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St reszczenie

Czêsto obserwowane w chorobie Parkinsona (ChP) zabu-
rzenia autonomiczne ujawniaj¹ siê w fazie przedruchowej
ChP i mog¹ wyprzedzaæ wyst¹pienie kardynalnych zaburzeñ
ruchowych o lata, a nawet dekady. Zaburzenia autonomicz-
ne stanowi¹ istotn¹ przyczynê obni¿enia jakoœci ¿ycia chorych
na ChP. Ich wystêpowanie jest zwi¹zane z odk³adaniem siê
cia³ Lewy’ego zarówno w oœrodkowym, jak i obwodowym
uk³adzie nerwowym. Progresja zmian zwyrodnieniowych
uk³adu nerwowego oraz przewlek³e leczenie dopaminergicz-
ne mog¹ nasilaæ objawy zaburzeñ autonomicznych. Obu-
stronna g³êboka stymulacja mózgowa j¹dra niskowzgórzo-
wego (STN DBS) jest skuteczn¹ metod¹ leczenia objawów
ruchowych ChP. Wp³yw STN DBS na takie zaburzenia auto-
nomiczne, jak objawy ze strony uk³adu kr¹¿enia, dysfunkcja
uk³adu moczowego, pokarmowego i seksualna, w ChP nie
jest jednoznaczny. U czêœci pacjentów obserwuje siê zmniej-
szenie tych zaburzeñ, ale jednoczeœnie STN DBS mo¿e nasi-
laæ niektóre z objawów zaburzeñ autonomicznych.

S³owa kluczowe: choroba Parkinsona, j¹dro niskowzgórzo-
we, g³êboka stymulacja mózgu, zaburzenia uk³adu autono-
micznego, cia³a Lewy’ego.
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Abst rac t

Dysfunctions of the autonomic nervous system (DA) are
common in Parkinson’s disease (PD). DA appear in the
premotor phase of PD and may antedate cardinal motor
symptoms by years or decades. DA significantly impair 
quality of life in the majority of PD patients. DA are related
to accumulation of Lewy bodies in the central and peripheral
nervous system. Progression of neurodegeneration and
chronic dopaminergic therapy may increase DA as well. It is
accepted that bilateral deep brain stimulation of the
subthalamic nucleus (STN DBS) improves motor symptoms
in PD. The effect of STN DBS on DA, such as cardio-
vascular symptoms and urinary, gastrointestinal and sexual
dysfunction in PD, is not clear. STN DBS ameliorates some
DA, but others might deteriorate at the same time.

Key words: Parkinson’s disease, subthalamic nucleus, deep
brain stimulation, autonomic dysfunction, Lewy body.
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Wstêp

Czêstoœæ wystêpowania zaburzeñ autonomicznych
w chorobie Parkinsona (ChP) szacowana jest na 
15–80% [1]. Po raz pierwszy zosta³y one opisane przez
Jamesa Parkinsona ju¿ w 1817 r. [2]. Zaburzenia auto-
nomiczne zaliczane s¹ do objawów przedruchowych,
które mog¹ wyprzedzaæ nawet o wiele lat wyst¹pienie
kardynalnych objawów ChP, takich jak sztywnoœæ, bra-
dykinezja, dr¿enie i zaburzenia postawy [3]. Pocz¹tko-
we zaburzenia spotykane w fazie objawów przedrucho-
wych to: hiposmia, wahania nastroju i emocji, zespó³
przewlek³ego zmêczenia, objawy psychotyczne, pogor-
szenie funkcji poznawczych oraz zaburzenia autono-
miczne [3]. Objawy te ulegaj¹ progresji wraz z wiekiem,
zaawansowaniem choroby i czasem farmakoterapii [4].
Na tle populacji ogólnej zaburzenia autonomiczne s¹
czêstsze i bardziej nasilone u pacjentów z ChP w tej
samej grupie wiekowej, powoduj¹c znaczne obni¿enie
jakoœci ¿ycia [1]. Dominuj¹ce objawy zaburzeñ auto-
nomicznych to: ze strony uk³adu moczowego – dys-
funkcja pêcherza moczowego i nykturia; uk³adu pokar-
mowego – œlinotok, dysfagia, zaparcia, opóŸnione
opró¿nianie ¿o³¹dka, refluks ¿o³¹dkowo-prze³ykowy,
zaburzenia defekacji; uk³adu kr¹¿enia – niedociœnienie
ortostatyczne, nadciœnienie w pozycji le¿¹cej oraz zabu-
rzenia rytmu; pogorszenie funkcji seksualnych; zabu-
rzenia termoregulacji [5].

