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STRESZCZENIE: Choroba Parkinsona, której objawy pojawiają się pomiędzy 21 i 40 rokiem życia
jest określana jako choroba Parkinsona o początku w młodym wieku (young onset Parkinson’s
disease, YOPD). Problemy z jakimi styka się ta grupa chorych są inne niż w przypadku starszych
pacjentów, ponieważ objawy pojawiają się w innym okresie życia, a choroba trwa wiele lat.
Autorzy niniejszego artykułu podsumowali aktualne piśmiennictwo na temat YOPD oraz
przedstawili praktyczne sugestie dotyczące metod interwencji w zakresie: leczenia
farmakologicznego, rehabilitacji, odżywiania, sfery seksualnej, ciąży, cyklu miesięcznego
i menopauzy. Sugestie te nie ograniczają się wyłącznie do postępowania w YOPD, jakkolwiek
szczególny nacisk położono na problemy szczególnie istotne dla chorych z YOPD oraz sytuacje,
w których pacjenci mogą sami aktywnie włączać się w proces terapeutyczny.

SŁOWA KLUCZOWE: leczenie farmakologiczne YOPD, rehabilitacja, odżywianie, seksualność,
ciąża, cykl miesięczny, menopauza

Wprowadzenie
Potrzeby i oczekiwania pacjentów z chorobą Parkinsona o początku w młodym wieku (YOPD) są
inne niż w przypadku osób starszych. Zdolność do pracy zawodowej, życie w związku, oraz wycho-
wanie dzieci wpływają na to, w jaki sposób pacjent, który zachorował w młodym wieku nauczy się
żyć z chorobą, która wcześniej kojarzyła mu się raczej z wiekiem podeszłym. Populacja osób
z YOPD obejmuje wszystkich pacjentów, u których rozpoznanie PD postawiono między 21 a 40 ro-
kiem życia. YOPD różni się od postaci młodzieńczej, która występuje przed 21 rokiem życia i nie
jest przedmiotem tego przeglądu.1 Wpływ psychospołeczny choroby Parkinsona (PD) na osoby
z YOPD został omówiony w drugiej części artykułu.

CHOROBA
Choroba Parkinsona jest wywoływana przez więcej niż jeden czynnik,2 jednak w przypadku YOPD

ryzyko postaci genetycznie uwarunkowanych jest większe (w celu zapoznania się z aktualnym prze-
glądem badań genetycznych odsyłamy czytelnika do artykułu autorstwa Schraga i Schotta3), jakkol-
wiek ogólnie wśród pacjentów z YOPD liczba osób z dziedziczną postacią choroby jest niewielka
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(tab. 1).4-7 W niektórych przypadkach rodzinnego występowa-
nia PD (rodzice i dorosłe dzieci), w patogenezie choroby po-
stulowany jest udział predyspozycji genetycznych i podobnych
czynników środowiskowych.8,9

Pacjenci potrzebują rzetelnych informacji na temat ich
choroby. Artykuły prasowe, publikacje i strony internetowe
mogą być źródłem wielu nieprawdziwych informacji i stano-
wią źródło nieporozumień, złudnych nadziei i niepotrzebne-
go lęku. Personel medyczny powinien kierować pacjentów
do właściwych źródeł informacji o ich chorobie oraz do odpo-
wiednich grup wsparcia. Podczas gdy w wielu towarzystwach
PD istnieją grupy chorych, u których chorobę rozpoznano
w młodym wieku, mogą one nie być najlepszym wyborem dla
pacjentów nowo zdiagnozowanych. Mogą tam spotkać nie-
pełnosprawne osoby, które pomimo upływu lat nadal przy-
chodzą na spotkania tej grupy, ponieważ kiedyś rozpoznano
u nich YOPD. Takie spotkanie nie napawa optymizmem, a po-
nadto zmniejsza zaufanie chorych do całej organizacji. Nie-
którzy pacjenci z YOPD funkcjonują lepiej bez grup wsparcia,
jeśli ich otoczenie daje im wystarczające oparcie.

Pracownicy służby zdrowia mogą zachęcać pacjentów
z YOPD do:

• zdobywania jak najszerszej wiedzy na temat choroby
z wiarygodnych źródeł,

• aktywnego uczestniczenia w leczeniu przez uprawianie
odpowiednich ćwiczeń i stosowanie właściwej diety,

• znalezienia lekarza, którego lubią i darzą zaufaniem,
• słuchania jego/jej porad odnośnie leczenia,
• nie porównywania objawów własnej choroby, jej postę-

pu i metod leczenia z innymi pacjentami (są to kwestie
indywidualne).

Pacjenci z YOPD mogą odnosić korzyści z regularnej, cią-
głej opieki udzielanej przez zespół specjalistów rozumieją-
cych ich potrzeby. Mimo że YOPD zaczyna się w młodym
wieku i postępuje wolniej, pewne problemy pojawiają się
wcześniej10 i mogą wymagać odpowiedniego leczenia przez
25-30 lat. W przeciwieństwie do osób z klasyczną postacią PD,
pacjenci z YOPD mogą przeżyć swoich lekarzy. Niektóre róż-
nice pomiędzy YOPD i PD o późnym początku przedstawio-
no w tabeli 2.

OBJAWY PRZEDMIOTOWE I PODMIOTOWE
Wielu autorów zaproponowało by kryteria rozpoznawcze

PD oprzeć na czterech głównych objawach: drżeniu, sztywno-
ści, spowolnienia ruchowego i niestabilności postawy.11,12

W YOPD objawy choroby narastają wolniej, wolniej nawet niż
w postaci sporadycznej z przewagą drżenia.13,14 Jankovic
i wsp.14 stwierdzili, że w YOPD od rozpoznania do stadium 1
według skali Hoehn-Yahra upływa istotnie dłuższy czas (2,9 ro-
ku) niż w sporadycznej postaci o późnym początku (1,7 roku).

DRŻENIE
U pacjentów z YOPD i drżeniem mylnie może zostać roz-

poznane drżenie samoistne (essential tremor, ET), głównie
ze względu na wiek i komponentę posturalną drżenia.15

Mimo że te dwie jednostki chorobowe mogą współistnieć,
w ET wywiad dotyczący drżenia jest dłuższy, objawy dotyczą
także głowy i/lub strun głosowych i zmniejszają się pod wpły-
wem alkoholu, ponadto dodatni jest wywiad rodzinny. Mimo
że nasilone drżenie spoczynkowe może być bardzo uciążliwe
dla pacjentów i słabo odpowiadać na leczenie, to jednak nie
wpływa istotnie na ich niezależność lub bezpieczeństwo.
Zmniejszenie drżenia nie bywa jednak punktem odniesienia
w ocenie powodzenia terapii.16 W łagodzeniu drżenia dobre
rezultaty daje talamotomia, jednak procedura ta nie wpływa
na inne objawy, a ponadto może prowadzić do ciężkich zabu-
rzeń mowy, dlatego nie jest już zalecana.17

Lekarze powinni zalecać pacjentom z YOPD, aby:
• nie starali się za wszelką cenę hamować lub zmniejszać

drżenia,
• starali się rezerwować odpowiednio dużo czasu na przy-

gotowanie się do spotkań i zajęć oraz dotarcie na czas,
• trzymać w drżącej ręce jakiś przedmiot (portfel, pęk klu-

czy itp.) lub trzymać tę dłoń na stole lub oparciu krzesła,
• unikali trzymania w ręce z drżeniem lekkich rzeczy, jak

chustka lub kartki papieru,
• w szczególnych sytuacjach, na przykład przed ważnym

wydarzeniem, lekarz może zalecić przyjęcie małej daw-
ki lorazepamu w postaci tabletki podjęzykowej,15

• pamiętali, że kofeina i niektóre leki nasilają drżenie.

SZTYWNOŚĆ I SPOWOLNIENIE RUCHOWE
Nieleczeni pacjenci z YOPD mogą zgłaszać kurcze mięśni

i zaburzenia dystoniczne postawy znacznie częściej niż starsi
pacjenci ze sporadyczną PD.18 Masaże oraz miejscowe
stosowanie ciepła i zimna mogą przynosić czasowe zmniej-
szenie sztywności oraz bólów mięśni.16 Leczenie farmakolo-
giczne oraz regularne ćwiczenia fizyczne i rozciągające mogą
być skuteczne. Nie leczone sztywność mięśni i bradykinezja
wpływają na poruszanie się i bezpieczeństwo pacjentów oraz

TABELA 1. DZIEDZICZNE POSTACIE CHOROBY PARKINSONA (PD) O WCZESNYM POCZĄTKU

Typ Gen Locus Typ dziedziczenia Fenotyp Pozycja
piśmiennictwa

PARK 1 α-synukleina 4q21-q23 Autosomalne dominujące PD o początku w młodym wieku [3]
PARK 2 Parkina 6q25.2-q27 Autosomalne recesywne Postać młodzieńcza PD [4]
PARK 6 PINK-1 1p35-p36 Autosomalne recesywne PD o początku w młodym wieku [5]
PARK 7 DJ-11 p36 Autosomalne recesywne PD o początku w młodym wieku [6]
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mogą być przyczyną upadków i złamań nawet u pacjentów
z YOPD.

Lekarze powinni zalecać chorym z YOPD, aby:
• przyjmowali leki zgodnie z zaleceniem lekarza prowa-

dzącego (pacjenci mogą odmówić włączenia leczenia
[patrz poniżej]),

• konsultowali się z fizjoterapeutami odnośnie bezpie-
czeństwa, ruchomości, wytrzymałości i zalecanych ćwi-
czeń.

NIESTABILNOŚĆ POSTAWY
U większości pacjentów z PD z czasem pojawiają się zabu-

rzenia równowagi i zaburzenia posturalne. Mogą być one
przyczyną upadków i złamań nawet u pacjentów z YOPD. Po-
nieważ u osób z YOPD mogą wystąpić również dyskinezy po-
wodujące niesprawność (patrz poniżej), niekiedy konieczne
staje się stosowanie przyrządów wspomagających jak kule lub
balkonik. Decyzję o ich stosowaniu podejmowane są w po-
rozumieniu z fizjoterapeutą, w celu uniknięcia upadków, któ-
re mogą mieć potencjalnie zgubny skutek.

ZMĘCZENIE
Zmęczenie jest rzadko rozpoznawanym objawem w PD,

chociaż pacjenci z YOPD zwykle podają, że uczucie nadmier-
nego zmęczenia było wczesnym objawem ich choroby.19

Uczucie zmęczenia może zmniejszyć się po zastosowaniu le-
czenia farmakologicznego. Pacjenci z YOPD, którzy nadal pra-
cują mogą mieć trudności ze zorganizowaniem sobie czasu
na odpoczynek w ciągu dnia. Z obserwacji własnych autorów
wynika, że chorzy, którzy mają taką możliwość odnoszą duże
korzyści i mogą pracować dłużej. Jest to łatwiejsze dla osób
będących na stanowisku kierowniczym, uprawiających wolny
zawód oraz pracujących blisko domu. Kwestie pracy zawodo-
wej autorzy omówili w drugiej części tego artykułu.

Leczenie farmakologiczne
Do lekarzy mogą zgłosić się po poradę pacjenci, którzy pa-
miętają przebieg choroby Parkinsona u starszego członka ro-
dziny lub przyjaciela, w czasach gdy leczenie farmakologiczne
nie było doskonałe i nie obejmowało tylu aspektów choroby
co obecnie. Pacjentom z YOPD należy dodać otuchy i wytłu-
maczyć, że w związku z ich młodym wiekiem prawdopodob-
nie będą mogli skorzystać w ciągu swojego życia z leków
znajdujących się jeszcze w fazie badań. Pacjenci, którzy mogą
zadzwonić do kliniki lub biura w celu zdobycia informacji
i wsparcia, rzadziej przerywają leczenie lub zgłaszają irracjo-
nalne obawy przed domniemanymi działaniami niepożądany-
mi leków.20

TABELA 2. PORÓWNANIE POSTACI SPORADYCZNEJ PD I YOPD

Cecha YOPD wiek 21-40-50 Sporadyczna PD 55-65+

Początek choroby Asymetryczny, ale może rozpoczynać się od dystonicznych Asymetryczny
zaburzeń posturalnych

Progresja w czasie Wolniejsza – chorzy mogą przeżywać ponad 30 lat

Leczenie Lekami pierwszego rzutu są agoniści dopaminy. Pacjenci Lekiem pierwszego rzutu jest leczenie skojarzone
mogą wymagać leczenia przy mało nasilonych objawach, lewodopą i karbidopą. W przypadku pacjentów
ponieważ chcą kontynuować pracę na emeryturze leczenie może być odroczone

Powikłania leczenia Wcześniej pojawiają się powikłania ruchowe leczenia

Leczenie chirurgiczne Lepsze wyniki Gorsze wyniki leczenia, jeżeli już wystąpiły zaburzenia
równowagi i funkcji poznawczych

Powikłania leczenia Leczenie chirurgiczne może nie być leczeniem ostatniej szansy Często leczenie ostatniej szansy dla starszych chorych
chirurgicznego dla chorych z YOPD w związku z przyszłym postępem terapii.

Działania niepożądane związane z leczeniem operacyjnym
mogą niekorzystnie wpłynąć na jakość życia przez wiele lat

Ćwiczenia fizyczne Korzystne jest utrzymywanie ogólnie dobrego stanu zdrowia. Choroby współistniejące mogą wpływać na zdolność
Pacjenci powinni rozpocząć lub kontynuować ćwiczenia fizyczne do uprawiania sportu i ćwiczeń fizycznych.
oraz uprawianie sportu, co pomaga opóźnić wystąpienie Pacjenci potrzebują większej motywacji
wtórnych objawów

Aktywność seksualna/ Kobiety w wieku rozrodczym i miesiączkujące, a później Kobiety w okresie pomenopauzalnym. Stoją przed
zdolności rozrodcze kobiet wkraczające w okres menopauzy wyborem ewentualnego stosowania HRT

Aktywność seksualna Zaburzenia erekcji związane z depresją i/lub utratą pracy Zaburzenia erekcji związane z naturalnym procesem
mężczyzn starzenia, przerostem prostaty, stosowaniem leków

z powodu innych chorób (nadciśnienie), depresją

Zatrudnienie Większa potrzeba pracy lub posiadania pracującego na całym Bardziej prawdopodobne jest, że posiadają
etacie partnera, praca może dawać korzyści zdrowotne oszczędności, jednak osoby na rencie lub niesprawne

mogą mieć gorszy plan zdrowotny
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(tab. 1).4-7 W niektórych przypadkach rodzinnego występowa-
nia PD (rodzice i dorosłe dzieci), w patogenezie choroby po-
stulowany jest udział predyspozycji genetycznych i podobnych
czynników środowiskowych.8,9

Pacjenci potrzebują rzetelnych informacji na temat ich
choroby. Artykuły prasowe, publikacje i strony internetowe
mogą być źródłem wielu nieprawdziwych informacji i stano-
wią źródło nieporozumień, złudnych nadziei i niepotrzebne-
go lęku. Personel medyczny powinien kierować pacjentów
do właściwych źródeł informacji o ich chorobie oraz do odpo-
wiednich grup wsparcia. Podczas gdy w wielu towarzystwach
PD istnieją grupy chorych, u których chorobę rozpoznano
w młodym wieku, mogą one nie być najlepszym wyborem dla
pacjentów nowo zdiagnozowanych. Mogą tam spotkać nie-
pełnosprawne osoby, które pomimo upływu lat nadal przy-
chodzą na spotkania tej grupy, ponieważ kiedyś rozpoznano
u nich YOPD. Takie spotkanie nie napawa optymizmem, a po-
nadto zmniejsza zaufanie chorych do całej organizacji. Nie-
którzy pacjenci z YOPD funkcjonują lepiej bez grup wsparcia,
jeśli ich otoczenie daje im wystarczające oparcie.

Pracownicy służby zdrowia mogą zachęcać pacjentów
z YOPD do:

• zdobywania jak najszerszej wiedzy na temat choroby
z wiarygodnych źródeł,

• aktywnego uczestniczenia w leczeniu przez uprawianie
odpowiednich ćwiczeń i stosowanie właściwej diety,

• znalezienia lekarza, którego lubią i darzą zaufaniem,
• słuchania jego/jej porad odnośnie leczenia,
• nie porównywania objawów własnej choroby, jej postę-

pu i metod leczenia z innymi pacjentami (są to kwestie
indywidualne).

Pacjenci z YOPD mogą odnosić korzyści z regularnej, cią-
głej opieki udzielanej przez zespół specjalistów rozumieją-
cych ich potrzeby. Mimo że YOPD zaczyna się w młodym
wieku i postępuje wolniej, pewne problemy pojawiają się
wcześniej10 i mogą wymagać odpowiedniego leczenia przez
25-30 lat. W przeciwieństwie do osób z klasyczną postacią PD,
pacjenci z YOPD mogą przeżyć swoich lekarzy. Niektóre róż-
nice pomiędzy YOPD i PD o późnym początku przedstawio-
no w tabeli 2.

