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ROZDZIAL

Choroba Parkinsona — definicja
| epidemiologia

oot i ,

e Choroba Parkinsona jest drugim co do czestosci schorzeniem zwyrodnie-
niowym ukladu nerwowego.

* Objawy kliniczne to akineza, sztywnos¢, podwyzszone napiecie mig$niowe,
drzenie spoczynkowe oraz zaburzenia stabilno$ci postawy.

e Choroba Parkinsona ma charakter postepujacy. Z czasem pojawiajg si¢ ob-
jawy pozaruchowe, takie jak zaburzenia autonomiczne, poznawcze i emo-

cjonalne.

 Glowng cecha neuropatologiczng choroby jest zwyrodnienie neuronéw do-
paminergicznych w czesci zbitej istoty czarnej. Zmiany morfologiczne doty-
czg takze ukladéw innych neuroprzekaznikéw (noradrenaliny, adrenaliny,
serotoniny, acetylocholiny i GABA).

* Najwazniejsze dla rozpoznania zmiany neuropatologiczne to zmniejszenie
liczby komérek dopaminergicznych, glejoza i odbarwienie czesci zbitej isto-

ty czarnej.

* Szacuje sig, ze na chorobe Parkinsona choruje $rednio 120-180 0s6b na
100 tysiecy mieszkanicow, a w Polsce jest ok. 60-70 tysiecy chorych.

e Zapadalnosc jest okre$lana na poziomie 11-20/100 000.

* Gléwnym czynnikiem ryzyka jest wiek, kolejnym ple¢. Mezczyzni choruja
czgdciej niz kobiety.

1.1 Definicja

Choroba Parkinsona jest — po chorobie Alzheimera — drugim
co do czestosci schorzeniem neurozwyrodnieniowym. Jej
nazwa pochodzi od nazwiska angielskiego lekarza Jamesa Par-
kinsona, ktory w opublikowanej w 1817 r. pracy An Essay on
the Shaking Palsy przedstawit pierwszy opis schorzenia [1].
Objawy Kkliniczne choroby Parkinsona to akineza, czyli
zubozenie ruchowe, sztywnos¢, podwyzszone napigcie mie-
$niowe, drzenie spoczynkowe oraz zaburzenia stabilnosci po-
stawy. Jako niestabilno$¢ postawy okresla sig utrate odruchow
utrzymujacych i dostosowujacych pozycje ciata. Przez pojecie
zubozenia ruchowego rozumiemy:
o akinezg, czyli zmniejszenie czestosci ruchéw dowolnych,
« hipokineze — okreslajaca ruchy o zbyt niskiej amplitudzie,
e bradykinezg, czyli spowolnienie ruchow.
James Parkinson biednie uwazat akineze za niedowlad. Okre-
$lenie ,,shaking palsy” sugeruje, ze u kazdego pacjenta z cho-
robg Parkinsona stwierdza si¢ drzenie. Charcot ustalil, ze

gléwnym objawem choroby Parkinsona jest akineza. Wyroz-
nit takze dwie formy drzenia: spoczynkowe i zamiarowe.

Choroba Parkinsona przebiega w sposob postepujacy.
Z czasem do zaburzen ruchowych dolaczaja si¢ kolejne ob-
jawy o charakterze pozaruchowym, takie jak zaburzenia
autonomiczne, poznawcze i emocjonalne. Jest to zwigzane
z rozszerzaniem si¢ procesu neurozwyrodnieniowego z ukla-
du dopaminergicznego na inne obszary mézgu, co mozna
stwierdzi¢ w badaniu neuropatologicznym.

1.2 Patologia

Neuropatologiczng podstawg choroby jest zwyrodnienie
neuronow dopaminergicznych czesci zbitej istoty czarnej.