Proces neurodegeneracyjny obserwowany w ChP
obejmuje poza istot¹ czarn¹ równie¿ inne struktury
oœrodkowego i obwodowego uk³adu nerwowego. Cia³a
Lewy’ego znajdowane s¹ w oœrodkach przywspó³czul-
nych i wspó³czulnych oraz neuronach obwodowych
uk³adu autonomicznego [6,7]. Rozleg³y proces 
zwyrodnieniowy uk³adu nerwowego odpowiada za
ró¿norodnoœæ objawów obserwowanych w ChP, szcze-
gólnie w zakresie zaburzeñ pozaruchowych. Nie bez
znaczenia jest ponadto przewlek³a farmakoterapia dopa-
minergiczna, która oprócz korzystnego wp³ywu na obja-
wy ruchowe, wywo³uje szereg dzia³añ niepo¿¹danych,
w tym nasila zaburzenia autonomiczne [8]. Proces zwy-
rodnieniowy w ChP obejmuje kolejne struktury, wyka-
zuj¹c swoist¹ organizacjê w oœrodkowym uk³adzie ner-
wowym (OUN). W pocz¹tkowej fazie choroby cia³a
Lewy’ego s¹ stwierdzane w wêchomózgowiu, a dopiero
w kolejnym etapie w j¹drach pnia mózgu [9]: istocie
czarnej, j¹drach szwu i miejscu sinawym. Konglomera-
ty α-synukleiny spotykane s¹ w j¹drach nerwu b³êdne-
go: dwuznacznym, grzbietowym, paœmie samotnym,
w opuszce brzuszno-przyœrodkowej i istocie szarej

oko³owodoci¹gowej [7]. Zaburzenia autonomiczne sta-
nowi¹ wynik uszkodzenia oœrodkowych i obwodowych
struktur odpowiadaj¹cych za regulacjê wspó³czuln¹
i przywspó³czuln¹ [10].

Objawy pozaruchowe, w tym zaburzenia autono-
miczne, stwierdza siê u 60% chorych na ChP [8],
a leczenie tych dolegliwoœci wymaga interdyscyplinar-
nego podejœcia i zaanga¿owania specjalistów ró¿nych
dziedzin. W zwi¹zku z progresj¹ choroby i nasileniem
objawów ruchowych, skuteczna terapia zaburzeñ auto-
nomicznych jest niejednokrotnie utrudniona. Stosowa-
ne obecnie metody, polegaj¹ce na zmianie stylu ¿ycia
oraz farmakologii, przynosz¹ tylko czêœciow¹ poprawê,
a dodatkowo niektóre leki podawane w zaburzeniach
autonomicznych, poprawiaj¹c jedne dolegliwoœci, nasi-
laj¹ inne. 

Celem autorów by³o przedstawienie aktualnej 
wiedzy na temat zastosowania w zaburzeniach auto-
nomicznych g³êbokiej stymulacji j¹dra niskowzgórzo-
wego (subthalamic nucleus deep brain stimulation – 
STN DBS), uznanej i skutecznej metody w leczeniu
objawów ruchowych ChP. Przedstawiono wp³yw 
STN DBS na objawy autonomiczne ze strony uk³adu
moczowego, pokarmowego, kr¹¿enia i zaburzenia funk-
cji seksualnych w ChP.  

Mechanizm dzia³ania g³êbokiej
stymulacji mózgowej

Obustronna STN DBS jest uznan¹ metod¹ lecze-
nia chorych na ChP. G³êboka stymulacja j¹dra nisko-
wzgórzowego cechuje siê du¿¹ skutecznoœci¹ w zakre-
sie zmniejszania objawów ruchowych, takich jak dr¿enie,
sztywnoœæ, bradykinezja, oraz skraca czas trwania fazy
off podczas terapii lewodop¹ [11–15]. U wiêkszoœci
pacjentów leczonych STN DBS uzyskuje siê zmniej-
szenie dawek leków przeciwparkinsonowskich, w tym
lewodopy, œrednio o po³owê w porównaniu ze stanem
sprzed operacji [14–16]. Mechanizm dzia³ania DBS
pr¹dem o wysokiej czêstotliwoœci na struktury celu nie
zosta³ poznany. Pocz¹tkowo s¹dzono, ¿e dochodzi do
bloku depolaryzacyjnego przez pobudzenie aksonów
w obszarze stymulacji w wyniku trzech mechanizmów:
bloku depolaryzacyjnego, hamowania synaptycznego
oraz depresji synaptycznej [17].

