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Drodzy Czytelnicy!

Ludzie patrzgc na mnie stwierdzajg, ze sie Swietnie zaadaptowatam
do choroby. Tak wtasnie— zaadaptowalam, bo nawet jesli Pan Parkinson
potraktowal mnie tagodniej (o raczej moje hormony oparly sie jego ata-
kowi) to nie pogodzitam sig z niesprawnosciq i nie chcialam sig poddac.

Jezeli Panstwo uwazacie, ze sie obrzydliwie chwale, to prosze dalej
nie czytac...

Poczgtkowa walka byla raczej intuicyjna (wiedzialam na temat
choroby Parkinsona bardzo malo), a sytuacja rodzinna zmuszala
mnie do aktywnosci w innym kierunku.

Potem coraz bardziej Swiadomie przeciwdzialatam postepowi choro-
by. A bylam juz na takim etapie, kiedy problemem bylo ztozenie podpi-
su, ukrojenie chleba czy otwarcie butelki z wodq i przerazala mnie ko-
niecznos¢ samodzielnego wyjscia do miasta.

Ale tlila sie widocznie wewnqgtrz jakas energia, ktora kazala mi za-
pisac sig do Stowarzyszenia i zaczqc rebabilitacye.

Przez pierwszych pare miesiecy na zajecia wozil mnie syn, po godzi-
nie przyjezdzal po mnie, odwozil do domu, gdzie ja padalam na tap-
czan i zasypiatam z wyczerpania.

Po jakim$ czasie podzigkowalam za wozenie, zaczelam fezdzic sa-
ma tramwajem (dojazd zajmuje mi godzing, ale zaciskam zeby, mréz
czy upal — jade).

Teraz po gimnastyce jade do biura, gdzie siedzg do pietnastej, roz-
mauwiajgc z przybylymi, odpowiadajgc na Rorespondencje oraz wyszu-
kujgc materiaty do Biuletynu.

Nastepnie wracajgc do domu robie zakupy, a w domu gotowanie,
sprzagtanie itp. To, co robi kazda zdrowa polska kobieta.

Nie moge powiedziel, ze czuje si¢ Swietnie, ale bardzo si¢ staram,
aby przeméc ogarniajqce czasem uczucie stabosci, sztywnosci, spowol-

nienia i rezygnacyi.
M.S.

Wiadomosci zawarte w tym Biuletynie sq przeznaczone wylqcznie do poinformowania Czytelnika. Nie powinny
byé uzyte jako wskazania lecznicze, lecz raczef Jjako material do dyskusji miedzy pacjentem i jego lekarzem.
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MEDYCYNA

dr Jakub Sienkiewicz

Opieka neurologiczna w poznej fazie choroby Parkinsona

Choroba Parkinsona (chP) obecnie nie skraca znaczg-

co zycia, ale nikt nie ma watpliwosci, ze im dluzej trwa,

tym bardziej zaburza codzienne czynnosci i staje si¢ tru-
dniejsza do leczenia. W péZnej fazie schorzenia pojawia-
ja sie narastajace komplikacje zwigzane zaréwno z cho-
robg podstawows, jak i ogélnym stanem zdrowia. Glow-
nym problemem powodujacym frustracje chorego jest
pogarszanie sie jako$ci zycia. Ma ono obiektywne pod-
stawy, ale odczuwane jest indywidualnie, w stopniu za-
leznym od stanu psychicznego. Okoliczno$ci towarzy-
szgce przebiegowi chP sg dobrze znane: postep glow-
nych objawéw ruchowych, unieruchomienie w domu
i w t6zku, komplikacje przewleklej farmakoterapii, za-
burzenia wegetatywne, depresja, problemy intelektualne
i ogblnozdrowotne. Wobec braku leczenia przyczynowe-
go i jakichkolwiek pewnych danych dotyczacych sku-
tecznej neuroprotekcji, szczegélnie istotne jest wypraco-
wanie zasad wieloletniego prowadzenia pacjentéw z chP
w celu tagodzenia i oddalania komplikacji jej pdznej fa-
zy. Dhugotrwaly przebieg chP niesie ze sobg powiklania
zalezne od jej postaci klinicznej i wieku zachorowania.
Coraz czeéciej lekarze og6lni i neurolodzy majg do czy-
nienia z pacjentami po zabiegach stereotaktycznych,
ktére takze wpltywaja na dalszy obraz choroby. Znany
jest fakt, ze z biegiem lat przebieg kliniczny chP w tym
jej gléwne, widoczne objawy istotnie zmieniaja sig, za$
w koficowej fazie moga nawet dominowac zaburzenia
nie nalezace do klasycznego zespotu idiopatycznego par-
kinsonizmu, budzac watpliwosci co do rozpoznania. Do-
datkowym niebagatelnym zjawiskiem jest stres bezpo-
$rednich opiekunéw chorych. Praktyczne znaczenie ma
leczenie objawowe komplikacji péZnego okresu chP oraz
zapobieganie ich wystgpowaniu poprzez odpowiednie
kompleksowe postepowanie z pacjentem od chwili roz-
poznania choroby.

Obraz kliniczny zaawansowanego stadium chP

W praktyce lekarskiej trudno jest stawial wyrazne
rozgraniczenia, ktére zaburzenia okresu zaawansowanej
chP wynikaja z choroby podstawowej, a ktére sg skut-
kiem starzenia i wspélistniejacych schorzen. Warto jed-
nak podjaé prébe modelowego uporzadkowania Klinicz-
nego obrazu tej fazy chP i wyrdznienia zjawisk patolo-
gicznych zaleznych od idiopatycznego parkinsonizmu.
Przebieg chP jest niezwykle réznorodny. Wielu pacjen-
téw ma zupelnie inne wiasne doswiadczenia z tg samg
choroba. Wynika to z duzej rozpigtosci wieku zachoro-
wania (30 — 80 r.z.), wystepowania réznych postaci kli-
nicznych chP (bradykinetyczna, drzaczkowa, mieszana),

indywidualnej reakcji na leki (na przyktad podatnosci na
dyskinezy polekowe), réznej ich skutecznosci terapeu-
tycznej, chorob towarzyszacych jak i tez osobowosci pa-
cjenta. Podlozem neuronalnym zaburzeri péZnego okre-
su chP jest brak neuronéw dopaminergicznych w czgéci
presynaptycznej prazkowia zdolnych do magazynowania
i kontrolowanego uwalniania dopaminy, zmiany recepto-
rowe czeéci postsynaptycznej prazkowia w efekcie od-
nerwienia dopaminergicznego oraz zaburzenia funkcji
innych uktadéw neuroprzekaznikowych (m. in. noradre-
nergicznego, serotoninergicznego i GABA-ergicznego).
U pacjentéw zachorowujacych wczesnie obserwujemy
komplikacje na tle narastania gtéwnych objawéw choro-
by, rzadziej lub w mniejszym stopniu powiklanych inny-
mi problemami zdrowotnymi. Mlody wiek zachorowa-
nia wigze sie z czestszym wystepowaniem postaci chP
7 przewaga bradykinezji i zaburzen postawnych. Wiek-
sza jest réwniez w tej grupie podatno$¢ na dyskinezy
szczytu dawki lewodopy i lekéw dopaminomimetycz-
nych. Dtuzszy czas trwania choroby sprawia, ze zmiany
patologiczne w o§rodkowym ukladzie nerwowym do-
chodza do bardzo zaawansowanego stadium. Pierwsza
komplikacja rozwinigtej chP jest objaw ,,wearing off”,
czyli nasilenie objawdéw parkinsonowskich zwiazane
z koncem dawki lekdéw, polaczone z uczuciem checi
wcezedniejszego zazycia lekéw dla poprawy samopoczu-
cia. Objaw ten §wiadczy o rozpoczynajacym si¢ uposle-
dzeniu zdolno$ci magazynowania dopaminy przez uklad
nigro-striatalny. Kolejnym etapem klinicznym jest zawe-
zanie sie przedzialu terapeutycznego . Po wchlonigciu
sie lewodopy z przewodu pokarmowego okres korzyst-
nego jej dziatania poprzedzony jest przedluzajacymi sie
objawami korfica poprzedniej dawki (dystonia — bolesne
kurcze mieéni, najczedciej podudzi, akinezja, dyskinezy
oddechowe, zaburzenia wegetatywne) oraz efektami nie-
pozadanymi obwodowego dzialania lewodopy (wahania
ci$nienia tetniczego). Czas dobrego samopoczucia
i wzglednie dobrej sprawnosci ruchowej stopniowo si¢
skraca. Po przekroczeniu gbmej granicy poziomu tera-
peutycznego lewodopy w mézgu stymulacja dopaminer-
giczna przynosi efekty niepozadane w postaci dyskinez
plasawiczych i zaburzen psychicznych (agitacja, brak
krytycyzmu, zZywe marzenia senne, halucynacje rzekome
i prawdziwe, urojenia, splatanie). U wielu chorych do-
chodzi do sytuacji, w ktérej znajduja si¢ na przemian
w fazie niewystarczajacego i nadmiernego dzialania le-
kéw. Niezaleznie od pory zazywania lekéw moze wysta-
pi¢ zespét przelgczen ,,on-off” w sposéb nieprzewidy-
walny dla pacjenta, w postaci napadéw akinezji i objawu
zamarzania (freezing). Objaw ,.freezing” pojawic si¢ mo-
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ze takze poéréd objawdw §wiadczacych o szczycie dzia-
tania lewodopy. Dyskinezy dwufazowe wystepuja na po-
czatku dawki 1 pod jej koniec, przyjmujac postaé nasilo-
nego drzenia parkinsonowskiego lub nietypowych ru-
chéw plasawiczych. Do tej grupy objawéw polekowych
nalezy réwniez akinezja poczatku dawki, wystepujaca
w fazie podnoszenia si¢ ilo$ci lewodopy we krwi
i w mézgu. Zjawiska te spowodowane sa prawdopodob-
nie nieprawidtowa stymulacja dopaminergicznych re-
ceptoréw presynaptycznych. Okres pobudzenia dopami-
nergicznego niewystarczajacego do wystapienia fazy
,,on” zwigzany jest czesto z dolegliwo$ciami bélowymi.
Maja one charakter rozlany i sa bardzo Zle tolerowane
przez pacjentéw. Prawdopodobnie nalezy je uznaé za
forme objawéw dystonicznych i/lub dysautonomicz-
nych. W miarg poglebiania si¢ procesu degeneracyjnego
istoty czarnej i prazkowia, jak tez nakladania sig zmian
naczyniopochodnych w strukturach podkorowych
mozgu, intensywnos¢ dyskinez plasawiczych po lekach
(lewodopie i agonistach dopaminowych) stopniowo ma-
leje. Przypomina to efekt uzyskany poprzez zabiegi ste-
reotaktyczne (lezja operacyjna), ktére wyraznie zmniej-
szaja dyskinezy i dystoni¢ w chP.

