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Tego z okazji Swiat Bozego Narodzenia i Nowego Rokuv zyczy Redakcja

Arystoteles
Drodzy Czytelnicy !

Poniewaz w moim mieszkaniu odbywa sie generalny remont, papier pokyy-
wa gruba warstwa pylu i obawiam sie, Ze zaraz diugopis wpadnie mi do
kubla z farbq, pozwolcie, ze zamiast wiasnego lekstu zacytuje , Wskazania
znalezione w starym kosciele Sw. Pawla w Baltimore, z 1692r.

Krocz spokojnie wsrdd zgieltleu i pospiechu; pamietaj, jaki pokdj moze byé w ci-
szy. Tak dalece, jak to mozliwe, nie wyrzekajqc sie siebie, bgdz w dobrych stosun-
kach z inwymi ludzmi. Prawde swojg glos spokojnie i jasno. Stuchaj tez tego, co
moéwiq inni, nawet glupcy i ignoranci — oni tez majq swojg opowiesc. Unikaj lu-
dzi batasliwych i agresywnych, gdyz tacy sq udrekq dia ducha. Jezeli pordwnitjesz
sig z innymi, mozesz stac sig prézny lub zgorzknialy, albowiem zawsze bedq lepsi
i gorsi od ciebie. Ciesz sig zardwno swymi osiggnieciami jak i planami. Wykonuj
z sercem swojg prace, jakkolwiek bylaby skromna, jest ona trwalq wartoscig
w zmiennych kolejach losu. Zachowaj ostrozmno$¢ w swych przedsiewzieciach,
Swiat bowiem peten jest oszustwa. Lecz niech ci to nie przestania prawdziwej cno-
by, wielu ludzi dazy do wzniostych ideatow i wszedzie zycie petne jest beroizmu.

Bqgd? sobqg a zwlaszcza - nie zwalczaf uczud. Nie bgdz cyniczny wobec mi-
tosci, albowiem w obliczu wszelkiej oschiosci i rozczarowan jest ona wieczna
Jjak trawa. Przyjmuj pogodnie to, co lala niosq — bez goryczy wyrzekajgc sie
przymiotéw miodosci. Rozwijaj site ducha, by w naglym nieszczesciu mogla
by¢ tarczg dla ciebie. Lecz nie drecz sie tworami wyobrazni; wiele obaw rodzi
sie ze znuzenia i samotnosci. Obok zdrowej dyscypliny badz lagodwy dla sie-
bie. Jestes dzieckiem wszech$wiata; nie mniej niz gwiazdy i drzewa masz pra-
wo by¢ tutaj i, czy to jest dla ciebie jasne czy nie, nie waqlp, zZe wszechswiat jest
taki, jaki by¢ powinien. Tak wigc bgdz w pokoju z Bogiem, cokohviek myslisz
o Jego istnieniu i czymkolwiek sie zajmujesz, i jakiekolwiek sq twe pragnienia.

W zgietku ulicznym, w zamecie Zycia, zachowaj pokdj ze swq duszq. Z ca-
hym swym zaklamaniem, znojem i rozwianymi marzeniami, ciggle jeszcze ten
Swiat jest piekny.

Bgd?# uwazny. Staraj sie by¢ szczesliwy.”

Prawda, ze po trzystu dziesieciu latach wskazania sq ciggle aktualne?

M.S.
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Wiadomosci zawarte w tym Biuletynie sq przeznaczone wylqcznie do poinformowania Czytelnika. Nie powinny
byé uzyte jako wskazania leczwicze, lecz raczef jako material do dyskusji migdzy pacjentem i jego lekarzem.
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Depresja w chorobie Parkinsona

Wiele ludzi z chorobg Parkinsona doswiadcza de-
presji. Moze ona wystgpowa¢ w kazdym stadium
choroby; pojawia si¢ niekiedy jeszcze przed sympto-
mami fizycznymi. Moze ona nawet ,,$ciggnac” obja-
wy fizyczne — szczegblnie, gdy jestes bojazliwy,
zmeczony i przygnebiony, to jest wtedy, gdy drzenia,
ktore juz brates za objawy choroby Parkinsona (nie
zdajac sobie z tego sprawy), zaczynaja si¢ same obja-
wiac.

7 tego powodu uznaje si¢ depresje za skfadnik
choroby, a nie tylko za reakcj¢ na nig — tak jak zmia-
ny chemiczne w mozgu (wskutek choroby Parkinso-
na) moga prowadzi¢ do biochemicznej formy depre-
sji. Jednak z drugiej strony kazdy rodzaj choroby mo-
ze doprowadzi¢ cztowieka do depresji i prawie kazdy
parkinsonista bedzie mial swoje chwile mentalnych
zapasci. Wywolujg je: utrata znaczenia, ograniczenie
aktywnosci i rosnaca zaleznos¢ od innych ludzi. Wy-
daje si¢, ze w wickszosci przypadkow wystepuje de-
presja chemiczna i reaktywna, lecz ta ostatnia odgry-
wa prawdopodobnie wieksza role.

Mozna zaobserwowac¢ dwa okresy, kiedy depresja
jest bardziej prawdopodobna: wezesny (gtownie tuz
po postawieniu diagnozy, szczegdélnie gdy ludzie
opacznie rozumieja chorobe Parkinsona) i znacznie
p6zniej (gdy pojawiajg si¢ nowe symptomy lub gdy
leczenie przestaje by¢ efektywne). Warto przypo-
mnieé, ze depresja jest do§¢ powszechna choroba,
a w szczegdlnosci wérdd ludzi w podesztym wieku.

Jednakze czegstos¢ wystepowania depresji wsrod
parkinsonistow nietatwo oceni¢ ilosciowo, a oceny
zmieniajg sie znacznie. Zaleza one od tego, czy bie-
rze sie pod uwage ludzi wykazujacych pewne obja-
wy depresji, czy tez rozwaza si¢ ,,klasyczne” depre-
sje kliniczne. Jednak przeglad wynikow 14 prac ba-
dawczych wykazat, ze prawdopodobna czgstos$¢ wy-
stepowania wynosi okoto 46 % (Gotham 1986).

Dla pewnych ludzi odczucie chandry, ustyszenie
jakiej$ dobrej wiadomosci lub zmiana otoczenia moze
wystarczy¢, aby straci¢ panowanie nad sobg. W in-
nych przypadkach moze to by¢ znacznie powazniej-
sze. Moze wystepowac ogdlne uczucie smutku i pesy-
mizmu, od ktérego si¢ trudno uwolni¢. Mozesz by¢
placzliwy i odczuwaé mniej radosci w zwiazku ze
sprawami dziejacymi si¢ wokot ciebie. Mozesz by¢
pasywny i odczuwaé brak motywacji, jak rdwniez
martwi¢ sie, by¢ poirytowany, a nawet zty. Ludzie za-
czynaja by¢ zaabsorbowani depresyjnymi myslami.
Cokolwiek widza lub stysza, bedg traktowali nega-
tywnie — $wiat, ich sytuacje i przysztos¢. Ten nega-
tywny poglad moze prowadzi¢ do mysli samoboj-

czych (chociaz samobdjstwa wystepuja u parkinsoni-
stow rzadziej niz w populacji generalnej). Depresja
moze takze wptywaé na zycie seksualne pacjentdw.

Jako inne objawy mozna wymienié: zaktdcenia
snu, uczucie zmeczenia, utrata apetytu i wagi, letarg
i brak jakichkolwiek zainteresowan. Tak wigc, jezeli
zauwazytes u siebie kilka z powyzszych objawdw
trwajacych dluzej niz kilka tygodni, zwro¢ sie do swe-
go lekarza. Nie czuj si¢ zaklopotany mdéwige mu
o swojej depresji - jest to stan dobrze znany, czesto
spotykany i wyleczalny.

Dlaczego wiasnie ja?

Wydaje sig, ze u niektorych ludzi zachodzi wieksze
prawdopodobienstwo depresji niz u innych. Jeden
moze mie¢ silniejsze objawy, a mimo to pozostaje we-
soly i jest nastrojony optymistycznie, a inny, o sfab-
szych objawach, zaczyna miec¢ silng depresj¢. Oczy-
wisdcie historia depresji (przed zapadnigciem na cho-
robg Parkinsona) jest jednym z kluczy do wyznacze-
nia stopnia takiego prawdopodobienstwa. Niektorzy
ludzie moga by¢ bardziej sklonni do depresji biolo-
gicznie lub spolecznie. Takze jezeli twoja choroba
Parkinsona wywotuje wyrazne zmiany w odniesieniu
do trybu twego zycia (w szczeg6lnosci u mtodych lu-
dzi), to jest bardziej prawdopodobne, ze wpadniesz
w depresj¢.