OBJAWY PRZEDMIOTOWE I PODMIOTOWE
Wielu autorów zaproponowało by kryteria rozpoznawcze

PD oprzeć na czterech głównych objawach: drżeniu, sztywno-
ści, spowolnienia ruchowego i niestabilności postawy.11,12

W YOPD objawy choroby narastają wolniej, wolniej nawet niż
w postaci sporadycznej z przewagą drżenia.13,14 Jankovic
i wsp.14 stwierdzili, że w YOPD od rozpoznania do stadium 1
według skali Hoehn-Yahra upływa istotnie dłuższy czas (2,9 ro-
ku) niż w sporadycznej postaci o późnym początku (1,7 roku).

DRŻENIE
U pacjentów z YOPD i drżeniem mylnie może zostać roz-

poznane drżenie samoistne (essential tremor, ET), głównie
ze względu na wiek i komponentę posturalną drżenia.15

Mimo że te dwie jednostki chorobowe mogą współistnieć,
w ET wywiad dotyczący drżenia jest dłuższy, objawy dotyczą
także głowy i/lub strun głosowych i zmniejszają się pod wpły-
wem alkoholu, ponadto dodatni jest wywiad rodzinny. Mimo
że nasilone drżenie spoczynkowe może być bardzo uciążliwe
dla pacjentów i słabo odpowiadać na leczenie, to jednak nie
wpływa istotnie na ich niezależność lub bezpieczeństwo.
Zmniejszenie drżenia nie bywa jednak punktem odniesienia
w ocenie powodzenia terapii.16 W łagodzeniu drżenia dobre
rezultaty daje talamotomia, jednak procedura ta nie wpływa
na inne objawy, a ponadto może prowadzić do ciężkich zabu-
rzeń mowy, dlatego nie jest już zalecana.17

Lekarze powinni zalecać pacjentom z YOPD, aby:
• nie starali się za wszelką cenę hamować lub zmniejszać

drżenia,
• starali się rezerwować odpowiednio dużo czasu na przy-

gotowanie się do spotkań i zajęć oraz dotarcie na czas,
• trzymać w drżącej ręce jakiś przedmiot (portfel, pęk klu-

czy itp.) lub trzymać tę dłoń na stole lub oparciu krzesła,
• unikali trzymania w ręce z drżeniem lekkich rzeczy, jak

chustka lub kartki papieru,
• w szczególnych sytuacjach, na przykład przed ważnym

wydarzeniem, lekarz może zalecić przyjęcie małej daw-
ki lorazepamu w postaci tabletki podjęzykowej,15

• pamiętali, że kofeina i niektóre leki nasilają drżenie.

SZTYWNOŚĆ I SPOWOLNIENIE RUCHOWE
Nieleczeni pacjenci z YOPD mogą zgłaszać kurcze mięśni

i zaburzenia dystoniczne postawy znacznie częściej niż starsi
pacjenci ze sporadyczną PD.18 Masaże oraz miejscowe
stosowanie ciepła i zimna mogą przynosić czasowe zmniej-
szenie sztywności oraz bólów mięśni.16 Leczenie farmakolo-
giczne oraz regularne ćwiczenia fizyczne i rozciągające mogą
być skuteczne. Nie leczone sztywność mięśni i bradykinezja
wpływają na poruszanie się i bezpieczeństwo pacjentów oraz

TABELA 1. DZIEDZICZNE POSTACIE CHOROBY PARKINSONA (PD) O WCZESNYM POCZĄTKU

Typ Gen Locus Typ dziedziczenia Fenotyp Pozycja
piśmiennictwa

PARK 1 α-synukleina 4q21-q23 Autosomalne dominujące PD o początku w młodym wieku [3]
PARK 2 Parkina 6q25.2-q27 Autosomalne recesywne Postać młodzieńcza PD [4]
PARK 6 PINK-1 1p35-p36 Autosomalne recesywne PD o początku w młodym wieku [5]
PARK 7 DJ-11 p36 Autosomalne recesywne PD o początku w młodym wieku [6]
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mogą być przyczyną upadków i złamań nawet u pacjentów
z YOPD.

Lekarze powinni zalecać chorym z YOPD, aby:
• przyjmowali leki zgodnie z zaleceniem lekarza prowa-

dzącego (pacjenci mogą odmówić włączenia leczenia
[patrz poniżej]),

• konsultowali się z fizjoterapeutami odnośnie bezpie-
czeństwa, ruchomości, wytrzymałości i zalecanych ćwi-
czeń.

NIESTABILNOŚĆ POSTAWY
U większości pacjentów z PD z czasem pojawiają się zabu-

rzenia równowagi i zaburzenia posturalne. Mogą być one
przyczyną upadków i złamań nawet u pacjentów z YOPD. Po-
nieważ u osób z YOPD mogą wystąpić również dyskinezy po-
wodujące niesprawność (patrz poniżej), niekiedy konieczne
staje się stosowanie przyrządów wspomagających jak kule lub
balkonik. Decyzję o ich stosowaniu podejmowane są w po-
rozumieniu z fizjoterapeutą, w celu uniknięcia upadków, któ-
re mogą mieć potencjalnie zgubny skutek.

ZMĘCZENIE
Zmęczenie jest rzadko rozpoznawanym objawem w PD,

chociaż pacjenci z YOPD zwykle podają, że uczucie nadmier-
nego zmęczenia było wczesnym objawem ich choroby.19

Uczucie zmęczenia może zmniejszyć się po zastosowaniu le-
czenia farmakologicznego. Pacjenci z YOPD, którzy nadal pra-
cują mogą mieć trudności ze zorganizowaniem sobie czasu
na odpoczynek w ciągu dnia. Z obserwacji własnych autorów
wynika, że chorzy, którzy mają taką możliwość odnoszą duże
korzyści i mogą pracować dłużej. Jest to łatwiejsze dla osób
będących na stanowisku kierowniczym, uprawiających wolny
zawód oraz pracujących blisko domu. Kwestie pracy zawodo-
wej autorzy omówili w drugiej części tego artykułu.

Leczenie farmakologiczne
Do lekarzy mogą zgłosić się po poradę pacjenci, którzy pa-
miętają przebieg choroby Parkinsona u starszego członka ro-
dziny lub przyjaciela, w czasach gdy leczenie farmakologiczne
nie było doskonałe i nie obejmowało tylu aspektów choroby
co obecnie. Pacjentom z YOPD należy dodać otuchy i wytłu-
maczyć, że w związku z ich młodym wiekiem prawdopodob-
nie będą mogli skorzystać w ciągu swojego życia z leków
znajdujących się jeszcze w fazie badań. Pacjenci, którzy mogą
zadzwonić do kliniki lub biura w celu zdobycia informacji
i wsparcia, rzadziej przerywają leczenie lub zgłaszają irracjo-
nalne obawy przed domniemanymi działaniami niepożądany-
mi leków.20

TABELA 2. PORÓWNANIE POSTACI SPORADYCZNEJ PD I YOPD

Cecha YOPD wiek 21-40-50 Sporadyczna PD 55-65+

Początek choroby Asymetryczny, ale może rozpoczynać się od dystonicznych Asymetryczny
zaburzeń posturalnych

Progresja w czasie Wolniejsza – chorzy mogą przeżywać ponad 30 lat

Leczenie Lekami pierwszego rzutu są agoniści dopaminy. Pacjenci Lekiem pierwszego rzutu jest leczenie skojarzone
mogą wymagać leczenia przy mało nasilonych objawach, lewodopą i karbidopą. W przypadku pacjentów
ponieważ chcą kontynuować pracę na emeryturze leczenie może być odroczone

Powikłania leczenia Wcześniej pojawiają się powikłania ruchowe leczenia

Leczenie chirurgiczne Lepsze wyniki Gorsze wyniki leczenia, jeżeli już wystąpiły zaburzenia
równowagi i funkcji poznawczych

Powikłania leczenia Leczenie chirurgiczne może nie być leczeniem ostatniej szansy Często leczenie ostatniej szansy dla starszych chorych
chirurgicznego dla chorych z YOPD w związku z przyszłym postępem terapii.

Działania niepożądane związane z leczeniem operacyjnym
mogą niekorzystnie wpłynąć na jakość życia przez wiele lat

Ćwiczenia fizyczne Korzystne jest utrzymywanie ogólnie dobrego stanu zdrowia. Choroby współistniejące mogą wpływać na zdolność
Pacjenci powinni rozpocząć lub kontynuować ćwiczenia fizyczne do uprawiania sportu i ćwiczeń fizycznych.
oraz uprawianie sportu, co pomaga opóźnić wystąpienie Pacjenci potrzebują większej motywacji
wtórnych objawów

Aktywność seksualna/ Kobiety w wieku rozrodczym i miesiączkujące, a później Kobiety w okresie pomenopauzalnym. Stoją przed
zdolności rozrodcze kobiet wkraczające w okres menopauzy wyborem ewentualnego stosowania HRT

Aktywność seksualna Zaburzenia erekcji związane z depresją i/lub utratą pracy Zaburzenia erekcji związane z naturalnym procesem
mężczyzn starzenia, przerostem prostaty, stosowaniem leków

z powodu innych chorób (nadciśnienie), depresją

Zatrudnienie Większa potrzeba pracy lub posiadania pracującego na całym Bardziej prawdopodobne jest, że posiadają
etacie partnera, praca może dawać korzyści zdrowotne oszczędności, jednak osoby na rencie lub niesprawne

mogą mieć gorszy plan zdrowotny
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WYBÓR LEKU
U pacjentów z YOPD progresja choroby jest wolniejsza,

dlatego przez pewien czas mogą oni nie wymagać leczenia,
zwłaszcza że jest ono nadal tylko objawowe.10 Chorzy mogą
domagać się wcześniejszego wprowadzenia leków, jeżeli drże-
nie stanowi dla nich problem w pracy lub w kontaktach spo-
łecznych. Zastosowanie lewodopy lub agonistów dopaminy
nie zawsze przynosi satysfakcjonującą kontrolę objawów. Je-
śli u pacjenta z YOPD oprócz drżenia występuje dodatkowo
tylko nieznacznie nasilona sztywność lub spowolnienie ru-
chowe, niektórzy neurolodzy rozpoczynają leczenie od środ-
ków cholinolitycznych, rezerwując silniejsze leki na
późniejsze etapy choroby.21 Jakkolwiek można podjąć próbę

stosowania leków cholinolitycznych, to w ich przypadku dzia-
łania niepożądane często niwelują korzyści. U chorych
z YOPD bardziej prawdopodobne jest również wcześniejsze
wystąpienie powikłań związanych z leczeniem, jak fluktuacje
ruchowe i dyskinezy. Schrag i wsp.10 w swoim badaniu stwier-
dzili, że w ciągu 10 lat od postawienia rozpoznania powikła-
nia ruchowe terapii wystąpiły u 100% pacjentów.

Badania Fuente Fernandeza wykazały, że u ludzi młodych po-
wikłania leczenia mogą wynikać z silniejszych mechanizmów
kompensacyjnych.22,23 W niedawno przeprowadzonym badaniu
sugerowano, że obrót dopaminy w PD o początku w młodym
wieku podlega względnie większym zmianom, co wynika z dys-
proporcji pomiędzy syntezą dopaminy, jej magazynowaniem

54 Neurologia po Dyplomie • Tom 5 Nr 2 2010

Choroba Parkinsona o początku w młodym wieku

CHOROBY UKŁADU POZAPIRAMIDOWEG0

TABELA 3. LECZENIE FARMAKOLOGICZNE PD

Lek Korzyści i stosowanie Problemy i działania niepożądane

Agoniści dopaminy (nieergolinowe pochodne)
Chlorowodorek ropinirolu (ReQuip®)

Dichlorowodorek pramipeksolu (Mirapex)

Agoniści dopaminy (pochodne ergotaminowe)
Bromokryptyna (Parlodel®)
Pergolid (Permax®)

Preparaty lewodopy z karbidopą*
Standardowy Sinemet® (o natychmiastowym

uwalnianiu)
Sinemet CR® (kontrolowane uwalnianie)
*Generyczne postacie lewodopy

z benserazydem (niedostępne w USA)
Prolopa, Madopar

Inhibitory katecholo-O-metylotransferazy (COMT)
Entakapon Comtan®

Tolkapon Tasmar®

Lewodopa z entakaponem
Stalevo®

Leki cholinolityczne
Triheksyfenidyl (Artane®)

Benzotropina (Cogentin®)

Amantadyna (Symmetrel®)

Deprenyl lub selegilina (Eldepryl®)

Rasagilina (Azilect®)

Stosowane jako leki pierwszego rzutu
szczególnie w YOPD

Opóźniają występowanie dyskinez
Stosowane w skojarzeniu z lewodopą

Stosowane rzadziej z powodu działań
niepożądanych ergotaminowych

Stosowane jako terapia pierwszego wyboru
u starszych pacjentów; powodują poprawę
sprawności ruchowej i aktywności życia
codziennego oraz w niektórych przypadkach,
nastroju; stosowane w skojarzeniu
z inhibitorami COMT i/lub agonistami
dopaminy

Zapobiegają obwodowemu rozkładowi
lewodopy; stosowane w celu zwiększenia
działania lewodopy i redukcji objawów
wyczerpania dawki

Stosowany w celu zwiększenia działania
lewodopy i redukcji objawów
wyczerpania dawki

Może pomagać w redukcji drżenia i, w mniejszym
stopniu, bradykinezji i sztywności

Pomocne w łagodzeniu dyskinez

Łagodny wpływ na objawy, łagodny efekt
przeciwdepresyjny

Stosowane jako leczenie początkowe
lub w skojarzeniu z lewodopą

Nudności, wymioty, hipotonia, halucynacje,
omamy, splątanie, ryzykowne zachowania,
poszukiwanie przyjemności (patrz część 2)

Trudno uzyskać znamienny efekt bez
występowania działań niepożądanych

Niektóre z wymienionych wyżej działań
niepożądanych oraz rzadko spowodowane
działaniem ergotaminowym, erytromelalgia
(bolesny rumień kończyn), zwłóknienie płuc
(bromokryptyna) i stenozy zastawek (pergolid)

Nudności i utrata apetytu, hipotonia, dyskinezy,
rzadko bolesna dystonia, objawy „on-off”,
czyli oscylacje dobrej i złej ruchomości,
wynikają zwykle z długotrwałego leczenia,
koszmary nocne i sny na jawie, halucynacje
przy wysokich dawkach lub u starszych osób

Nasilają działania niepożądane lewodopy,
w tym dyskinezy

Tasmar wymaga regularnej kontroli
biochemicznej, ponieważ może wywoływać
piorunującą niewydolność wątroby

Nasilają działania niepożądane lewodopy,
w tym dyskinezy

Splątanie, suchość w ustach, nieostre widzenie
i zastój moczu

Psychoza w przypadku niewydolności nerek,
psychoza po odstawieniu, livedo reticularis

Zaburzenia snu, nasilenie działań
niepożądanych lewodopy

Bóle głowy, utrata masy ciała, wymioty,
jadłowstręt, halucynacje i nasilenie dyskinez

Stosowane jako leczenie początkowe lub
w skojarzeniu z lewodopą
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i uwalnianiem, prowadzących z kolei do wystąpienia powikłań
ruchowych podczas leczenia farmakologicznego.24

W YOPD potrzeba opóźnienia wystąpienia działań niepo-
żądanych związanych z leczeniem farmakologicznym może
być czynnikiem decydującym przy wyborze terapii u pacjen-
tów, którzy prawdopodobnie będą żyli z tą chorobą przez
25-30 lat (tab. 3). Obecnie u pacjentów poniżej 60 roku życia
jako leki pierwszego rzutu preferowani są agoniści dopaminy
stosowani w monoterapii. W jednym z badań porównywano
występowanie dyskinez u pacjentów leczonych lewodopą lub
ropinirolem.25 Stosowanie lewodopy umożliwiało lepszą kon-
trolę objawów parkinsonowskich niż ropinirol, ale częściej
występowały dyskinezy. Z kolei w grupie leczonej ropiniro-
lem tylko 16% pacjentów pozostało na monoterapii do koń-
ca 5-letniego badania. Jeśli lewodopa była dołączona
do ropinirolu, częstość dyskinez i fluktuacji ruchowych wzra-
stała i była podobna jak u pacjentów leczonych od początku
lewodopą w monoterapii.26 Innymi słowy, wydaje się, że roz-
poczynanie leczenia od ropinirolu nie przynosi długotrwa-
łych korzyści w kontekście częstości występowania dyskinez
i fluktuacji ruchowych.26

Argumentem przemawiającym za stosowaniem agonistów
dopaminy, jest opóźnienie włączenia lewodopy, a zatem rów-
nież wystąpienia fluktuacji ruchowych i dyskinez.