Kolejnym problemem u pacjentéw chorujacych diu-
gotrwale jest narastanie zaburzen postawnych stabo rea-
gujacych na leki przeciwparkinsonowskie. Utrata odru-
chéw réwnowagi, czeste upadki wraz z nieprzewidywal-
nym dzialaniem lekéw i zmiennym stanem sprawnos$ci
ruchowej sa gltéwna przyczyng pozostawania w domu.
Pacjenci zachorowujacy w typowym i péZniejszym wie-
ku (powyzej 55 r.z.) czesciej prezentuja posta mieszang
lub drzaczkowa chP. Typowe drzenie parkinsonowskie
(zmniejszajace sie przy wykonywaniu ruchu zamierzo-
nego), mimo ze jest widocznym dla otoczenia objawem,
nie stwarza zwykle sytuacji prowadzacej do dramatycz-
nego ograniczenia codziennych czynno$ci i znacznego
inwalidstwa. Kliniczna posta¢ chP z dominujacym drze-
niem rzadziej i p6Zniej moze powodowaé unieruchomie-
nie i jego konsekwencje. Sposréd klasycznych zaburzen
ruchowych nalezacych do zespolu parkinsonowskiego
najbardziej niekorzystny przebieg zwigzany jest z roz-
wojem bradykinezji i zaburzen postawnych. Dluzsze
czasowe unieruchomienie chorego wywotane innymi
przyczynami powoduje szybszy postep tej grupy obja-
wéw i trudny lub niemozliwy do nadrobienia deficyt
odruchéw postawnych i naturalnych wspélruchéw ciata.

Zaburzenia intelektualne na tle idiopatycznego par-
kinsonizmu sg jedna z form zespolu otgpiennego, okre-
§lang czasem jako otepienie podkorowe. Podkredla sig,
ze mamy tu do czynienia ze spowolnieniem mys$lenia
(bradyfrenia) i utrudnionym dostgpem do zasobéw pa-
mieci, ktére nie sg tracone w odréznieniu od otgpienia
alzheimerowskiego. Dominujacym problemem obok
bradyfrenii sa zaburzenia orientacji wzrokowo-prze-
strzennej i koncentracji uwagi. Ten rodzaj probleméw in-

telektualnych wyraZnie mozna obserwowaé u 0séb za-
chorowujacych wczednie. Zaburzenia te przez diuzszy
czas podlegaja fluktuacjom réwnolegle z nasileniem ob-
jaw6éw ruchowych zespotu parkinsonowskiego. Otepie-
nie na tle encefalopatii wielozawatowej i/lub typu alzhe-
imerowskiego wikla przebieg chP u starszych pacjentéw,
z péiniejszym wiekiem zachorowania, obciazonych
wspolistniejacymi schorzeniami uktadu krazenia. Obja-
wy otepienne utrudniajg lub uniemozliwiaja prowadze-
nie rehabilitacji ruchowej i ogdlng aktywno$¢ chorego,
stanowigc dodatkowy czynnik pogarszajacy rokowanie.

W chP u co najmniej 60% pacjentdw obserwujemy
zespol depresyjny, ktdéry ma rézne komponenty. Jedna
jest przewlekla reakcja depresyjna na ucigzliwg chorobe,
druga idiopatyczna depresja parkinsonowska. Niektére
elementy depresji zwiazanej z zespoltem parkinsonow-
skim podlegajg fluktuacjom wraz ze stanem ruchowym.
W okresie narastania akinezji i wchodzenia w faze ,,off”
zespolu przelaczefi wystepuje rowniez gwaltowne obni-
zenie nastroju z silnym lekiem. Dolegliwo$ci te mijaja
wraz z wejSciem w faze dobrego dziatania lekéw prze-
ciwparkinsonowskich i nastania fazy ,,on”. Niezaleznie
od zaburzen nastroju zwiazanych bezposrednio z zespo-
lem ,,on-off” obserwujemy réwniez przewlekty depresje.
Jej podiozem sa zmiany patologiczne w uktadzie dopa-
minergicznym, serotoninergicznym i noradrenergicz-
nym. Depresja w chP moze by¢ trudna do rozpoznania
z powodu wspdlnych objawéw obu schorzefi. Praktycz-
nie nalezy bra ja pod uwage, kiedy w dos¢ szybkim
tempie nastepuje znaczne pogorszenie funkcjonowania
chorego bez wyraZnego pogorszenia stwierdzanego ba-
daniem przedmiotowym. Pacjenci z chP sg bardziej de-
presyjni niz inne grupy oséb z podobnie klopotliwymi,
przewlektymi chorobami. W odréznieniu od choroby
afektywnej, depresja parkinsonowska jest tagodniejsza
(posta¢ dystymiczna), rzadziej przebiega z poczuciem
winy, samooskarzaniem si¢, prébami samobdjczymi.
Czedciej towarzyszy bradykinetycznej postaci chP, przez
co ma zwigzek z wczedniejszym wiekiem zachorowania
i wykazuje korelacje z nasileniem bradykinezji w zespo-
le parkinsonowskim. Czesto towarzyszy zaburzeniom
poznawczym lub wyprzedza ich wystapienie. Narasta
wraz z czasem trwania choroby. Stanowi dodatkowy
czynnik powodujacy unieruchomienie w domu oraz ob-
nizajacy ocene jakosci Zycia (bardziej niz to wynikatoby
z samago deficytu ruchowego). Pod wzgledem niekorzy-
stnego wplywu depresji na ogélne funkcjonowanie go-
rzej rokuja te osoby, u ktérych depresja wyprzedzata wy-
stapienie parkinsonowskich objawéw ruchowych.

W ostatnich latach coraz wigkszego praktycznego
znaczenia nabiera opieka neurologiczna nad pacjentami
z chP po zabiegach stereotaktycznych. Operacje neuro-
chirurgiczne w chP stanowig istotny element leczenia pa-
cjentéw, u ktérych zaczynaja si¢ komplikacje przewle-
klej farmakoterapii. W poZnej fazie choroby pacjenci po
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zabiegach neurochirurgicznych jak i ci nieoperowani
prezentuja podobny stan neurologiczny ze skrajnie nasi-
lonym zespolem bradykinetycznym, zaburzeniami po-
stawnymi, intelektualnymi, wegetatywnymi. Zanim to
jednak nastapi, przebieg kliniczny grupy chorych opero-
wanych jest nieco odmienny. Generalnie mozna stwier-
dzié, ze leczenie chorych po operacjach stereotaktycz-
nych jest przez pewien czas latwiejsze dzieki przeprowa-
dzonemu zabiegowi. Zmniejszaja sie dyskinezy plasawi-
cze i dystoniczne. OdpowiedZ na leki przeciwparkinso-
nowskie jest bardziej przewidywalna i wyréwnana, po-
niewaz rzadziej wystepuja nagle stany ,,off” oraz zmniej-
sza sie ryzyko gtéwnych koplikacji polekowych. Wsréd
pacjentéw operowanych czesciej spotykamy apati¢ i bra-
dyfrenie, zaburzenia mowy typu dyzartrii i trudnosci
w potykaniu, jak w zespole rzekomoopuszkowym.
W niektérych przypadkach dominujagcym problemem
staja si¢ zaburzenia psychiczne i wegetatywne.

Przyczyng $mierci w terminalnej fazie chP sg powikla-
nia unieruchomienia lub schorzenia ogélne (infekcja, wy-
niszczenie, nowotwor i inne). W konicowej fazie narastaja-
cych objawéw ze strony osrodkowego ukladu nerwowego
wystepuje stan majaczeniowy, otepienie z fluktuacjami,
skrajnie nasilony zespét bradykinetyczny, zaburzenia we-
getatywne (hipotonia, upo§ledzenie funkcji jelit i pecherza
moczowego, zaburzenia troficzne). Zwraca uwage fakt, ze
taki zesp6l objawdéw jest charakterystyczny dla innych
encefalopatii (choroba rozsianych ciat Lewy ego, zanik
wielosystemowy, porazenie nadjadrowe postepujace).
Wiemy, ze z biegiem czasu objawy parkinsonowskie mo-
ga zmienia¢ swéj charakter. Choroba, rozpoczynajac sie
na przyklad jako postaé drzaczkowa, zmienia si¢ w dal-
szym przebiegu w mieszang lub bradykinetyczng. Klinicz-
ne rozpoznanie idiopatycznej chP rozmija si¢ z wynikiem
badania po$miertnego az w okoto jednej czwartej przy-
padkéw, mozliwe wiec, ze wiréd naszych wieloletnich pa-
cjentéw leczonych z powodu chP jest niemato 0os6b majg-
cych inne schorzenie neurodegeneracyjne. Koficowy
obraz kliniczny 0s6b z chP oraz niektdrymi innymi ence-
falopatiami moze by¢ jednak podobny.