Warto przypomniec, ze pewne symptomy choroby
Parkinsona, jak rowniez te mniej oczywiste, takie jak
na przykfad zmeczenie i1 bél, moga si¢ przyczyniac do
depresji. Nalezy zwréci¢ uwage, ze im lepsza jest sto-
sowana terapia, tym wigksze sa szanse na zwalczenie
jej. Dlatego zaleca sig, aby chorzy zglaszali si¢ do
specjalistéw 1 odwiedzali ich regularnie w celu za-
pewnienia wiasciwej kuracji.

Jak moge sie dowiedzie¢, ze mam depresje?

Przede wszystkim nalezy si¢ zastanowi¢, w jaki
sposdb mozna si¢ dowiedzie¢, ze ogarngta nas depre-
sja, 1 jak to si¢ diagnozuje? Kto$ moze czu¢ si¢ fatal-
nie, ale nie zdaje sobie sprawy, co to jest i jak to dzia-
fa na innych, chociaz jego stan moze by¢ oczywisty
dla najblizszych. Zdarza si¢ niekiedy, ze ludzie moga
zdawac sobie sprawg, ze czuja si¢ zle, ale mysla, ze to
ze wzgledu na chorobe Parkinsona.

Czasami nawet profesjonalisci popetniaja omytki
w ocenie depresji; z braku czasu lub wlasciwego roze-
znania skupiaja si¢ na oczywistych objawach fizycz-
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nych. I odwrotnie, ludzie moga mysle¢, ze sa w depre-
sji, podczas gdy w rzeczywistosci nie sg. Ze wzgledu
na pewne spowolnienie procesu myslenia i mowy
brak im jest spontanicznosci albo ukazuja twarz ,,za-
maskowanego” Parkinsona. Jednakze istniejg dwie
ogolnie akceptowane skale, ktére moga by¢ stosowa-
ne przez profesjonalistow - terapeutdéw do oceny
stopnia depresji (oznaczane jako HAD i GDS). Obie
fatwo jest stosowaé; poza tym nie ma na nie wpltywu
naktadanie sie jakichkolwiek objawéw fizycznych.

Co mozna zrobic?

Twdj lekarz oceni stopien twojej depresji. Jest
mozliwe, ze dzigki poprawie twego stanu chorobowe-
go (Parkinsona) — wraz z przystosowaniem si¢ do
przyjmowanych lekéw lub z potaczeniem pozytywne-
go nastawienia oraz z uzyskaniem pomocy 1 informa-
¢ji — twoja depresja moze by¢ przezwycigzona.

Najczesciej stosowanymi lekami antydepresyjny-
mi dla ludzi z chorobg Parkinsona sg: leki stosowane
juz od dawna, zwane lekami trojcyklicznymi (takimi
jak na przyktad amitryptylina), oraz leki nowsze be-
dace inhibitorami (SRIs - serotonin re-uptake inhibi-
tors), jak na przyktad Prozac. Oba rodzaje sa sku-
teczne, ale mogg wywotywaé pewne draznigce i czg-
sto spotykane, chociaz niezbyt powazne efekty
uboczne. Taka kuracja moze trwac kilka miesiecy,
a wigc wymaga wytrwalosci. | nie miejcie obaw, ze
mozecie sie uzaleznié fizycznie od lekow antydepre-
syjnych.

Pacjenci z choroba Parkinsona nie powinni unikaé
takich lekow antydepresyjnych w obawie o wzajemne
oddziatywanie z ich lekami antyparkinsonowskimi.
Jednak ludzie z chorobg Parkinsona powinni uni-
ka¢ pewnych lekow antydepresyjnych (por. poniz-
sze zestawienie), poniewaz moga one doprowadzi¢ do
objawow parkinsonopodobnych, lecz istnieje mnost-
wo pozytywnych alternatyw. Réwniez kazdy, ktory
przyjmuje selegiling.

Leki antydepresyjne, kt(’)’rych nie powinni
przyjmowac¢ ludzie z choroba Parkinsona.

NAZWA OGOLNA NAZWA HANDLOWA
Flupenthixol Fluanxol/Depixol
Fluphenazin z nortriptyling Motipress/Motival

Parstelin
Triptafen

Tranylcypromina z trifluoperazing
Amitriptylina* i perphenazina

* Amitriptylina jest bezpieczna jako taka, ale nalezy jej uni-
kaé (lub watpi¢ w jej skuteczne stosowanie), gdy jest prze-
pisywana wraz z perphenazing lub z tranylcypromina.

(Eldepryl), a p6zniej musi przyjac lekarstwo an-
tydepresyjne, powinien zapyta¢ swego lekarza, aby

si¢ upewni¢, ze dostaje lekarstwo antydepresyjne
nadajace si¢ do przyjmowania z MAOIs (grupa le-
kow selegiliny nalezy do niego). Poza tym warto
powiedzie¢ komu$ o swoim samopoczuciu. W sto-
warzyszeniu ,,Depression Alliance” (z siedziba
w Londynie) méwi sie, ze jeden rodzaj myslenia
o ,leczeniu poprzez rozmowe” polega na tym, ze
»pigutki sa na objawy, a rozmowa na problemy”.
Wasz lekarz moze zasugerowac takie leczenie po-
przez rozmowg, jak na przyktad: terapi¢ rozpo-
znawcza, rozwiazywanie problemu lub wsparcie
poprzez doradztwo. Innym rodzajem ,leczenia po-
przez rozmoweg” jest uczestnictwo w grupie samo-
pomocy, gdzie mozecie spotkaé innych, ktérzy
réwniez poszukuja odpowiednich metod zarad-
czych. Moze to stanowi¢ duza pomoc dzigki prze-
bywaniu wsrod ludzi, ktérzy rzeczywiscie rozumie-
ja was. W rzadkich przypadkach mozecie odczuwacé
potrzebe skorzystania z porady psychiatry, jezeli
wyze] wymienione metody nie wplywaja na stan
waszej depres;ji.

Dla ludzi, ktérzy odczuwaja depresje, oraz dla ich
opiekundw, ktérzy to moga zauwazy¢, wazne jest, aby
poszukiwali pomocy u swoich lekarzy albo prébowa-
li ktérej$ z metod samopomocowych podanych powy-
zej. Juz samo rozpoznanie depresji i uczynienie
pierwszych krokdw, aby ja opanowac, moze wptynaé
dodatnio.

Jak wyzej powiedziano, poszukiwanie informacji
oraz pomocy, mozliwa terapia lekarstwami i doradz-
two — sg to Srodki, ktére mozesz sam prébowaé. Nie-
kiedy pom6c moga proste metody leczenia, jak na
przyktad masaze. Dobroczynne moga si¢ okazaé ta-
kie metody jak Tai Chi lub joga. Pamigtaj, aby przy
kazdej nowo wprowadzanej terapii poradzi¢ si¢ naj-
pierw swego lekarza i zawsze korzysta¢ z porady
u rejestrowanego, dyplomowanego terapeuty. W isto-
cie kazde ¢wiczenie fizyczne moze okazac si¢ dobro-
czynnym srodkiem na depresj¢, nawet zwykly regu-
larny spacer.

Depresja opieckuna

Z pewnych badan wynika, ze ok. 34 % opiekunéw
wykazuje objawy depresji (niestety, okazato sig, ze
gldwng przyczyng stresu u opiekunéw byla depresja
pacjentdw z choroba Parkinsona, ktérymi si¢ opieko-
wali). Jednak opiekunowie — szukajac pomocy i me-
tod leczenia — moga réwniez korzysta¢ z wyzej poda-
nych wskazowek, przy czym nalezy pamietal, ze wie-
le mozna sobie samemu poradzic.

Depresja nie jest czyms zawstydzajacym,
przydarza si¢ wigkszosci z nas w pewnych chwilach
zycia i jest wiele ludzi, ktérzy moga nam pomoc w tej
sytuacji.
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W jaki sposOb mozZe pomagacC aromaterapia?

Jennifer Gascoigne opisuje korzysci, jakie
oferuje aromaterapia ludziom z chorobg Parkin-
sona.

Aromaterapia stosowana obecnie stanowi
kontunuacje bardzo starej praktyki, a takze prac
wielu wybitnych specjalistow. Ale dopiero pra-
ce przeprowadzone przez doktorow RM Gatte-
fosse, a zwlaszcza J. Valneta, przyczynily sie do
tego, ze odzyly zainteresowania wlasciwosciami
leczniczymi olejkéw aromatycznych.