Obserwowany blok depolaryzacyjny jest wynikiem
refrakcji po silnej stymulacji pr¹dem o wysokiej czêsto-
tliwoœci. Dochodzi wówczas do inaktywacji napiêcio-
wych kana³ów sodowych, co powoduje blokadê kolej-
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nych potencja³ów czynnoœciowych. Neuron jest wtedy
niepobudliwy, czego efektem jest zahamowanie jego
aktywnoœci. Depresja synaptyczna jest spowodowana
zahamowaniem wydzielania neuroprzekaŸnika do szcze-
liny synaptycznej. Podobnie jak w przypadku bloku
depolaryzacyjnego, pocz¹tkowo dochodzi do zwiêksze-
nia transmisji miêdzyneuronalnej. Hamowanie czynno-
œciowe pojawia siê natomiast w wyniku wyczerpania neu-
roprzekaŸnika. Hamowanie synaptyczne to mechanizm
postsynaptyczny powstaj¹cy z wykorzystaniem inter-
neuronów, które wydzielaj¹c substancje hamuj¹ce,
g³ównie kwas γ-aminomas³owy (GABA), blokuj¹ poten-
cja³ czynnoœciowy. Powy¿sze teorie jedynie czêœciowo
t³umacz¹ mechanizm dzia³ania DBS, a kolejne badania
pokazuj¹, ¿e modulacja uk³adu nerwowego jest
wywo³ywana selektywnie. Aktywnoœæ jednych neuronów
pod wp³ywem stymulacji zostaje zahamowana, inne
przewodz¹ impulsy antydromowo, jeszcze inne zwiêk-
szaj¹ swoj¹ aktywnoœæ [18]. Zaproponowany model
funkcjonalny j¹der podstawy [19] oraz jego zaburzenia
obserwowane w ChP nie zawsze s¹ zgodne z efektami
obserwowanymi podczas DBS. Zgodnie z modelem pro-
ponowanym przez Wichmanna i wsp. [20] DBS czêœci
wewnêtrznej ga³ki bladej (GPi) powinna powodowaæ
zespó³ hiperkinetyczny, a stymulacja j¹dra poœredniego
wzgórza (Vim) – zespó³ hipokinetyczny. Jednak wszcze-
pienie elektrod do GPi w dystonii i Vim w dr¿eniu 
samoistnym nie powoduj¹ objawów postulowanych
w rozwa¿aniach teoretycznych. Pomimo nieznanego
mechanizmu DBS, niew¹tpliwie jest ona skuteczna
w redukcji zaburzeñ motorycznych w ChP. 

Wp³yw g³êbokiej stymulacji j¹dra
niskowzgórzowego na zaburzenia
kr¹¿eniowo-naczyniowe

G³ównym problemem kr¹¿eniowym wystêpuj¹cym
u chorych na ChP jest niedociœnienie ortostatyczne
i nadciœnienie têtnicze w pozycji le¿¹cej [22]. W bada-
niach tomografii emisyjnej pojedynczego fotonu
(SPECT) z u¿yciem metajodobenzyloguanidyny
(MIBG) stwierdzono zmniejszone unerwienie wspó³ -
czulne serca u chorych na ChP [23]. Stosuj¹c techniki
immunochemiczne, udowodniono zmniejszenie stê¿enia
hydroksylazy tyrozynowej w komórkach wspó³czulnych
unerwiaj¹cych serce. Enzym ten uczestniczy w szlaku
biochemicznym odpowiedzialnym za produkcjê nor-
adrenaliny [24]. Przyczyn¹ wymienionych zaburzeñ
autonomicznych jest odk³adanie siê α-synukleiny
w pozazwojowych komórkach autonomicznych. Podob-