Wspolistnienie chP z innymi schorzeniami

Choroba Parkinsona nie chroni przed wystepo-
waniem innych przewleklych schorzen, dlatego przy wie-
loletnim przebiegu chP obserwujemy wspdlistnienie r6z-
nych probleméw zdrowotnych. Schorzenia ukladu kost-
no-stawowego sg pospolite w catej populacji, lecz u 0s6b
z chP stanowia szczeg6lng trudnos$é. Zmiany zwyrodnie-
niowe koéci i stawéw kregostupa przy nieprawidlowej,
pochylonej sylwetce ciala, postepuja szybciej, utrudniajac
utrzymanie réwnowagi, powodujac bél i nasilajac radiku-
lopatie odkregostupowa. Oba procesy patologiczne
wzmacniaja sie nawzajem. B6l stawéw koriczyn dolnych
na tle procesu zwyrodnieniowego lub zapalnego, razem
z zaburzeniami réwnowagi w wyniku zespotu parkinso-

nowskiego najczeéciej unieruchamiajg pacjenta w domu
i w t6zku. Osteoporoza zagraza patologicznymi ziama-
niami, o ktére nietrudno przy czestych upadkach powo-
dowanych przez chP (zaburzenia postawne, hipotonia,
~reezing”). Czestym problemem w praktyce klinicznej
w chP jest wspétistnienie choréb uktadu krazenia. Obni-
zona tolerancja wysitku fizycznego w chorobie wierico-
wej 1 w przewleklej niewydolnodci krazenia komplikuje
objawy bradykinetyczne. Nadcidnienie tetnicze, jesh
wspolistnieje z chP, jest trudne w leczeniu ze wzgledu na
dysfunkcje uktadu wegetatywnego i wymaga wielu mo-
dyfikacji lekéw. Czeste i znaczne wahania ci$nienia tetni-
czego dodatkowo pogarszaja samopoczucie pacjentow.
Kardiomiopatia miazdzycowa i miazdzyca zarostowa tet-
nic stanowia ryzyko powiklan mézgowych w postaci en-
cefalopatii wielozawalowej. Proces ten dodatkowo pogar-
sza przede wszystkim parkinsonowskie zaburzenia réw-
nowagi i problemy intelektualne. Schorzenia uktadu kra- -
zenia i kostno-stawowego utrudniajg rehabilitacje rucho-
w3, pogarszajac tym samym rokowanie co do zachowania
wzglednej sprawnosci ruchowej.

Unieruchomienie w domu i w 16zku

Giéwnymi przyczynami pozostawania w domu 0séb
z chP sa wymienione wczesniej konsekwencje stanu
ogblnego, neurologicznego i psychicznego. Warto dodat-
kowo podkresli¢ negatywna role, jaka odgrywa nieprzy-
jazna reakcja otoczenia na objawy chP, takie jak ruchy
plasawicze, drzenie, zaburzenia réwnowagi, upadki, na-
gly bezruch. Spora liczba pacjentéw pozostaje w domu
bardziej z obawy przed ponownym przezyciem tych sy-
tuacji. Zadaniem stuzby zdrowia w tej sprawie jest stale,
szerokie rozpowszechnianie informacji na temat chP
przez media i stowarzyszenia pacjentow. Istotg tego dzia-
tania powinno by¢ przyblizenie obrazu pacjenta z chP ja-
ko czlowieka niepetnosprawnego, do czego upowaznia
przewlekly charakter schorzenia, mimo ze jako choroba
postepujaca nie spetnia ona SciSle kryterium stanu nie-
pelnosprawno$ci.

Grozng komplikacja stanu neurologicznego i ogdlne-
go jest unieruchomienie w t6zku, ktére nastgpuje w sku-
tek infekcji, ztamania kosci, choroby dyskowe] kregostu-
pa, operacji chirurgicznej lub narastania objawow zespo-
tu parkinsonowskiego. Diugotrwale lezenie wigze sie
z wystapieniem zagrazajacych zyciu dodatkowych infek-
cji drég oddechowych lub moczowych, odlezyn, powi-
ktaf zakrzepowo-zatorowych, oraz szybkiej progresji za-
burzeni postawnych. Powrét do samodzielnego chodze-
nia po wyleczeniu dodatkowej choroby jest czesto nie-
mozliwy z powodu przykurczu w stawach i utraty prawi-
dtowych wspétruchéw ciata. Do takich konsekwencji
moze tez doprowadzi¢ hospitalizacja. Przyjecie do szpi-
tala nastepuje w wyniku psychiatrycznych powiklan far-
makoterapii chP w postaci dlugotrwalego stanu majacze-
niowego lub z przyczyn ogélnych.
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Postepowanie w péznej fazie chP

Pacjenci w p6Zznym okresie chP pozostajagcy w domu
wymagaja okresowych konsultacji neurologicznych w ce-
lu modyfikacji leczenia odpowiednio do zmieniajacego si¢
obrazu choroby. Wobec licznych i réznorodnych proble-
méw zdrowotnych lepiej sprawdza si¢ indywidualne
podejécie terapeutyczne. Poprzestawanie wylgcznie na far-
makoterapii osiowych objawéw ruchowych nie daje do-
brych efektow. Potrzebne jest takze zwalczanie depresji,
zaburzef wegetatywnych, bélu, zwracanie uwagi na wcze-
sne sygnalty przedawkowania lekéw dopaminergicznych.
Nalezy w miare mozliwosci kontynuowac rehabilitacje ru-
chowa, dzieki ktérej wydtuza si¢ czas lepszego funkcjono-
wania. Relacja z pacjentem, jak w kazdej przewleklej i po-
stepujacej chorobie, wymaga od lekarza cierpliwosci i ak-
tywnego shuchania. Warunki krétkiej konsultacji lekarskiej
w ambulatorium niewiele dajg pacjentowi w zaawansowa-
nym stadium chP. Wobec stopniowo komplikujacego si¢
obrazu choroby niezbedne jest wielokrotne kompleksowe
informowanie pacjentéw o istocie zaburzen, ktére odczu-
wajg, i mozliwodci ich fagodzenia. Przyblizenie choremu
tych zagadnien ulatwia wspéiprace i daje lepsze efekty le-
czenia. Wiele nieporozumien i ktopotéw terapeutycznych
zwiazanych jest z tredcig ulotek dotaczanych do lekow.
Istotna jest tu rola wytlumaczenia pacjentowi i eliminowa-
nia jego watpliwoéci. Rzetelna informacja o rokowaniu
i prawdopodobnym przebiegu choroby od chwili jej rozpo-
znania pozwala unikna¢ nierealnych oczekiwan i nadziei
zwigzanej z leczeniem, frustracji i reakcji depresyjnej. Od-
powiednio przekazana wiedza mobilizuje psychicznie,
przyczynia si¢ do lepszej oceny jakoci zycia. Celem neu-
rologicznej opieki u tych pacjentéw jest utrzymanie mini-
mum wlasnej aktywnosci i samodzielnego poruszania si¢
w domu, tym samym oddalenie lub wyeliminowanie groz-
by unieruchomienia, ktére gwattownie pogarsza rokowa-
nie. Wiasciwe leczenie pozwala ograniczy¢ niepozadane
dziatania lekéw przeciwparkinsonowskich.

Leczenie gtéwnych objaw6éw ruchowych

Niezaleznie od stopnia zaawansowania chP, farmako-
terapia powinna zapewnia¢ mozliwie wyrownang stymu-
lacje dopaminergiczng mozgu.

W péznym stadium jest to istone ze wzgledu na kur-
czenie si¢ przedzialu terapeutycznego, fatwos¢ wystepo-
wania objawéw niepozadanych nadmiaru leku i ogrom-
ny dyskomfort chorego w fazie poczatku dawki. Uzyska-
nie wzglednie stabilnego poziomu lewodopy i innych le-
k6w w mézgu poprzez stosowanie ich w postaci doust-
nej, napotyka na rézne trudnosci. Na szybko$¢ wchiania-
nia lewodopy do krwi ma wptyw funkcja przewodu po-
karmowego (upo§ledzona perystaltyka), dieta (wigksza
ilog¢ biatka zwalnia przechodzenie lewodopy do krwi
i do mézgu), wahania cisnienia tetniczego (gorsze
ukrwienie trzewne w hipotonii). W codziennej praktyce

nie s3 powszechnie stosowane metody parenteralnego
podawania lekéw. Préby kliniczne z przezskémym sto-
sowaniem agonistéw dopaminowych wypadajg korzyst-
nie wedlug wielu autoréw. Metoda ta w miarg¢ upo-
wszechniania si¢ moze by¢ prébg lagodzenia probleméw
zwiazanych z farmakokinetyka u niektérych pacjentow.
Pompy z apomorfing podawang podskérnie sg nadal pro-
cedura kosztowng i mato rozpowszechniona. Majac wiec
praktycznie do dyspozycji wylacznie leki doustne, opty-
malny efekt ruchowy mozna prébowac uzyskac poprzez:

(1) czestsze, lecz mniejsze dawki lewodopy w posta-
ci konwencjonajnej

(2) stosowanie  preparatow
(o przedtuzonym dziataniu)

(3) skojarzone podawanie lewodopy w trzech posta-
ciach: rozpuszczalnej — szybko dzialajace],
konwencjonalnej i depot

(4) dotaczenie lekéw z grupy agonistéw dopaminer-
gicznych, ktérych wchianianie z przewodu pokar-
mowego nie jest tak istotnie zalezne od diety i pe-
rystaltyki jak lewodopy (dodatkowo wiele z nich
dziala dtugotrwale jak ropinirol, cabergoline i pra-
mipexole)

(5) stosowanie lekéw modyfikujacych metabolizm
dopaminy (selegilina — inhibitor MAO-B,
moklobemid — inhibitor MAO-A)

(6) podawanie lekéw wplywajacych na metabolizm
lewodopy (entakapon — inhibitor obwodowej de-
karboksylazy aminokwaséw (COMT), tolkapon —
inhibitor obwodowej i osrodkowej COMT, wyco-
fany w krajach Unii Europejskiej)

(7) dolgczenie amantadyny, ktéra taczy dziatanie dopa-
minomimetyczne z atropinowym i hamujacym prze-
kaznictwo drogg aminokwaséw pobudzajacych.