Argumenty przeciwko stosowaniu agonistów dopaminy:
1. Agoniści dopaminy często powodują nudności, wymio-

ty i hipotonię ortostatyczną, co może prowadzić do utraty za-
ufania zarówno do leczenia, jak i lekarza prowadzącego.

2. Ceną rzadszych powikłań ruchowych jest większa nie-
sprawność w ciągu pierwszych lat terapii.27

3. W celu uzyskania skuteczności porównywalnej z lewo-
dopą, agoniści dopaminy muszą być przyjmowani w dawkach
mogących dawać niepożądane objawy psychiatryczne,
w związku z tym agoniści dopaminy są stosowani w dawkach,
których zakres nie pozwala na uzyskanie korzyści porówny-
walnych z lewodopą. Pracujący chorzy z YOPD w celu utrzy-
mania zatrudnienia mogą potrzebować terapii złożonej.

Włączenie lewodopy może budzić lęk u nowo zdiagnozo-
wanych chorych mających dostęp do internetu, księgarni
medycznych lub portali dla pacjentów. Ostatnio Kurlan zapro-
ponował nowe określenie jatrogennej przyczyny niesprawno-
ści u pacjentów z PD – „fobia na lewodopę”.28

Zwykle pacjenci podają dwa argumenty przeciwko stoso-
waniu lewodopy:

1. Hipotezę toksyczności lewodopy zaproponowaną przez
Fahna i Cohena.29 Hipoteza ta nadal budzi wiele emocji u pa-
cjentów z PD, szczególnie w przypadku osób nie rozumieją-
cych różnicy pomiędzy badaniami in vitro i in vivo. Clement
i wsp.30 wykazali, że toksyczność lewodopy i dopaminy in vi-
tro była artefaktem związanym z rodzajem podłoża użytego
do hodowli komórkowej.

2. Informację, że wpływ lewodopy utrzymuje się tylko
przez około 5 lat. Na tej podstawie wnioskują, że mogą sami
wybrać okres 5 lat dobrego działania lewodopy. Rajpud wy-
kazał, że pacjenci, którzy nie podejmą leczenia do stadium 2
według skali Hoehn-Yahra13 (tab. 2) tracą szanse na wydłuże-

nie oczekiwanego czasu przeżycia, który jest jak widać zwią-
zany z włączeniem leczenia w odpowiednim czasie.31

W 1991 roku autorzy opracowania badali 37-letnią mężatkę,
matkę, z YOPD, u której objawy choroby występowały od 1987
roku. Objawy były obustronne, a w skali Hoehn-Yahra ocenio-
no chorą na stadium 2. Nasilenie sztywności i bradykinezji by-
ło u niej większe niż drżenie. Pacjentka odmówiła wówczas
włączenia leczenia farmakologicznego. Po raz drugi trafiła
do kliniki w 1997 roku, będąc już wówczas na wózku inwalidz-
kim. Kobieta była już osobą głęboko niepełnosprawną, przyku-
tą do łóżka, wyalienowaną z życia rodzinnego i miała objawy
ciężkiej depresji. Po konsultacji psychiatrycznej zastosowano
u niej elektrowstrząsy (ECT), które przejściowo zmniejszyły
również objawy PD.32 Pacjentka zaczęła przyjmować lewodo-
pę i doustne leki przeciwdepresyjne. Po 3 tygodniach lecze-
nia jej nastrój poprawił się znacznie. Została wypisana ze
szpitala z zaleceniem przyjmowania 1000 mg lewodopy o zmo-
dyfikowanym uwalnianiu na dobę. Pacjentka zaczęła się samo-
dzielnie poruszać, jednak tylko przy chodziku. Ta młoda
kobieta nie miała nigdy swoich 5 lat niepowikłanej terapii.

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE LEKÓW
Pacjenci z YOPD mogą skarżyć się na nudności oraz hipo-

tonię ortostatyczną na początku leczenia agonistami dopami-
ny. Te działania niepożądane można zmniejszyć zalecając
pacjentom przyjmowanie leków z posiłkiem, wypijanie dosta-
tecznej ilości płynów, unikanie nadmiernego ciepła i, jeśli jest
to konieczne (w Europie i Kanadzie), przyjmowanie 10-20 mg
domperidonu 30-60 minut przed każdą dawką lewodopy lub
agonisty dopaminy.33 Lekarze powinni informować pacjen-
tów o lekach, nie tylko w kontekście ważności ich przyjmowa-
nia zgodnie z zaleceniami, ale też możliwych korzyści z ich
stosowania i działań niepożądanych. Wielu pacjentów
z pierwszą receptą kieruje się do farmaceutów, od których
otrzymują ulotkę z listą możliwych działań niepożądanych.
Jeśli ich objawy nie ustępują po pierwszej dawce leku lub po-
jawią się niewyjaśnione działania niepożądane pacjenci ci czę-
sto twierdzą, że lek nie działa i przestają go przyjmować
(obserwacja własna SMC).

Chociaż większość neurologów zaczyna leczenie chorych
z YOPD od agonistów dopaminergicznych, takie działanie nie
opiera się na twardych dowodach z badań klinicznych. Zwo-
lennicy stosowania agonistów dopaminy w monoterapii spo-
tykają się z krytyką tych, którzy uważają, że stosowanie tych
leków jest wspierane przez firmy farmaceutyczne sponsoru-
jące spotkania edukacyjne i promujące własne produkty, któ-
rymi w ciągu ostatnich 5-7 lat są głównie agoniści dopaminy.34

Quality Standards Subcommittee American Academy of
Neurology stwierdził, że lewodopa przynosi wyraźniejszą
poprawę aktywności życia codziennego niż agoniści dopa-
miny, natomiast terapia agonistami jest związana z rzadszym
występowaniem fluktuacji ruchowych i dyskinez. Stwierdzo-
no również, że zarówno lewodopa, jak i agoniści dopaminy
mogą być stosowane jako leczenie początkowe PD, a w wy-
borze istotne są również preferencje i doświadczenia
lekarza.35
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WYBÓR LEKU
U pacjentów z YOPD progresja choroby jest wolniejsza,

dlatego przez pewien czas mogą oni nie wymagać leczenia,
zwłaszcza że jest ono nadal tylko objawowe.10 Chorzy mogą
domagać się wcześniejszego wprowadzenia leków, jeżeli drże-
nie stanowi dla nich problem w pracy lub w kontaktach spo-
łecznych. Zastosowanie lewodopy lub agonistów dopaminy
nie zawsze przynosi satysfakcjonującą kontrolę objawów. Je-
śli u pacjenta z YOPD oprócz drżenia występuje dodatkowo
tylko nieznacznie nasilona sztywność lub spowolnienie ru-
chowe, niektórzy neurolodzy rozpoczynają leczenie od środ-
ków cholinolitycznych, rezerwując silniejsze leki na
późniejsze etapy choroby.21 Jakkolwiek można podjąć próbę

stosowania leków cholinolitycznych, to w ich przypadku dzia-
łania niepożądane często niwelują korzyści. U chorych
z YOPD bardziej prawdopodobne jest również wcześniejsze
wystąpienie powikłań związanych z leczeniem, jak fluktuacje
ruchowe i dyskinezy. Schrag i wsp.10 w swoim badaniu stwier-
dzili, że w ciągu 10 lat od postawienia rozpoznania powikła-
nia ruchowe terapii wystąpiły u 100% pacjentów.

Badania Fuente Fernandeza wykazały, że u ludzi młodych po-
wikłania leczenia mogą wynikać z silniejszych mechanizmów
kompensacyjnych.22,23 W niedawno przeprowadzonym badaniu
sugerowano, że obrót dopaminy w PD o początku w młodym
wieku podlega względnie większym zmianom, co wynika z dys-
proporcji pomiędzy syntezą dopaminy, jej magazynowaniem
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TABELA 3. LECZENIE FARMAKOLOGICZNE PD

Lek Korzyści i stosowanie Problemy i działania niepożądane

Agoniści dopaminy (nieergolinowe pochodne)
Chlorowodorek ropinirolu (ReQuip®)

Dichlorowodorek pramipeksolu (Mirapex)

Agoniści dopaminy (pochodne ergotaminowe)
Bromokryptyna (Parlodel®)
Pergolid (Permax®)

Preparaty lewodopy z karbidopą*
Standardowy Sinemet® (o natychmiastowym

uwalnianiu)
Sinemet CR® (kontrolowane uwalnianie)
*Generyczne postacie lewodopy

z benserazydem (niedostępne w USA)
Prolopa, Madopar

Inhibitory katecholo-O-metylotransferazy (COMT)
Entakapon Comtan®

Tolkapon Tasmar®

Lewodopa z entakaponem
Stalevo®

Leki cholinolityczne
Triheksyfenidyl (Artane®)

Benzotropina (Cogentin®)

Amantadyna (Symmetrel®)

Deprenyl lub selegilina (Eldepryl®)

Rasagilina (Azilect®)

Stosowane jako leki pierwszego rzutu
szczególnie w YOPD

Opóźniają występowanie dyskinez
Stosowane w skojarzeniu z lewodopą

Stosowane rzadziej z powodu działań
niepożądanych ergotaminowych

Stosowane jako terapia pierwszego wyboru
u starszych pacjentów; powodują poprawę
sprawności ruchowej i aktywności życia
codziennego oraz w niektórych przypadkach,
nastroju; stosowane w skojarzeniu
z inhibitorami COMT i/lub agonistami
dopaminy

Zapobiegają obwodowemu rozkładowi
lewodopy; stosowane w celu zwiększenia
działania lewodopy i redukcji objawów
wyczerpania dawki

Stosowany w celu zwiększenia działania
lewodopy i redukcji objawów
wyczerpania dawki

Może pomagać w redukcji drżenia i, w mniejszym
stopniu, bradykinezji i sztywności

Pomocne w łagodzeniu dyskinez

Łagodny wpływ na objawy, łagodny efekt
przeciwdepresyjny

Stosowane jako leczenie początkowe
lub w skojarzeniu z lewodopą

Nudności, wymioty, hipotonia, halucynacje,
omamy, splątanie, ryzykowne zachowania,
poszukiwanie przyjemności (patrz część 2)

Trudno uzyskać znamienny efekt bez
występowania działań niepożądanych

Niektóre z wymienionych wyżej działań
niepożądanych oraz rzadko spowodowane
działaniem ergotaminowym, erytromelalgia
(bolesny rumień kończyn), zwłóknienie płuc
(bromokryptyna) i stenozy zastawek (pergolid)

Nudności i utrata apetytu, hipotonia, dyskinezy,
rzadko bolesna dystonia, objawy „on-off”,
czyli oscylacje dobrej i złej ruchomości,
wynikają zwykle z długotrwałego leczenia,
koszmary nocne i sny na jawie, halucynacje
przy wysokich dawkach lub u starszych osób

Nasilają działania niepożądane lewodopy,
w tym dyskinezy

Tasmar wymaga regularnej kontroli
biochemicznej, ponieważ może wywoływać
piorunującą niewydolność wątroby

Nasilają działania niepożądane lewodopy,
w tym dyskinezy

Splątanie, suchość w ustach, nieostre widzenie
i zastój moczu

Psychoza w przypadku niewydolności nerek,
psychoza po odstawieniu, livedo reticularis

Zaburzenia snu, nasilenie działań
niepożądanych lewodopy

Bóle głowy, utrata masy ciała, wymioty,
jadłowstręt, halucynacje i nasilenie dyskinez

Stosowane jako leczenie początkowe lub
w skojarzeniu z lewodopą
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i uwalnianiem, prowadzących z kolei do wystąpienia powikłań
ruchowych podczas leczenia farmakologicznego.24

W YOPD potrzeba opóźnienia wystąpienia działań niepo-
żądanych związanych z leczeniem farmakologicznym może
być czynnikiem decydującym przy wyborze terapii u pacjen-
tów, którzy prawdopodobnie będą żyli z tą chorobą przez
25-30 lat (tab. 3). Obecnie u pacjentów poniżej 60 roku życia
jako leki pierwszego rzutu preferowani są agoniści dopaminy
stosowani w monoterapii. W jednym z badań porównywano
występowanie dyskinez u pacjentów leczonych lewodopą lub
ropinirolem.25 Stosowanie lewodopy umożliwiało lepszą kon-
trolę objawów parkinsonowskich niż ropinirol, ale częściej
występowały dyskinezy. Z kolei w grupie leczonej ropiniro-
lem tylko 16% pacjentów pozostało na monoterapii do koń-
ca 5-letniego badania. Jeśli lewodopa była dołączona
do ropinirolu, częstość dyskinez i fluktuacji ruchowych wzra-
stała i była podobna jak u pacjentów leczonych od początku
lewodopą w monoterapii.26 Innymi słowy, wydaje się, że roz-
poczynanie leczenia od ropinirolu nie przynosi długotrwa-
łych korzyści w kontekście częstości występowania dyskinez
i fluktuacji ruchowych.26

Argumentem przemawiającym za stosowaniem agonistów
dopaminy, jest opóźnienie włączenia lewodopy, a zatem rów-
nież wystąpienia fluktuacji ruchowych i dyskinez.

Argumenty przeciwko stosowaniu agonistów dopaminy:
1. Agoniści dopaminy często powodują nudności, wymio-

ty i hipotonię ortostatyczną, co może prowadzić do utraty za-
ufania zarówno do leczenia, jak i lekarza prowadzącego.

2. Ceną rzadszych powikłań ruchowych jest większa nie-
sprawność w ciągu pierwszych lat terapii.27

3. W celu uzyskania skuteczności porównywalnej z lewo-
dopą, agoniści dopaminy muszą być przyjmowani w dawkach
mogących dawać niepożądane objawy psychiatryczne,
w związku z tym agoniści dopaminy są stosowani w dawkach,
których zakres nie pozwala na uzyskanie korzyści porówny-
walnych z lewodopą. Pracujący chorzy z YOPD w celu utrzy-
mania zatrudnienia mogą potrzebować terapii złożonej.

Włączenie lewodopy może budzić lęk u nowo zdiagnozo-
wanych chorych mających dostęp do internetu, księgarni
medycznych lub portali dla pacjentów. Ostatnio Kurlan zapro-
ponował nowe określenie jatrogennej przyczyny niesprawno-
ści u pacjentów z PD – „fobia na lewodopę”.28

Zwykle pacjenci podają dwa argumenty przeciwko stoso-
waniu lewodopy:

1. Hipotezę toksyczności lewodopy zaproponowaną przez
Fahna i Cohena.29 Hipoteza ta nadal budzi wiele emocji u pa-
cjentów z PD, szczególnie w przypadku osób nie rozumieją-
cych różnicy pomiędzy badaniami in vitro i in vivo. Clement
i wsp.30 wykazali, że toksyczność lewodopy i dopaminy in vi-
tro była artefaktem związanym z rodzajem podłoża użytego
do hodowli komórkowej.

2. Informację, że wpływ lewodopy utrzymuje się tylko
przez około 5 lat. Na tej podstawie wnioskują, że mogą sami
wybrać okres 5 lat dobrego działania lewodopy. Rajpud wy-
kazał, że pacjenci, którzy nie podejmą leczenia do stadium 2
według skali Hoehn-Yahra13 (tab. 2) tracą szanse na wydłuże-

nie oczekiwanego czasu przeżycia, który jest jak widać zwią-
zany z włączeniem leczenia w odpowiednim czasie.31

W 1991 roku autorzy opracowania badali 37-letnią mężatkę,
matkę, z YOPD, u której objawy choroby występowały od 1987
roku. Objawy były obustronne, a w skali Hoehn-Yahra ocenio-
no chorą na stadium 2. Nasilenie sztywności i bradykinezji by-
ło u niej większe niż drżenie. Pacjentka odmówiła wówczas
włączenia leczenia farmakologicznego. Po raz drugi trafiła
do kliniki w 1997 roku, będąc już wówczas na wózku inwalidz-
kim. Kobieta była już osobą głęboko niepełnosprawną, przyku-
tą do łóżka, wyalienowaną z życia rodzinnego i miała objawy
ciężkiej depresji. Po konsultacji psychiatrycznej zastosowano
u niej elektrowstrząsy (ECT), które przejściowo zmniejszyły
również objawy PD.32 Pacjentka zaczęła przyjmować lewodo-
pę i doustne leki przeciwdepresyjne. Po 3 tygodniach lecze-
nia jej nastrój poprawił się znacznie. Została wypisana ze
szpitala z zaleceniem przyjmowania 1000 mg lewodopy o zmo-
dyfikowanym uwalnianiu na dobę. Pacjentka zaczęła się samo-
dzielnie poruszać, jednak tylko przy chodziku. Ta młoda
kobieta nie miała nigdy swoich 5 lat niepowikłanej terapii.