Zwyrodnienie komorek istoty czarnej opisal w 1919 r.
Trietiakoff. Fritz Lewy odkryl (nazwane pdzniej od jego na-
zwiska) ciala Lewy’ego, uwazajac je za charakterystyczng dla
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choroby ceche¢ neuropatologiczng [2]. Ciala Lewyego to eo-
zynofilne wtrety cytoplazmatyczne (>ryc. 1.1). Zawieraja
synukleine, ubikwityne i proteasomy. Gléwnym sktadnikiem
cial Lewyego jest biatko alfa-synukleina. W zdrowych komér-
kach nerwowych jest ona obecna w aksonach i zakonczeniach
synaptycznych. W warunkach patologicznych dochodzi do
zmiany jej struktury i utraty kontaktu z btong. Alfa-synukleina
wytwarza wowczas sztywnag strukture, tj. beta-faldy, i wyka-
zuje skfonno$¢ do agregacji z innymi zmienionymi czastecz-
kami. W wyniku tego w ciele komorki powstajg kuliste ciala
Lewyego. Aksony ze zlogami patologicznej alfa-synukleiny sg
nazywane neurytami Lewyego. Ciata Lewyego tworzg sie jedy-
nie w komérkach nerwowych z dtugim, cienkim aksonem sta-
bozmielinizowanym badz niezmielinizowanym. Lewy odkryt
zmiany wtretowe w komorkach istoty bezimiennej (substantia
innominata) i jadra grzbietowego nerwu blednego, natomiast
Trietiakoff wykazat ich obecno$¢ w istocie czarnej [3]. Ciala Le-
wyego w zaleznosci od stadium choroby znajduje si¢ réwniez
w innych obszarach mézgu. Do dzisiaj nie wiadomo, jaka jest
ich rola: czy sg szkodliwe dla komoérek, czy przez wigzanie tok-
sycznych oligomerdw biatkowych petnig funkcje ochronne, czy
s3 jedynie markerem procesu patologicznego.

W 2006 r. Braak opublikowal pracg opartg na wynikach
badan neuropatologicznych. Dowodzil, Ze schorzenie nie za-
czyna si¢ w istocie czarnej, lecz w I stadium zajete jest je-
dynie jadro grzbietowe nerwu blednego i opuszka wechowa
[4]. Rozszerzanie si¢ zmian patologicznych na otoczenie za-
chodzi szybciej z ruchowego jadra grzbietowego nerwu jezy-
kowo-gardtowego i blednego niz z opuszki wechowej (> ryc.
1.2d). Proces chorobowy rozprzestrzenia si¢ nastepnie na
miejsce sinawe. Obydwa te stadia odpowiadaja fazie, w ktorej
nie stwierdza si¢ objawow ruchowych (faza prodromalna).
W stadium III wedlug Braaka choroba zajmuje istote czar-
na. Kliniczne objawy choroby Parkinsona pojawiaja sig, kie-
dy zniszczeniu ulegnie minimum 60% komorek nerwowych
w jej obrebie [5]. Pierwsze objawy ruchowe wystepuja juz przy
zaawansowanych zmianach w istocie czarnej. Proces neuro-
zwyrodnieniowy rozszerza si¢ nastgpnie na olbrzymioko-
morkowe obszary jadrowe przodomézgowia. W stadium IV
dochodzi do zajecia kory posredniej (mesocortex; obejmujacej

zakret obreczy i przyhipokampowy), co jest zwigzane z poja-
wieniem si¢ zmian intelektualnych. Poprzez kore¢ posrednig
przekazywane sg informacje czuciowe z kory nowej do kory
entorynalnej i hipokampa. Mézdzek nie jest wiaczony w pro-
ces chorobowy (> ryc. 1.2a, oznaczenie bialym kolorem).
W dalszej kolejno$ci zmiany patologiczne rozszerzaja sie na
kore asocjacyjng i w koncu na pierwotng i wtérng kore nowa
(>ryc. 1.2). Ciala Lewyego stwierdza si¢ rowniez w obwo-
dowym ukladzie nerwowym, m.in. w zwojach wspotczulnych
(np. serca) i srédsciennym splocie zofadkowo-jelitowym [6].
Stanowia morfologiczng podstawe dysregulacji ortostatycznej
i dolegliwosci zotadkowo-jelitowych.

Wzorzec ubytku komoérek dopaminergicznych nie od-
powiada fizjologicznemu starzeniu. Wcigz pojawia sie
poglad, ze pod wzgledem neuropatologicznym choroba od-
powiada wczesniejszemu, czy tez szybciej przebiegajacemu
procesowi starzenia. Tymczasem u osob starzejacych si¢ za-
nik neuronéw w bocznym obszarze brzusznej czesci istoty
czarnej jest niewielki, natomiast u pacjentow z chorobg Par-
kinsona obumiera wigkszos¢ komérek dopaminergicznych
w tym rejonie [7].

Choroba Parkinsona nie jest wyrazem wczesniejszego starzenia
istoty czarnej.

Ciata Lewy’ego stwierdza sie u wszystkich pacjentow z cho-
roba Parkinsona, z wyjatkiem chorych z homozygotyczna
mutacja w genie parkiny. Jednak obecnos¢ cial Lewy’ego wy-
kazano takze w badaniach autopsyjnych mézgoéw oséb bez
objawow choroby Parkinsona, a czegsto$¢ ich wystepowania
wzrasta wraz z wiekiem.

Pozostaje kwestig dyskusyjna, czy w tych przypadkach
chodzi o przedobjawowe stadia choroby Parkinsona [8]. Ciata
Lewy'ego nie musza by¢ obecne u pacjentéw z chorobg Par-
kinsona, potwierdzajg jednak rozpoznanie u 0séb z objawami
klinicznymi.