Mimo pozornie wielu mozliwosci dziatania farmako-

logicznego, indywidualna reakcja na leki i ich ograniczo-
na tolerancja sprawiaja, ze nie wszystkie mozna zastoso-
waé oraz tylko cze$é pacjentéw odnosi z nich korzySci.
Wielu pacjentéw Zle znosi lewodope w postaci depot,
z kolei w chorobie wrzodowej zoladka i dwunastnicy
wystepuje zte samopoczucie po lewodopie w postaci
rozpuszczalnej oraz w tabletkach. Agonisci dopaminy
nasilaja hipotonig, tatwo réwniez wywolujg zaburzenia
psychiczne u starszych 0séb oraz nietolerancje pokarmo-
wa. Warto zaznaczyé, ze niepowodzenie z jednym le-
kiem z tej grupy nie wyklucza lepszej tolerancji i mozli-
wosci korzystnego efektu innego. Stosowanie selegiliny
przy wspélistnieniu probleméw kardiologicznych jest
ryzykowne (nasilenie niedokrwienia migsnia serca, dzia-
tanie arytmogenne). Efekt przeciwparkinsonowski mo-
klobemidu jest staby i krétkotrwaly. Inhibitory COMT
przynoszg dobry efekt tylko u czgsci pacjentow oraz sg
bardzo drogie (entakapon w Polsce nie jest refundowa-
ny). Spora cze$é pacjentéw nie toleruje ich z powodu hi-
potonii lub objawdéw niepozadanych z przewodu pokar-
mowego. Nalezy pamieta¢ o okoto 20% zmniejszeniu

lewodopy  depot
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dobowej dawki lewodopy podczas wlaczania entakapo-
nu lub tolkaponu. Zasada redukeji dawki lewodopy do-
tyczy generalnie kazdego leczenia skojarzonego, a szcze-
gblnie z uzyciem agonistéw dopaminy. Amantadyna ze
wzgledu na obecny efekt cholinolityczny jest przeciw-
wskazana w jaskrze i przero$cie gruczotu krokowego.
Dolegliwodci poczatku i koiica dawki (dyskinezy
dwufazowe, bolesna dystonia, akinezja) wymagaja préb
leczenia skojarzonego. Lewodopa w postaci rozpu-
szczalnej pomaga skréci¢ czas potrzebny do uzyskania
poprawy samopoczucia. Dotaczenie amantadyny lub
agonistéw dopaminy moze zlagodzi¢ bolesna dystonie.
Ustawienie godzin podawania lekéw tak, aby nie dopu-
szcza¢ do spadku ich dziatania pomiedzy poszczegdlny-
mi dawkami, stwarza mozliwo$§¢ ograniczenia dyskinez
dwufazowych i oddechowych. Poniewaz zaburzenia po-
czatku i korica dawki zaleza migdzy innymi od dostepno-
§ci lewodopy do mézgu, niektérzy pacjenci odnosza ko-
rzy$¢€ z zastosowania inhibitoréw COMT. Wazna role od-
grywa ilo§¢ biatka w diecie. Aminokwasy konkuruja
z lewodopa podczas wchlaniania jej z przewodu pokar-
mowego oraz przy przechodzeniu przez bariere krew-
-mézg. Nawyki zywieniowe sprawiaja, ze wielokrotnie
przekraczamy dobowe zapotrzebowanie dorostego czlo-
wieka na biatko. Istniejg zatem spore mozliwosci jego re-
dukcji w diecie bez ryzyka niedoboréw. Pacjenci
w wiekszo$ci wyraznie odczuwajg zalezno§¢ stanu
sprawnosci ruchowej od ilosci spozytego biatka. Dieta
zawierajaca ilo$¢ biatka odpowiednig do zapotrzebowa-
nia nie hamuje wchianiania lewodopy z przewodu pokar-
mowego i jej przechodzenia przez bariere krew-mézg.
W warunkach hospitalizacji mozna prébowacé wyko-
rzystaé zjawisko ,,drug holiday”, ktére polega na lepszej
reakcji na leki przeciwparkinsonowskie po co najmniej
dwéch dobach przerwy w leczeniu. Catkowite zaprzesta-
nie podawania lewodopy wiaze si¢ z ryzykiem wystapie-
nia zagrazajacego zyciu ztosliwego zespotu neuroleptycz-
nego. Zastosowanie dozylnego podawania amantadyny
przez okres jednego tygodnia lub diuzej, jako wylacznego
leku przeciwparkinsonowskiego, zabezpiecza przed zio-
Sliwym zespotem neuroleptycznym, zmniejsza przejscio-
wo nasilenie dyskinez polekowych i pozwala skuteczniej
przywr6cié leczenie po zakoficzeniu wlewu dozylnego.

Problemy na tle dysautonomii

Zaburzenia wegetatywne stopniowo stajg si¢ réwnie
dokuczliwe jak niesprawno$¢ ruchowa. Nasilenie ich jest
tym wieksze im bardziej zaawansowane sg gléwne objawy
choroby. Zwalczanie jednych czgsto stoi w sprzecznodci
z drugimi problemami*autonomicznymi. Zaburzenia funk-
cji pecherza moczowego, zwykle podlegajace fluktuacjom
wraz z gtéwnymi objawami zespolu parkinsonowskiego,
odczuwane sg jako czeste parcie na mocz mimo oddawa-
nych nieduzych jego ilosci. Objaw ten moze szczegdlnie

czesto wystgpowad w nocy. U wielu chorych skuteczne jest
podawanie tamsulozyny, ktéra dziala rozluzniajaco
réwniez na migsnidwke pecherza moczowego. Niekiedy
podawanie wylacznie dawki wieczorej tagodzi najbar-
dziej dokuczliwe dolegliwosci nocne. Leki atropinowe, ta-
kie jak pridinol czy biperiden, i inne leki cholinolityczne
(nie stosowane specyficznie w chP, jak hioscyna) moga
takze zmniejszy¢ te dolegliwos¢. Niestety u starszych pa-
cjentéw szybko wywoluja one zaburzenia psychiczne,
a generalnie nasilaja inny problem wegetatywny — zaparcie
stolca. UpoSledzenie perystaltyki jelit jest stalym elemen-
tem probleméw parkinsonowskich. Stosowanie lekdw
przeciwko zaparciom powinno by¢ regularne w celu niedo-
puszczania do ich wystapienia, poniewaz znacznie trudniej
Jest je zwalczaé, kiedy si¢ przedtuzaja. Dysponujemy leka-
mi dzialajacymi w mechanizmie osmotycznym, jak laktu-
loza, pobudzajacymi perystaltyke jelit (powszechnie do-
stepne preparaty ziolowe), lub dzialajacymi mechanicznie,
jak parafina. Preparaty powigkszajace mase stolca zwykle
sa Zle tolerowane przez pacjentéw z chP. Dobrze sprawdza
sie dieta bogatoresztkowa i warzywna. Pomaga réwniez
ona w redukcji ilodci spozywanego biatka. Zaparciom
przeciwdziata réwniez ruch i prawidlowe nawodnienie.
Hipotonia powoduje nadmierna senno$¢, upadki, ogdlne
zle samopoczucie, zaburzenia krazenia mdzgowego
i w efekcie pogorszenie sprawnodci ruchowej. W celu
ograniczenia objaw6éw hipotonii mozemy prébowac state-
go dosalania potraw, lekdw presyjnych takich jak etylefry-
na lub midodryna, oraz niewielkich dawek hydrokortyzo-
nu doustnie. Wielu chorych z hipotonia uzyskuje lepsze sa-
mopoczucie dzigki kardiamidowi z kofeing. Nadmierne §li-
nienie spowodowane jest dysfunkcja autonomiczng i zabu-
rzeniami potykania. Leki antycholinergiczne zmniejszaja
ten objaw, ale czesto powoduja nadmierna suchosé
w ustach lub obecno$¢ gestej, trudnej do przetkniecia §liny.
Dobre efekty uzyskuje sie, podajac injekcje toksyny botu-
linowej w poblize gruczotéw §linowych. Skuteczne jest
réwniez podjezykowe podawanie 1% atropiny w ilosci 1-2
kropli. Nadmierne pocenie wystepuje w chP napadowo,
towarzyszac zespolowi przelyczen (,,on-off”’) lub poja-
wia si¢ w ciagu dtuzszych okresow czasu, ustepujyc sa-
moistnie, bez wyraznego zwigzku z leczeniem i stanem
neurologicznym. Nieprawidlowa termoregulacja prze-
jawia sie marznigeciem lub uczuciam gorgca nieade-
kwatnym do temperatury otoczenia. Leczenie farmako-
logiczne nie ma na to istotnego wptywu. Nalezy polecad
metody fizykoterapeutyczne. Wiekszo§¢ zaburzen wegeta-
tywnych fatwiej jest jednak lagodzi¢ w okresie, kiedy uzy-
skujemy lepsza kontrole gtéwnych objawdéw ruchowych.