Olejki aromatyczne

Olejki aromatyczne stanowig produkty meta-
bolizmu (przemiany materii) roslin; poszczegolne
ich gatunki przechowujg te olejki w rdéznych ob-
szarach, w nasionach, w lidciach, kwiatach, jago-
dach, galazkach lub korzonkach. Esencje i olejki
wladciwe zawierajg setki roznych elementow
o skomplikowanych organicznych strukturach
molekularnych, z ktorych kazdy wykazuje wia-
sne dzialanie terapeutyczne.

Unikalno$¢ olejku aromatycznego jest okre-
$lona wieloma czynnikami — wlgcznie z gatun-
kami botanicznymi, gleba, wysokoscia, klima-
tem, pora zniw i procesem destylacji. Olejek jest
pozyskiwany z roélin réoznymi metodami: desty-
lacja pary, prasowaniem na zimno, ekstrakcja
rozpuszczalnika oraz rzadziej cieklym dwutlen-
kiem wegla. Sktad chemiczny olejkéw aroma-
tycznych jest bardzo istotny, poniewaz od niego
zalezg wladciwosci terapeutyczne. Chociaz sktad
olejku wynika z procesu naturalnego, to wazne
jest dla terapeuty zrozumienie dzialania glow-
nych sktadnikdw roznych gatunkéw botanicz-
nych. Mieszanie olejkdéw okreéla ich skutecz-
no$¢ w procesie wyzdrowienia.

Aromaterapia polega na kontrolowanym sto-
sowaniu czystych olejkéw aromatycznych w po-
wigzaniu z dodatkowymi metodami obejmujacy-
mi inhalacje, kapiele, kompresy oraz specjalne
techniki masazu. Dotyk powoduje zmiany che-
miczne w ciele poprzez system nerwowy, prze-
kazujacy informacje do i od kregostupa i mozgu,
wywolujace zmiany i poprawe stanow emocjo-
nalnych i fizycznych.

Dobrodziejstwa_aromaterapii

Masaz aromaterapeutyczny — jako rezultat je-
go oddzialywania na parasympatyczny (przy-
wspolczulny) system nerwowy, ktory jest odpo-
wiedzialny za przywracanie spokoju calego ciala
— stanowi najwieksze do$wiadczenie glebokiego

relaksu, do czego przyczyniajg sie potezne efek-
ty woni i dotyku. ObniZane zostaja poziomy stre-
su i leku, co powoduje obnizenie tetna, czesto-
tliwosci oddechu oraz cisnienia krwi. Wynikiem
takiego odprezenia moze by¢ poprawa jakosci
i dlugoéci snu. Stymulacja krazenia powoduje sil-
niejsze rozprowadzanie pokarmu do komorek.
Ulga w skurczach migsni jest wynikiem wydtuze-
nia migsni, co prowadzi do lepszej postawy, po-
prawy sposobu chodzenia, ztagodzenia boli oraz
do lepszej mobilnodci i zmniejszenia sztywnosci.

Fizjoterapeutka, ktéra pracowala z pacjenta-
mi z chorobg Parkinsona w lokalnym szpitalu,
poinformowata mnie réwniez, ze moze od razu
powiedzie¢, kiedy oni brali udzial w zajeciach
aromaterapeutycznych , poniewaz lepiej jej sie
pracuje, gdy nie potrzeba przeprowadzaé eta-
poOw wstepnych.

Badania aromaterapeutyczne

Shirley Price przeprowadzila pewne badania,
cheac przekonad sig, czy aromaterapia stanowi
skuteczny S$rodek na chorobe Parkinsona,
i stwierdzita, ze jest ona bardzo pomocna w przy-
padku ruchéw, boli miesni, sztywnosci, zaparc
i bezsennodci. Wyciaggnieto réwniez wniosek, ze
takie zabiegi przeprowadzane co dwa tygodnie
mogg daé podobne rezultaty, gdy przeprowadza
sie je co tydzien, jednak raz na miesigc na ogot
nie wystarcza. :

W mojej wlasnej praktyce pacjenci z chorobg
Parkinsona potwierdzaja, Ze po aromaterapii
czuja sie znacznie bardziej zrelaksowani i majg
szerszy zakres ruchow.

Badania szczegdlnych przypadkow

Pierwszy pacjent z chorobg Parkinsona przy-
szedl do mnie w koncu grudnia 1992 roku.
W owym czasie nie miatam jeszcze doswiadcze-
nia dotyczgcego takiego stanu i nie wiedziatam
nic o jego symptomach i postepie. Po wyjasnie-
niu tej okolicznodci wobec pacjentki zdecydo-
wano, ze nalezy przystepowac do masazu cale-
go ciala, wybierajac olejki odpowiednio do zau-
wazonych objawow.

Najpierw pacjentka rozpoczela od sesji raz na
tydzien, ale gdy nie nastgpowala poprawa,
zwiekszano odstepy miedzysesyjne az stwier-
dzono, ze przy czestosci raz na pigc tygodni uzy-
skano optymalny wynik. Pacjentka ta kontynuo-
wala regularnie te sesje i byla bardzo aktywna.

Inny pacjent miat trudnosci z iloscig roboty,
jaka musial wykonywac na komputerze w miej-
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scu pracy, a takze odczuwal trudnosci w zacho-
waniu swoich zdolno$ci muzycznych. W rezulta-
cie regularnego masazu calego ciala moglt on
zwiekszy¢ czas przeznaczony na komputer i na
gre na instrumentach muzycznych, przy czym
béle zanikly, a jego ruchy staly sie bardziej
plynne. Kontynuuje prace w pelnym wymiarze
i byt ostatnio nawet awansowany. W ostatnich
miesigcach podjal zajecia jogi oraz tai chi
i stwierdzil, ze to rowniez mu pomaga.

Masaz i samopomoc

Z mojej praktyki wynika, ze osobie z choro-
ba Parkinsona nalezy zaleci¢ masaz calego ciata
— poniewaz zaatakowane jest cale cialo — stosu-
jac przy tym rézne metody samopomocy W po-
staci mieszanek przyjmowanych u siebie w do-
mu. Sa one bardzo skuteczne, poprawiaja sen
i redukuja czestotliwo$¢ i natezenie bolu glowy,
migrene i bole migéni. Gdy pojawia si¢ problem
7 zaparciem i konieczno$¢ stosowania diety,
proponuje stosowaé — jako $rodek domowy —
prosty, rutynowy masaz oraz mieszanke “olej-
kéw. Na ogdt jest to skuteczne, cho¢ na bardzo
krotki okres czasu.

Jestem calkiem przekonana, ze samopomoc
stanowi istotny aspekt w zarzadzaniu tym sta-
nem i w konicu zorganizowalam warsztaty masa-

.................................................................

7u, tworzgc mate grupy, w ktorych robi sie ma-
saz swojemu partnerowi. Umozliwia to tworze-
nie bardziej regularnej bazy masazu niz to ma
miejsce w przypadku zabiegdw indywidual-
nych, maksymalizujac dobroczynne skutki takiej
terapil. Daje to rowniez mozliwos¢ zespotom
doé$wiadczenia fizycznego dotyku.

Resumé

Przez wiele lat prébowatam dowiedzied sie
mozliwie duzo o chorobie Parkinsona zarowno
od moich klientéw (pacjentéw) jak tez biorac
udzial w seminariach i wykladach organizowa-
nych przez EPDA i YAPP&Rs (Young Alert Par-
kinsons's Partners & Relatives). W rezultacie
mialam okazje pracowaé w réznych panstwach
7z duza liczba ludzi o réinych stopniach nasile-
nia choroby.

Wierze, ze sesje prowadzone przez wykwali-
fikowanych aromaterapeutéw moga przyczynic
siec do poprawy jakosci zycia, jak to wspomnia-
lam wyzej; odnosi si¢ to réwniez do partneréw
i opiekundéw.

(Powyzszy tekst stanowi przeklad artykutu pt.
_How can aromatherapy belp” autorki Jennifer
Gascoigne opublikowanego w angielskim czaso-
pismie EPDA FOCUS, numer 20, lato 2002)

................................................................

ZROZUMIEC PARKINSONA — POZNAC ETIOLOGIE CHOROBY I

,Przyczyng drzenia Twojej reki jest zachwiana ko-
relacja procesu pobudzania komorek mie$niowych
i cyklu ich pracy. Bezpo$redni wplyw na to majg
biatka btony komorkowej”.

To podstawowy wniosek z ostatniego artykutu
7 podobnym tytulem, ktory zostal zamieszczony
w Biuletynie Nr 1(21) 02.