ne zmiany stwierdzono w baroreceptorach szyjnych. Pro-
ces ten powoduje zaburzenia czynnoœciowe ze strony
uk³adu kr¹¿enia. Czêstoœæ wystêpowania niedociœnienia
ortostatycznego w ChP szacuje siê na 20% [6], a defi-
niuje j¹ jako spadek ciœnienia skurczowego o 20 mm Hg
lub ciœnienia rozkurczowego o 5 mm Hg podczas pio-
nizacji [3]. Fizjologicznie sprawny odruch z barore-
ceptorów szyjnych zapobiega wyst¹pieniu spadku ciœnie-
nia têtniczego podczas pionizacji, kiedy dochodzi do
zmniejszenia ciœnienia w zatoce szyjnej, czego konse-
kwencj¹ jest pobudzenie uk³adu wspó³czulnego. 
Fizjologicznie nastêpuje podwojenie stê¿enia noradre-
naliny w surowicy w ci¹gu 5 min od pionizacji, nato-
miast w ChP poziom tego neuroprzekaŸnika wzrasta
tylko o 60% [25]. Dodatkowo dysfunkcja neuronów
wspó³czulnych w zatoce szyjnej powoduje os³abienie
wydolnoœci odruchu z baroreceptorów. U chorych na
ChP, u których jednoczeœnie stwierdzono wystêpowanie
niedociœnienia ortostatycznego, zaobserwowano wiêksz¹
liczbê upadków w ci¹gu dnia, koniecznoœæ przyjmowa-
nia wiêkszych dawek lewodopy, nasilenie dyskinez i obja-
wów posturalnych [26]. Problemem kr¹¿eniowym
obserwowanym w nocy jest nadciœnienie têtnicze w pozy-
cji le¿¹cej. Jest to paradoksalny objaw, którego patome-
chanizm nie zosta³ wyjaœniony. W godzinach nocnych
podczas d³ugotrwa³ego le¿enia wystêpuje zwiêkszenie
wype³nienia ³o¿yska naczyniowego, czego konsekwencj¹
jest natriureza presyjna z utrat¹ sodu [27]. Jednoczeœ-
nie w ChP dochodzi do dysfunkcji osi renina–angio-
tensyna–aldosteron, zatem nie ma mechanizmów kom-
pensuj¹cych hiponatremiê. Dobowe wahania ciœnienia
têtniczego powoduj¹ du¿e trudnoœci w dostosowaniu
odpowiedniej terapii hipotensyjnej. Ca³odobowy pomiar
ciœnienia têtniczego wykazuje jego znaczn¹ zmiennoœæ
w ci¹gu doby, z wyraŸnym wzrostem w nocy. Spadkowi
iloœci wspó³czulnych w³ókien nerwowych towarzyszy
nadwra¿liwoœæ receptorów adrenergicznych, powoduj¹ca
wygórowan¹, nieadekwatn¹ reakcjê na wyrzut amin 
katecholowych [25]. Niestabilny dobowy profil ciœnie-
nia têtniczego jest przyczyn¹ trudnoœci terapeutycznych
u chorych na ChP. Politerapia lekami hipotensyjnymi
w po³¹czeniu z krótko dzia³aj¹cym, antynatriuretycznym
kortykosteroidem – fludrokortyzonem, czy sympatyko-
mimetykiem – midodryn¹, przynosi zwykle przejœciow¹
poprawê. Podawanie lewodopy i agonistów receptorów
dopaminy zwykle nasila zaburzenia kr¹¿eniowe. Dopa-
mina w du¿ych dawkach ma w³aœciwoœci naczynio-
skurczowe i hipertensyjne, natomiast w ma³ych dawkach
przez stymulacjê receptorów D1 powoduje rozszerze-
nie naczyñ, a przez heteroreceptory D2 [7] hamuje
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uwalnianie noradrenaliny z komórek wspó³czulnych.
Dopamina zwiêksza diurezê, dzia³aj¹c natriuretycznie,
powoduje zmniejszenie objêtoœci p³ynów zewn¹trzko-
mórkowych i krwi w naczyniach. 