Zaburzenia potykania i mowy
Podkliniczne nieprawidlowog$ci potykania (wykrywa-

ne w badaniach dodatkowych) wystepuja od wezesnego
okresu chP. Najczesciej odczuwane s3 podczas fazy
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,,off”. W zaawansowanym stadium choroby powoduja
poglebiajace si¢ niedozywienie i odwodnienie. Czas
trwania positkéw wydluza sig, a karmienie staje si¢ co-
raz trudniejsze. Moze wystapi¢ zaleganie pokarméw i ta-
bletek w zachylkach gruszkowatych gardla, przez co
zmniejsza si¢ skuteczno$¢ przyswajania lekow. Wspoli-
stnienie encefalopatii wielozawalowej poglebia ten ob-
jaw w mechanizmie zespotu rzekomoopuszkowego.
Osoby po obustronnej pallidotomii czgsciej cierpia z po-
wodu dysfagii lub pelnej afagii. Niekiedy konieczna jest
gastrostomia. Dieta powinna by¢ péiplynna, nalezy sta-
raé sie zaplanowac positki podczas fazy ,,on”.

Zaburzenia mowy wystepuja na tle zespolu bradyki-
netycznego (mogg wiec wystepowac fluktuacje ich nasi-
lenia), lecz réwniez pogtebiaja sie w wyniku dodatko-
wych lezji oSrodkowego uktadu nerwowego. Objaw ten
utrudnia komunikacje z chorym, bywa przyczyng fru-
stracji i pogarsza depresje. Stata, cierpliwa rehabilitacja
mieéni mimicznych twarzy moze skompensowaé cze-
Sciowo deficyt mowy.

Depresja

(1) Ze wzgledu na fluktuacyjny charakter zaburzeri
nastroju najwiasciwszym postgpowaniem w depresji par-
kinsonowskiej jest dazenie do optymalnego ustawienia
lekéw podawanych z powodu zespolu gléwnych zabu-
rzefi ruchowych. Przewlekta depresja wymaga indywi-
dualnej porady. Wyznaczanie sobie i wykonywanie ma-
tych, ale realnych zada sprawia, ze pacjent nabiera mo-
tywacji do dalszej aktywnosci. Nalezy unika¢ izolacji,
szukaé kontaktéw, ktére pozwalaja odreagowac emocje.
W farmakologicznym leczeniu depresji parkinsonow-
skiej znalazly zastosowanie wszystkie grupy lekéw prze-
ciwdepresyjnych. Wéréd lekéw o budowie pierscienio-
wej znajduja sie tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne
(TLPD). Hamuja one nieselektywnie wychwyt zwrotny
noradrenaliny i serotoniny. Dziataja tymoleptycznie (po-
prawiajg nastréj), sedatywnie (uspokajajaco), antycholi-
nergicznie (jak atropina) i hipotensyjnie (obnizanie ci-
$nienia). Wszystkie te efekty moga by¢ przydatne kli-
nicznie jak i stanowié ograniczenie terapii. Ze wzgledu
na dzialanie sedatywne TLPD sa przydatne u chorych
z zaburzeniami snu oraz napadami leku i niepokojem.
Szczeg6lnie korzystnie tacza efekt sedatywny z tymolep-
tycznym desipramina i nortryptylina. Efekt antycholo-
nergiczny moze by¢ wykorzystany w leczeniu parkinso-
nizmu. Amitryptylina i desipramina najlepiej taczq dzia-
lanie przeciwdepresyjne z korzystnym wptywem na
sztywno$¢ i drzenie. Dziatanie antycholinergiczne i hi-
potensyjne moga jednak ogranicza¢ skuteczno$¢ TLPD
u starszych oséb. Nalezy szczegdlng uwage zwr6cic na
mozliwo$¢ pogorszenia funkcji intelektualnych, wysta-
pienia zaburzed $wiadomosci i rytmu serca. U os6b
z nadci$nieniem TLPD moga wywolaé jeszcze wyzsze

skoki jego wartosci, a u innych oséb przeciwnie — nasi-
li¢ objawy ortostatyczne. Nortryptylina i klomipramina
sg lepiej tolerowane przez chorych z zaburzeniami po-
znawczymi. Inne leki o budowie pierscieniowej to mie-
dzy inmymi mianseryna i maprotylina, o niewielkim
dziataniu antycholinergicznym, dzigki temu przydatne
u 0s6b z przeciwwskazaniami do TLPD. Selektywne in-
hibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) (fluo-
ksetyna, paroksetyna, sertralina, fluwoksamina) zmniej-
szaja wychwyt zwrotny serotoniny przez neurony, nie
wplywajac istotnie na inne przekaZniki. Tianeptyna do-
datkowo hamuje stresowg reakcje podwzgérzowo-nad-
nerczowo-przysadkowa. Leki te przede wszystkim po-
prawiaja nastréj i naped. Nie maja dzialania antycholi-
nergicznego i kardiotoksycznego. Rzadko nasilaja zesp6t
parkinsonowski. Najlepiej nadaja si¢ do leczenia cho-
rych apatycznych, ze $rednio i tagodnie nasilong depre-
sja, bez silnego leku, niepokoju i bezsennosci. Nalezy
unikaé¢ SSRI u pacjentéw ze skionnodciami do wystepo-
wania polekowych wytwdrczych zaburzen psychicznych
i w ciezkiej depresji. Wsréd inhibitoréw monoamino-
oksydazy (IMAQ) istotne znaczenie maja selegilina
i moklobemid. Selegilina wywiera staby efekt przeciw-
depresyjny, umiarkowany efekt ruchowy, zmniejsza bra-
dyfrenie. Z praktyki wiemy, ze jej dziatanie na nastréj
jest krétkotrwate. Moklobemid zwigksza poziom seroto-
niny, noradrenaliny i dopaminy. Zwigksza ogdlng aktyw-
no$¢ chorych, pomaga w depresji z negatywizmem i apa-
tig. Z lekéw dzialajacych w innym mechanizmie mogg
byé przydatne buproprion (pobudzajacy przekaznictwo
dopaminergiczne) i klozapina — nietypowy neuroleptyk,
majacy réwniez dzialanie przeciwdepresyjne.

Zaburzenia snu

Nieprawidtowe cechy elektrofizjologiczne snu naleza
do obrazu klinicznego idiopatycznej chP. Zaburzenia snu
moga by¢ réwniez jednym z elementéw depresji parkin-
sonowskiej. Trudno$ci z zasypianiem bywajg spowodo-
wane niepozadanym dzialaniem psychicznym lekéw
przeciwparkinsonowskich (koszmary senne) oraz dole-
gliwosciami korica dawki (bolesna dystonia, dyskinezy
dwufazowe). Czeste budzenie wywotane moze by¢ przez
nocng akinezje (niemozno$¢ zmiany ulozenia ciala), ze-
sp6l niespokojnych nég, oraz zaburzenia funkcji peche-
rza moczowego. W pdéZnej fazie schorzenia u wielu pa-
cjentéw dochodzi do odwrécenia dobowego rytmu snu
i czuwania. U niektérych pacjentéw sprzyja temu lepsze
samopoczucie w drugiej potowie dnia i wieczorem spo-
wodowane ustabilizowaniem si¢ dziatania lekéw prze-
ciw-parkinsonowskich. Osoby te stopniowo przenoszg
swoja aktywno$§¢ na godziny wieczorne i nocne. Zabu-
rzenia rytmu dobowego s3 réwniez wynikiem poglebia-
jacej sie encefalopatii obejmujacej migdzymoégowie. Od-
wrécenie rytmu dobowego i zywe sny bywaja zwiastu-
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nem nasilajacego sie otepienia. Nalezy ustali¢ na podsta-
wie wywiadu, czy trudnoéci w zasypianiu lub budzenie
sg wtéme do okreslonych dolegliwosci, polekowe (sele-
gilina) lub pierwotne. Zaleznie od tego nalezy postepo-
wac, modyfikujac leki przeciwparkinsonowskie, zwal-
czajac bdl, dolegliwosci dyzuryczne lub postepujac obja-
wowo. W przypadku zaburzefi snu zwigzanych z koficem
dawki wskazane sg préby dotaczenia lub przeniesienia
preparatow lewodopy w postaci depot na godziny wie-
czorne lub leczenia skojarzonego z dtugodziatajacymi
lekami z grupy agonistdw dopaminergicznych (prigoli-
de, piribedil, pramipexol, ropinirol). W razie nieskutecz-
nosci postgpowania opartego na modyfikacji schematu
leczenia, przydatne bywa podawanie w ciggu nocy pre-
paratéw lewodopy w postaci rozpuszczalnej, co utatwia
ponowne za$nigcie dzigki szybkiemu dziataniu leku.
W leczeniu bezsenno$ci u oséb z chP prébuje si¢ stoso-
waé tréjeykliczne leki przeciwdepresyjne oraz leki
o dziataniu nasennym z grupy benzodwuazepin, na przy-
kiad klonazepam, ktéry réwniez niespecyficznie zmniej-
sza drzenie. Nalezy zachowa¢ ostrozno$é przy podawa-
niu jakichkolwiek lekéw nasennych i sedatywnych ze
wzgledu na ryzyko wystapienia zaburzen §wiadomosci
(zaburzenia orientacji, splatanie) oraz ich niekorzystny
wplyw na funkcje réwnowagi 1 odruchéw postawnych,
zagrazajacy upadkiem podczas préb wstawania w nocy.
Melatonina jest skuteczna u niektérych pacjentéw, lecz
moze nasila¢ depresje. Nietypowe neuroleptyki, jak
klozapina, stosuje sie, gdy bezseno$é wystepuje na tle
polekowym. Dodatkowym problemem dotyczacym snu
jest w chP nadmierna senno$¢ w ciagu dnia oraz nagle
ataki. Zaburzenia te naleza do obrazu samoistnej chP, ale
nasilajg si¢ podczas leczenia lekami dopamino-mimety-
cznymi.