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE LEKÓW
Pacjenci z YOPD mogą skarżyć się na nudności oraz hipo-

tonię ortostatyczną na początku leczenia agonistami dopami-
ny. Te działania niepożądane można zmniejszyć zalecając
pacjentom przyjmowanie leków z posiłkiem, wypijanie dosta-
tecznej ilości płynów, unikanie nadmiernego ciepła i, jeśli jest
to konieczne (w Europie i Kanadzie), przyjmowanie 10-20 mg
domperidonu 30-60 minut przed każdą dawką lewodopy lub
agonisty dopaminy.33 Lekarze powinni informować pacjen-
tów o lekach, nie tylko w kontekście ważności ich przyjmowa-
nia zgodnie z zaleceniami, ale też możliwych korzyści z ich
stosowania i działań niepożądanych. Wielu pacjentów
z pierwszą receptą kieruje się do farmaceutów, od których
otrzymują ulotkę z listą możliwych działań niepożądanych.
Jeśli ich objawy nie ustępują po pierwszej dawce leku lub po-
jawią się niewyjaśnione działania niepożądane pacjenci ci czę-
sto twierdzą, że lek nie działa i przestają go przyjmować
(obserwacja własna SMC).

Chociaż większość neurologów zaczyna leczenie chorych
z YOPD od agonistów dopaminergicznych, takie działanie nie
opiera się na twardych dowodach z badań klinicznych. Zwo-
lennicy stosowania agonistów dopaminy w monoterapii spo-
tykają się z krytyką tych, którzy uważają, że stosowanie tych
leków jest wspierane przez firmy farmaceutyczne sponsoru-
jące spotkania edukacyjne i promujące własne produkty, któ-
rymi w ciągu ostatnich 5-7 lat są głównie agoniści dopaminy.34

Quality Standards Subcommittee American Academy of
Neurology stwierdził, że lewodopa przynosi wyraźniejszą
poprawę aktywności życia codziennego niż agoniści dopa-
miny, natomiast terapia agonistami jest związana z rzadszym
występowaniem fluktuacji ruchowych i dyskinez. Stwierdzo-
no również, że zarówno lewodopa, jak i agoniści dopaminy
mogą być stosowane jako leczenie początkowe PD, a w wy-
borze istotne są również preferencje i doświadczenia
lekarza.35
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Leczenie operacyjne

W celu uzyskania dodatkowych informacji na temat leczenia
operacyjnego PD odsyłamy czytelników do artykułu Neimana
i wsp.36 O wzroście w ostatnim czasie atrakcyjności operacyj-
nych metod leczenia PD zadecydowały ograniczenia związa-
ne z farmakoterapią, lepsze rozumienie patofizjologii
zmienionych chorobowo zwojów podstawy i istotne korzyści
kliniczne.37 Postępy w neuroobrazowaniu, możliwość prze-
prowadzania operacji stereotaktycznych i dokładnej lokaliza-
cji takimi technikami, jak zapis z mikroelektrod, czy
makrostymulacja, doprowadziły również do tego, że opera-
cje są bardziej dokładne, a tym samym bezpieczniejsze. Aktu-
alnie preferowaną metodą leczenia jest głęboka stymulacja
mózgu (DBS), głównie ze względu na swoją odwracalność,
w przeciwieństwie do technik ablacyjnych, oraz możliwość
dostosowania bodźca i potencjalnie nadążania za postępem
choroby.

Najczęściej wybieranym celem jest jądro niskowzgórzo-
we, chociaż wcześniej preferowano DBS w obrębie gałki bla-
dej lub wzgórza. Odkrycie nowych celów daje nadzieje na
zmniejszenie niektórych upośledzających sprawność obja-
wów PD, jak na przykład niestabilność chodu i postawy, któ-
re dotąd nie odpowiadały na leczenie operacyjne.38 Chociaż
nadal pozostaje wiele niewyjaśnionych kwestii, jak na przy-
kład wytyczne dotyczące optymalnego doboru pacjentów
i czasu wykonywania operacji,39 operacje stereotaktyczne
niosą wielkie nadzieje dla pacjentów z YOPD. Dotyczy to
zwłaszcza osób z opornymi fluktuacjami typu on-off i dyski-
nezami.37 Procedury operacyjne powinny być proponowane
tylko pacjentom odpowiadającym na lewodopę, u których
nie uzyskuje się optymalnej poprawy po zastosowaniu le-
ku.37 W piśmiennictwie nadal wiele miejsca zajmują proble-
my dotyczące doboru pacjentów, wcześniejszych zaburzeń
psychiatrycznych i ruchowych, powikłań pooperacyjnych,
potrzeby opracowania standaryzowanych przed- i poopera-
cyjnych narzędzi oceny chorych.40,41 Houeto i wsp.42 suge-
rowali, że za poprawę jakości życia, objawów depresji
i zmniejszenie lęku po leczeniu operacyjnym odpowiada bar-
dzo rygorystyczna przedoperacyjna selekcja pacjentów.

W opisanym przez Benabida długoterminowym badaniu
dotyczącym głębokiej stymulacji mózgu, przeprowadzonym
w połowie lat 50. XX wieku, zakres wieku leczonych osób
wskazywał na to, że jest to doskonała procedura dla pacjentów
o początku choroby w młodym wieku.43 Wielu pacjentów
z YOPD może preferować leczenie operacyjne (chirurgia
resekcyjna lub DBS) zamiast farmakoterapii, jeśli mają taką
możliwość. Obecnie jednak leczenie operacyjne jest zarezer-
wowane dla osób, u których wypróbowano wcześniej lecze-
nie farmakologiczne. Ryzyko powikłań leczenia chirurgicznego
jest niewielkie (około 2-5% istotnego ryzyka), jednak ich wy-
stąpienie u młodych pacjentów może wpłynąć na ich funkcjo-
nowanie przez lata i dramatyczne zmniejszać jakość życia.
Dlatego pacjenci z YOPD powinni być poinformowani o zależ-
ności ryzyka do korzyści. Wyniki dwóch badań z podwójnie

ślepą próbą prowadzonych w Stanach Zjednoczonych,
poświęconych przeszczepom komórek płodowych, nie są za-
chęcające z powodu dwóch istotnych rodzajów działań niepo-
żądanych:

1. Nie ustępujących po leczeniu inwalidyzujących dyskinez.
2. Utrzymującego się przez ponad rok efektu placebo po-

zornych operacji.
Autorzy obu badań stwierdzili że nie należy zalecać tej pro-

cedury.44,45 Wyniki pojedynczo zaślepionego badania na
temat doprążkowiowych implantacji ludzkich komórek na-
błonka barwnikowego przyłączonych do mikronośników
w PD, były wystarczająco zachęcające do rozpoczęcia bada-
nia z podwójnie ślepą próbą.46

Nawet jeśli wydaje się, że pacjenci z YOPD odniosą więk-
sze korzyści z leczenia operacyjnego niż starsze osoby z PD,
nadal istnieje potrzeba profesjonalnych konsultacji pacjen-
tów, by ich oczekiwania co do leczenia operacyjnego były re-
alne oraz posiadali oni rzetelne informacje na temat ich
choroby. Okun i wsp.47 opracowali pomoc mnemotechnicz-
ną (rycina), która ma być narzędziem możliwym do wykorzy-
stania u pacjentów zastanawiających się nad DBS. Przewodnik
dla pacjentów dotyczący DBS jest dostępny na stronie Natio-
nal Parkinson Foundation (www.parkinson.org). Powikłania
psychospołeczne związane z operacjami omówiono w dru-
giej części artykułu.

Pomoc mnemotechniczna opracowana w University of Florida dla
pacjentów z PD rozważających leczenie za pomocą DBS

DBS nie leczy.

Bradykinezja, drżenie, sztywność i dyskinezy w większości przypadków
mogą ulec redukcji, ale operacja może nie wyeliminować ich
całkowicie. 

Skutecznie łagodzi fluktuacje on/off.

Implantacja elektrod w obu półkulach mózgu może wywierać wyraźny
wpływ na chód, chociaż czasami jednostronna DBS również może
okazać się skuteczna. 

Nigdy nie złagodzi objawów, które nie poprawiają się w optymalnym
czasie fazy on. Na przykład, jeśli zaburzenia chodu lub równowagi nie
odpowiadają na leczenie farmakologiczne, nie należy oczekiwać, że
ustąpią po operacji. 

Programowanie stymulatora może wymagać bardzo częstych wizyt
u lekarza w ciągu pierwszych 6 miesięcy po operacji, następnie, wizyty
kontrolne odbywają się co 6 miesięcy. Zwykle potrzebne są liczne
modyfikacje leczenia farmakologicznego i stymulacji. 

Dzięki operacji można zmniejszyć dawki leków u wielu, ale nie
u wszystkich pacjentów.

RYCINA. Pomoc mnemotechniczna (DBS IN PD) dla pacjentów z PD
rozważających DBS: narzędzie pozwalające właściwie postrzegać możliwe
wyniki leczenia operacyjnego. Z: Michael S. Okun, MD i Kelly D. Foote,
MD The Neurologist vol. 10, no. 290 5, wrzesień 2004, za zgodą autorów
i wydawcy Lippincott Williams and Wilkins.
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RE HA BI LI TA CJA
Schenk�man�i wsp.�oraz�Far�ley�i Ko�sh�land�wy�ka�za�li,�że

roz�po�czę�cie�ćwi�czeń�fi�zycz�nych�w naj�wcze�śniej�szych�sta�-
diach�PD�mo�że�przy�no�sić�ko�rzy�ści�w przy�pad�ku�wtór�nych
trud�no�ści�ru�cho�wych�do�ty�czą�cych�ba�lan�so�wa�nia�koń�czy�na�-
mi,�cho�du�i po�sta�wy.48,49 Je�śli�PD�zo�sta�nie�roz�po�zna�na,�ale
nie� zo�sta�nie� włą�czo�ne� le�cze�nie,� pa�cjen�ci� mo�gą� chcieć
zwięk�szyć�swo�ją�ak�tyw�ność�fi�zycz�ną�do cza�su,�gdy�po�czu�ją
się� bar�dzo� zmę�cze�ni,� zaś� sztyw�ność� mię�śni� spo�wo�du�je
wzrost�ry�zy�ka�na�cią�gnię�cia�mię�śni.�Spor�tow�cy�z cho�ro�bą
Par�kin�so�na�o po�cząt�ku�w mło�dym�wie�ku,�mo�gą�od�no�sić�ko�-
rzy�ści�z pro�fe�sjo�nal�nych�kon�sul�ta�cji�do�ty�czą�cych�bez�pie�-
czeń�stwa� i wy�trzy�ma�ło�ści.� Spor�ty� wy�ma�ga�ją�ce� szyb�kich
ru�chów�do bo�ku�są�u tych�cho�rych�ry�zy�kow�ne�(np.�squ�ash,
te�nis,�nar�ciar�stwo�zjaz�do�we� i bad�min�ton),� znacz�nie�bez�-
piecz�niej�sze� są� golf,� nar�ciar�stwo� bie�go�we� i gra� de�blo�wa
w te�ni�sa.�Nie�są�rów�nież�do�brym�wy�bo�rem�ćwi�cze�nia�ae�ro�-
bo�we�o du�żej�in�ten�syw�no�ści,�na�to�miast�zde�cy�do�wa�nie�ko�-
rzyst�niej�sze�re�zul�ta�ty�da�je�Nor�dick�wal�king,�chód�po�bież�ni
i ćwi�cze�nia�na�si�łow�ni�pod�opie�ką�tre�ne�ra.50 Do�sko�na�ły�mi
ćwi�cze�nia�mi�dla�osób�z PD�są�spa�ce�ry�i pły�wa�nie.�Ćwi�cze�nia
ob�cią�ża�ją�ce�wy�ko�ny�wa�ne�pod�czas�zwy�kłe�go�cho�dze�nia�są
bar�dzo�po�moc�ne�dla�utrzy�ma�nia�od�po�wied�niej�gę�sto�ści�ko�-
ści,� za�po�bie�ga�nia� oste�opo�ro�zie� pro�wa�dzą�cej� do zła�mań
u osób�star�szych,�np.�po�upad�ku.51 Mi�mo�bra�ku�dłu�go�ter�-
mi�no�wych�ba�dań�kon�tro�lo�wa�nych,�w któ�rych�wy�ka�za�no�ko�-
rzy�ści� z ćwi�czeń� gru�po�wych� u pa�cjen�tów� z YOPD,� ich
ko�rzyst�ny�wpływ�nie�bu�dzi�wąt�pli�wo�ści�na�pod�sta�wie�ob�ser�-
wa�cji�kli�nicz�nych.�

Le�ka�rze�mo�gą�za�le�cać�pa�cjen�tom�z YOPD:
• po�wol�ne�roz�po�czy�na�nie�ćwi�czeń�fi�zycz�nych�w ce�lu�po�-

pra�wy�wy�trzy�ma�ło�ści�i wia�ry�w sie�bie,
• upra�wia�nie�spor�tu�kie�dy�są�wy�po�czę�ci,�a le�ki�dzia�ła�ją,
• kon�ty�nu�owa�nie� udzia�łu� w spor�tach� po�pra�wia�ją�cych�

wy�trzy�ma�łość,
• łą�cze�nie�pod�czas�tre�nin�gu�ćwi�czeń�ae�ro�bo�wych,�wzmac�-

nia�ją�cych�i roz�cią�ga�ją�cych,
• re�gu�lar�ne�spa�ce�ry�(pa�cjen�ci�po�win�ni�sta�rać�się�cho�dzić

na�spa�ce�ry�każ�de�go�dnia�kon�cen�tru�jąc�się�na�sta�wia�niu
od�po�wied�nich�kro�ków�i ba�lan�so�wa�niu�koń�czy�na�mi),

• uni�kać�prze�tre�no�wa�nia�i,� je�śli�to�moż�li�we,�zmniej�szyć
ocze�ki�wa�nia.52(1)

Je�że�li�pa�cjen�ci�z YOPD�mu�szą�po�pra�wić�wy�mo�wę�w ce�lu
utrzy�ma�nia�pra�cy�lub�kon�tak�tów�spo�łecz�nych�i są�go�to�wi�cięż�-
ko�pra�co�wać�mo�gą�od�nieść�ko�rzy�ści� z in�ten�syw�nej� te�ra�pii�
gło�su�z lo�go�pe�dą.�Ostat�nio�uzy�ska�no�na�wet�lep�sze�re�zul�ta�ty
dzię�ki�pro�gra�mo�wi�ukie�run�ko�wa�ne�mu�na�zwięk�sze�nie�na�tę�-
że�nia�gło�su.54-56

Od ży wia nie

Pod�czas�gdy�pro�blem�od�ży�wia�nia�zwy�kle�nie�jest�roz�wa�ża�ny
w kon�tek�ście�YOPD�le�ka�rze�po�win�ni�su�ge�ro�wać�swo�im�pa�-
cjen�tom,�by�na�dal�od�ży�wia�li�się�wła�ści�wie�lub�za�czę�li�się�pra�-
wi�dło�wo�od�ży�wiać,�sta�ra�li�się�utrzy�my�wać�opty�mal�ną�ma�sę
cia�ła�oraz�dba�li�o wła�ści�we�stę�że�nie�wi�ta�mi�ny�D�i wap�nia�we
krwi�w ce�lu�ak�tyw�ne�go�za�po�bie�ga�nia�utra�cie�ma�sy�kost�nej
w póź�niej�szym�wie�ku.57,58 Mo�że�to�w prak�ty�ce�ozna�czać�ko�-
niecz�ność�ucze�nia�pa�cjen�tów�o gru�pach�żyw�no�ści�i wiel�ko�-
ściach� por�cji,� czy�li� kwe�stiach,� któ�re� dla� wie�lu� lu�dzi� są
po�ję�cia�mi�ob�cy�mi.59 W gru�pie�nie�do�sta�tecz�nie�do�brze�le�czo�-
nych� pa�cjen�tów� z YOPD� lub� tych� z cięż�ki�mi� dys�ki�ne�za�mi
częst�szym�pro�ble�mem�niż�oty�łość�jest�nie�do�wa�ga.60 Z ko�lei
oty�li�pa�cjen�ci�z YOPD�czę�sto�są�nie�zdol�ni�do wy�ko�ny�wa�nia
ćwi�czeń�fi�zycz�nych�w spo�sób�po�trzeb�ny�do utrzy�ma�nia�opty�-
mal�ne�go�zdro�wia�fi�zycz�ne�go.�Za�rów�no�w przy�pad�ku�pa�cjen�-
tów�z nie�do�wa�gą,�jak�i nad�wa�gą�za�le�ca�na�jest�spe�cja�li�stycz�na
kon�sul�ta�cja�die�te�tycz�na.�

Co�raz�więk�szą�po�pu�lar�ność�u cho�rych�z PD�zy�sku�ją�su�ple�-
men�ty�die�ty.�Wol�frath�i wsp.61 w ba�da�niu�do�ty�czą�cym�su�ple�-
men�tów�die�ty�w PD�wy�ka�za�li,�że�mniej�niż�po�ło�wa�pa�cjen�tów
przyj�mu�ją�cych�te�środ�ki�by�ła�kon�sul�to�wa�na�przez�le�ka�rzy,�a tyl�-
ko�4%�zda�wa�ło�so�bie�spra�wę,�że�su�ple�men�ty�die�ty�mo�gą�wy�-
wo�ły�wać�dzia�ła�nia�nie�po�żą�da�ne.�Le�ka�rze�po�win�ni�za�chę�cać
pa�cjen�tów�do kon�sul�ta�cji�przed�wpro�wa�dze�niem�ja�kich�kol�-
wiek�więk�szych� zmian�die�te�tycz�nych� i su�ple�men�tów�die�ty.�
Pa�cjen�ci�po�win�ni�zwra�cać�uwa�gę�na�bez�pie�czeń�stwo,�wia�ry�-
god�ność�i sto�pień�oczysz�cze�nia�su�ple�men�tów,�czy�li�kwe�stie,
któ�re�w wie�lu�kra�jach�nie�są�re�gu�lo�wa�ne�przez�pra�wo.�Pa�cjen�-
ci�z YOPD�i bez�in�nych�po�waż�nych�cho�rób,�sto�su�ją�cy�zbi�lan�so�-
wa�ną�die�tę�i nie�ma�ją�cy�pro�ble�mów�z wa�gą,�praw�do�po�dob�nie
nie�bę�dą�po�trze�bo�wa�li�su�ple�men�tów�wi�ta�mi�no�wych.62

Zdro wie sek su al ne i zdol no ści roz rod cze

AK TYW NOŚĆ SEK SU AL NA
U pa�cjen�tów�z YOPD�ob�ja�wy�cho�ro�by�Par�kin�so�na�po�ja�wia�-

ją�się�w wie�ku�ak�tyw�no�ści�sek�su�al�nej.�Czy�tel�ni�ków�pra�gną�-
cych� za�po�znać� się� z do�kład�nym� omó�wie�niem� pro�ble�mów
sek�su�al�nych�u osób�z PD�od�sy�ła�my�do ar�ty�ku�łu�na�ten�te�-
mat.63 Hi�per�sek�su�al�ność�omó�wio�no�w dru�giej�czę�ści�ar�ty�ku�-
łu.�Z wła�snych�do�świad�czeń�au�to�ra�(SMC)�wy�ni�ka,�że�oce�na
funk�cji�sek�su�al�nych�na�dal�nie�sta�no�wi�skła�do�wej�ru�ty�no�we�go
ba�da�nia�neu�ro�lo�gicz�ne�go,�a sta�no�wi�aspekt�zdro�wia�oma�wia�-
ny�przez�pa�cjen�tów�i ich�le�ka�rzy.�

Stan�fi�zycz�ny�oso�by�z PD�(drże�nie,�sztyw�ność,�zu�bo�że�nie
mi�mi�ki,�dys�ki�ne�zy)�mo�że�wpły�wać�nie�tyl�ko�na�ich�po�czu�cie
wła�snej�war�to�ści,� ale� rów�nież�na� ich�po�strze�ga�nie�wła�snej
atrak�cyj�no�ści�sek�su�al�nej,�jest�rów�nież�istot�ny�dla�ich�part�ne�-
rów,�dla�któ�rych�zmia�ny�fi�zycz�ne�mo�gą�sta�no�wić�pro�blem.64

Zmę�cze�nie,�nie�do�sta�tecz�na�kon�tro�la�ob�ja�wów,�za�bu�rze�-
nia�au�to�no�micz�ne�i de�pre�sja�pro�wa�dzą�do za�bu�rzeń�sek�su�-
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(1) Odbycie 30-minutowego spaceru każdego dnia wzbudzi w pacjentach większą
chęć działania niż przegrana polegająca na porzuceniu w połowie drogi
dwugodzinnej wspinaczki, a tym samym wzmocni ich szacunek do siebie.
Hurwitz53 pisze „Na korzystny wpływ w czasie składa się nie jeden duży sukces,
a wiele małych”, str. 44.
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Leczenie operacyjne

W celu uzyskania dodatkowych informacji na temat leczenia
operacyjnego PD odsyłamy czytelników do artykułu Neimana
i wsp.36 O wzroście w ostatnim czasie atrakcyjności operacyj-
nych metod leczenia PD zadecydowały ograniczenia związa-
ne z farmakoterapią, lepsze rozumienie patofizjologii
zmienionych chorobowo zwojów podstawy i istotne korzyści
kliniczne.37 Postępy w neuroobrazowaniu, możliwość prze-
prowadzania operacji stereotaktycznych i dokładnej lokaliza-
cji takimi technikami, jak zapis z mikroelektrod, czy
makrostymulacja, doprowadziły również do tego, że opera-
cje są bardziej dokładne, a tym samym bezpieczniejsze. Aktu-
alnie preferowaną metodą leczenia jest głęboka stymulacja
mózgu (DBS), głównie ze względu na swoją odwracalność,
w przeciwieństwie do technik ablacyjnych, oraz możliwość
dostosowania bodźca i potencjalnie nadążania za postępem
choroby.

Najczęściej wybieranym celem jest jądro niskowzgórzo-
we, chociaż wcześniej preferowano DBS w obrębie gałki bla-
dej lub wzgórza. Odkrycie nowych celów daje nadzieje na
zmniejszenie niektórych upośledzających sprawność obja-
wów PD, jak na przykład niestabilność chodu i postawy, któ-
re dotąd nie odpowiadały na leczenie operacyjne.38 Chociaż
nadal pozostaje wiele niewyjaśnionych kwestii, jak na przy-
kład wytyczne dotyczące optymalnego doboru pacjentów
i czasu wykonywania operacji,39 operacje stereotaktyczne
niosą wielkie nadzieje dla pacjentów z YOPD. Dotyczy to
zwłaszcza osób z opornymi fluktuacjami typu on-off i dyski-
nezami.37 Procedury operacyjne powinny być proponowane
tylko pacjentom odpowiadającym na lewodopę, u których
nie uzyskuje się optymalnej poprawy po zastosowaniu le-
ku.37 W piśmiennictwie nadal wiele miejsca zajmują proble-
my dotyczące doboru pacjentów, wcześniejszych zaburzeń
psychiatrycznych i ruchowych, powikłań pooperacyjnych,
potrzeby opracowania standaryzowanych przed- i poopera-
cyjnych narzędzi oceny chorych.40,41 Houeto i wsp.42 suge-
rowali, że za poprawę jakości życia, objawów depresji
i zmniejszenie lęku po leczeniu operacyjnym odpowiada bar-
dzo rygorystyczna przedoperacyjna selekcja pacjentów.

W opisanym przez Benabida długoterminowym badaniu
dotyczącym głębokiej stymulacji mózgu, przeprowadzonym
w połowie lat 50. XX wieku, zakres wieku leczonych osób
wskazywał na to, że jest to doskonała procedura dla pacjentów
o początku choroby w młodym wieku.43 Wielu pacjentów
z YOPD może preferować leczenie operacyjne (chirurgia
resekcyjna lub DBS) zamiast farmakoterapii, jeśli mają taką
możliwość. Obecnie jednak leczenie operacyjne jest zarezer-
wowane dla osób, u których wypróbowano wcześniej lecze-
nie farmakologiczne. Ryzyko powikłań leczenia chirurgicznego
jest niewielkie (około 2-5% istotnego ryzyka), jednak ich wy-
stąpienie u młodych pacjentów może wpłynąć na ich funkcjo-
nowanie przez lata i dramatyczne zmniejszać jakość życia.
Dlatego pacjenci z YOPD powinni być poinformowani o zależ-
ności ryzyka do korzyści. Wyniki dwóch badań z podwójnie

ślepą próbą prowadzonych w Stanach Zjednoczonych,
poświęconych przeszczepom komórek płodowych, nie są za-
chęcające z powodu dwóch istotnych rodzajów działań niepo-
żądanych:

1. Nie ustępujących po leczeniu inwalidyzujących dyskinez.
2. Utrzymującego się przez ponad rok efektu placebo po-

zornych operacji.
Autorzy obu badań stwierdzili że nie należy zalecać tej pro-

cedury.44,45 Wyniki pojedynczo zaślepionego badania na
temat doprążkowiowych implantacji ludzkich komórek na-
błonka barwnikowego przyłączonych do mikronośników
w PD, były wystarczająco zachęcające do rozpoczęcia bada-
nia z podwójnie ślepą próbą.46

Nawet jeśli wydaje się, że pacjenci z YOPD odniosą więk-
sze korzyści z leczenia operacyjnego niż starsze osoby z PD,
nadal istnieje potrzeba profesjonalnych konsultacji pacjen-
tów, by ich oczekiwania co do leczenia operacyjnego były re-
alne oraz posiadali oni rzetelne informacje na temat ich
choroby. Okun i wsp.47 opracowali pomoc mnemotechnicz-
ną (rycina), która ma być narzędziem możliwym do wykorzy-
stania u pacjentów zastanawiających się nad DBS. Przewodnik
dla pacjentów dotyczący DBS jest dostępny na stronie Natio-
nal Parkinson Foundation (www.parkinson.org). Powikłania
psychospołeczne związane z operacjami omówiono w dru-
giej części artykułu.

Pomoc mnemotechniczna opracowana w University of Florida dla
pacjentów z PD rozważających leczenie za pomocą DBS

DBS nie leczy.

Bradykinezja, drżenie, sztywność i dyskinezy w większości przypadków
mogą ulec redukcji, ale operacja może nie wyeliminować ich
całkowicie. 

Skutecznie łagodzi fluktuacje on/off.

Implantacja elektrod w obu półkulach mózgu może wywierać wyraźny
wpływ na chód, chociaż czasami jednostronna DBS również może
okazać się skuteczna. 

Nigdy nie złagodzi objawów, które nie poprawiają się w optymalnym
czasie fazy on. Na przykład, jeśli zaburzenia chodu lub równowagi nie
odpowiadają na leczenie farmakologiczne, nie należy oczekiwać, że
ustąpią po operacji. 

Programowanie stymulatora może wymagać bardzo częstych wizyt
u lekarza w ciągu pierwszych 6 miesięcy po operacji, następnie, wizyty
kontrolne odbywają się co 6 miesięcy. Zwykle potrzebne są liczne
modyfikacje leczenia farmakologicznego i stymulacji. 

Dzięki operacji można zmniejszyć dawki leków u wielu, ale nie
u wszystkich pacjentów.

RYCINA. Pomoc mnemotechniczna (DBS IN PD) dla pacjentów z PD
rozważających DBS: narzędzie pozwalające właściwie postrzegać możliwe
wyniki leczenia operacyjnego. Z: Michael S. Okun, MD i Kelly D. Foote,
MD The Neurologist vol. 10, no. 290 5, wrzesień 2004, za zgodą autorów
i wydawcy Lippincott Williams and Wilkins.
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RE HA BI LI TA CJA
Schenk�man�i wsp.�oraz�Far�ley�i Ko�sh�land�wy�ka�za�li,�że

roz�po�czę�cie�ćwi�czeń�fi�zycz�nych�w naj�wcze�śniej�szych�sta�-
diach�PD�mo�że�przy�no�sić�ko�rzy�ści�w przy�pad�ku�wtór�nych
trud�no�ści�ru�cho�wych�do�ty�czą�cych�ba�lan�so�wa�nia�koń�czy�na�-
mi,�cho�du�i po�sta�wy.48,49 Je�śli�PD�zo�sta�nie�roz�po�zna�na,�ale
nie� zo�sta�nie� włą�czo�ne� le�cze�nie,� pa�cjen�ci� mo�gą� chcieć
zwięk�szyć�swo�ją�ak�tyw�ność�fi�zycz�ną�do cza�su,�gdy�po�czu�ją
się� bar�dzo� zmę�cze�ni,� zaś� sztyw�ność� mię�śni� spo�wo�du�je
wzrost�ry�zy�ka�na�cią�gnię�cia�mię�śni.�Spor�tow�cy�z cho�ro�bą
Par�kin�so�na�o po�cząt�ku�w mło�dym�wie�ku,�mo�gą�od�no�sić�ko�-
rzy�ści�z pro�fe�sjo�nal�nych�kon�sul�ta�cji�do�ty�czą�cych�bez�pie�-
czeń�stwa� i wy�trzy�ma�ło�ści.� Spor�ty� wy�ma�ga�ją�ce� szyb�kich
ru�chów�do bo�ku�są�u tych�cho�rych�ry�zy�kow�ne�(np.�squ�ash,
te�nis,�nar�ciar�stwo�zjaz�do�we� i bad�min�ton),� znacz�nie�bez�-
piecz�niej�sze� są� golf,� nar�ciar�stwo� bie�go�we� i gra� de�blo�wa
w te�ni�sa.�Nie�są�rów�nież�do�brym�wy�bo�rem�ćwi�cze�nia�ae�ro�-
bo�we�o du�żej�in�ten�syw�no�ści,�na�to�miast�zde�cy�do�wa�nie�ko�-
rzyst�niej�sze�re�zul�ta�ty�da�je�Nor�dick�wal�king,�chód�po�bież�ni
i ćwi�cze�nia�na�si�łow�ni�pod�opie�ką�tre�ne�ra.50 Do�sko�na�ły�mi
ćwi�cze�nia�mi�dla�osób�z PD�są�spa�ce�ry�i pły�wa�nie.�Ćwi�cze�nia
ob�cią�ża�ją�ce�wy�ko�ny�wa�ne�pod�czas�zwy�kłe�go�cho�dze�nia�są
bar�dzo�po�moc�ne�dla�utrzy�ma�nia�od�po�wied�niej�gę�sto�ści�ko�-
ści,� za�po�bie�ga�nia� oste�opo�ro�zie� pro�wa�dzą�cej� do zła�mań
u osób�star�szych,�np.�po�upad�ku.51 Mi�mo�bra�ku�dłu�go�ter�-
mi�no�wych�ba�dań�kon�tro�lo�wa�nych,�w któ�rych�wy�ka�za�no�ko�-
rzy�ści� z ćwi�czeń� gru�po�wych� u pa�cjen�tów� z YOPD,� ich
ko�rzyst�ny�wpływ�nie�bu�dzi�wąt�pli�wo�ści�na�pod�sta�wie�ob�ser�-
wa�cji�kli�nicz�nych.�

Le�ka�rze�mo�gą�za�le�cać�pa�cjen�tom�z YOPD:
• po�wol�ne�roz�po�czy�na�nie�ćwi�czeń�fi�zycz�nych�w ce�lu�po�-

pra�wy�wy�trzy�ma�ło�ści�i wia�ry�w sie�bie,
• upra�wia�nie�spor�tu�kie�dy�są�wy�po�czę�ci,�a le�ki�dzia�ła�ją,
• kon�ty�nu�owa�nie� udzia�łu� w spor�tach� po�pra�wia�ją�cych�

wy�trzy�ma�łość,
• łą�cze�nie�pod�czas�tre�nin�gu�ćwi�czeń�ae�ro�bo�wych,�wzmac�-

nia�ją�cych�i roz�cią�ga�ją�cych,
• re�gu�lar�ne�spa�ce�ry�(pa�cjen�ci�po�win�ni�sta�rać�się�cho�dzić

na�spa�ce�ry�każ�de�go�dnia�kon�cen�tru�jąc�się�na�sta�wia�niu
od�po�wied�nich�kro�ków�i ba�lan�so�wa�niu�koń�czy�na�mi),

• uni�kać�prze�tre�no�wa�nia�i,� je�śli�to�moż�li�we,�zmniej�szyć
ocze�ki�wa�nia.52(1)

Je�że�li�pa�cjen�ci�z YOPD�mu�szą�po�pra�wić�wy�mo�wę�w ce�lu
utrzy�ma�nia�pra�cy�lub�kon�tak�tów�spo�łecz�nych�i są�go�to�wi�cięż�-
ko�pra�co�wać�mo�gą�od�nieść�ko�rzy�ści� z in�ten�syw�nej� te�ra�pii�
gło�su�z lo�go�pe�dą.�Ostat�nio�uzy�ska�no�na�wet�lep�sze�re�zul�ta�ty
dzię�ki�pro�gra�mo�wi�ukie�run�ko�wa�ne�mu�na�zwięk�sze�nie�na�tę�-
że�nia�gło�su.54-56