Najwazniejsze dla rozpoznania choroby Parkinsona zmia-
ny patologiczne to zanik komoérek dopaminergicznych,
glejoza i odbarwienie czesci zbitej istoty czarnej. Komorki

Ryc. 1.1. Ciata Lewy'ego, histologiczny marker
procesu chorobowego. Obecnos¢ halo wokoét ciat
Lewy'ego wskazuje na pochodzenie komérek z
pnia mézgu; korowe ciata Lewy'ego nie wykazuja
halo [G626)].
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Ryc. 1.2a-d. Stadia choroby wedtug Braaka.
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ruchowe jadro grzbietowe nerwu jezykowo-gardtowego
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nadrzedne czuciowe pola asocjacyjne, przedruchowe oraz
obszary pierwotnie czuciowe i ruchowe

kora nowa, nadrzedne obszary czuciowe i obszary
przedczotowe

przednio-przysrodkowa czes$¢ kory skroniowej posredniej
(mesocortex)

istota czarna (substantia nigra)

a. Przekroj strzatkowy. Barwne obszary obrazuja obecnosc ciat Lewy'ego, bedacych wyrazem procesu neurozwyrodnieniowego. Obszary zaczernione
odpowiadaja ruchowemu jadru grzbietowemu nerwoéw jezykowo-gardtowego i btednego oraz opuszce wechowej. Pola czerwone obejmuja miejsce si-
nawe, jadro szwu (stadium Il wg Braaka), wielkokomarkowe regiony tworu siatkowatego, ciato migdatowate oraz istote czarng (stadium IV wg Braa-
ka). Obszary w odcieniach rézu pokazuja zajecie procesem chorobowym kory posredniej (mesocortex) (stadium V), nadrzednych czuciowych i przed-
czofowych regiondw kory nowej (stadium V), a w koricu réwniez nadrzednych czuciowych pdl kojarzeniowych (stadium VI). b. Rozszerzanie sie proce-
su neurozwyrodnieniowego w obrebie kory, widok od strony przysrodkowej. Biate strzatki wskazuja kierunek ekspansji zmian patologicznych o cha-
rakterze ciat Lewy'ego. Na rycinie ¢ przedstawiono obszary zajete przez proces chorobowy na powierzchni mézgu. d. Ciecie horyzontalne. Biate

strzatki przedstawiaja dynamike rozszerzania sie procesu [H019-001].
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dopaminergiczne zawieraja melaning, ktora jest produktem
ubocznym syntezy dopaminy i nadaje im ciemne zabarwie-
nie. Zmniejszenie liczby tych komorek jest przyczyna zbled-
niecia istoty czarnej.

U chorych z chorobg Parkinsona brakuje dopaminy, ale
stwierdza si¢ réwniez zmiany w szlakach innych neuroprze-
kaznikéw: noradrenaliny, adrenaliny, serotoniny, ace-
tylocholiny i kwasu gamma-aminomaslowego (GABA),
w réznych obszarach mézgu.

Wyniki badan  neuropatologicznych, opublikowane
w 1992 r., wykazaly czesto$¢ bednego rozpoznania choroby
Parkinsona na poziomie 24% [9, 10]. Stwierdzono ponadto
czeste wspolistnienie innych schorzen, np. choroby Alzheime-
ra czy zmian naczyniopochodnych. Na podstawie tych da-
nych opracowano tzw. kryteria United Kingdom Brain Bank
(w 2015 r. Movement Disorders Society wprowadzilo nowe
kryteria rozpoznania choroby Parkinsona — przyp. red.). Sa
one obecnie rekomendowang podstawg rozpoznania choroby
Parkinsona. Po wprowadzeniu nowych kryteriow poprawita
sie diagnostyka kliniczna [11].

1.3 Czestosc schorzenia

Prawdopodobienstwo zachorowania na chorobe Parkinsona
wzrasta z wiekiem. Ryzyko rozwiniecia si¢ choroby podczas
zycia wynosi 2%. Jesli schorzenie wystepuje u kogo$ z krew-
nych, wzrasta ono do 4%.

Przed 50 rokiem zycia schorzenie jest rzadkie. Objawy po-
jawiaja si¢ najczesciej okoto 60 roku zycia. Od 50 roku zycia
wzrasta ryzyko zachorowania o 9% w kazdej dekadzie [12].
Obecnie okoto 1-2% populacji powyzej 65 roku zycia cierpi
na chorobe Parkinsona. Z powodu starzenia si¢ spoleczen-
stwa liczba chorych do 2030 r. na calym $wiecie ulegnie po-
dwojeniu.