Otepienie

Pacjent z cechami dysfunkcji intelektualnych powinien
by¢ systematycznie monitorowany przy uzyciu powtarzal-
nych elementéw badania neurologicznego opartych na
przyktad na Mini Mental State Examination Scale. Nalezy
wyeliminowaé potencjalny wptyw lekéw atropinowych
(w tym réwniez innych niz parkinsonowskie). Zaburzenia
intelektualne o charakterze otepienia moga wymaga¢ dodat-
kowego leczenia farmakologicznego. Donepezil i riwastig-
min w pelnych dawkach zauwazalnie poprawiajg stan inte-
lektualny pacjentéw, nie pogarszajac sprawnosci ruchowe;j.
Donepezil moze wywotywaé nudnosci, zawroty, rozwol-
nienie. Riwastigmin niekiedy zwigksza drzenie parkinso-
nowskie 1 nasila §linienie. Jesli podejrzewana jest réwniez
naczyniowa etiologia® zespotu otgpiennego, u oséb ze
wspOtistnijaca encefalopatia wielozawalowa, nalezy poste-
powac tak, jak we wtémej prewencji niedokrwiennego uda-
ru moézgu, w celu zapobiegania poglebianiu sie naczyniopo-
chodnego uszkodzenia mézgu. Nalezy mie¢ na uwadze hi-
potensyjne dziatanie lekéw stosowanych w celu poprawy

krazenia mézgowego oraz dziatanie dopaminolityczne nie-
ktérych blokeréw kanatu wapniowego, takich jak cinnarizi-
na i flunarizina. Leczenie wspéttowarzyszacej depresji po-
prawia intelektualne funkcjonowanie chorych. Moklobe-
mid i selegilina zmniejszaja nasilenie bradyfrenii. Popular-
ny piracetam w dawkach dobowych 2,4 g lub wigkszych
poprawia stan intelektualny we wczesnym okresie otepienia
parkinsonowskiego, natomiast u starszych pacjentéw moze
wywola¢ pobudzenie psychoruchowe. Korzystny wptyw
ma réwniez ogolna aktywno$¢ pacjenta. Nalezy nie dopu-
szczaé do sytuacji, w ktérych zaburzenia orientacji wzroko-
wo-przesirzennej i pamigci moga by¢ niebezpieczne dla
chorego. Lekarz prowadzacy powinien wspdtuczestniczyé
w decyzji o zaprzestaniu prowadzenia samochodu czy zale-
ca¢ dodatkowa opieke, jesli sa ku temu powody. Istotne jest
znalezienie ,,zlotego §rodka” pomiedzy wszechstronng ak-
tywnoscia, ktdra jest niewatpliwie korzystna dla przebiegu
chP, a stawianiem okreS§lonych ograniczes.

Zaburzenia psychiczne

Zagrozenie polekowymi koplikacjami psychiatrycz-
nymi wymaga wyczulenia na wczesne zwiastuny zabu-
rzefi mogacych rozwingc si¢ w znacznym nasileniu u pa-
cjentéw w zaawansowanym stadium chP. Bywaja one
trudne do opanowania mimo redukcji lekéw i czesto sg
przyczyna hospitalizacji. Stan majaczeniowy z przewle-
ktym splataniem, halucynacjami i urojeniami moze roz-
winaé sie w rézny sposdb. Podczas zwiekszania dawki le-
kéw przeciwparkinsonowskich w celu uzyskania opty-
malnego efektu ruchowego pojawienie sie zaburzeri psy-
chicznych jest wyrazem objawéw niepozadanych
nadmiaru lekéw. Psychoza moze wystapi¢ réwniez bez
zmiany schematu leczenia, w wyniku dolgczenia si¢ dzia-
tania innych czynnikéw, takich jak odwodnienie, zabu-
rzenia krazenia mézgowego, infekcja, przegrzanie ciata,
uraz glowy, silne emocje. Wczesne dane z wywiadu
$wiadczace o zagrozeniu powazniejszymi komplikacjami
to ztudzenia wzrokowe, halucynacje rzekome (z zacho-
wanym wgladem i krytycyzmem pacjenta), zywe sny naj-
czedciej o-tresci koszmarnej, zmiana zachowania typu
zwigkszonej pobudliwosci emocjonalnej, nadmiernego
napedu do zbyt wielu aktywnosci. Lagodne zaburzenia
psychiczne powinny by¢ jak najszybciej zwalczane w ra-
mach domowej opieki neurologicznej. Konieczna jest re-
dukcja lekéw przeciwparkinsonowskich. W pierwszej ko-
lejnosci nalezy odstawic leki antycholinergiczne, amanta-
dyng¢, nastepnie selegiling, agonistéw dopaminy. W dal-
szej kolejnosci odstawia si¢ inhibitory COMT i lewodope
w postaci depot. Zwykle jest to wystarczajace, cho¢ bywa
wskazane réwniez zredukowanie dawki lewodopy w po-
staci konwencjonalnej. Nalezy zwréci¢ uwagg na stan
ogblny pacjenta w celu wykluczenia infekcji czy odwo-
dnienia. Pacjenci w stanie majaczeniowym $3 przyjmo-
wani do szpitala, gdzie istnieje mozliwo$¢ ogdlnej inte-
sywnej opieki medycznej oraz bezpiecznej szybkiej re-
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dukciji lekéw parkinsonowskich. W domowym leczeniu
wytwdérczych zaburzed psychicznych wywolanych leka-
mi o dziataniu pobudzajacym ukiad dopaminergiczny
przydatne bywaja nietypowe neuroloptyki.

Profilaktyka probleméw pézinej fazy chP

Majac na uwadze cierpienie chorego w zaawansowa-
nym stadium chP, nalezy prébowaé ogranicza¢ kompli-
kacje tego okresu choroby poprzez odpowiednie zastoso-
wanie we wlasciwym czasie poszczegblnych elementéw
leczenia. W momencie podejrzenia chP powinna zostaé
podjeta decyzja, czy wihaczy¢ leczenie, jakie stosuje sig
przy pewnym klinicznie rozpoznaniu, czy poczeka¢ na
opinie¢ opartg na kolejnych konsultacjach i badaniach do-
datkowych, a poczatkowe dyskretne objawy kompenso-
waé ogblng aktywnoscig zawodows i osobistg lub reha-
bilitacja ruchowa. Decyzja taka powinna by¢ uzaleznio-
na od potrzeb pacjenta, jego stanu psychicznego, ogdlne-
go stanu zdrowia i pracy, ktéra wykonuje. Jedna z cech
klinicznych ulatwiajacych rozpoznanie chP jest reakcja
gléwnych objawéw ruchowych na lewodope. Jesli roz-
poznanie choroby budzi z czasem mniejsze watpliwosci,
istotne staje sie, jakie leki 1 w jakiej kolejnosci wlaczaé
do dlugotrwalej terapii. Od poczatku leczenia korzystne
znaczenie ma uzyskanie wyréwnanej stymulacji dopami-
nergicznej prazkowia. Wydaje sig, ze nie ma decydujace-
go znaczenia, czy efekt ten zostanie uzyskany za pomo-
cq preparatéw lewodopy, lekéw dzialajacych w innych
mechanizmach, czy leczeniem skojarzonym. Unikanie
lewodopy od samego poczatku moze wynikaé z obawy
przed wczesnym wystapieniem dyskinez szczytu dawki.
Nie ma jednak pewnosci, Ze pozostawienie pacjenta bez
preparatéw lewodopy w poczatkowym okresie leczenia
opdZnia czas ich pojawienia sig. Jest to zalezne od stop-
nia zaawansowania zmian patologicznych w moézgu,
ktérych postep jest niezalezny od leczenia farmakolo-
gicznego. Z drugiej strony wiadomo jednak, ze dyskine-