Bior¹c pod uwagê centralny mechanizm DBS i wczes-
ny pocz¹tek zaburzeñ autonomicznych, œwiadcz¹cy
o zaawansowaniu procesu zwyrodnieniowego, nie obser-
wuje siê tak spektakularnych wp³ywów DBS na zabu-
rzenia autonomiczne jak w przypadku objawów rucho-
wych. Najwiêcej uwagi w publikowanych badaniach
poœwiêca siê oddzia³ywaniu DBS na uk³ad kr¹¿enia.
Wyniki nie s¹ jednoznaczne, a analizy przeprowadza siê
na ma³ych grupach chorych. Mo¿na zauwa¿yæ dwojaki
wp³yw STN DBS na uk³ad kr¹¿enia: jeden wynikaj¹cy
bezpoœrednio ze stymulacji, a drugi, poœredni, bêd¹cy
pochodn¹ zmniejszenia dawek lewodopy. Sama stymu-
lacja nie wp³ywa statystycznie znamiennie na wartoœci
ciœnienia têtniczego w porównaniu z grup¹ leczon¹ tyl-
ko farmakologicznie ani na uk³ad przywspó³czulny, oce-
niany korelacj¹ miêdzy czêstoœci¹ oddechów i têtnem
[28]. Analiza wp³ywu w³¹czenia i wy³¹czenia stymula-
cji podczas oceny testów kr¹¿eniowych wykaza³a 
zmniejszenie niedociœnienia ortostatycznego w czasie
stymulacji podczas testów pionizacyjnych, mierzonej
ró¿nic¹ wspó³czynnika α (definiowanego jako zmien-
noœæ odstêpu za³amków R-R w elektrokardiogramie
w odpowiedzi na indukowane wahania ciœnienia têtni-
czego, wyra¿any w ms/mm Hg) w spoczynku i podczas
testu pionizacji [29]. Jednoczeœnie zauwa¿ono zwiêk-
szenie czêstoœci uderzeñ serca oraz przep³ywu skórnego
podczas stymulacji. Nie zaobserwowano wp³ywu para-
metrów stymulacji na wyniki testów kr¹¿eniowych, wyko-
rzystuj¹c przedzia³ czêstotliwoœci miêdzy 10 a 200 Hz
[30]. Wyst¹pienie znacz¹cych objawów autonomicz-
nych obserwowanych u chorych leczonych STN DBS
uwarunkowane by³o po³o¿eniem elektrody. Kontrolne
badanie za pomoc¹ rezonansu magnetycznego (RM)
u jednego z pacjentów wykaza³o, ¿e dystalny kontakt
elektrody znajdowa³ siê w tylnoprzyœrodkowej czêœci
podwzgórza, co wyjaœni³o bardzo siln¹ odpowiedŸ
wspó³czuln¹ podczas stymulacji u tego pacjenta. Obja-
wy, takie jak wzmo¿ona potliwoœæ, dreszcze, wahania
ciœnienia têtniczego, by³y odwracalne i ca³kowicie ust¹pi³y
po zakoñczeniu stymulacji. Chorzy, u których w RM
obserwowano po³o¿enie elektrody w STN, nie wykazy-
wali istotnych zmian podczas badania funkcji autono-
micznych w czasie stymulacji [30]. Kaufmann i wsp.
stwierdzaj¹ natomiast wzrost têtna, szczególnie podczas
pierwszych 3 min od w³¹czenia stymulacji [31].
To¿stronna wzmo¿ona potliwoœæ, pojawiaj¹ca siê po

w³¹czeniu stymulatora, ustêpuje zwykle po kilku dniach
i mo¿e byæ spowodowana pobudzeniem zstêpuj¹cych
w³ókien wspó³czulnych znajduj¹cych siê w obszarze stre-
fy niepewnej [32]. Stymulacja GPi mo¿e powodowaæ
bradykardiê, natomiast STN DBS wywo³uje tachykar-
diê, co przedstawiono podczas badañ na kotach [33].

Dopamina w ma³ych dawkach powoduje spadek
ciœnienia têtniczego oraz rozszerza ³o¿ysko naczyniowe,
nasilaj¹c objawy niedociœnienia ortostatycznego [25]. Teo-
retycznie, redukcja dawek leków przeciwparkinsonow-
skich i skrócenie dobowego czasu fazy off powinny popra-
wiaæ efektywnoœæ odruchów z baroreceptorów i wp³yn¹æ
korzystnie na wydolnoœæ kr¹¿enia, co nie zosta³o jednak
potwierdzone empirycznie. Stwierdzono jedynie zwol-
nienie czynnoœci serca u pacjentów leczonych farmakote-
rapi¹ w porównaniu z STN DBS. Lewodopa powoduje
natomiast wiêkszy spadek ciœnienia têtniczego podczas
pionizacji w czasie fazy on ni¿ off [34]. 