Dane dotyczgce zachorowalnosci na chorobe Parkinsona sg
zrdznicowane w roznych badaniach, ze wzgledu na odmienne
metody badawcze i inne kryteria przyporzadkowania pacjen-
tow do poszczegdlnych grup.

Na podstawie dotychczasowych badan zachorowalno$¢
jest podawana na poziomie 11-20/100 000 (ryc. 1.3) [14].
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bowos¢ we wszystkich grupach wiekowych wy-
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2,381/1000, a w przypadku kobiet 2,234/1000.
b. Zapadalno$¢ na chorobe Parkinsona w po-
szczegolnych grupach wiekowych we Francji w
2010 r. Czerwone stupki przedstawiaja zapadal-
nos$¢ na chorobe Parkinsona w populacji ogdlnej,
niebieskie — wsrod mezczyzn, a zielone — wsrod
kobiet. Zapadalno$¢ we wszystkich grupach wie-
kowych wynosi tacznie w populacji ogdlnej
0,393/1000 osobolat, w przypadku mezczyzn
0,413/1000 osobolat oraz w przypadku kobiet
0,373/1000 osobolat. [L231]
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Chociaz wcigz podejrzewa sig, ze liczba nowych zachoro-
wan roénie, nie ma na to zadnych dowodéw. Wydaje sie, ze
zachorowalno$¢ w ostatnich 60-70 latach jest stata. Ryzy-
ko zachorowania mezczyzn w populacjach zachodnich jest
1,46-krotnie wyzsze niz ryzyko zachorowania kobiet; w Azji
brak réznicy miedzy piciami. Zachorowalnos¢ zalezy od gru-
py etnicznej; najwyzsza jest w przypadku oséb pochodzenia
latynoskiego, na drugim miejscu jest rasa kaukaska, Azjaci
zajmujg miejsce trzecie, najnizsza jest u Afroamerykanow
[15]. Nalezy jednak pamietac, ze dostgpno$¢ systemu opieki
zdrowotnej jest zréznicowana w poszczegolnych grupach et-
nicznych, co moze powodowac bledy w ocenie.

Pewna role odgrywaja rowniez uwarunkowania geograficz-
ne, np. wyzsza niz przecietnie zachorowalno$¢ stwierdza sig
na Wyspach Owczych. Prawdopodobng przyczyng jest m.in.
izolacja tej spotecznosci uwarunkowana polozeniem geogra-
ficznym.

Réznice w okresleniu zachorowalnoéci i chorobowosci
w duzej mierze zaleza od zastosowanej metody badawczej;
uwzglednienie przypadkéw atypowych powoduje falszywe
zawyzanie liczb.

1.4 Czynniki ryzyka

¢ Glowny czynnik ryzyka zachorowania na chorobg Parkin-
sona stanowi wiek.

e Kolejnym czynnikiem jest pte¢. Mezczyzni — w zalezno$ci
od badania - zapadaja na chorobe Parkinsona od 1,37 do
3,7 razy czeciej [16,17].

DANE NAUKOWE
Mniejsza podatnos¢ kobiet na zachorowanie jest przypisywana
ochronnemu dziataniu estrogenéw. Pozostaje sporne, czy estroge-
ny stanowia jedyny czynnik protekcyjny. Niektérzy autorzy dono-
sza, ze ochronny wptyw estrogendw ustaje po owarektomii oraz
w przypadku wczesnej menopauzy [18, 19]. Inni twierdza, ze
utrzymuje sie réwniez po menopauzie [20]. Poniewaz w modelach
zwierzecych estrogeny nie zawsze dziataty ochronnie, wydaje sie,
ze w dopaminergicznym uktadzie nigrostriatalnym istnieja jeszcze
inne réznice genetyczne i epigenetyczne.

1.5 Czy istnieje fenotypowe zréznicowanie miedzy ptciami?

e Ryzyko zachorowania jest wieksze w przypadku osob, ktére
majg wéréd krewnych pierwszego stopnia chorego na cho-
robe Parkinsona lub drzenie samoistne.

o Czynniki ryzyka stanowig takze: zycie na wsi i ekspozycja
na pestycydy.

e Hiposmig, zaburzenia snu fazy REM, depresje i zaparcia
nalezy uwazac raczej za objawy prodromalne, a nie czyn-
niki ryzyka w $cistym znaczeniu.

e Istnieje rowniez ryzyko genetyczne. Jednogenowe postacie
choroby Parkinsona stanowia okoto 10% wszystkich przy-
padkow [21]. Wigkszos¢ jest dziedziczona autosomalnie
dominujgco. W sposéb autosomalny recesywny jest prze-
kazywana mutacja w genie dla lizosomalnego enzymu
glukocerebrozydazy.

e Czynnikiem protekcyjnym jest palenie papieroséw oraz
picie kawy [22].