Od ży wia nie

Pod�czas�gdy�pro�blem�od�ży�wia�nia�zwy�kle�nie�jest�roz�wa�ża�ny
w kon�tek�ście�YOPD�le�ka�rze�po�win�ni�su�ge�ro�wać�swo�im�pa�-
cjen�tom,�by�na�dal�od�ży�wia�li�się�wła�ści�wie�lub�za�czę�li�się�pra�-
wi�dło�wo�od�ży�wiać,�sta�ra�li�się�utrzy�my�wać�opty�mal�ną�ma�sę
cia�ła�oraz�dba�li�o wła�ści�we�stę�że�nie�wi�ta�mi�ny�D�i wap�nia�we
krwi�w ce�lu�ak�tyw�ne�go�za�po�bie�ga�nia�utra�cie�ma�sy�kost�nej
w póź�niej�szym�wie�ku.57,58 Mo�że�to�w prak�ty�ce�ozna�czać�ko�-
niecz�ność�ucze�nia�pa�cjen�tów�o gru�pach�żyw�no�ści�i wiel�ko�-
ściach� por�cji,� czy�li� kwe�stiach,� któ�re� dla� wie�lu� lu�dzi� są
po�ję�cia�mi�ob�cy�mi.59 W gru�pie�nie�do�sta�tecz�nie�do�brze�le�czo�-
nych� pa�cjen�tów� z YOPD� lub� tych� z cięż�ki�mi� dys�ki�ne�za�mi
częst�szym�pro�ble�mem�niż�oty�łość�jest�nie�do�wa�ga.60 Z ko�lei
oty�li�pa�cjen�ci�z YOPD�czę�sto�są�nie�zdol�ni�do wy�ko�ny�wa�nia
ćwi�czeń�fi�zycz�nych�w spo�sób�po�trzeb�ny�do utrzy�ma�nia�opty�-
mal�ne�go�zdro�wia�fi�zycz�ne�go.�Za�rów�no�w przy�pad�ku�pa�cjen�-
tów�z nie�do�wa�gą,�jak�i nad�wa�gą�za�le�ca�na�jest�spe�cja�li�stycz�na
kon�sul�ta�cja�die�te�tycz�na.�

Co�raz�więk�szą�po�pu�lar�ność�u cho�rych�z PD�zy�sku�ją�su�ple�-
men�ty�die�ty.�Wol�frath�i wsp.61 w ba�da�niu�do�ty�czą�cym�su�ple�-
men�tów�die�ty�w PD�wy�ka�za�li,�że�mniej�niż�po�ło�wa�pa�cjen�tów
przyj�mu�ją�cych�te�środ�ki�by�ła�kon�sul�to�wa�na�przez�le�ka�rzy,�a tyl�-
ko�4%�zda�wa�ło�so�bie�spra�wę,�że�su�ple�men�ty�die�ty�mo�gą�wy�-
wo�ły�wać�dzia�ła�nia�nie�po�żą�da�ne.�Le�ka�rze�po�win�ni�za�chę�cać
pa�cjen�tów�do kon�sul�ta�cji�przed�wpro�wa�dze�niem�ja�kich�kol�-
wiek�więk�szych� zmian�die�te�tycz�nych� i su�ple�men�tów�die�ty.�
Pa�cjen�ci�po�win�ni�zwra�cać�uwa�gę�na�bez�pie�czeń�stwo,�wia�ry�-
god�ność�i sto�pień�oczysz�cze�nia�su�ple�men�tów,�czy�li�kwe�stie,
któ�re�w wie�lu�kra�jach�nie�są�re�gu�lo�wa�ne�przez�pra�wo.�Pa�cjen�-
ci�z YOPD�i bez�in�nych�po�waż�nych�cho�rób,�sto�su�ją�cy�zbi�lan�so�-
wa�ną�die�tę�i nie�ma�ją�cy�pro�ble�mów�z wa�gą,�praw�do�po�dob�nie
nie�bę�dą�po�trze�bo�wa�li�su�ple�men�tów�wi�ta�mi�no�wych.62

Zdro wie sek su al ne i zdol no ści roz rod cze

AK TYW NOŚĆ SEK SU AL NA
U pa�cjen�tów�z YOPD�ob�ja�wy�cho�ro�by�Par�kin�so�na�po�ja�wia�-

ją�się�w wie�ku�ak�tyw�no�ści�sek�su�al�nej.�Czy�tel�ni�ków�pra�gną�-
cych� za�po�znać� się� z do�kład�nym� omó�wie�niem� pro�ble�mów
sek�su�al�nych�u osób�z PD�od�sy�ła�my�do ar�ty�ku�łu�na�ten�te�-
mat.63 Hi�per�sek�su�al�ność�omó�wio�no�w dru�giej�czę�ści�ar�ty�ku�-
łu.�Z wła�snych�do�świad�czeń�au�to�ra�(SMC)�wy�ni�ka,�że�oce�na
funk�cji�sek�su�al�nych�na�dal�nie�sta�no�wi�skła�do�wej�ru�ty�no�we�go
ba�da�nia�neu�ro�lo�gicz�ne�go,�a sta�no�wi�aspekt�zdro�wia�oma�wia�-
ny�przez�pa�cjen�tów�i ich�le�ka�rzy.�

Stan�fi�zycz�ny�oso�by�z PD�(drże�nie,�sztyw�ność,�zu�bo�że�nie
mi�mi�ki,�dys�ki�ne�zy)�mo�że�wpły�wać�nie�tyl�ko�na�ich�po�czu�cie
wła�snej�war�to�ści,� ale� rów�nież�na� ich�po�strze�ga�nie�wła�snej
atrak�cyj�no�ści�sek�su�al�nej,�jest�rów�nież�istot�ny�dla�ich�part�ne�-
rów,�dla�któ�rych�zmia�ny�fi�zycz�ne�mo�gą�sta�no�wić�pro�blem.64

Zmę�cze�nie,�nie�do�sta�tecz�na�kon�tro�la�ob�ja�wów,�za�bu�rze�-
nia�au�to�no�micz�ne�i de�pre�sja�pro�wa�dzą�do za�bu�rzeń�sek�su�-
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chęć działania niż przegrana polegająca na porzuceniu w połowie drogi
dwugodzinnej wspinaczki, a tym samym wzmocni ich szacunek do siebie.
Hurwitz53 pisze „Na korzystny wpływ w czasie składa się nie jeden duży sukces,
a wiele małych”, str. 44.
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al�nych.63,65,66 U męż�czyzn�z YOPD�pod�ło�żem�za�bu�rzeń�sek�-
su�al�nych�są�za�bu�rze�nia�au�to�no�micz�ne,�de�pre�sja�i brak�za�-
trud�nie�nia.67-69 Za�bu�rze�nia� erek�cji� u męż�czyzn� z YOPD
mo�gą�być�po�myśl�nie�le�czo�ne�sil�de�na�fi�lem,�jed�nak�przed�tem
na�le�ży�u nich�oce�nić� ci�śnie�nie� tęt�ni�cze�w po�zy�cji� le�żą�cej
i sto�ją�cej,� po�nie�waż� hi�po�to�nia� or�to�sta�tycz�na� jest� jed�nym
z czyn�ni�ków�ogra�ni�cza�ją�cych�sto�so�wa�nie�te�go�le�ku.70 Na�dal
nie�zo�sta�ły�prze�pro�wa�dzo�ne�ba�da�nia�nad�sto�so�wa�niem�ta�-
da�la�fi�lu�u cho�rych�z PD.�Z do�nie�sień�pu�bli�ko�wa�nych�w Me -
di cal Let ters wy�ni�ka,�że�dłu�gi�czas�dzia�ła�nia�(36 h)�te�go�le�ku,
sta�no�wią�cy� o je�go� atrak�cyj�no�ści,� jed�no�cze�śnie� mo�że� być
ogra�ni�cze�niem�z po�wo�du�dłu�gie�go�utrzy�my�wa�nia�się�dzia�-
łań�nie�po�żą�da�nych.�Nie�jest�to�za�tem�lek�za�le�ca�ny�w ja�kiej�-
kol�wiek�gru�pie�cho�rych.71

Po�za�wy�mie�nio�ny�mi�wy�żej�pro�ble�ma�mi�pod�sta�wą�bra�ku�sa�-
tys�fak�cji�z ży�cia�sek�su�al�ne�go�u ko�biet�jest�ma�ła�sa�mo�oce�na,
lęk,� de�pre�sja,� za�ha�mo�wa�nia,� na�pię�cie� po�chwy� oraz� strach
przed�mi�mo�wol�nym�po�pusz�cza�niem�mo�czu.65,69,72,73 Ba�da�-
nia�z sil�de�na�fi�lem�w za�bu�rze�niach�sek�su�al�nych�u ko�biet�nie
przy�nio�sły�ko�rzyst�nych�wy�ni�ków.74

Za�rów�no�u męż�czyzn,�jak�i u ko�biet�drże�nie�mo�że�na�ra�stać
pod�czas�sto�sun�ku�i być�po�wo�dem�prze�rwa�nia�sa�me�go�ak�tu.
Moż�na�zmniej�szyć�ten�pro�blem�zmie�nia�jąc�po�zy�cję.63

Le�ka�rze�pro�wa�dzą�cy�cho�rych�z YOPD:
• mo�gą�uwzględ�nić�py�ta�nia�o ży�cie�sek�su�al�ne�w wy�wia�-

dzie,
• po�win�ni� sta�rać� się� nie� snuć� przy�pusz�czeń� na� te�mat

orien�ta�cji�sek�su�al�nej�i pre�fe�ren�cji�sek�su�al�nych�pa�cjen�-
tów�(PD�nie�wpły�wa�na�pre�fe�ren�cje�i nie�wszys�cy�cho�rzy
z PD�są�he�te�ro�sek�su�al�ni,�żo�na�ci�lub�ma�ją�part�ne�rów�sek�-
su�al�nych),

• po�win�ni�zwra�cać�uwa�gę�na�każ�de�zmia�ny�le�ków,�któ�re
mo�gą�wpły�wać�na�funk�cje�sek�su�al�ne�lub�stan�psy�chicz�ny
pa�cjen�tów,

• po�win�ni�pa�mię�tać�o wpły�wie�psy�cho�lo�gicz�nym�cho�ro�by
na�pa�cjen�ta�i je�go�ro�dzi�nę,�po�win�ni�stwo�rzyć�od�po�wied�-
ni�na�strój�do roz�mo�wy�z pa�cjen�tem�na�te�mat�sy�tu�acji�bu�-
dzą�cych� lęk� lub� też� po�pra�wia�ją�cych� wza�jem�ną
ko�mu�ni�ka�cję,

• po�win�ni�być�przy�go�to�wa�ni�na�ko�niecz�ność�skie�ro�wa�nia
pa�cjen�ta�do kon�sul�tan�ta�sek�su�olo�ga�lub�te�ra�peu�ty,�je�śli
pa�cjent�i/lub�je�go�ro�dzi�na�wy�ra�żą�ta�ką�po�trze�bę,

• po�win�ni� skon�sul�to�wać�pa�cjen�tów� i ich�part�ne�rów,�by
roz�wa�ży�li�al�ter�na�ty�wy�dla�tra�dy�cyj�nych�wzor�ców�ak�tyw�-
no�ści�sek�su�al�nej�(mo�gą�one�obej�mo�wać�zmia�ny�po�zy�cji,
wpro�wa�dze�nie�in�nych�form�bli�sko�ści�jak�piesz�czo�ty,�pet�-
ting,�seks�oral�ny�oraz�zmia�ny�pór�ak�tyw�no�ści�sek�su�al�nej,
by�przy�pa�da�ła�ona�na�czas�dzia�ła�nia�le�ków).

(2)

Upra�wia�nie�sek�su�w cza�sie,�gdy�dzia�ła�ją�le�ki�(jak�stwier�dził
je�den�z pa�cjen�tów,�gdy�le�ki�nie�dzia�ła�ją,�sztyw�ne�są�wszyst�kie
nie�wła�ści�we�czę�ści�cia�ła)�zmniej�sza�spon�ta�nicz�ność.�Part�ne�-
rzy�nie�któ�rych�pa�cjen�tów�stwier�dza�ją,�że�le�ki�zwięk�sza�ją�po�-
żą�da�nie,�a za�tem�nie�jest�ono�praw�dzi�we.63

Po�mi�mo�że�le�ka�rze�po�win�ni�za�chę�cać�part�ne�rów�do roz�-
mo�wy�o ich�pro�ble�mach,�mu�szą�rów�nież�pa�mię�tać,�że�oma�-
wia�nie�ta�kich�za�gad�nień�mo�że�być�cza�sa�mi�bo�le�sne�dla�lu�dzi
ma�ją�cych�trud�no�ści�z roz�ma�wia�niem�na�te�ma�ty�in�tym�ne.76

MEN STRU ACJA I ME NO PAU ZA
Mło�de� ko�bie�ty� mo�gą� za�ob�ser�wo�wać� na�si�le�nie� ob�ja�wów

cho�ro�by�(drże�nie)�lub�dzia�łań�nie�po�żą�da�nych�le�ków�w okre�-
sie�przed�mie�siącz�ką�oraz�w cza�sie�mie�siącz�ki.77 Pa�cjent�kom
z re�gu�lar�ny�mi�cy�kla�mi�mo�że�po�móc�od�po�wied�ni�do�bór�da�-
wek�le�ków�w tym�cza�sie.�Ko�bie�ty�w okre�sie�oko�ło�me�no�pau�-
zal�nym� rów�nież� mo�gą� do�świad�czać� trud�no�ści� w związ�ku
z na�si�la�niem�się�ob�ja�wów�PD.77

Burz�li�wą�hi�sto�rię�w cią�gu�ostat�nich�10�lat�ma�hor�mo�nal�na
te�ra�pia�za�stęp�cza�(HRT).�Hen�der�son�w prze�glą�dzie�na�te�mat
HRT�i neu�ro�lo�gii�stwier�dził,�że�wy�ni�ki�ba�dań�do�ty�czą�cych�sto�-
so�wa�nia�HRT�w PD�są�nie�spój�ne�i nie�sta�no�wią�do�sta�tecz�nych
po�staw�do opra�co�wa�nia�prak�tycz�nych�za�le�ceń.78 Do�świad�cze�-
nia�ośrod�ka,�w któ�rym�pra�cu�ją�au�to�rzy�wska�zu�ją,�że�uważ�nie
ob�ser�wo�wa�ne�i do�kład�ne�po�in�for�mo�wa�ne�pa�cjent�ki,�u któ�-
rych�ob�ja�wy�me�no�pau�zy�wy�wie�ra�ją�nie�ko�rzyst�ny�wpływ�za�-
rów�no� na� ob�ja�wy� PD,� jak� i zwią�zek� z part�ne�rem,� mo�gą
od�nieść�ko�rzy�ści�z krót�ko�trwa�łe�go�sto�so�wa�nia�HRT.�Wy�ni�ki
jed�ne�go�ba�da�nia� su�ge�ru�ją,� że� su�ple�men�ta�cja�es�tro�ge�no�wa
mo�że�być�ko�rzyst�na�we�wcze�snej�PD.79 W in�nym�ba�da�niu�spe�-
ku�lu�je�się,�że�es�tro�ge�ny�mo�gą�wy�ka�zy�wać�dzia�ła�nie�neu�ro�pro�-
tek�cyj�ne.80

CIĄ ŻA 
Cią�ża�u pa�cjen�tek�z cho�ro�bą�Par�kin�so�na�(PD)�zda�rza�się

rzad�ko.81 In�for�ma�cje�na�ten�te�mat�moż�na�zna�leźć�głów�nie
w opi�sach�przy�pad�kó�w81,90 i jak�stwier�dził�Gol�be,�w żad�nym
z do�nie�sień�nie�opi�sa�no�pra�wi�dło�wej�cią�ży.91 W swo�im�prze�-
glą�dzie�Gol�be92 od�no�to�wał,�że�na�wet�w wy�spe�cja�li�zo�wa�nych
cen�trach�nie�ma�osób�po�sia�da�ją�cych�do�sta�tecz�ną�wie�dzę,�by
od�po�wie�dzieć�na�wszyst�kie�py�ta�nia�cię�żar�nych�pa�cjen�tek�do�-
ty�czą�ce:

1. Bez�pie�czeń�stwa�sto�so�wa�nia�le�ków�(za�gad�nie�nie�to�nie
zo�sta�ło�do�sta�tecz�nie�zba�da�ne).

2. Wpły�wu�cią�ży�i okre�su�po�po�ro�do�we�go�na�ob�ja�wy�cho�ro�by.
3. Zdol�no�ści� pa�cjen�tek� do za�pew�nie�nia� dziec�ku� opie�ki

w cią�gu�ko�lej�nych�dzie�się�ciu�lat�(py�ta�nie,�na�któ�re�od�po�wiedź
za�le�ży�od prze�bie�gu�cho�ro�by�i sy�tu�acji�spo�łecz�nej�pa�cjent�ki;
w ośrod�ku,�w któ�rym�pra�cu�ją�au�to�rzy�te�go�do�nie�sie�nia,�u ko�-
bie�ty�z YOPD�w wie�ku�oko�ło�40�lat�i po�5-7�la�tach�od roz�po�-
zna�nia� cho�ro�by,� cią�ża� za�koń�czy�ła� się� po�myśl�nie,� ko�bie�ta
zmar�ła�jed�nak�za�nim�dziec�ko�osią�gnę�ło�10�rok�ży�cia,�a jej�mąż
zmarł�rok�póź�niej).

