zmniejszeniu czestosci amplitudy sak-
kady. Dodatkowo dla pacjentow z PCA charak-
terystyczne byty deficyty w stabilnosci fiksacji,
tj. czestsze duze intruzywne sakkady i krotszy

czas fiksacji. W grupie oséb z typowym AD
charakterystyczna byta natomiast zwigkszona
predkos¢ sakkadyczna oraz deficyty w zakre-
sie czasu trwania fiksacji w stosunku do 0s6b
z grupy kontrolne;j.

W 2019 roku zesp6t Thomasa D.W. Wil-
cocksona (2019) przebadal 68 os6b z AD, 42
z aMCl oraz 47 z rozpoznaniem nieamnestycz-
nego MCI (naMCI). Grupe kontrolng stanowity
92 osoby starzejace si¢ fizjologicznie. Kryterium
wlaczenia do badan byt wiek od 55 do 90 lat.
Poziom funkcjonowania poznawczego oceniano
glownie na podstawie Montrealskiej Skali Oce-
ny Funkcji Poznawczych (MoCA). W probach
mierzgcych ruch gatek ocznych badani mieli za
zadanie spojrze¢ w kierunku centralnego punktu
fiksacji, ktorym byt biaty bodziec wyswietlany
na czarnym tle. Nastgpnie na ekranie jako bo-
dziec zaktocajacy pojawial si¢ bodziec koloru
czerwonego. W tym etapie uczestnicy musieli
ponownie skupi¢ wzrok na biatym bodzcu, a na-
stepnie skierowaé wzrok w strong przeciwng do
bodzca rozpraszajacego. Wyniki badan wskazuja
na wigkszg liczbg btedow w tescie antysakkad
u 0s6b z AD w poréwnaniu z pozostalymi gru-
pami. W grupie oso6b z AD charakterystyczna
jest utrata kontroli uwagi oraz deficyt zarowno
kontroli hamowania, jak i korekcji btedow ru-
chu oczu. Dodatkowo wystepuje wzrost bledow
w tescie antysakkad wraz ze spadkiem czg¢sto-
tliwo$ci poprawiania tych btedow. Tego rodzaju
deficytu nie stwierdzono w innych schorzeniach
neuropsychiatrycznych (Wilcockson, Mardan-
begi, Xiaiin., 2019).

PODSUMOWANIE

Szacuje sig, ze na $wiecie zyje okoto miliarda
ludzi w wieku p6znej starosci, a zgodnie z prze-
widywaniami demograficznymi dla naszego
kraju — do 2030 roku moze nastgpi¢ wzrost
dtugos$ci zycia nawet o okolo 7 lat. Wraz ze
zmianami demograficznymi ro$nie liczba 0s6b
z zespotami otgpiennymi. Pomimo ciaglego roz-
woju nauk medycznych nadal istnieja trudnosci
w diagnozie otgpienia, zwlaszcza wczesnego
stadium, poniewaz trudno rozrézni¢ pocza-
tek choroby otepiennej od ostabienia funkcji
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poznawczych zwigzanych z fizjologicznym
procesem starzenia si¢. W AD dochodzi do
pogorszenia funkcji wzrokowych, co jest wy-
nikiem zmian neurozwyrodnieniowych w korze
mozgowej. We wezesnej fazie AD powszechne
sa deficyty wzrokowo-przestrzenne, ktdre poja-
wiaja si¢ w zadaniach obejmujacych roéznico-
wanie wzrokowe, oceng i analiz¢ przestrzenna,
a takze organizacj¢ percepcyjng. Nieprawidlo-
wosci w obrebie siatkowki oka moga okazaé
si¢ waznym markerem choroby Alzheimera,
co moze przyspieszaé i utatwiac proces diag-
nostyczny. Dzieki identyfikacji zaburzen ruchu
oczu mozna dostarczy¢ informacji na temat
stopnia zaawansowania choroby, a by¢ moze
jednoczesnie §ledzi¢ jej postep oraz prawdo-
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