1.5 Czy istnieje fenotypowe
zréznicowanie miedzy ptciami?

Interesujace jest wystepowanie klinicznych réznic fenotypo-
wych dotyczacych choroby Parkinsona miedzy mezczyzna-
mi a kobietami:

o U kobiet czesciej wystepuje postaé z dominujacym drze-
niem, pozniejszy poczatek zachorowania i wolniejsza pro-
gresja schorzenia. Czestsze s stany depresyjne, lekowe
i nerwicowe, czgsciej rowniez niz u mezczyzn stwierdza sig
zaparcia.

e U mezczyzn czestsza jest nasilona uogélniona sztywnosé,
silniej wyrazona sennos¢ w ciggu dnia, nasilony slinotok
i zaburzenia zachowania podczas snu REM.

e Specyficzny dla plci wzorzec mozna réwniez znalezé w od-
niesieniu do zaburzen poznawczych. U kobiet czestsze sa
zaburzenia wzrokowo-przestrzenne, u mezczyzn nato-
miast zmniejszona fluencja stowna i gorsza zdolnos¢ inter-
pretacji emocjonalnego wyrazu twarzy.

e Roznice migdzy piciami dotycza réwniez tolerancji i sku-
tecznosci lekow. Kobiety latwiej reaguja dyskinezami na
stymulacj¢ dopaminergiczna.
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 Rozpoznanie choroby Parkinsona opiera si¢ na badaniu objawdw klinicz-
nych.

 Rozpoznanie choroby Parkinsona ustala si¢ z pomocg algorytmu diagno-
stycznego z zastosowaniem kryteriow United Kingdom Parkinson’s Disease
Society Brain Bank (w 2015 r. opublikowano nowe kryteria rozpoznawania
choroby Parkinsona: Movement Disorder Society clinical diagnostic criteria
for Parkinson’s disease — przyp. red.).

e Wykluczenie objawowych i wtdrnych zespotéw parkinsonowskich opiera
sie na badaniach obrazowych oraz kontroli wynikéw badan laboratoryjnych
w diagnostyce podstawowe;j.

e W przypadkach watpliwych diagnostyke moga utatwic testy genetyczne
oraz badania z wykorzystaniem metod medycyny nuklearnej.

7.1 Wywiad

Diagnostyke choroby Parkinsona moze przeprowadzic¢ lekarz
niebedacy neurologiem. Zaleca si¢ skierowanie pacjenta do
neurologa, gdyz daje to wiekszg pewno$¢ rozpoznania wzgle-
dem innych proceséw neurozwyrodnieniowych we wczes-
nym stadium schorzenia. Ponizej przedstawiono wskazowki
diagnostyczne, ktore zwigkszaja prawdopodobienistwo wla-
$ciwego rozpoznania w pozaneurologicznej praktyce lekar-
skiej.

Typowa manifestacja kliniczna choroby Parkinsona nie po-
jawia sie nagle, lecz narasta powoli. Objawy, na ktére skarza
si¢ pacjenci, czgsto s3 niespecyficzne, takie jak zmeczenie,
zmniejszona wydolno$¢ i béle. Rodzina czasami zauwaza
zmiany w zachowaniu. Sztywno$¢ po raz pierwszy czesto
manifestuje si¢ bolami ramion, ktére kierujg chorego do or-
topedy. Inni chorzy zauwazajg, ze zmienit si¢ im charakter
pisma, stalo si¢ mniej czytelne, czy tez spadta ich zrecznosé
lub wytrzymatos¢. Nagly poczatek obserwuje si¢ rzadko. Nie-
kiedy choroba Parkinsona pojawia si¢ nagle po operacjach czy
ciezkich chorobach. Jest prawdopodobne, ze wczesniej tagod-
nie wyrazone objawy nie zwrocily uwagi rodziny czy samego
pacjenta. Zabieg chirurgiczny lub ci¢zka choroba wyczerpuja
mozliwosci dalszej kompensacji istniejacych objawéw badz
tez objawy ulegaja nasileniu pod wptywem ostrego incyden-
tu. Stad przyczyna zewngtrzna jest bardziej markerem czaso-
wym uswiadomienia sobie choroby niz rzeczywistym czynni-

kiem ja wyzwalajacym. Typowa jest dominacja objawdéw po
jednej stronie.

Ponizsze pytania s3 pomocne podczas zbierania wywiadu:

e Czy Pan/Pani wolniej wykonuje czynnosci, trzesie sie, czuje sie
sztywny?

e Czy objawy s3 silniej wyrazone po jednej stronie?

e (zy dolegliwosci nasilaja sie pod wptywem stresu?

e Kiedy zaczely sie dolegliwosci?

e Czy ma Pan/Pani zywe sny, czy kto$ zwrdcit uwage, ze w nocy
wykonuje Pan/Pani gwattowne ruchy lub méwi przez sen?