Czy to stwierdzenie moze by¢ podstawa hipote-
zy, ze nie tylko brak dopaminy jest przyczyng cho-
roby? Czy w biatkach btony komorkowej nalezy szu-
kad jej poczatku? Zapewne nie. Istnieje bowiem du-
70 przestanek poczatku choroby w zamknietym tan-
cuchu powigzan fizjologicznych zespoléw czynno-
$ciowych naszego organizmu. Zeby tego dokonad,
nalezy poznad i zrozumiec istote wzajemnych od-
dzialywan jego najmniejszych elementow, m.in. zja-
wisk, jakie zachodza na szczeblu komorki,

1. Generowanie potencjalu czynnosciowego
w komorce nerwowej.

Choroba Parkinsona podobnie jak i inne jest ele-
mentem braku mozliwoéci przystosowania si¢ nasze-
go organizmu do warunkéw, jakie narzuca mu $ro-
dowisko zewnetrzne. Wydaje sie zatem zasadne szu-
kanie przyczyn choroby w otoczeniu zewnetrznym
naszego organizmu.

W odpowiedzi na ekstremalne warunki, jakie na-
rzucamy naszemu organizmowi, niektore jego funk-

cje fizjologiczne zostaja przystosowane do nowych
warunkdw, inne nie. To rodzi konflikt, ktory uze-
whnetrznia sie objawami choroby.

Dzialanie czynnikow zewnetrznych na nasz orga-
nizm wyzwala bodZce w rdznej postaci; np.: energii
cieplnej, fal akustycznych, fal swietlnych, energii
mechanicznej, a takze substancji chemicznych.
Bodzce odbierane sa poprzez liczne receptory, ktore
generujg impulsy nerwowe. Droga, jaka przebywa
impuls nerwowy od receptora do efektora, to huk
odruchowy, ktéry sie sklada z pieciu zasadniczych
czedei:

ereceptora;

eaferentnego widkna nerwowego (doérodkowe-

go);

eo$rodka nerwowego;

eeferentnego widkna nerwowego (odsrodkowe-

go);

sefektora.

Receptory pobudzane pracg statyczng i dynamicz-
na mieéni szkieletowych znajdujg sie¢ we wrzecion-
kach nerwowo-mie$niowych, w $ciegnach oraz
w okostnej. Na tej drodze znajduja sie réwniez pro-
prioreceptory odbierajace bodzce ruchowe. Efektem
dziatania bodZzca na komorke receptorowq jest jej
pobudzenie. Bodziec dziatajac na blone komérkows
komorki nerwowej (neuronu) zmienia jej wiasci-
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wosci. Do wnetrza komarki poprzez otwierajace sie
kanaly dla pradu jondéw sodowych naptywaja jony
Na+ i to powoduje wyrownanie sie tadunkdw elek-
trycznych miedzy jej wnetrzem a otoczeniem.* Nazy-
wa si¢ to depolaryzacja blony komdrkowej. Przej-
scie depolaryzaciji na sasiednie odcinki btony komér-
kowej az do zakonczen neuronu nazywa sie impul-
sem nerwowym.

Za pofrednictwem do$rodkowych widkien ner-
wowych impulsy nerwowe sa przewodzone od re-
ceptorow do nizszych pieter o$rodkowego uktadu
nerwowego. Nastepnie przez coraz to wigksze pie-
tra sq przekazywane do pietra najwyzszego - do ko-
ry mozgu. W kierunku przeciwnym - od kory mdzgu
do efektorow (neurondéw ruchowych) impulsy ner-
wowe przekazywane sa przez coraz nizsze pietra
i wtokna nerwowe, biegngce w nerwach czaszko-
wych i rdzeniowych.

Zgodnie z powyzszym schematem impulsacja
z proprioreceptoréw ukiadu ruchu jest przewodzona
I neuronem czuciowym, ktory znajduje si¢ w zwojach
rdzeniowych, a nastepnie jest przekazywana przez
dwie rézne drogi: do kory mdzgu i do kory moézdzku.

Osrodki kontrolujace nasze ruchy dowolne znaj-
dujg si¢ w:

skorze mozgu;

sjadrach podkorowych kresomodzgowia;

e mozdzku.

Prace tych osrodkdw z czynnoscia rdzenia krego-
wego koordynuje twér siatkowaty pnia mézgowia.

W korze mozgu znajdujg sie o$rodki skupiajace
neurony do poszczegolnych mieéni szkieletowych
po stronie przeciwnej ciala.

Neurony ruchowe odbieraja impulsy nerwowe
biegnace od:

eneurondéw czuciowych zwojéw rdzeniowych;

eneurondw posredniczacych w istocie szarej

rdzenia kregowego;

eneuronow wyzszych pieter osrodkowego uktla-

du nerwowego.

Impulsy z neurondéw ruchowych kory mdzgu bie-
gng przez istote bialg pdtkul mdzgu, torebke we-
wnetrzng, konar mézgu i trzy drogi: korowo-mosto-
w3 i korowo-rdzeniowa boczng oraz przednia. Dro-
ga korowo-rdzeniowa boczna przewodzi impulsy
nerwowe do II neurondw ruchowych podrzednych
unerwiajgcych mieénie dystalne konczyn m.in.
umozliwiajace ruchy pisarskie.

Na drodze korowo-rdzeniowej przedniej impulsy
sq przewodzone przez neurony posredniczgce w ro-
gach przednich rdzenia kregowego. Po przejsciu im-
pulsacji przez te neurony zostajg pobudzone II neu-
rony ruchowe podrzedne unerwiajace miesnie tulo-
wia i miesnie proksymalne konczyn. Dzieki skur-
czom tych mieéni utrzymujemy wyprostng postawe
ciala i mozemy wykonywac precyzyine ruchy kon-
czynami. Wspéldzia}anie impulsacji przez obie drogi
korowo-rdzeniowe warunkuje ptynne i precyzyjne
ruchy dowolne.

Neurony kory mdzgu wysylajg impulsy nerwowe
do mieéni szkieletowych réwniez droga posrednia

z udzialem jader podkorowych. Tworzg one tzw.
uklad pozapiramidowy. Jego zasadnicza funkcja
jest wspoldzialanie w wyzwalanin ruchéw do-
wolnych i regulowanie napiecia mieéni szkiele-
towych.

Impulsacja w uktadzie pozapiramidowym jest
przesylana z kory mozgu do jadra ogoniastego, skad
neuronami pobudzajgcymi SP- ergicznymi i neurona-
mi hamujacymi GABA- ergicznymi jest przekazywa-
na do istoty czarnej. Istota czarna neuronami dopa-
minergicznymi uwalnia do jgdra ogoniastego dopa-
mine, pobudzajac w ten sposob jego komérki do
wydzielania Substancji P. i hamujgcego kwasu
gamma-aminomasltowego. W ten sposob ilosé wy-
dzielanej dopaminy jest wyznacznikiem intensywno-
$ci pobudzenia (i odwrotnie).

Istota czarna nie tylko zwrotnie pobudza transmi-
terem dopaminergicznym komorki jadra ogoniastego
ale réwniez przekazuje impulsy dalej do jadra brzu-
szno-bocznego wzgdrza (jest ono réwniez odbiorcg -
impulséw z jgder modzdiku — centralnego odbiorcy
informacji wysylanej przez receptory catego ciata).
Jadro brzuszno-boczne kieruje zwrotnie impulsy do
jadra ogoniastego i odrebng drogg do kory mézgu.

Do jader ruchowych rdzenia kregowego impulsa-
cja dociera bezposrednio drogg od jader podkoro-
wych do jader ruchowych oraz posrednio od jader
podkorowych do jader ruchowych za poérednic-
twem neurondw tworu siatkowego pnia mozgowia
i rdzenia kregowego.

Koncowym efektem dziatania uktadu pozapirami-
dowego jest regulowanie napiecia miedni szkieleto-
wych poprzez ciggla stymulacje pobudzenia (m.in.
iloscia wydzielanej dopaminy) neurondéw rucho-
wych.

Impulsacja do neurondw ruchowych z neurondw
wyzszych pieter ukladu nerwowego jest przekazy-
wana zaréwno przez synapsy pobudzajgce jak i ha-
mujgce.

Pod wptywem impulsu nerwowego w obrebie sy-
napsy neuronu ruchowego neurony pobudzajgce
wydzielajg neuroprzekazniki (w naszym przypadku
dopamine), ktére zmieniajg wlasciwosci btony post-
synaptycznej neuronu ruchowego. Jony Na+ wnika-
ja do komorki odbierajacej impuls nerwowy zmniej-
szajac jej (ujemny) potencjal wewnatrzkomdrkowy.

To zmniejszenie przyjeto nazywaé postsynap-
tycznym potencjalem pobudzajacym.