Wp³yw g³êbokiej stymulacji j¹dra
niskowzgórzowego na objawy 
ze strony uk³adu moczowego

W ChP czêsto wystêpuj¹ zaburzenia percepcji impul-
sacji aferentnej i nasilaj¹ siê wraz z progresj¹ choroby [7].
Dysfunkcji ulegaj¹ drogi nerwowe uczestnicz¹ce w per-
cepcji wzrokowej, bólu, moduluj¹ce aktywnoœæ przewo-
du pokarmowego oraz kontroluj¹ce oddawanie moczu
[5]. Nie jest wyjaœnione, czy powstaj¹ca dysregulacja ma
charakter oœrodkowy czy dotyczy procesu zwyrodnienio-
wego w obwodowym uk³adzie nerwowym. Zaburzenia
funkcji pêcherza moczowego, objawiaj¹ce siê g³ównie
szybko wystêpuj¹cym uczuciem przepe³nienia i nag³¹
potrzeb¹ oddania moczu, poprawiaj¹ siê po implantacji
STN DBS [35,36]. W ChP dochodzi do nadaktywno-
œci miêœnia wypieracza pêcherza moczowego oraz stwier-
dza siê opóŸnion¹ reakcjê miêœnia zwieracza cewki moczo-
wej, co prawdopodobnie jest zwi¹zane z bradykinezj¹.
Inny wczeœnie ujawniaj¹cy siê problem to nykturia. Pato-
mechanizm tego objawu jest zwi¹zany z nocnym 
nadciœnieniem têtniczym w pozycji le¿¹cej i zwiêkszon¹
diurez¹ presyjn¹. Korzystny wp³yw na funkcjê pêcherza
moczowego wykazuje lewodopa. Przewlek³a stymulacja
dopaminergiczna powoduje odwra¿liwienie recepto-
rów D1 odpowiedzialnych za skurcz pêcherza, jedno-
czeœnie dochodzi do zredukowania pobudliwoœci mecha-
noreceptorów i zmniejszenia uczucia przepe³nienia 
i przymusu mikcji [36]. Chorzy z STN DBS póŸniej
odczuwaj¹ parcie na mocz w porównaniu z pacjentami
leczonymi jedynie farmakologicznie. Wykorzystuj¹c 
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badanie urodynamiczne, wykazano, ¿e objêtoœæ moczu
w pêcherzu, przy której chorzy odczuwali silne parcie,
jest o ponad 40% wiêksza przy w³¹czonej stymulacji
w porównaniu z wy³¹czon¹. Równoczeœnie ró¿nica miêdzy
iloœci¹ moczu w pêcherzu w momencie odczuwania jego
przepe³nienia i w momencie silnej, nagl¹cej potrzeby mik-
cji by³a o blisko 60% wiêksza u chorych z w³¹czonym sty-
mulatorem [36]. Wyjaœnienie skutecznoœci STN DBS
wobec objawów dysfunkcji pêcherza moczowego wi¹¿e
siê z mechanizmem oœrodkowym. Stwierdzono, ¿e do
g³ównych oœrodków kontroluj¹cych oddawanie moczu
nale¿¹: istota szara oko³owodoci¹gowa, tylna czêœæ wzgó-
rza i kora wyspy [37]. Ocena regionalnego przep³ywu
krwi (rCBF) z u¿yciem PET podczas wystêpuj¹cego
uczucia wype³nienia pêcherza moczowego oraz silnego
parcia podczas stymulacji wykaza³y znaczn¹ aktywnoœæ
w istocie szarej oko³owodoci¹gowej, tylnej czêœci wzgó-
rza, korze wyspy, prawej korze czo³owej i obustronnie
w mó¿d¿ku. Jednoczeœnie w drugiej grupie chorych, bez
stymulacji, aktywnoœæ w wymienionych oœrodkach by³a
znikoma, a dodatkowo nadaktywna by³a przednia czêœæ
zakrêtu obrêczy oraz lewa kora czo³owa. Nadaktywnoœæ
lewej kory czo³owej wystêpuje podczas hamowania mik-
cji [38]. Wzmo¿one pobudzenie przedniej czêœci zakrêtu
obrêczy ma charakter nieswoisty, bior¹c pod uwagê jego
centraln¹ rolê w transmisji ró¿nych dróg czuciowych.
G³êboka stymulacja j¹dra niskowzgórzowego wp³ywa na
j¹dra podstawy, poœrednio reguluj¹c równie¿ aktywnoœæ
po³¹czeñ odpowiadaj¹cych za kontrolê oddawania moczu.
Kluczow¹ rolê w modulacji po³¹czeñ wzgórzowo-koro-
wych odgrywa j¹dro siatkowate wzgórza [39]. Jest ono
unerwiane przez w³ókna oboczne odchodz¹ce od po³¹czeñ
miêdzy GPi i j¹drem bocznym wzgórza. G³êboka sty-
mulacja j¹dra niskowzgórzowego powoduje zmianê
aktywnoœci ga³ki bladej, poœrednio wp³ywa na j¹dro siat-
kowate i w konsekwencji reguluje po³¹czenia wzgórzo-
wo-korowe. Dziêki wstecznym po³¹czeniom pomiêdzy
wysp¹, wzgórzem i istot¹ szar¹ oko³owodoci¹gow¹, odgry-
waj¹c¹ centraln¹ rolê w kontroli mikcji, dochodzi do zmia-
ny czynnoœciowej tych po³¹czeñ. Zmiana charakterysty-
ki tych po³¹czeñ zmniejsza nadaktywnoœæ mostowego
oœrodka mikcyjnego [40], wp³ywaj¹c korzystnie na obja-
wy kliniczne.