® (zy czuje Pan/Pani zapachy?

e Czy objawy narosty od momentu, kiedy pojawity sie po raz
pierwszy?

e Czy wystepuja wahania objawéw podczas dnia?

e (zy ktos z krewnych pierwszego stopnia cierpi na chorobe Par-
kinsona? Ile 0s6b?

7.2 Badanie kliniczne

Rozpoznanie choroby Parkinsona ciggle pozostaje domeng
badania klinicznego. Przed wprowadzeniem kryteriéw Uni-
ted Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank do
algorytmu diagnostycznego w badaniach post mortem
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stwierdzano bledne rozpoznanie w 24% przypadkow [1].
Wedtug innego badania w 33% przypadkéw poczatkowo roz-
poznanej choroby Parkinsona w ciggu kolejnych 27 miesigcy
doszto do zmiany rozpoznania. Najczesciej mylone schorze-
nia to choroba Parkinsona i otgpienie z cialami Lewy’ego
oraz choroba Parkinsona i drzenie samoistne [2]. W badaniu,
w ktérym oceniano pewnos¢ rozpoznania choroby Parkinso-
na przez lekarzy z réznym do$wiadczeniem w diagnostyce
zaburzen ruchowych, stwierdzono, ze okolo 53% pacjentéw,
u ktorych rozpoznano chorobe Parkinsona, spetniato klinicz-
ne kryteria diagnostyczne tego schorzenia. Tylko u 73% pa-
cjentow ze zdiagnozowang chorobg Parkinsona w ogole wy-
stepowaly objawy tej choroby. Z kolei u 20% pacjentéw, kto-
rzy byli leczeni z powodu drzenia, nie rozpoznano bedacej
jego przyczyna choroby Parkinsona.

Ponadto zwrocono uwage, ze pozytywna warto$¢ predyk-
cyjna (prawdopodobienstwo rozpoznania choroby w razie jej
rzeczywistego istnienia) w przypadku neurologow i geriatrow

siedzenie

chodzenie

obracanie

Ryc. 7.1 Test timed up and go (wstan i id?).

wynosila 93%, czyli byta o okolo 20% wieksza niz w przy-
padku lekarzy ogélnych i rodzinnych. Natomiast negatywna
warto$¢ predykcyjna (prawdopodobienstwo wykluczenia
choroby Parkinsona w razie jej nieobecnosci) nie roznita sie
istotnie [3].

7.2.1 Kryteria United Kingdom Parkinson’s
Disease Society Brain Bank

Ponizej przedstawiono algorytm diagnostyczny rozpoznania
choroby Parkinsona z zastosowaniem kryteridow United
Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank, nazy-
wanych takze kryteriami Queen Square (> tab. 7.1). Roz-
poznania dokonuje si¢ w 3 etapach. Pierwszy etap to rozpo-
znanie zespolu parkinsonowskiego, drugi krok to ocena kry-
teriow wykluczajacych, a w trzecim etapie poszukuje si¢ po-
zytywnych kryteriow prospektywnych choroby Parkinsona.

chodzenie stanie
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Krok 1: Rozpoznanie zespotu
parkinsonowskiego

Pierwszy etap to kliniczne rozpoznanie zespotu parkinso-
nowskiego. Ocenia si¢ obecnos¢ bradykinezy, czyli spowol-
nienia w inicjacji i wykonaniu ruchéw dowolnych, ze zmniej-
szeniem ich amplitudy. Bradykineza jako objaw osiowy musi
zawsze by¢ obecna. Dodatkowo konieczne jest stwierdzenie
jednego z trzech nastepujacych gléwnych objawow: drzenia
spoczynkowego (4-6 Hz), sztywnosci lub niestabilnosci po-
stawy.

Badanie bradykinezy

Objawem bradykinezy jest spowolnienie ruchowe, hipo-
mimia, a w zaawansowanej chorobie z bradykineza jest zwia-
zany réwniez $linotok.

Podczas badania klinicznego pacjent najpierw jest proszo-
ny o pokonanie pieszo pewnego dystansu tam i z powrotem,
obserwuje si¢ przy tym dlugo$¢ krokow, wspétruchy ramion
i postawe podczas chodzenia. Ugiecie konczyn w tokciach
i pochylenie tutowia do przodu przemawia za zespotem par-
kinsonowskim. Kolejnym poleceniem jest wykonanie obrotu,
przejscie do przodu, do tytu i do boku. Mozna na tej podsta-
wie ocenic, czy pacjent jest w stanie zmieni¢ wzorzec ruchu
oraz czy podczas obrotu stawia wiecej krokow albo czy na-
wet dochodzi do zablokowania ruchu.