Rys.1 ;

S
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Neuron - wwaldarde vransmitera.
Prstsynaptyrany potencjal pobudeajaey




8

Nr 4(24)/2002

Potencjal spoczynkowy to stan komorki, ktory
charakteryzuje staly ujemny potencjal elektryczny
wystepujacy pomiedzy jej wnetrzem a plynem ze-
wnatrzkomorkowym. Wyznacznikiem jego s3 przede
wszystkim takie czynniki, ktore okrelaja stan spo-
czynkowy neuronu m.in. hormony.
Potencjal progowy to krytyczny potencjal blony
komorkowej, po przekroczeniu ktdérego potencjat
pobudzajacy przechodzi w potencjat iglicowy. Okre-
$la on w pewnym sensie trwaly stan neuronu.
O tym, czy bedzie on zawyzony, czy zanizony, de-
cydujg trwale czynniki jak np.: genetyczne uwarun-
kowania budowy komorki, degeneracja biatek btony
komorkowej, zmniejszenie lub zwigkszenie gestosci
receptordw, a wiec to, co wigze si¢ ze stanem czyn-
no$ciowym komorki.
Te dwie wielkodci okreslaja, ile neuron ruchowy
wydzieli do efektora (komorki.migsniowej) acetylo-
choliny, w jakim czasie i z jaka czestotliwoscig.
2. Przyczyny choroby.
Charakter choroby wskazuje na jej ztozong przy-
czyne. Skladajg sie na nia co najmniej trzy kolejno
wystepujace po sobie czynniki:
eobnizona aktywnos¢ fizyczna i psychiczna
(np. w nocy);

eintensywne wyziebienie organizmu prze-
kraczajace mozliwosci fizjologicznej termo-
regulacji;

egwaltowne pobudzenie zwiazane ze wzmo-

7onym wysitkiem fizycznym i psychicz-
nym.

Obnizona aktywno$¢ fizyczna i psychiczna jest
W pewnym sensie programowana pfzez nasz orga-
nizm. W calodobowym cyklu funkcjonowania po-
szczegdlnych jego zespoldéw zaplanowana jest prze-
rwa na odpoczynek. Charakteryzuje ja spowolnienie
procesdéw biochemicznych i regeneracja wielu skia-
dnikéw do zakresu odpowiadajgcego wielkosciom
potencjalu spoczynkowego. Upraszczajac, mozna
powiedzied, ze organizm ,zeruje” wiekszo$¢ wyko-
nywanych funkcji po to, aby zregenerowac sily.
W chorobie Parkinsona ten okres jest szczegolnie
istotny poniewaz, odwracalnie, jest blokowana im-
pulsacja z ukladu siatkowatego wstepujacego,
pobudzajacego (RAS). Dzigki temu w czasie snu
nie dokucza nam drzenie. Oddzialywanie czynni-
kéw érodowiska zewnetrznego (o ktorych wspo-
mniatem na wstepie), zakldcajace okres obnizongj
aktywnodci fizycznej i psychicznej, moze okazac sie
szczegolnie niebezpieczne dla naszego zdrowia, je-
zeli wspotwystapi drugi z czynnikow, jakim jest wy-
ziebienie organizmu.

Obnizenie temperatury krwi przeplywajacej przez
podwzgdrze hamuje termodetektory osrodka ter-
moregulacji, ktory znajduje sie w przedniej jego
czedci, Odrodek ten utrzymuje temperature ciata na
statym poziomie 37C 0,7C. Wrazliwos¢ termodetek-
torébw na zmiany temperatury krwi doptywajacej do
mozgowia jest uzalezniona od stosunku jondw Ca2+
do jonéw Na+ w podwzgorzu. Dodatnia wartos¢ te-
go stosunku dla jonéw sodu powoduje przestawie-

nie sie termostatu biologicznego na wyzsza (o ufa-
mek stopnia) temperature ciata. Natomiast zwieksze-
nie stezenia jondw wapnia w podwzgorzu wywotu-
je reakcje przeciwng i temperatura ciata obniza sie.
Ta regulacja $wiadczy o osobistych predyspozycjach
odpornoéciowych kazdego cztowieka na zimno.

Konsekwencja nadmiernego schlodzenia organi-
zmu jest zanik hamowania osrodka wyzwalajgcego
drzenie miesniowe. Dochodzi do tzw. termogenezy
drzeniowej. Pojawiaja sie dreszcze, ktore s po pro-
stu skurczami komodrek miesniowych i w efekcie
w mieéniach szkieletowych wytwarza sie ciepto.

W procesie tym biorg udzial hormony. Drastycz-
ne obnizenie temperatury organizmu powoduje sta-
le zwiekszenie metabolizmu wewngtrzkomoérkowe-
go. Jest to wynikiem bezpo$redniego oddziatywania
hormondw tarczycowych oraz hormonu podwzgo-
rzowego — TRH i hormonu tereotropowego z czesci
gruczolowej przysadki — TSH. Na szczegolng uwage
zastuguje dzialanie hormonu TRH - tyreboliberyny.
Hormon ten uczestniczy w uwalnianiu innego hor-
monu z przysadki — prolaktyny. Duza aktywnosc
TRH w czasie wychlodzenia organizmu powoduje jej
zwiekszone wydzielanie.

Stan prolaktyny jest m.in. wyznacznikiem poten-
cjatu spoczynkowego neurondw ruchowych.

Prolaktyna wzmaga synteze bialka komorkowe-
go w calym organizmie. Wydzielanie jej jest stale ha-
mowane przez uwalniany z podwzgorza do przysad-
kowych naczyh wrotnych hormon hamujgcy uwalnia-
nie prolaktyny-prolaktostatyne (PIH), ktorym jest do-
pamina. Innym czynnikiem, ktéry ma dziatanie hamu-
jace na wydzielanie prolaktyny, jest wytwarzana przez
komorki mikrogleju w podwzgorzu interleukina-1.

Wydzielanie prolaktyny jest zwielokrotnione za-
tem, przez duze — w stosunku do utrzymania fizjolo-
gicznej proporcji ~ stezenie tyreboliberyny (TRHD
oraz przez malg aktywnos¢ interleukiny-1 oraz do-
paminy (ograniczone wydzielanie w czasie snu).

Obnizenie temperatury ciala ponizej 37C 0,7C po-
waznie ogranicza dzialanie prolaktyny, zwigzane
z jej dzialaniem wewngtrzkomoérkowe procesy enzy-
matyczne i powoduje nieodwracalne skutki.

Jednym z elementéw prawidlowego przebiegu ge-
nerowania w komorkach nerwowych potencjatdw
czynnodciowych jest wlasciwe dziatanie pompy sodo-
wo-potasowej. Jej optymalna praca, a tym samym opty-
malna pobudliwo$¢ komdrek nerwowych wymaga:

estalego doplywu do komorek tlenu i substancji

energetycznych;
estalej resyntezy adenozynotriofosforanu (ATP)
z adenozynodifosforanu (ADP) i fosforanu
w procesie oddychania komdrkowego,

estatego odprowadzania z komorek ostatecznego
produktu rozpadu substancji energetycznych —
dwutlenku wegla;

eodpowiedniego stosunku kationow Na+ i K+

w plynie zewnatrzkomoérkowym,;
eodpowiedniej temperatury dla procesoéw enzy-
matycznych wewnatrzkomorkowych, ktora wy-
nosi 37C 0,7C.
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Wystarczy zmiana jednego z powyzszych warun-
kéw, aby nastgpito zwolnienie lub zatrzymanie po-
mpy sodowo-potasowej np. na skutek obnizenia
temperatury tkanek, co ma miejsce w analizowanym
przypadku.

Po zatrzymaniu pompy nastepuje wyrownanie
stezenia jondw Na+ i K+ po obu stronach blony ko-
moérkowej i znika réznica potencjaléw elektrycznych
miedzy wnetrzem komorki a otoczeniem. Po wyrow-
naniu potencjalow, komdrki tkanek pobudliwych
tracg swoje wiadciwosci, przestajg reagowad na
bodzce i staja si¢ niepobudliwe.

Neurony o zmniejszonym potencjale pobudliwo-
$ci generujg réwniez pomniejszony potencjal czyn-
no$ciowy. Cykl ich pracy jest krotszy, niepelny. Tym
samym zapotrzebowanie na czynnik pobudzajgcy
(dopamine) dla tych komorek jest pomniejszone, ale
wystepuje z wieksza czestotliwoscia.