Cią�ża�mo�że�na�si�lać�ob�ja�wy�PD�i wy�wie�rać�nie�ko�rzyst�ny
wpływ�na�prze�bieg�cho�ro�by.81,86,88,93 Schu�man�i wsp.81 opi�-
sa�li� wpływ� cią�ży� na� ob�ja�wy� cho�ro�by� u 33-let�niej� ko�bie�ty
z PD�przyj�mu�ją�cej�le�wo�do�pę�z kar�bi�do�pą.�Sto�so�wa�li�oni�ilo�-
ścio�we�ska�le�neu�ro�lo�gicz�ne�i ska�le�do�ty�czą�ce�ja�ko�ści�ży�cia
przed�po�ro�dem,�w okre�sie�oko�ło�po�ro�do�wym�i po�po�ro�dzie.
Mat�ka�uro�dzi�ła�zdro�we�dziec�ko�si�ła�mi�na�tu�ry.�Au�to�rzy�od�-
no�to�wa�li� istot�ne� na�si�le�nie� ob�ja�wów� ru�cho�wych� w cią�ży
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utrzy�mu�ją�ce� się� do 15� mie�się�cy� po� po�ro�dzie.� Ma�chiut
i wsp.93 opi�sa�li�po�dob�ny�przy�pa�dek�cię�żar�nej�le�czo�nej�pra�-
mi�pek�so�lem.�Po�ród�od�był�się�dro�gą�cię�cia�ce�sar�skie�go.�Stan
ko�bie�ty�po�gor�szył�się�istot�nie�po�po�ro�dzie�i wy�ma�ga�ła�do�-
dat�ko�we�go�le�cze�nia�le�wo�do�pą.�Jed�nak�w tym�przy�pad�ku�na�-
si�le�nie� ob�ja�wów� moż�na� rów�nież� przy�pi�sać� na�tu�ral�ne�mu
po�stę�po�wi�cho�ro�by.

LE CZE NIE FAR MA KO LO GICZ NE POD CZAS CIĄ ŻY I KAR MIE NIA
Więk�szość�da�nych�na�te�mat�sto�so�wa�nia�le�ków�do�pa�mi�ner�-

gicz�nych�w cią�ży�i w okre�sie�kar�mie�nia�ogra�ni�cza�się�do ba�dań
na�zwie�rzę�tach�i opi�sów�przy�pad�ków.�Za�tem�de�cy�zja�o le�cze�-
niu�far�ma�ko�lo�gicz�nym�na�le�ży�do neu�ro�lo�ga.�Mo�że�opie�rać�się
na�in�dy�wi�du�al�nych�ce�chach�pa�cjen�ta,�oce�nie�kli�nicz�nej�oraz
ogra�ni�czo�nych�in�for�ma�cjach�z ba�dań�na�zwie�rzę�tach�i opi�sów
przy�pad�ków.89

Do�tych�cza�so�we�do�nie�sie�nia�su�ge�ru�ją�że�le�wo�do�pa�wy�da�je
się�być�bez�piecz�na�w cią�ży.�Thu�lin�i wsp.94 oce�nia�li�stę�że�nie�le�-
wo�do�py�w mle�ku�pa�cjen�tek�z PD,�jak�kol�wiek�ak�tu�al�ne�da�ne�są
nie�wy�star�cza�ją�ce�by�jed�no�znacz�nie�uznać,�że�kar�mie�nie�pier�-
sią�przez�pa�cjent�ki�przyj�mu�ją�ce�le�wo�do�pę�jest�cal�ko�wi�cie�bez�-
piecz�ne.� Gol�be�91 i in�ni� au�to�rzy�87,88,95 za�le�ca�ją� uni�ka�nie
aman�ta�dy�ny�przed�zaj�ściem�w cią�żę,�pod�czas�cią�ży�i kar�mie�-
nia.�Rów�nież�se�le�gi�li�na� jest� le�kiem,�któ�re�go�na�le�ży�uni�kać
pod�czas�cią�ży�i lak�ta�cji.90,95 Lek�prze�ciw�wy�miot�ny,�do�mpe�ri�-
don�(do�stęp�ny�w Eu�ro�pie�i Ka�na�dzie)�mo�że�na�si�lać�lak�ta�cję
u ko�biet�kar�mią�cych.96 Jed�nak�w Sta�nach�Zjed�no�czo�nych�FDA
w 2004�ro�ku�opu�bli�ko�wa�ła�97 ostrze�że�nie�prze�ciw�ko�sto�so�wa�-
niu�te�go�le�ku�przez�mat�ki�kar�mią�ce,�po�nie�waż�oprócz�zwięk�-
sza�nia� wy�dzie�la�nia� mle�ka� lek� ten� mo�że� na�ra�żać� kar�mio�ne
nie�mow�lę�ta�na�nie�okre�ślo�ne�bli�żej�ry�zy�ko.�

Nie�wąt�pli�wie�de�cy�zja�o zaj�ściu�w cią�żę�przez�ko�bie�tę�z PD
wy�ma�ga�ostroż�no�ści,�na�to�miast�le�ka�rze�w roz�mo�wie�z cho�ry�-
mi�nie�po�win�ni�ba�ga�te�li�zo�wać�wpły�wu�cią�ży�na�ob�ja�wy�cho�ro�-
by�u mat�ki.91

Pod su mo wa nie
Pa�cjen�ci�z YOPD�mo�gą�żyć�po�nad�30�lat�ze�swo�ją�cho�ro�bą
i po�trze�bu�ją�rze�tel�nych�in�for�ma�cji,�któ�re�po�mo�gą�im�do�sto�so�-
wać�się�do ży�cia�z ta�kim�roz�po�zna�niem.�U cho�rych�z PD�moż�-
li�we� jest� le�cze�nie� far�ma�ko�lo�gicz�ne� i ope�ra�cyj�ne.� Le�ka�rze
po�win�ni�wska�zy�wać�cho�rym�wia�ry�god�ne�źró�dła�wie�dzy�na�te�-
mat�ich�cho�ro�by�i po�da�wać�rze�tel�ne�in�for�ma�cje�o moż�li�wo�-
ściach�le�cze�nia.�Na�le�ży�kłaść�na�cisk�na�ko�rzy�ści�z opty�mal�nej
te�ra�pii�far�ma�ko�lo�gicz�nej.�Le�ka�rze�po�win�ni�za�chę�cać�cho�rych
do kon�struk�tyw�ne�go�udzia�łu�w le�cze�niu�cho�ro�by�przez�wy�-
ko�ny�wa�nie�za�le�ca�nych�ćwi�czeń,�od�po�wied�nie�od�ży�wia�nie�się
i ak�tyw�ność� sek�su�al�ną.� Do� le�ka�rzy� mo�gą� tra�fiać� ko�bie�ty
z YOPD,�co�jest�szcze�gól�nym�wy�zwa�niem�z po�wo�du�pro�ble�-
mów�zwią�za�nych�z men�stru�acją,�cią�żą�i kar�mie�niem�pier�sią.
Wszys�cy�cho�rzy�z YOPD�sty�ka�ją�się�z pro�ble�ma�mi�do�ty�czą�cy�-
mi�ich�zdol�no�ści�do funk�cjo�no�wa�nia�na�opty�mal�nym�po�zio�-
mie,� a le�ka�rze� mo�gą� po�ma�gać� im� w po�dej�mo�wa�niu
wła�ści�wych�de�cy�zji.
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al�nych.63,65,66 U męż�czyzn�z YOPD�pod�ło�żem�za�bu�rzeń�sek�-
su�al�nych�są�za�bu�rze�nia�au�to�no�micz�ne,�de�pre�sja�i brak�za�-
trud�nie�nia.67-69 Za�bu�rze�nia� erek�cji� u męż�czyzn� z YOPD
mo�gą�być�po�myśl�nie�le�czo�ne�sil�de�na�fi�lem,�jed�nak�przed�tem
na�le�ży�u nich�oce�nić� ci�śnie�nie� tęt�ni�cze�w po�zy�cji� le�żą�cej
i sto�ją�cej,� po�nie�waż� hi�po�to�nia� or�to�sta�tycz�na� jest� jed�nym
z czyn�ni�ków�ogra�ni�cza�ją�cych�sto�so�wa�nie�te�go�le�ku.70 Na�dal
nie�zo�sta�ły�prze�pro�wa�dzo�ne�ba�da�nia�nad�sto�so�wa�niem�ta�-
da�la�fi�lu�u cho�rych�z PD.�Z do�nie�sień�pu�bli�ko�wa�nych�w Me -
di cal Let ters wy�ni�ka,�że�dłu�gi�czas�dzia�ła�nia�(36 h)�te�go�le�ku,
sta�no�wią�cy� o je�go� atrak�cyj�no�ści,� jed�no�cze�śnie� mo�że� być
ogra�ni�cze�niem�z po�wo�du�dłu�gie�go�utrzy�my�wa�nia�się�dzia�-
łań�nie�po�żą�da�nych.�Nie�jest�to�za�tem�lek�za�le�ca�ny�w ja�kiej�-
kol�wiek�gru�pie�cho�rych.71

Po�za�wy�mie�nio�ny�mi�wy�żej�pro�ble�ma�mi�pod�sta�wą�bra�ku�sa�-
tys�fak�cji�z ży�cia�sek�su�al�ne�go�u ko�biet�jest�ma�ła�sa�mo�oce�na,
lęk,� de�pre�sja,� za�ha�mo�wa�nia,� na�pię�cie� po�chwy� oraz� strach
przed�mi�mo�wol�nym�po�pusz�cza�niem�mo�czu.65,69,72,73 Ba�da�-
nia�z sil�de�na�fi�lem�w za�bu�rze�niach�sek�su�al�nych�u ko�biet�nie
przy�nio�sły�ko�rzyst�nych�wy�ni�ków.74

Za�rów�no�u męż�czyzn,�jak�i u ko�biet�drże�nie�mo�że�na�ra�stać
pod�czas�sto�sun�ku�i być�po�wo�dem�prze�rwa�nia�sa�me�go�ak�tu.
Moż�na�zmniej�szyć�ten�pro�blem�zmie�nia�jąc�po�zy�cję.63

Le�ka�rze�pro�wa�dzą�cy�cho�rych�z YOPD:
• mo�gą�uwzględ�nić�py�ta�nia�o ży�cie�sek�su�al�ne�w wy�wia�-

dzie,
• po�win�ni� sta�rać� się� nie� snuć� przy�pusz�czeń� na� te�mat

orien�ta�cji�sek�su�al�nej�i pre�fe�ren�cji�sek�su�al�nych�pa�cjen�-
tów�(PD�nie�wpły�wa�na�pre�fe�ren�cje�i nie�wszys�cy�cho�rzy
z PD�są�he�te�ro�sek�su�al�ni,�żo�na�ci�lub�ma�ją�part�ne�rów�sek�-
su�al�nych),

• po�win�ni�zwra�cać�uwa�gę�na�każ�de�zmia�ny�le�ków,�któ�re
mo�gą�wpły�wać�na�funk�cje�sek�su�al�ne�lub�stan�psy�chicz�ny
pa�cjen�tów,

• po�win�ni�pa�mię�tać�o wpły�wie�psy�cho�lo�gicz�nym�cho�ro�by
na�pa�cjen�ta�i je�go�ro�dzi�nę,�po�win�ni�stwo�rzyć�od�po�wied�-
ni�na�strój�do roz�mo�wy�z pa�cjen�tem�na�te�mat�sy�tu�acji�bu�-
dzą�cych� lęk� lub� też� po�pra�wia�ją�cych� wza�jem�ną
ko�mu�ni�ka�cję,

• po�win�ni�być�przy�go�to�wa�ni�na�ko�niecz�ność�skie�ro�wa�nia
pa�cjen�ta�do kon�sul�tan�ta�sek�su�olo�ga�lub�te�ra�peu�ty,�je�śli
pa�cjent�i/lub�je�go�ro�dzi�na�wy�ra�żą�ta�ką�po�trze�bę,

• po�win�ni� skon�sul�to�wać�pa�cjen�tów� i ich�part�ne�rów,�by
roz�wa�ży�li�al�ter�na�ty�wy�dla�tra�dy�cyj�nych�wzor�ców�ak�tyw�-
no�ści�sek�su�al�nej�(mo�gą�one�obej�mo�wać�zmia�ny�po�zy�cji,
wpro�wa�dze�nie�in�nych�form�bli�sko�ści�jak�piesz�czo�ty,�pet�-
ting,�seks�oral�ny�oraz�zmia�ny�pór�ak�tyw�no�ści�sek�su�al�nej,
by�przy�pa�da�ła�ona�na�czas�dzia�ła�nia�le�ków).

(2)

Upra�wia�nie�sek�su�w cza�sie,�gdy�dzia�ła�ją�le�ki�(jak�stwier�dził
je�den�z pa�cjen�tów,�gdy�le�ki�nie�dzia�ła�ją,�sztyw�ne�są�wszyst�kie
nie�wła�ści�we�czę�ści�cia�ła)�zmniej�sza�spon�ta�nicz�ność.�Part�ne�-
rzy�nie�któ�rych�pa�cjen�tów�stwier�dza�ją,�że�le�ki�zwięk�sza�ją�po�-
żą�da�nie,�a za�tem�nie�jest�ono�praw�dzi�we.63

Po�mi�mo�że�le�ka�rze�po�win�ni�za�chę�cać�part�ne�rów�do roz�-
mo�wy�o ich�pro�ble�mach,�mu�szą�rów�nież�pa�mię�tać,�że�oma�-
wia�nie�ta�kich�za�gad�nień�mo�że�być�cza�sa�mi�bo�le�sne�dla�lu�dzi
ma�ją�cych�trud�no�ści�z roz�ma�wia�niem�na�te�ma�ty�in�tym�ne.76

MEN STRU ACJA I ME NO PAU ZA
Mło�de� ko�bie�ty� mo�gą� za�ob�ser�wo�wać� na�si�le�nie� ob�ja�wów

cho�ro�by�(drże�nie)�lub�dzia�łań�nie�po�żą�da�nych�le�ków�w okre�-
sie�przed�mie�siącz�ką�oraz�w cza�sie�mie�siącz�ki.77 Pa�cjent�kom
z re�gu�lar�ny�mi�cy�kla�mi�mo�że�po�móc�od�po�wied�ni�do�bór�da�-
wek�le�ków�w tym�cza�sie.�Ko�bie�ty�w okre�sie�oko�ło�me�no�pau�-
zal�nym� rów�nież� mo�gą� do�świad�czać� trud�no�ści� w związ�ku
z na�si�la�niem�się�ob�ja�wów�PD.77

Burz�li�wą�hi�sto�rię�w cią�gu�ostat�nich�10�lat�ma�hor�mo�nal�na
te�ra�pia�za�stęp�cza�(HRT).�Hen�der�son�w prze�glą�dzie�na�te�mat
HRT�i neu�ro�lo�gii�stwier�dził,�że�wy�ni�ki�ba�dań�do�ty�czą�cych�sto�-
so�wa�nia�HRT�w PD�są�nie�spój�ne�i nie�sta�no�wią�do�sta�tecz�nych
po�staw�do opra�co�wa�nia�prak�tycz�nych�za�le�ceń.78 Do�świad�cze�-
nia�ośrod�ka,�w któ�rym�pra�cu�ją�au�to�rzy�wska�zu�ją,�że�uważ�nie
ob�ser�wo�wa�ne�i do�kład�ne�po�in�for�mo�wa�ne�pa�cjent�ki,�u któ�-
rych�ob�ja�wy�me�no�pau�zy�wy�wie�ra�ją�nie�ko�rzyst�ny�wpływ�za�-
rów�no� na� ob�ja�wy� PD,� jak� i zwią�zek� z part�ne�rem,� mo�gą
od�nieść�ko�rzy�ści�z krót�ko�trwa�łe�go�sto�so�wa�nia�HRT.�Wy�ni�ki
jed�ne�go�ba�da�nia� su�ge�ru�ją,� że� su�ple�men�ta�cja�es�tro�ge�no�wa
mo�że�być�ko�rzyst�na�we�wcze�snej�PD.79 W in�nym�ba�da�niu�spe�-
ku�lu�je�się,�że�es�tro�ge�ny�mo�gą�wy�ka�zy�wać�dzia�ła�nie�neu�ro�pro�-
tek�cyj�ne.80

CIĄ ŻA 
Cią�ża�u pa�cjen�tek�z cho�ro�bą�Par�kin�so�na�(PD)�zda�rza�się

rzad�ko.81 In�for�ma�cje�na�ten�te�mat�moż�na�zna�leźć�głów�nie
w opi�sach�przy�pad�kó�w81,90 i jak�stwier�dził�Gol�be,�w żad�nym
z do�nie�sień�nie�opi�sa�no�pra�wi�dło�wej�cią�ży.91 W swo�im�prze�-
glą�dzie�Gol�be92 od�no�to�wał,�że�na�wet�w wy�spe�cja�li�zo�wa�nych
cen�trach�nie�ma�osób�po�sia�da�ją�cych�do�sta�tecz�ną�wie�dzę,�by
od�po�wie�dzieć�na�wszyst�kie�py�ta�nia�cię�żar�nych�pa�cjen�tek�do�-
ty�czą�ce:

1. Bez�pie�czeń�stwa�sto�so�wa�nia�le�ków�(za�gad�nie�nie�to�nie
zo�sta�ło�do�sta�tecz�nie�zba�da�ne).

2. Wpły�wu�cią�ży�i okre�su�po�po�ro�do�we�go�na�ob�ja�wy�cho�ro�by.
3. Zdol�no�ści� pa�cjen�tek� do za�pew�nie�nia� dziec�ku� opie�ki

w cią�gu�ko�lej�nych�dzie�się�ciu�lat�(py�ta�nie,�na�któ�re�od�po�wiedź
za�le�ży�od prze�bie�gu�cho�ro�by�i sy�tu�acji�spo�łecz�nej�pa�cjent�ki;
w ośrod�ku,�w któ�rym�pra�cu�ją�au�to�rzy�te�go�do�nie�sie�nia,�u ko�-
bie�ty�z YOPD�w wie�ku�oko�ło�40�lat�i po�5-7�la�tach�od roz�po�-
zna�nia� cho�ro�by,� cią�ża� za�koń�czy�ła� się� po�myśl�nie,� ko�bie�ta
zmar�ła�jed�nak�za�nim�dziec�ko�osią�gnę�ło�10�rok�ży�cia,�a jej�mąż
zmarł�rok�póź�niej).