Inicjacje ruchu bada si¢, proszac pacjenta o powstanie
z krzesta i rozpoczecie marszu (np. test timed up and go;
>ryc.7.1).

Dodatkowym elementem oceny bradykinezy sa ruchy na-
przemienne (supinacja/pronacja) i powtarzalne (zaciskanie
piesci, dotykanie palcem wskazujacym kciuka) (> ryc.7.2).

Badanie sztywnosci

Sztywno$¢ zwykle ocenia si¢, wykonujac bierny ruch zgiecia
i prostowania w stawach fokciowych i nadgarstkach. Nasile-
nie sztywnosci nie zalezy od szybkosci ruchu, czgsto nato-
miast narasta podczas ruchéw reki przeciwnej. Z tego powo-
du dla ulatwienia diagnostyki pacjent powinien zostac¢ po-
proszony o otwieranie i zaciskanie pigsci po stronie przeciw-
nej.

Objaw kola zebatego najlepiej mozna oceni¢ w stawie
nadgarstkowym.

Badanie drzenia

Drienie spoczynkowe ocenia si¢ w odprezonej pozycji,
z podpartymi ramionami. Przedramiona sg luzno wsparte na
udach; pacjent jest proszony o rozluznienie sie. Typowe jest

7.2 Badanie kliniczne

Tab. 7.1 Algorytm diagnostyczny choroby Parkinsona z
zastosowaniem kryteriow United Kingdom Parkinson's Disease
Society Brain Bank [H024-001]

Krok 1: Rozpoznanie zespotu Parkinsona

Stwierdzenie bradykinezy (spowolnienie inicjacji i wykonania ru-
chéw dowolnych, narastajace spowolnienie i spadek amplitudy
podczas ruchéw powtarzalnych) i przynajmniej jednego z poniz-
szych objawow:
e sztywnos¢ miesniowa;
e drzenie spoczynkowe (4—6 Hz, rzadziej do 9 Hz; pojawia sie
w spoczynku, zanika podczas ruchuy);
e niestabilnos¢ postawy, ktérej nie mozna wyttumaczy¢ pierwot-
nymi zaburzeniami wzrokowymi, mézdzkowymi, btednikowymi
Czy proprioceptywnymi.

Krok 2: Kryteria wykluczajace kliniczne rozpoznanie choroby

Parkinsona

¢ Dane wskazujace na objawowy zespét parkinsonowski:

— leczenie neuroleptykami lub ekspozycja na inne leki czy tok-
syny wywotujace zespof parkinsonowski, pozostajace w cza-
sowym zwiazku z pierwsza manifestacja objawow pozapira-
midowych;

— ujawnienie w badaniach obrazowych zmian strukturalnych
w jadrach podstawy, guza okolicy czotowej lub wodogfowia
komunikujacego;

— wielokrotne udary niedokrwienne moézgu, skojarzone ze sko-
kowym narastaniem objawéw parkinsonowskich;

— powtarzajace sie urazy czaszkowo-mézgowe w przesztosci;

— potwierdzone rozpoznanie zapalenia mdzgu w przesztosci;

— dtugookresowe remisje.

e Objawy ostrzegawcze mogace wskazywac na atypowy
zespot parkinsonowski:

— brak odpowiedzi na wysokie dawki lewodopy (1000 mg/do-
be), podawane przez kilka miesiecy, po wykluczeniu ztego
wechtaniania (np. w obrebie jelita cienkiego);

— ciezkie zaburzenia autonomiczne (niedocisnienie ortostatycz-
ne, omdlenia, impotencja lub zmniejszona wrazliwos¢ okolic
genitalnych, nietrzymanie lub zatrzymanie moczu, anhydroza)
wystepujace wczesnie w przebiegu choroby;

— objawy mézdzkowe;

— dodatni objaw Babiniskiego, niemajacy innej przyczyny (np.
udar mézqu);

— nasilone antecollis;

— nadjadrowe porazenie pionowych ruchéw gatek ocznych;

— wczesna niestabilnos¢ postawy i upadki;

— apraksja;

— otepienie wystepujace w ciggu pierwszego roku choroby;

— fluktuujace halucynacje wzrokowe, pojawiajace sie w pierw-
szym roku choroby.