Jest to  pierwszy krok” na drodze do trwatych
zmian w strukturach komorki nerwowej. Urucho-
miony bowiem proces pobudzenia (trzeci czynnik)
naraza neurony ruchowe na generowanie potencja-
low czynnoédciowych w warunkach zmniejszonego
zapotrzebowania na dopamine (przestrzen miedzy
poziomem potencjatu spoczynkowego a poziomem
potencjalu progowego jest zmniejszona — rys.2).
W takiej sytuacji przy intensywnej impulsacji z kory
mozgowej neurony charakteryzujace sie najwicksza
pobudliwoéciag odczujg nadmiar dopaminy. Zewne-
trznym objawem destrukcyjnego dzialania tego
nadmiaru jest trwale zwigkszenie przepustowosci
blon komoérkowych w neuronach ruchowych
i obnizenie ich progu pobudliwosci (zwigkszenie
pobudliwosci). Zarazem doprowadza to do internali-
zacji (tzn. ,regulacji w dot”) receptoréw bialek blo-
nowych, powaznie ograniczajgc pojemno$¢ wigzania
dopaminy.

Regeneracje uszkodzonych biatek blonowych
(kanatowych) uniemozliwiajg zakldcenia wewnatrz-
komoérkowych procesdéw enzymatycznych spowodo-
wane zanizong temperaturg. Tym samym zmiany, ja-
kie dokonujg sie w komorkach, majg przewazinie
charakter trwaty i w okreslonych warunkach nieod-
wracalny. W pierwszej kolejnosci obejmujag one neu-
rony mieéni poprzecznie-prazkowanych, ktdre cha-
rakteryzuje najwieksza pobudliwo$¢ ruchowa. Taka
ceche posiadaja komodrki nerwowe unerwiajgce kon-
czyny gorne i dolne naszego organizmu, cO ponie-
kad thumaczy fakt, ze choroba demonstruje swoj po-

czatek w konczynach.,

3. Patomechanizm drzenia.

Wyznacznikiem potencjalu  spoczynkowego
w komdrce jest stezenie prolaktyny. Potencjal spo-
czynkowy w normalnych warunkach, w zdrowych
neuronach (o nieobnizonym progu pobudliwo$ci —
zob. rys.2) utrzymywany jest na stalym poziomie.
Z chwilg pobudzenia potencjal ten zmienia si¢ w po-
tencjal czynnoéciowy, ktérego wyznacznikiem staje
sie poziom dopaminy i kwasu gamma aminomasto-
wego. W miare przesuwania sie impulsu wzdluz
neuronu zwieksza sie liczba synaps odbierajgcych

transmiter pobudzajacy i dochodzi do sumowania
przestrzennego impulsow. Impulsy przewodzone sg
przez komdrki nerwowe w postaci salw. Jezeli od-
stepy czasu miedzy impulsami sg krotsze od 5ms tra-
fiaja na resztki depolaryzacji wywolanej poprzednim
impulsem i cze$ciowo si¢ na siebie nakladajg. W ten
sposéb dochodzi do sumowania impulséw w czasie;
depolaryzacja osigga krytyczny potencjatl blony ko-
morkowej — potencjal progowy i dochodzi do wy-
zwolenia potencjalu iglicowego, ktory trwa od 0,5
do 2ms. Depolaryzacja konczy si¢ nadstrzalem, po
czym nastepuje réwnie szybka repolaryzacja. Rozni-
ca potencjaléw miedzy wnetrzem komorki a jej oto-
czeniem zostaje przywrocona. Po powrocie ujemne-
go potencjatu wewnatrzkomoérkowego i przekrocze-
niu potencjatu progowego repolaryzacja ulega zwol-
nieniu, Ta faza nazywa sie podepolaryzacyjnym
potencjalem nastepczym, ktory z chwilg przekro-
czenia wartosci spoczynkowej przechodzi w hiper-
polaryzacyjny potencjal nastepczy. Po osiggnie-
ciu stosownego dla danego rodzaju komorki ujem-
nego potencjalu pompa sodowo-potasowa przywra-
ca warto$é potencjatu spoczynkowego.

Wygenerowanie potencjatu  czynnosciowego
w neuronie ruchowym w konsekwencji prowadzi do
uwolnienia na synapsie nerwowo-migéniowej acety-
locholiny. Pod wplywem uwolnionej na synapsie
acetylocholiny dochodzi do depolaryzacji blony ko-
morkowej komorki miesniowej i do jej skurczu.

Analizujac procesy zachodzace w komorkach ner-
wowych na drodze; od miejsca zadziatania bodzca
do efektora, czyli do komodrki mig$niowej (co cze-
dciowo i pobieznie zrobilem) nalezy mie¢ na uwa-
dze fakt, ze impulsacja w naszych komorkach ner-
wowych przebiega ciagle z wyjatkiem okresu snu.
Efektdw nieprzerwanej impulsacji nie dostrzegamy,
poniewaz w zdrowych komorkach nerwowych im-
pulsy przebiegaja wg jednego stalego schematu, nie-
synchronicznie tzn. z pewnym opoznieniem w sto-
sunku do siebie poszczegdlnych jego faz, co przy
ich zsumowaniu w ,czasie i przestrzeni” daje wy-
mierny efekt w postaci ptynnej zmiany napiecia mie-
$niowego.

Czy zatem w chorych neuronach funkcjonuje in-
ny schemat impulsacji?

Otdz, przy analizie tego problemu trzeba dostrze-
ga¢ réznice jakie wystepujg miedzy wykresem gene-
rowania potencjatu czynnosciowego w pojedynczej
komérce nerwowej (co ilustruje rys. 2) a wykresem
generowania zbiorczego potencjatu czynnosciowego
przez kilka jednostek motorycznych (rys.3).

Zaréwno w pierwszym przypadku o plynnym
przebiegu pobudzenia i wygenerowania odpowie-
dniego potencjatu decyduje niesynchroniczne nara-
stanie impulséw nerwowych, tak i w drugim, o ptyn-
nym skurczu miesnia decyduje niesynchroniczne na-
rastanie zbiorczego potencjalu czynnosciowego.
Réwniez w przypadku pojedynczej komorki nerwo-
wej o potencjale czynnosciowym decyduje ,sumowa-
nie przestrzenne i w czasie” impulséw nerwowych,
tak i w przypadku zbioru jednostek motorycznych
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(w skiad ktérych wehodzg komorki miesniowe) o ich
zbiorczym potencijale decyduje ,sumowanie prze-
strzenne i w czasie” potencjatdéw czynnosciowych
jednostek motorycznych bedacych udzialem okreslo-
nego miesnia. To podobienstwo podyktowane jest
tym Ze generowanie potencjatu zbiorczego jest sumg
potencjaléw pojedynczych komorek, co czeSciowo
zamazuje réznice, ktore jednak istniejg. Analizujac
rys. 3 tatwo zauwazy¢, ze wykresy generowania po-
tencjaléw czynnos$ciowych poszczegdlnych jedno-
stek motorycznych réznig sie wielko$cig, a tym sa-
mym odleglto$cig ,potencjatu progowego” (progu po-
budzenia) od ,potencjatu spoczynkowego”:

W chorych jednostkach motorycznych (na rys. 3
przedstawiono ich tylko dwie) prog pobudzenia
w stosunku do poziomu potencjatu spoczynkowego
jest zanizony.

Kora mdzgowa wysyla impulsacje jednakowo na-
rastajgca do wszystkich jednostek motorycznych
drzacej reki. Poziom impulséw nerwowych podnosi
sie powyzej stanu spoczynkowego i w pierwszej ko-
lejnodci wyzwala proces generowania potencjatu
czynnosciowego w neuronach zdrowych (o nieobni-
zonym progu pobudliwosci). W miare jego narasta-
nia impulsacjg zostaja objete kolejne zdrowe jedno-
stki motoryczne, dochodzi do sumowania ,prze-
strzennego i w czasie” ich potencjaléw czynnoscio-
wych i napiecie mie$niowe ma charakter plynny.
Dalsze podnoszenie sie poziomu impulsacji inicjuje
podobne procesy w neuronach chorych (o zwigk-
szonej pobudliwoéci) i w tym miejscu u chorego za-
czyna sie drzenie (zjawisko OFF). Nakladanie sie po-
szczegblnych faz w schemacie dzialania jednostek
motorycznych Twojej reki staje sie w dwdjnasob nie-
synchroniczne. Efekty mozna pordéwna¢ do wyni-
kéw, jakie uzyskuje mechanik samochodowy, ktory
zle ustawi katy wtrysku do poszczegodlnych cylin-
dréw silnika samochodowego. Praca silnika staje sie
nieréwna, silnik traci moc, trzesie si¢ a w niektdrych
przypadkach, jedli nie dojdzie do jego zatrzymania,
zostaje powaznie uszkodzony.