Cią�ża�mo�że�na�si�lać�ob�ja�wy�PD�i wy�wie�rać�nie�ko�rzyst�ny
wpływ�na�prze�bieg�cho�ro�by.81,86,88,93 Schu�man�i wsp.81 opi�-
sa�li� wpływ� cią�ży� na� ob�ja�wy� cho�ro�by� u 33-let�niej� ko�bie�ty
z PD�przyj�mu�ją�cej�le�wo�do�pę�z kar�bi�do�pą.�Sto�so�wa�li�oni�ilo�-
ścio�we�ska�le�neu�ro�lo�gicz�ne�i ska�le�do�ty�czą�ce�ja�ko�ści�ży�cia
przed�po�ro�dem,�w okre�sie�oko�ło�po�ro�do�wym�i po�po�ro�dzie.
Mat�ka�uro�dzi�ła�zdro�we�dziec�ko�si�ła�mi�na�tu�ry.�Au�to�rzy�od�-
no�to�wa�li� istot�ne� na�si�le�nie� ob�ja�wów� ru�cho�wych� w cią�ży
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utrzy�mu�ją�ce� się� do 15� mie�się�cy� po� po�ro�dzie.� Ma�chiut
i wsp.93 opi�sa�li�po�dob�ny�przy�pa�dek�cię�żar�nej�le�czo�nej�pra�-
mi�pek�so�lem.�Po�ród�od�był�się�dro�gą�cię�cia�ce�sar�skie�go.�Stan
ko�bie�ty�po�gor�szył�się�istot�nie�po�po�ro�dzie�i wy�ma�ga�ła�do�-
dat�ko�we�go�le�cze�nia�le�wo�do�pą.�Jed�nak�w tym�przy�pad�ku�na�-
si�le�nie� ob�ja�wów� moż�na� rów�nież� przy�pi�sać� na�tu�ral�ne�mu
po�stę�po�wi�cho�ro�by.

LE CZE NIE FAR MA KO LO GICZ NE POD CZAS CIĄ ŻY I KAR MIE NIA
Więk�szość�da�nych�na�te�mat�sto�so�wa�nia�le�ków�do�pa�mi�ner�-

gicz�nych�w cią�ży�i w okre�sie�kar�mie�nia�ogra�ni�cza�się�do ba�dań
na�zwie�rzę�tach�i opi�sów�przy�pad�ków.�Za�tem�de�cy�zja�o le�cze�-
niu�far�ma�ko�lo�gicz�nym�na�le�ży�do neu�ro�lo�ga.�Mo�że�opie�rać�się
na�in�dy�wi�du�al�nych�ce�chach�pa�cjen�ta,�oce�nie�kli�nicz�nej�oraz
ogra�ni�czo�nych�in�for�ma�cjach�z ba�dań�na�zwie�rzę�tach�i opi�sów
przy�pad�ków.89

Do�tych�cza�so�we�do�nie�sie�nia�su�ge�ru�ją�że�le�wo�do�pa�wy�da�je
się�być�bez�piecz�na�w cią�ży.�Thu�lin�i wsp.94 oce�nia�li�stę�że�nie�le�-
wo�do�py�w mle�ku�pa�cjen�tek�z PD,�jak�kol�wiek�ak�tu�al�ne�da�ne�są
nie�wy�star�cza�ją�ce�by�jed�no�znacz�nie�uznać,�że�kar�mie�nie�pier�-
sią�przez�pa�cjent�ki�przyj�mu�ją�ce�le�wo�do�pę�jest�cal�ko�wi�cie�bez�-
piecz�ne.� Gol�be�91 i in�ni� au�to�rzy�87,88,95 za�le�ca�ją� uni�ka�nie
aman�ta�dy�ny�przed�zaj�ściem�w cią�żę,�pod�czas�cią�ży�i kar�mie�-
nia.�Rów�nież�se�le�gi�li�na� jest� le�kiem,�któ�re�go�na�le�ży�uni�kać
pod�czas�cią�ży�i lak�ta�cji.90,95 Lek�prze�ciw�wy�miot�ny,�do�mpe�ri�-
don�(do�stęp�ny�w Eu�ro�pie�i Ka�na�dzie)�mo�że�na�si�lać�lak�ta�cję
u ko�biet�kar�mią�cych.96 Jed�nak�w Sta�nach�Zjed�no�czo�nych�FDA
w 2004�ro�ku�opu�bli�ko�wa�ła�97 ostrze�że�nie�prze�ciw�ko�sto�so�wa�-
niu�te�go�le�ku�przez�mat�ki�kar�mią�ce,�po�nie�waż�oprócz�zwięk�-
sza�nia� wy�dzie�la�nia� mle�ka� lek� ten� mo�że� na�ra�żać� kar�mio�ne
nie�mow�lę�ta�na�nie�okre�ślo�ne�bli�żej�ry�zy�ko.�

Nie�wąt�pli�wie�de�cy�zja�o zaj�ściu�w cią�żę�przez�ko�bie�tę�z PD
wy�ma�ga�ostroż�no�ści,�na�to�miast�le�ka�rze�w roz�mo�wie�z cho�ry�-
mi�nie�po�win�ni�ba�ga�te�li�zo�wać�wpły�wu�cią�ży�na�ob�ja�wy�cho�ro�-
by�u mat�ki.91

Pod su mo wa nie
Pa�cjen�ci�z YOPD�mo�gą�żyć�po�nad�30�lat�ze�swo�ją�cho�ro�bą
i po�trze�bu�ją�rze�tel�nych�in�for�ma�cji,�któ�re�po�mo�gą�im�do�sto�so�-
wać�się�do ży�cia�z ta�kim�roz�po�zna�niem.�U cho�rych�z PD�moż�-
li�we� jest� le�cze�nie� far�ma�ko�lo�gicz�ne� i ope�ra�cyj�ne.� Le�ka�rze
po�win�ni�wska�zy�wać�cho�rym�wia�ry�god�ne�źró�dła�wie�dzy�na�te�-
mat�ich�cho�ro�by�i po�da�wać�rze�tel�ne�in�for�ma�cje�o moż�li�wo�-
ściach�le�cze�nia.�Na�le�ży�kłaść�na�cisk�na�ko�rzy�ści�z opty�mal�nej
te�ra�pii�far�ma�ko�lo�gicz�nej.�Le�ka�rze�po�win�ni�za�chę�cać�cho�rych
do kon�struk�tyw�ne�go�udzia�łu�w le�cze�niu�cho�ro�by�przez�wy�-
ko�ny�wa�nie�za�le�ca�nych�ćwi�czeń,�od�po�wied�nie�od�ży�wia�nie�się
i ak�tyw�ność� sek�su�al�ną.� Do� le�ka�rzy� mo�gą� tra�fiać� ko�bie�ty
z YOPD,�co�jest�szcze�gól�nym�wy�zwa�niem�z po�wo�du�pro�ble�-
mów�zwią�za�nych�z men�stru�acją,�cią�żą�i kar�mie�niem�pier�sią.
Wszys�cy�cho�rzy�z YOPD�sty�ka�ją�się�z pro�ble�ma�mi�do�ty�czą�cy�-
mi�ich�zdol�no�ści�do funk�cjo�no�wa�nia�na�opty�mal�nym�po�zio�-
mie,� a le�ka�rze� mo�gą� po�ma�gać� im� w po�dej�mo�wa�niu
wła�ści�wych�de�cy�zji.
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Choroba Parkinsona o początku w młodym wieku

CHOROBY UKŁADU POZAPIRAMIDOWEG0

Cho�ro�ba�Par�kin�so�na�do�ty�czy�zwłasz�cza�osób�w wie�ku
po�de�szłym,�a licz�ba�osób�z tym�scho�rze�niem�stop�-
nio�wo�wzra�sta�wraz�z wy�dłu�ża�niem�się�dłu�go�ści�ży�-

cia�w po�pu�la�cji.�Cho�ro�ba�Par�kin�so�na�o po�cząt�ku�w mło�dym
wie�ku�(21-40�r.ż.)�wy�stę�pu�je�rzad�ko�(10%�osób�z tą�cho�ro�-
bą),�ale� stwa�rza�bar�dziej� zło�żo�ne�pro�ble�my�dla�cho�re�go
oraz�opie�ku�ją�ce�go�się�pa�cjen�tem�le�ka�rza,�czę�sto�od�mien�-
ne�od osób�w wie�ku�po�de�szłym.

Pro�ble�my�oraz�kon�kret�ne�pro�po�zy�cje�spo�so�bów�ra�dze�-
nia�mi�so�bie�z ni�mi�przed�sta�wio�no�w ko�men�to�wa�nej�pra�cy.
Omó�wio�no�po�trze�by�i ocze�ki�wa�nia�tej�gru�py�osób,�czyn�ni�-
ki�po�wo�du�ją�ce�wy�stę�po�wa�nie�cho�ro�by�w mło�dym�wie�ku
(ge�ne�tycz�ne�i śro�do�wi�sko�we),�ob�ja�wy�kli�nicz�ne,�prze�bieg
cho�ro�by,�le�cze�nie�far�ma�ko�lo�gicz�ne�(sze�ro�ko�pro�wa�dzo�na
dys�ku�sja:�le�wo�do�pa�vs ago�ni�ści�do�pa�mi�ny),�le�cze�nie�ope�ra�-
cyj�ne,�re�ha�bi�li�ta�cję�i od�ży�wia�nie.�Są�to�uwa�gi�cen�ne,�zwłasz�-
cza�z prak�tycz�ne�go�punk�tu�wi�dze�nia�(patrz�ta�be�la�2�i 3!).�

Mo�je�wąt�pli�wo�ści�bu�dzi�je�dy�nie�po�gląd�au�to�rów,�że�mło�-
dzi�cho�rzy�le�piej�funk�cjo�nu�ją�bez�grup�wspar�cia.�Wy�da�je�mi
się,�że�na�le�ży�spra�wę�trak�to�wać�in�dy�wi�du�al�nie,�uwzględ�nia�-
jąc� po�trze�by� cho�re�go� i moż�li�wo�ści� wspar�cia� to�wa�rzystw
osób�z cho�ro�bą�Par�kin�so�na�(a są�one�bar�dzo�zmien�ne�ze
wzglę�du�na�róż�no�rod�ność�grup,�tak�że�w Pol�sce).�W Pol�sce
na�szczę�ście�nie�ob�ser�wu�je�my�opi�sa�nej�w ar�ty�ku�le�fo�bii�na
le�wo�do�pę,� we�dług� mo�jej� oce�ny� sil�ne� oba�wy� pa�cjen�tów
przed�sto�so�wa�niem�le�wo�do�py�są�wy�jąt�ko�wo�rzad�ko�spo�ty�-
ka�ne.

Chcia�ła�bym�zwró�cić�szcze�gól�ną�uwa�gę�Pań�stwa�na�uni�kal�-
ny�frag�ment�ar�ty�ku�łu�do�ty�czą�cy�zdro�wia�sek�su�al�ne�go�oraz
zdol�no�ści�roz�rod�czych�w cho�ro�bie�Par�kin�so�na.�W pi�śmien�-

nic�twie�nie�wie�le� jest�opi�sów�do�ty�czą�cych�dzia�ła�nia� le�ków
prze�ciw�par�kin�so�now�skich�u ko�biet�w cią�ży.�Na�pod�sta�wie
ana�li�zy�po�je�dyn�czych�przy�pad�ków�wia�do�mo,�że�aman�ta�dy�-
na�wy�ka�zu�je�wpływ�te�ra�to�gen�ny�(wa�dy�ukła�du�ser�co�wo�-na�-
czy�nio�we�go).� Au�to�rzy� ko�men�to�wa�ne�go� ar�ty�ku�łu� po�le�ca�ją
uni�ka�nie�tak�że�se�le�gi�li�ny.�Su�ge�ru�ją,�że�le�wo�do�pa�wy�da�je�się
bez�piecz�na�w cią�ży,�choć�w przy�pad�ku�sto�so�wa�nia�le�wo�do�py
opi�sa�no� przy�pa�dek� oste�oma�la�cji.� Wia�do�mo,� że� ago�ni�ści�
do�pa�mi�ny�mo�gą�po�wo�do�wać�za�bu�rze�nia�lak�ta�cji.�Dla�po�zo�-
sta�łych�le�ków,�np.�in�hi�bi�to�rów�COMT,�bra�ku�je�da�nych.�Za�-
wsze�przed�pod�ję�ciem�de�cy�zji�o spo�so�bie�le�cze�nia�ko�bie�ty
z cho�ro�bą� Par�kin�so�na� w mło�dym� wie�ku� na�le�ży� roz�wa�żyć
moż�li�wość� cią�ży.� Pra�gnę� pod�kre�ślić,� że� obec�nie� bra�ku�je�
wy�star�cza�ją�cych�da�nych,�aby�za�le�cać�es�tro�ge�no�wą�te�ra�pię�za�-
stęp�czą�u ko�biet�z cho�ro�bą�Par�kin�so�na�w okre�sie�me�no�pau�-
zal�nym,�ta�ką�opi�nię�pre�zen�tu�ją�tak�że�au�to�rzy�pra�cy.

Mo�im�zda�niem�w ar�ty�ku�le�za�bra�kło�krót�kie�go�omó�wie�nia
do�ty�czą�ce�go�róż�nic�mię�dzy�płcia�mi�w cho�ro�bie�Par�kin�so�na.
Ba�da�nia�wpły�wu�płci�na�eks�pre�sję�ge�nów�w isto�cie�czar�nej
u osób�z cho�ro�bą�Par�kin�so�na�po�zwo�li�ły�na�wy�su�nię�cie�wnio�-
sków,� że�pre�dys�po�zy�cja� roz�wo�ju�cho�ro�by�Par�kin�so�na� jest
więk�sza�u męż�czyzn�niż�u ko�biet�(da�ne�epi�de�mio�lo�gicz�ne
sto�su�nek�2:1).�Żad�ne�kry�te�ria�dia�gno�stycz�ne�opra�co�wa�ne
do roz�po�zna�wa�nia�cho�ro�by�Par�kin�so�na�nie�uwzględ�nia�ją�róż�-
nic�kli�nicz�nych�po�mię�dzy�płcia�mi.�Wy�da�je�się�jed�nak,�że�ko�-
bie�ty�ma�ją�ła�god�niej�szy�fe�no�typ�i mniej�do�kucz�li�we�ob�ja�wy
kli�nicz�ne�na�po�cząt�ku�cho�ro�by,�jed�nak�czę�ściej�wy�stę�pu�ją
u nich�po�wi�kła�nia�le�cze�nia�le�wo�do�pą.�Na�le�ży�to�brać�pod
uwagę� przy� pro�wa�dze�niu� te�ra�pii� pre�pa�ra�ta�mi� le�wo�do�py,
choć�żad�ne�re�ko�men�da�cje�jesz�cze�te�go�nie�uwzględ�nia�ją.

Po�prze�czy�ta�niu�ar�ty�ku�łu�za�pra�szam�do od�po�wie�dzi�na
py�ta�nia�zwią�za�ne�z oma�wia�nym�za�gad�nie�niem.
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