zy mogg by¢ przejSciowo odwracalne podczas statego
podawania parenteralnie lewodopy lub agonistéw dopa-
miny, co korzystnie wptywa na funkcje receptoréw. Za-
tem wybdr sposobu leczenia nie jest sprawa obojetng. In-
dywidualny rozwéj objawdw chP pozwala odpowiednio
korygowac leczenie farmakologiczne. Je§li przy stoso-
waniu umiarkowanych dawek lewodopy nie wystepuje
objaw ,,wearing off”, a funkcjonowanie chorego jest do-
bre, to nalezy sadzi¢, ze nie ma racjonalnych podstaw do
modyfikowania leczenia. Jesli na przyktad podczas sto-
sowania selegiliny i agonistéw dopaminy efekt jest zado-
walajacy, to podobnie mozna utrzymaé ten schemat moz-
liwie diugo, bez dotaczania lewodopy. W wielu przypad-
kach obserwujemy okresy stacjonarmego przebiegu chP
podczas leczenia skojarzonego. Komplikacje przewle-
klej farmakoterapii w chP sa wskazaniem do leczenia
stereotaktycznego. Od poczatku choroby pacjent powi-
nien wiedzie¢ o istnieniu leczenia operacyjnego w chP
i jakiego wplywu na przebieg schorzenia mozna sie
spodziewaé. Ulatwia to wspdlne podjecie decyzji o wy-
konaniu operacji we wlaciwym czasie. Leczenie neuro-
chirurgiczne nie jest skuteczne w péZnym okresie chP,
dlatego obserwujac indywidualny przebieg leczenia war-
to wskaza¢ choremu optymalny czas na operacje. Cwi-
czenia ruchowe wydluzaja czas dobrego funkcjonowania
chorego poprzez wplyw na objawy neurologiczne
i uktad kostno-stawowy. Przeciwdzialajg depresji, ote-
pieniu, poprawiaja funkcje uktadu pokarmowego i odde-
chowego. Nalezy wyraZnie u§wiadamiac pacjentom ja-
kie znaczenie ma systematyczna rehabilitacja ruchowa
i kierowaé ich do odpowiednich osrodkéw. Profilaktyka
ogb6lnozdrowotna réwniez zmniejsza zagrozenie ciez-
kich powiktait w chP. Istotne jest systematyczne leczenie
wspdlistniejacych choréb uktadu krazenia, cukrzycy, hi-
percholesterolemii, zaburzefi hormonalnych, oraz profi-
laktyka osteoporozy (wlasciwa podaz wapnia w diecie).
Wiasciwe kompleksowe postgpowanie w chP stanowi
profilaktyke komplikacji jej pdZnej fazy.
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Skurcze miesni i dystonia

W czeéci 6smej serii naszych artykuléw omawia-
my skurcze migsni oraz dystoni¢ jako mmiej po-
wszechnie znane aspekty choroby Parkinsona. R6z-
nig sie one od zwyklych skurczy mig$ni, maja inne
przyczyny i wymagaja odmiennego leczenia.

Ludzie z choroba Parkinsona czgsto stwierdzaja,
ze sa bardziej sktonni do odczuwania catej rézno-
rodnej gamy béléw niz pacjenci z innymi dolegli-
wosciami. Dla przykiadu, sztywno$§¢ miesni
i zmniejszenie lub catkowity brak ruchu (akinezja)
moga doprowadzaé do czesto trudnego do zniesie-
nia bélu, ktérego nie da sie usunaé zwyktymi $rod-
kami przeciwbdlowymi.

Od czasu do czasu chorzy na Parkinsona moga
cierpie¢ na silne kurcze lub dystonie. Celem tego ar-
tykulu jest opisanie réznego rodzaju skurczy migéni
i dystonii, ktére mogg wystgpowac w chorobie Par-
kinsona, i dostepnych metod ich leczenia.

Co mozna zrobi¢, aby poméc choremu w przy-
padku skurczu miesni?

Niektére z rodzajéw skurczy moga reagowaé na
intensywny masaz, przylozenie cieplego kompresu
lub termoforu. Poméc moze tez zwyczajny ruch al-
bo ¢wiczenia rozciagajace zalecone przez fizjote-
rapeut¢ w celu usunigcia sztywno$ci i bolesno$ci
miegsni.
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Jezeli powyzsze zalecenia nie dajg efektu, to
mozna wyprébowac reakcje skurczy na tabletki, ta-
kie jak chinina lub leki zwiotczajace migsnie. Te
opcje nalezy jednak oméwic z lekarzem.

Co to jest dystonia?

Dystonia jest czesto stanem bolesno$ci odczuwa-
nej podobnie jak przy skurczu wywolanym sztyw-
noscig miesni, ale ktéry moze nie reagowac na opi-
sane powyzej leczenie. Sg to zaburzenia ruchu, cha-
rakteryzujace sie przewlektymi odruchowymi skur-
czami migéni, przechodzacymi w spazmy (napado-
we bodle) okreslonych czgéci ciata.

Jezeli dystonia wystepuje jako wydzielony stan
chorobowy, to méwimy o niej jako o ,,dystonii pier-
wotnej”’; czesto jednak taczy si¢ ona z innymi stana-
mi chorobowymi, wlacznie z chorobg Parkinsona —
i w takich przypadkach czesto méwi si¢ o niej jako
o0 ,,dystonii wtérnej” lub ,,objawowej” (symptoma-
tycznej).

Dlaczego dystonia wystepuje w chorobie Par-
kinsona?

Chociaz bardziej powszechna u mtodszych pa-
cjentéw z chorobg Parkinsona, dystonia moze do-
tkna¢ kazdego i moze mie¢ wydluzony w czasie
i bardzo bolesny charakter. Skurcze migéni, ktdre sa
gléwnymi objawami stanu bélowego, moga prowa-
dzi¢ do pomylenia dystonii z typowymi skurczami
migsniowymi (na skutek sztywnosci) wystepujacy-
mi w chorobie Parkinsona. Dystonia i skurcze mig-
$nie r6znig si¢ od siebie; w obydwu tych stanach
miesnie staja si¢ twarde, ale w przypadku sztywno-
$ci sg one mniej elastyczne, podczas gdy w dystonii
twardo$¢ miesni pochodzi od kurczenia si¢ miesni
bez stadium rozluZnienia. Dystonia w chorobie Par-
kinsona jest zwykle zwigzana z ustgpujacym dziata-
niem lewodopy (Sinemet lub Madopar), w czasie
gdy dziatanie leku jest mniej skuteczne, oczekujac
na kolejna jego dawke.

Zjawisko to jest znane jako ,,0ff dystonia” i mo-
ze do$§é czesto wystgpowaé rankiem, przy przebu-
dzeniu. Chory moze odczuwac bolesne skurcze mig-
$ni 1 moze nawet nie by¢ w stanie wsta¢ z t6zka do-
poki poranna dawka lekarstwa nie zacznie dziatac.

Zjawisku ,,off dystonia” mozna czasem zaradzic,
dawkujac lewodopge o przediuzonym dziataniu,
cztery do szesciu godzin, w okresie nocnym — takg
mozliwo$¢ nalezy jednak oméwi¢ z lekarzem ro-
dzinnym lub ze specjalista w szpitalu. Przedstawio-
na sytuacja nie jest jedyna, w ktérej dystonia moze
wystepowad przy chorobie Parkinsona i faktem jest,
7e mozna ja przypisaé dzialaniu samej lewodopy -

w momencie, gdy oddziatywuje ona najsilniej. Zja-
wisko to jest znane jako ,,on dystonia”, a jego przy-
czyna jest zbyt duza ilo§¢ dopaminy w mézgu,
nadmiernie stymulujaca mig$nie chorego.

Ponadto, wystgpowanie dystonii w chorobie Par-
kinsona moze nie by¢ zwiazane z dawkg lewodopy
1 moze ono wystepowac jako stan chorobowy sam
w sobie. Moze to mie¢ miejsce w dowolnej porze
dnia, ale w zasadzie taki stan trwa krécej niz okresy
dystonii zwigzanej z zazywaniem lewodopy.

Jakie czeéci ciala sa naraione na dzialanie
dystonii?

Silniejsza dystonia wystgpuje zazwyczaj po tej
stronie ciata, po ktérej objawy choroby Parkinsona
sa bardziej wyraZne. Dystoni¢ mozna zlokalizowac
w obrebie pojedynczego muskutu lub grupy musku-
16w, lecz u chorych na Parkinsona najczgéciej obja-
wia si¢ ona w stopach. Skurcze migsni strzatkowych
moga powodowac ,,zawijanie si¢” palcéw u nég na
ksztalt ptasich pazuréw. Stopa moze si¢ réwniez
skrecaé¢ w stawie skokowym, a paluch ustawia sie
w innej plaszczyznie niz pozostale palce stopy
(przeprost). Moze to by¢ bardzo ucigzliwe, zwta-
szcza dla oséb, ktére probujg weisngé stopy w zbyt
ciasne obuwie.

Chociaz u 0s6b z chorobg Parkinsona dystonia wy-
stepuje najczesciej w stopach, to jednak moze si¢ ona
ujawni¢ w innych czgdciach ciala. Rzadziej u pacjen-
tow z choroba Parkinsona mozna stwierdzi¢ innego
rodzaju zmiany (zjawiska) dystoniczne, takie jak:

» Skurcze r¢ki, wywolywane zadaniami, wyma-
gajacymi dokladnego sterowania motorycznego, ta-
kiego jak pisanie odreczne. Z tego powodu otrzyma-
ly one nazwe ,,skurczy pisarza” i moga z poczatku
przybieraé postaé drzenia reki.

* ,,Dystonia szyjna” lub ,kurczowy krecz szyi”,
utrzymujacy si¢ przy obracaniu glowy w lewo lub
w prawo, przy zginaniu jej do przodu lub rzadziej —
do tytu.