Wp³yw g³êbokiej stymulacji j¹dra
niskowzgórzowego na funkcje
seksualne 

Powszechnym problemem chorych na ChP s¹ zabu-
rzenia seksualne, dotycz¹ce zarówno mê¿czyzn, jak

i kobiet [5]. G³ówne objawy to: os³abienie, a czêsto zaha-
mowanie popêdu seksualnego [41], anorgazmia, zabu-
rzenia wystêpowania i utrzymania erekcji u mê¿czyzn,
suchoœæ pochwy, dyspareunia oraz spadek fantazji 
seksualnych [6]. Leczenie lekami dopaminergicznymi
powoduje u znacznego odsetka mê¿czyzn z ChP
wyst¹pienie zachowañ hiperseksualnych. Dzieje siê tak
zarówno po zastosowaniu lewodopy, jak i agonistów
receptorów dopaminy [42]. Du¿y wp³yw na dysfunk-
cjê seksualn¹ ma wystêpowanie depresji u blisko po³owy
chorych na ChP, przy czym niekorzystny wp³yw na
funkcje seksualne maj¹ stosowane leki przeciwdepre-
syjne [6]. Wp³yw na funkcje seksualne, oprócz zabu-
rzeñ autonomicznych, maj¹ zaburzenia hormonalne. 
Blisko 30% mê¿czyzn z ChP ma zmniejszone stê¿enie
testosteronu, a odsetek ten jeszcze bardziej wzrasta
w populacji powy¿ej 60. roku ¿ycia. Zmniejszenie
stê¿enia testosteronu jest skorelowane z progresj¹ cho-
roby. Substytucja testosteronu wykazuje korzystny 
wp³yw na zaburzenia seksualne, g³ównie w zakresie 
libido, poprawia jakoœæ ¿ycia, a dzia³aj¹c pobudzaj¹co,
wp³ywa na niektóre objawy motoryczne, jak zaburzenia
postawy i chodu [43,44].

Zaburzenia seksualne wystêpuj¹ce w ChP wykazuj¹
dodatni¹ korelacjê z wiekiem, nasileniem depresji 
oraz wynikiem punktacji w skali UPDRS (Unified 

Parkinson’s Disease Rating Scale), szczególnie jej czêœci
dotycz¹cej objawów ruchowych. Znacznie czêœciej 
zaburzenia seksualne obserwowane s¹ u mê¿czyzn.
U 60% wystêpuje os³abienie libido, a ponad po³owa ma
zaburzenia erekcji. U czêœci pacjentów obserwuje siê
objawy nadmiernego pobudzenia seksualnego oraz 
patologicznego hazardu [45]. U tych chorych mo¿na
stwierdziæ: dysregulacjê homeostazy hedonistycznej
(hedonistic homeostatic dysregulation) [46] oraz zespó³ dys-
regulacji dopaminowej (dopamine dysregulation syndrome)
[47], zwi¹zane z nadu¿ywaniem leków oraz samodziel-
nym zwiêkszaniem ich dawek. 