Krok 3: Kryteria wspierajace rozpoznanie

e jednostronny poczatek i utrzymujaca sie w przebiegu choroby
asymetria objawow;

e klasyczne drzenie spoczynkowe;

e znaczaca pozytywna odpowiedz na lewodope (poprawa >30%
w ruchowej czesci UPDRS);

e dobra odpowiedz na lewodope utrzymujaca sie powyzej 5 lat;

e wystapienie dyskinez plasawiczych, indukowanych przez lewo-
dope;

e powolna progresja objawdw klinicznych, z czasem trwania cho-
roby powyzej 10 lat.
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7 Diagnostyka

a tapping reki

b otwieranie i zamykanie reki

e tapping stopy

c tapping palcéw d ruchy naprzemienne

Ryc. 7.2 Fotografie przedstawiaja testy uzywane do oceny bradykinezy: a. uderzanie dtonia (tapping); b. otwieranie i zamykanie dtoni; c. tapping
palcow; d. ruchy naprzemienne (dotykanie uda na zmiane dfonig i grzbietem reki); e. stukanie pietg (z unoszeniem przy tym nogi) [K354].

pojawienie sie drzenia o czgstotliwosci 4-6 Hz. Zanika ono
przy inicjacji ruchu. Najczgéciej zajete s konczyny gorne,
nastepnie dolne oraz brédka. Drzenie nasila sie w sytuacjach
stresowych. W drzeniu samoistnym glowa i glos sa czgéciej
dotknigte drzeniem niz konczyny dolne.

Obecno$¢ drzenia pozycyjnego oraz zwigzanego z ru-
chem per se nie przemawia przeciwko rozpoznaniu choro-
by Parkinsona. Drzenia te wystepuja jednak rzadziej. Nalezy
zauwazy¢, ze podczas ruchow celowych, np. w czasie picia,
krétko przed osiggnieciem ust, moze pojawiac si¢ drzenie po-
zycyjne, o takiej samej czestotliwosci jak spoczynkowe. Ten
rodzaj drzenia mozna latwo pomyli¢ z drzeniem zamiaro-
wym; jest on podobny do drzenia parkinsonowskiego typu II.
Przeprowadzenie dodatkowego badania neurofizjologicznego
z uzyciem EMG jest rzadko konieczne.

Badanie stabilnosci postawy

Stabilno$¢ postawy ocenia si¢ w nastepujacy sposob: pacjent
stoi przed badajacym, a ten przez nagle pociggniecie za ra-
miona wytraca go z rownowagi. O utracie kontroli postawy
mozna mowic, gdy chory nie wykonuje ruchéw korygujacych
i przewraca si¢ na osobe badajacg. Jesli pacjent musi wyko-
na¢ wiecej niz jeden krok wyréwnawczy w celu odzyskania
réwnowagi, mowi si¢ o zaburzonej kontroli postawy. Ko-
nieczne jest wykluczenie innych przyczyn niestabilnosci po-
sturalnej, takich jak zaburzenia wzrokowe, moézdzkowe,
btednikowe czy tez proprioceptywne.

Jesli wynik badania klinicznego potwierdza podejrzenie
zespolu parkinsonowskiego, przechodzi si¢ do drugiego eta-
pu diagnostycznego, w ktérym nastgpuje ocena kryteriow
wykluczajacych idiopatyczng chorobe Parkinsona.

Krok 2: Kryteria wykluczajace (czerwone
flagi)

Objawy przemawiajace przeciwko idiopatycznej chorobie

Parkinsona:

o Udarowy przebieg choroby, gdy objawy neurologiczne po-
jawily sie w sposdb nagly i nie ulegly dalszemu poglebieniu.

e Zapalenie mozgu lub uraz czaszkowo-mozgowy w prze-
sztosci, ze strukturalnym uszkodzeniem jader podstawy.

o Napady wejrzeniowe.

o Fluktuacje przebiegu z okresami poprawy i pogorszenia.

e Stosowanie neuroleptykéw lub innych substancji uposle-
dzajacych dziatanie dopaminy, ktére moga wywoltywac ze-
spot parkinsonowski.

e Wylacznie jednostronne objawy po trzech latach od po-
czatku choroby.

e Obecnos¢ guza lub wodoglowia komunikujacego w bada-
niach obrazowych, np. TK lub MR.

Roéwniez brak odpowiedzi na lewodope przemawia prze-

ciwko idiopatycznej chorobie Parkinsona (IPS). W bada-

niach wykazano, ze pozytywna reakcja na lewodope i apo-
morfing (agoniste receptora dopaminy) ma wysoka wartos¢
rokownicza wzgledem IPS.
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e zaleceniadla pacjentéw oraz ich rodzin i opiekunéw

ELSEVIER ESSENTIALS to seria zwieztych i bardzo praktycznych publikaciji.

ISi|N||9|?|8|83|6|6|3|I)|||E|4||9
9 "788366"310049

www.edraurban.pl