+, Skurcz powiek”, oznaczajacy przerywane lub
dlugotrwale zamykanie powiek oczu, spowodowa-
ne zaci$nigciem miesni powiek. To zjawisko moze
rozpoczaf si¢ w jednym oku, ale zazwyczaj obejmie
roéwniez drugie. Objawami tego stanu chorobowego
jest czeste mruganie, podraznienie, palace uczucie
w oczach lub wstret do §wiatta (nie normalna nieto-
lerancja §wiatla). Pogorszenie tego stanu moze na-
stapi¢ przez nalozenie si¢ nan stresu, kierowanie
wzroku w gére i w dét, czytanie, kierowanie poja-
zdem lub jasne $wiatlo.

»,,.Dystonia kurczowa” albo kurcz strun glosowych.
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‘Jak mozna leczy¢ dystonie?

Ze wzgledu na to, ze niektére zwyczajne kurcze
migsni moga reagowac pozytywnie na proste tech-
niki ich leczenia, takie jak masaze, poruszanie sic
lub ciepto, niektérzy pacjenci moga odczuwaé
chwilowg ulge w skurczach dystonicznych poprzez
stosowanie ,,trikow czuciowych”. Zazwyczaj jest to
po prostu dotykanie zaatakowanych czesci ciala, ale
zastosowano réwniez i inne metody; dla przyktadu
w przypadku dystonii kurczowej strun glosowych
choremu moze ulzy¢ ziewanie lub kichanie. Nie-
ktérzy chorzy ze skurczem powiek odczuwajg ulge
przy méwieniu, po polozeniu sig, przy $piewaniu,
ziewaniu, Smianiu si¢, zuciu lub uciskaniu brwi.

Jednakze, we wlasciwym leczeniu dystonii,
pierwszym krokiem jest zidentyfikowanie pierwotnej
przyczyny tej dolegliwosci. W przypadku choroby
Parkinsona, dystonia zwigzana z lewodopg powinna
reagowac pozytywnie na zmiany rodzaju lekéw i go-
dzin ich dawkowania; bardzo korzystnym dla chore-
go jest prowadzenie przez niego lub jego opiekuna
dzienniczka, w ktérym nalezy odnotowywac sposéb
reagowania na zmiany czasu podawania dawki leku.

We wlasciwym leczeniu dystonii, pierwszym
krokiem jest zidentyfikowanie jej pierwotnej
przyczyny.

Pacjenci, ktérzy odczuwaja ,,off dystonie” poran-
ng, mogg odnie$¢ korzysci (odczué poprawe swego
stanu) poprzez zazycie w nocy dawki leku o wydtu-
zonym dzialaniu lub przez rozkruszenie pierwszej
dawki w celu przyspieszenia skutku jej dziatania.
Inni pacjenci stwierdzili u siebie, ze pomoglo im
czestsze dawkowanie leku lub dodanie inhibitora
COMT albo agonisty dopaminy w celu przedhuze-
nia skutecznego oddziatywania lewodopy.

Jednak, podczas gdy niektérzy pacjenci potwier-
dzili korzystne oddziatywanie opisanych opcji le-
czenia, to jednak nie wszyscy byli tego zdania. Z te-
go powodu, wszelkie zmiany rezimu przyjmowania
lek6w, przed ich wprowadzeniem, nalezy szcze-
gbtowo oméwié ze swoim lekarzem lub ze specjali-
sta od choroby Parkinsona.

Inne lekarstwa

Do leczenia dystonii, ktéra nie reaguje na zmiany
rezimu dawkowania lekow w chorobie Parkinsona, do-
stepnych jest szereg innych Srodkéw. Nalezg do nich:

*Leki zwiotczajace miesnie lub benzodiazepiny,
takie jak diazepam (Valium) i clonazepam (Rivo-
tril), ktére redukuja komunikacje pomigdzy komor-
kami systemu nerwowego i mézgiem. Tabletki te
mozna réwniez stosowac do leczenia skurczu.

* Baclofen (Lioresal), ktéry zmniejsza uwalnia-
nie si¢ neuroprzekaznikéw w rdzeniu kregowym,
ktére stymulujg aktywno$¢ miesni. Baclofen mozna
rowniez stosowaé w leczeniu skurczu.

* Leki przeciwcholinergiczne, takie jak benzotro-
pina (Cogentin) i biperiden (Akineton), ktéry blokuje
uwalnianie si¢ chemicznego nosnika, acetylcholiny.

Wszelkie zmiany w rezimie przyjmowania le-
karstw lub dodanie jakich$§ innych medykamentéw
nalezy dokladnie oméwié ze swoim lekarzem (ro-
dzinnym) Iub ze specjalista od choroby Parkinsona.
Zestaw i rezim przyjmowania lekarstw w chorobie
Parkinsona sg bardzo zindywidualizowane i niektére
z wymienionych w tym artykule moga nie byé wia-
Sciwe dla okre§lonego przypadku. Lekarz bedzie
mogt przedyskutowaé mozliwe sposoby leczenia
w odniesieniu do wystepujacych okolicznoéci. Le-
karz bedzie réwniez mégt poradzié ew. uzupehienie
terapii innymi lekarstwami, takimi jak $rodki zwiot-
czajace migSnie podawane przed snem lub zastrzyki
toksyny jadu kietbasianego w odpowiedni obszar cia-
fa chorego.

Toksyna jadu kietbasianego (,,Botox”)

Toksyna jadu kietbasianego jest silng toksyng
nerw6w (lub trucizna), ktéra jest czasami stosowana
w leczeniu dystonii. Uzywany w matych dawkach,
W oczyszcezonej postaci, jad kietbasiany jest wstrzy-
kiwany w porazone migénie, blokujac uwalnianie
chemicznego nosnika, acetylcholiny. Blokada ta
wstrzymuje przesylanie przez nerwy sygnatu pole-
cenia kurczu. W wyniku tego okreslone mie$nie zo-
stajg sparalizowane lub tylko ostabione, a skurcze
wywolane dystonig malejg. Leczenie to wymaga po-
wtarzania co dwa do trzech miesiecy.

Zabiegi chirurgiczne

Chirurgiczne leczenie dystonii nie jest powszech-
ne, lecz moze by¢ rozwazone w niektérych przypad-
kach, gdy chory nie reaguje na leczenie farmakolo-
giczne. Procedury chirurgiczne, takie jak talamoto-
mia, palidotomia i gigboka stymulacja mézgu, sto-
sowane juz w leczeniu samej choroby Parkinsona,
zostaly uznane za przydatne w leczeniu dystonii.

Dalsze informacje

Stowarzyszenie Dystonii oferuje porady wszyst-
kim osobom z tg dolegliwos$cia i posiada szeroki za-
kres informacji o jej réznych formach wystepowa-
nia, jak tez mozliwo$ciach leczenia.

Stowarzyszenie posiada réwniez szereg lokal-
nych oddzialéw w Wielkiej Brytanii, a szczegétly
o nich mozna znalez¢ w Internecie.

dr Peter Moore i dr Bastiaan Bloem




12

Nr 3(27)/2003

W dniu 14 maja 2003 braliémy udzial
w szczegblnej uroczystoSci. A mianowicie
zaproszono nas, aby nam wreczy¢ czek na
dotacje (5000 zt) wg Programu o godng sta-
ro$¢”.

Zapraszajagcym byla fundacja Wspélna
Droga. Jest to zadziwiajaca fundacja, ktora
potrafi naméwic¢ ludzi (i instytucje), aby si¢
opodatkowali na rzecz innych ludzi, kt6rzy
pomocy potrzebuja, 1 te pomoc rozsadnie
rozdzielaé.

Zdziwienie bylo juz na wstepie — impreza
odbywata si¢ w pigknych wnetrzach Zamku
Ostrogskich przy ul. Okélnik 1, ktére to zo-
staly udostepnione bezplatnie, uczniowie
szkoly muzycznej uprzyjemniali czas grg —
tez bezplatnie, prowadzita pani red. Monika
Luft — jak wyzej.

Nad wszystkim czuwal dyrektor
Chadzynski i jego mlody personel.

Piotr

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

Przedstawiciele potrzebujacych otrzyma-
li czeki, darczyncy — podzigkowania, dyplo-
my, wyrdznienia.

Wszyscy zostali nakarmieni przez funda-
cje ,,Pozywienie Darem Serca” pierozkami
i satatkami, w ktérych nie bylo ani grama
migsa, a smak byl niepowtarzalny, nawet dla
wprawnej gospodyni nie zawsze dajacy si¢
zidentyfikowac.

Ale wracajac do dotacji; umozliwl nam
ona oplacenie zajec rehabilitacyjnych dla na-
szych cztonkéw, a jak wiadomo, po prawi-
dlowym rozpoznaniu choroby i ustawieniu
leczenia farmakologicznego, rehabilitacja
jest bardzo waznym elementem walki z cho-
robg Parkinsona i pozwala op6zni¢ jej pod-
stepny atak.

Wiec idZzmy dalej ta ,,Wspdlna Drogg”,
bo razem razniej, bezpieczniej i przyjemnie;j.

M.S.

----------------------------------------------------------------

' Po wakacyjnej przerwie rozpoczynamy spotkania ze specjalistami w kazdg trzecig sobote
- miesiaca, o godz 11.00 w sali widowiskowej szpitala MSWiA przy ul. Wotoskiej 137.

20 wrze$nia 2003 — wykiad prof. Friedmana.

18 pazdziernika 2003 dr Michaela Pakszys opowie o metodzie neuropsychoterapii
instrumentalnej — EEG biofeedback.

15 listopada 2003 mgr Agnieszka Gaszczyfiska — II cz¢$¢ refleksoterapii.

W grudniu trzecia sobota wypada 20, a to juz Swieta, wiec przenosimy spotkanie na
13 grudnia; bedzie muzykoterapia — wyklad mgr Agaty Koraszewskiej.
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