Impulsacja wyznacza poziom, w ktorym najwie-
cej jednostek motorycznych znajduje sie w takiej sa-
mej fazie pobudzenia. W momencie kiedy poziom
impulsacji wyznacly najwiecej jednostek motorycz-
nych znajdujgcych sie w fazie ,potencjatu iglicowe-
go” dochodzi do dyskinez (tzw. dyskinezy poczat-
ku dawki). Dla osdb z zaawansowang chorobg mo-
ze to by¢ jednoczesnie poczatkiem tzw. okresu re-
frakcji bezwzglednej — okres niepobudliwosci bez-

wzglednej (,zamrozenia”). Dyskinezy ustepuja
w chwili kiedy impulsacja osiagnie gdrny poziom,
na ktérym generowany jest potencjat tylko w zdro-
wych neuronach. Kiedy jej poziom przekroczy ,nad-
strzal” ostatniej zdrowej jednostki motorycznej roz-
poczyna sie ruch w doét wg podobnego schematu.
Wejscie w strefe ,potencjatu iglicowego” jednostek
motorycznych o obnizonym progu pobudliwodci
rozpoczyna ,dyskinezy konca dawki”, ktére kon-
cza sie na poziomie progu pobudzenia (w chorych
jednostkach motorycznych). Dalszy spadek impulsa-
¢ji wiagze sie z powrotem drzenia, az do momentu
kiedy impulsacja osiagnie dolng strefe generowania
potencjalu czynnodciowego, tylko przez zdrowe jed-
nostki motoryczne. Osiggnigcie poziomu potencjatu
spoczynkowego zamyka jeden cykl pobudzenia,
ktéry najlepiej $ledzi¢ po pobraniu leku.

Umiejetno$¢ samookredlenia, w ktorym stadium
dzialania leku chory si¢ znajduje, pozwala mu na pla-
nowe, z odpowiednim wyprzedzeniem pobranie ko-
lejnej dawki leku, a takze planowanie czynnosci co-
dziennych. Samopoczucie chorego zmienia sie row-
niez wg schematu przedstawionego na rys. 2. Dowig-
zanie niektérych objawow do poszczegdlnych faz
przedstawionych na rysunku aczkolwiek trudne — ze
wzgledu na uwarunkowania od spozytych pokarmow
— moze usprawni¢ proces leczenia. Reasumujgc moz-
na powiedziel, ze bezposrednia przyczyng drzenia sg
réznice miedzy schematami generowania potencjatu
czynnosciowego w neuronach chorych i zdrowych.

4. Rozwoj choroby — dlaczego zanikaja neuro-
ny dopaminergiczne? Czy lewodopa jest to-
ksyczna?

Na tym etapie analizy nalezaloby dokonad pew-
nego podsumowania. Chorobe wywoluje destrukcyj-
ne dzialanie $rodowiska zewnetrznego na nasz
uklad nerwowy przy zachowaniu jednak okreslo-
nych warunkdéw, ktore sg naszym udziatem. Nalezy
do nich przede wszystkim: nadmierne schiodzenie
organizmu przekraczajace mozliwosci fizjologiczne;
— termoregulacji. Duze znaczenie przy tym maja
osobnicze uwarunkowania m.in. odporno$¢ na ni-
skie temperatury regulowana indywidualnie przez
o$rodek termoregulacji stosunkiem jondéw wapnia
do jonéw sodu w podwzgdrzu lub ilodcig wytwarza-
nych przez interleukine-1 prostaglandyn.

Wyziebienie organizmu musi zaistnie¢ w warun-
kach obnizonej aktywnosci fizycznej i psychicznej
(np. w nocy). Istotg tego warunku wydaje sie ogra-
niczenie wydzielania dopaminy (czynnika hamujgce-
go wydzielanie prolaktyny) przy braku pobudzajacej
impulsaciji.

Gdy w tych warunkach wspdtwystapi gwattowne
pobudzenie zwigzane ze wzmozonym wysitkiem fi-
zycznym i psychicznym, moze dojs¢ do poczatkowo
niezauwazalnych, ale trwatych zmian w metaboli-
zmie bialek komoérek nerwowych.

Reasumujgc przebieg calego procesu, ktory mogg
zainicjowa¢ powyzsze czynniki i uwarunkowania,
mozna stwierdzi¢, ze wychlodzenie organizmu de-
monstrowane niskg temperaturg krwi przeplywajacej
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przez naczynia krwionosne przysadki moézgowej in-
tensywnie zwieksza stezenie prolaktyny i zaktdea pro-
ces kontroli humoralnej, w ktorej ten hormon uczest-
niczy. Podniesienie potencjatu spoczynkowego neuro-
néw ruchowych powoduje ograniczenie pojemnosci
wigzania dopaminy z receptorami bton komorek post-
synaptycznych 1 w konsekwendji ich internalizacje.
W efekcie w komorce nerwowej obnizony prog pobu-
dliwosci sygnalizuje gotowo$¢ przyjecia przez komor-
ke kolejnych ,porcji” dopaminy, natomiast ograniczo-
na (poprzez ,odwrdcone receptory” dopaminergiczne)
pojemnos¢ wigzania, nie pozwala na przyjecie takiej
jej ilodci, ktora pozwolilaby na wygenerowanie poten-
galu czynnosciowego o pelnych parametrach.

Obnizony prég pobudliwoéci wskazuje na to, ze
w tej komdrece nerwowej potencjal czynnosciowy
zostanie wygenerowany znacznie wczesniej niz
w komdrkach zdrowych. Pordwnujgc procesy za-
chodzace w jednostkach motorycznych do cytowa-
nych juz zjawisk w motoryzacji, mozna dopatrzy¢ si¢
szeregu analogii. Wyziebiony silnik samochodowy
najczeéciej ,nie daje” sie uruchomié¢ przy podaniu
pierwszej dawki paliwa. Jezeli to nastapi po jej
zwigkszeniu, jego praca jest nierdwna i czesto pro-
wadzi do uszkodzenia gladzi cylindréw, a nawet do
zatarcia silnika. Zuzycie cylindrow silnika przy uru-
chamianiu ,na zimno” czgsto wielokrotnie przekra-
cza ich zuzycie w czasie jazdy. Taki silnik wymaga
nowych regulacji szczegdlnie zwigzanych z katem
wyprzedzenia zaplonu, poniewaz w czasie urucha-
miania nierzadko ulega ,zalaniu”. Podobny stan ma
poczatek choroby. W okre$lonym czasie przestanki,
ktére go wywolaly, oczywiscie ustepujg. Nie ustepu-
ja jednak skutki ww przyczyn. Prog pobudliwoéci
najbardziej wrazliwych na bodzce komoérek nerwo-
wych, ktére s3 elementem jednostek motorycznych,
pozostanie na tym etapie choroby trwale obnizony.
,<Zalewane” nadmiarem dopaminy neurony ,odwra-
cajg receptory” poglebiajac jej stezenie w komor-
kach, ktore jg produkuja — neuronach dopaminer-
gicznych. W tej sytuacji organizm uruchamia proces
samoregulacji metabolizmu komodrkowego. Polega
on na tym, ze nadmiar jakiego$ produktu wytworzo-
nego w komorce hamuje jego dalsza synteze, przez
inaktywowanie odpowiednich enzyméw. Komodrka
w ten sposdb broni sie przed nagromadzeniem
w niej pewnych zwigzkéw w iloSciach przekraczajg-
cych granice fizjologiczne. Niestety wydolnos¢ tej sa-
moregulacji réwniez miesci si¢ w okreslonych fizjo-
logicznych granicach. W naszym przypadku zostajg
one przekroczone. Komorki produkujace dopamine
,dusza si¢” od jej nadmiaru i obumierajg. Przypomi-
na to w pewnym sensie kierowce, ktéry tak ustawit
przepustnice pedatu gazu, ze uchyla sie przy jego
najmniejszym wecisnigciu. W rezultacie jego normal-
ne wecisniecie powoduje zalanie paliwem calej ko-
mory gaznika i zgaszenie silnika.

Obumieranie neurondéw dopaminergicznych jest
ostatecznym sposobem na redukcje dopaminy. Nalezy
pamieta¢, ze nadmiar dopaminy wywoluje jeszcze in-
ne destrukcyjne dziatanie. Przesadnie hamuje bowiem

wydzielanie przez przysadke prolaktyny. Jej niedobdr
natomiast, podobnie jak ,czynnik zimna”, systematycz-
nie obniza prog pobudliwosci neurondw ruchowych —
krag sie zamyka i choroba postepuje dalej.

Zapytasz zapewne: po co zatem syntetyczne
prekursory dopaminy, ktore zaZywasz na co
dzien w postaci lekow?

Otdz paradoks naszej choroby polega na tym, ze
stan dopaminy w naszym organizmie jest za wysoki
dla neurondw chorych i w nich pogtebia proces cho-
robowy, i za niski dla neurondw zdrowych, a to nasi-
la objawy choroby i prowadzi do innych niebezpiecz-
nych powiklant w organizmie, Najgorszym dla chore-
go na chorobe Parkinsona jest gwattowne pobudze-
nie do wysilku fizycznego w okresie obnizonej ak-
tywnodci fizycznej i psychicznej i w stanie intensyw-
nego wyziebienia organizmu. W pierwszym przypad-
ku poglebia proces chorobowy, w drugim natomiast
go rozpoczyna. Sadze, ze powyzsza analiza przynaj-
mniej cze$ciowo rozwigzuje rowniez dylemat toksycz-
nosci prekursora dopaminy, jakim jest lewodopa.

5. Dlaczego w chorobie Parkinsona wystepu-
ja zaklocenia snu?

Powodem jest brak dostatecznego = stezenia
w organizmie jednego z podstawowych czynnikdw
snu jakim jest kwas gamma aminomastowy. Warto
zauwazy¢, ze czynnik ten jest jednocze$nie transmi-
terem uwalnianym na synapsach hamujgcych w neu-
ronach.

Obnizony prog pobudliwoéci (zwiekszona prze-
pustowos¢ kanaléw dla jondw Na+), w czym naj-
wigkszy udzial ma gwaltowne pobudzenie przy du-
zym wyziebieniu organizmu, powoduje zmiane cy-
klu generowania potencjaléw czynnosciowych
w chorych jednostkach motorycznych. Staje sie¢ on
sukcesywnie coraz mniejszy. Efektem tego pomniej-
szenia jest zmniejszenie zapotrzebowania chorej jed-
nostki motorycznej na dopamine.

Poziom impulsacji pobudzajacej z kory modzgu
dostosowany jest do zapotrzebowania zdrowych
neuronow. Utrzymuje sie on na jednakowym pozio-
mie dla wszystkich jednostek motorycznych, cho-
rych jak i zdrowych (danego zespotu np. reki). Dla-
tego tez poziom dopaminy, ktory go odzwierciedla,
w chorych neuronach jest zawyzony.

Kolejnym efektem tego jest zwiekszony w tych
neuronach potencjal spoczynkowy. Zwiekszenie po-
tencjatu spoczynkowego przez nadwyzki dopaminy
powaznie skraca faze hamowania w cyklu genero-
wania potencjalu czynnosciowego a tym samym
ogranicza ilo$¢ wydzielanego na synapsach hamuja-
cych kwasu gamma aminomastowego. Cykle pracy
jednostek motorycznych zostajg skrdcone o faze hi-
perpolaryzacji, a nadwyzka czynnika pobudzajgce-
g0, jakim jest dopamina, powoduje ich nakladanie
si¢ na siebie i w pewnym zakresie samonapedzanie
catego procesu. Brak fazy hamowania wyklucza za-
potrzebowanie na kwas gamma aminomastowy
i neurony gabaenergiczne po prostu go nie produ-
kujg. Tym samym produkcja tego transmitera a zara-
zem czynnika snu staje sie udzialem tylko neurondw
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zdrowych, dla ktérych z kolei poziom dopaminy
moze byé niewystarczajacy do wygenerowania po-
tencjatu czynnosciowego.

Efektem ostatecznym jest nadmierne pobudzenie
chorego i bezsennoé¢. Nalezy tutaj przypomniecd, ze
sen nastepuje w momencie, kiedy czynniki snu
(a jest ich okoto 40, w tym kwas gamma aminoma-
stowy) zdobeda przewage nad czynnikami czuwania
(ok. 20). Metabolizm czynnikdéw snu w ciggu nocy
niweluje ta przewage i nastepuje przebudzenie.

Jak doprowadzi¢ do tej przewagi?

Majgc do wykorzystania lewodope mozna wzigc
standardowa dawke leku (nie za malg), przeczekaé
okres wzmozonego pobudzenia (w czasie, ktorego
chore neurony zostang ,zalane” nadmiarem dopami-
ny i wylaczone z pracy). Z chwilg osiagnigcia przez
dopamine progu pobudzenia neuronow zdrowych
rozpocznie si¢ ich praca, w'wyniku ktdrej wyprodu-
kowany kwas gamma aminomastowy zdecyduje
o przewadze czynnikéw snu.

Drugi sposéb wynika z codziennych zachowan
naszego organizmu. Mianowicie, chodzi o zmecze-
nie fizyczne, ktére wystepuje po wzmozonym wysil-
ku. Towarzyszy mu prawie zawsze znuzenie i sen-
noéé. Jest to réwniez wynikiem tego, ze w okreslo-
nym momencie zwigkszylo sie w organizmie stgze-
nie kwasu gamma aminomastowego.

A wiec, masz do wykorzystania albo tabletke le-
wodopy (oprécz szeregu innych srodkow farmaceu-
tycznych), albo w miare intensywng gimnastyke,
ktéra wywola odpowiednie zmeczenie fizyczne.

Szukajgc roznych metod i rozwigzan nalezy mie¢
przede wszystkim na uwadze postep choroby. Naj-
korzystniejszy dla chorego okres, w ktérym postep
choroby jest ograniczony, jest wowczas, gdy drzenie
jest najbardziej intensywne. W tym czasie nastgpuje
obnizenie poziomu dopaminy w neuronach jedno-
stek motorycznych, a tym samym neurony chore zo-
stajg uwolnione od jej nadmiaru. Zapobiega to obu-
mieraniu tych neuronéw, powodem czego jest wia-
$nie nadmiar dopaminy. Naktadanie sie dawek
w kuracji lewodopa wydaje sie zatem bardzo nieko-
rzystne dla chorego z punktu widzenia postepdw
choroby.

Drogi Czytelniku, dwie trzecie przedstawionego
wyzej materiatu mogtoby by¢ cytatem ze znajdujace-

go sie w przypisach podrecznika fizjologii. Pozwoli-
tem sobie na tak obszerne i zapewne malo zrozu-
miale przedstawienie niektérych procesow zacho-
dzacych w naszym organizmie poniewaz bez pozna-
nia tych zjawisk ,nie sposdb” zrozumieé przyczyn
naszej choroby a tym bardziej znalez¢ dla nich uza-
sadnienie. Zaprezentowany na rys.2 wykres jest
podstawg catej analizy, ilustruje on bowiem przebieg
zjawisk, ktére maja najwiekszy wplyw na prace na-
szych miesni.

W pierwszym artykule zaznaczylem, Zze wysuwa-
ne hipotezy majg by¢ jedynie zrédlem inspiracji cho-
rych do szukania i poznawania przyczyn wlasnych
dolegliwoéci. Nie czuje si¢ zatem ,zrazony” bledami
merytorycznymi, ktérych nie udatlo mi sie unikngé
w poprzednim artykule, bo uwazam, ze korekta
oznaczona*, ktora bede zamieszczal w przypisach na
koncu kolejnego artykutu zadowoli czytelnikow.

Zawito$¢ materiatu, ktory jest przedmiotem anali-
zy W pewnym sensie uzasadnia obojetno$é, z jakg
zostal potraktowany przez czytelnikow poprzedni
artykul, niemniej jednak namawiam wszystkich,
ktérym nie sg obce dolegliwosci choroby Parkinso-
na, o dzielenie sie z nami swoimi uwagami w kon-
tekdcie wysuwanych przeze mnie przypuszczen i hi-
potez.

Jan Kustra

* W biuletynie Nr 1(21) 02.
ena str.7 zdanie (od akapitu) rozpoczynajice sie
,Wyznacznikiem potencjatu......... ”. powinno miec
brzmienie: "Wyznacznikiem potencjatu dodatniego
czy ujemnego zaréwno po jednej jak po drugiej
stronie blony komodrkowej jest stezenie m.in. do-
datnich jonéw sodu (Na+) i potasu (K+) oraz ujem-

nych jonéw chlorku ( Cl-).”
ena str. 8 na rys.2 btednie oznaczono hiperpolaryza-

cje — wiadciwe oznaczenie w biezacym artykule.

Literatura: Wladystaw Z. Traczyk: Fizjologia czto-
wieka w zarysie, PZWL, Warszawa 1997.

Kolega Kustra proponuje nam tekst trudny,
kontrowersyjny, wymagajgcy wielokrotnego
przeczytania, ale mozZe pomoze nam w zrozu-
miieniu tego, co sie ,,w nas” dzieje. Redakcja
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