G³êboka stymulacja j¹dra niskowzgórzowego
korzystnie wp³ywa na zaburzenia seksualne, jednak
u niektórych chorych mo¿e powodowaæ hiperseksualizm
[48,49]. Poprawia ona jakoœæ i satysfakcjê z ¿ycia 
seksualnego g³ównie u mê¿czyzn, co jest szczególnie
widoczne u osób poni¿ej 60. roku ¿ycia [50]. U czêœci
pacjentów dochodzi do wyst¹pienia wzmo¿onego pobu-
dzenia seksualnego w czasie w³¹czonej stymulacji. Obja-
wy takie mog¹ utrzymywaæ siê przez kilka miesiêcy,
a nawet lat [49], przy znacznej redukcji zaburzeñ
ruchowych, wspó³istniej¹ czêsto z zespo³em hipomania-
kalnym [51–53]. G³êboka stymulacja j¹dra niskowzgó-
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rzowego ma niejednolity wp³yw na pacjentów, u których
przed implantacj¹ zdiagnozowano zespó³ dysregulacji
dopaminowej. U 70% osób stymulacja nie mia³a ¿adne-
go wp³ywu na ten zespó³, natomiast u pozosta³ych 30%
stwierdzono poprawê [54]. Wyst¹pienie zespo³u hipo-
maniakalnego mo¿e byæ zwi¹zane z po³o¿eniem elek-
trody w czêœci limbicznej j¹dra niskowzgórzowego. Pato-
mechanizm tego objawu jest zwi¹zany z oddzia³ywaniem
DBS na pêczek przyœrodkowy przodomózgowia i sty-
mulacjê uk³adu limbicznego [54]. Podobne symptomy
zauwa¿ono równie¿ po implantacji elektrod do GPi i po
palidotomii [56].

Wp³yw g³êbokiej stymulacji j¹dra
niskowzgórzowego na zaburzenia
funkcji uk³adu pokarmowego

G³ówne zaburzenia ze strony uk³adu pokarmowego
maj¹ postaæ przewlek³ych zaparæ, nudnoœci, wymiotów,
dyspepsji, gastroparezy oraz dysfagii, stwierdzanych
nawet u 80% chorych [6,57]. Zaparcia zaliczane s¹ do
grupy wczesnych objawów przedruchowych, wyprze-
dzaj¹ wyst¹pienie ruchowych zaburzeñ w ChP nawet
o 18 lat i czêœciej wystêpuj¹ u mê¿czyzn [58,59]. Prze-
wlek³e zaparcia stanowi¹ niezale¿ny czynnik progno-
styczny wyst¹pienia w przysz³oœci ChP. Zaburzenie
motoryki przewodu pokarmowego objawia siê opóŸnie-
niem opró¿niania ¿o³¹dka i spowolnionym pasa¿em jeli-
towym. Ma to wp³yw na wch³anianie i metabolizm leków
przeciwparkinsonowskich i mo¿e byæ przyczyn¹ efektu
pominiêcia dawki. Zwiêkszenie napiêcia miêœni g³adkich,
w tym zwieracza odŸwiernika, zwyrodnienie autono-
micznych zwojów œródmiêœniowych, dystoniczne na-
piêcie miêœni miednicy s¹ odpowiedzialne za spowol-
niony pasa¿ jelitowy, zaburzenia formowania mas
ka³owych lub napadowe biegunki [57,60]. Patomecha-
nizm przewlek³ych zaburzeñ przewodu pokarmowego
wynika z odk³adania siê α-synukleiny w oœrodkach auto-
nomicznych, g³ównie j¹drach nerwu b³êdnego oraz zwo-
jach wspó³czulnych i splotach Meissnera i Auerbacha
[10]. Dodatkowo wp³yw na motorykê przewodu pokar-
mowego ma przewlek³e przyjmowanie leków dopami-
nergicznych. Wystêpowanie fluktuacji ruchowych 
skorelowanymi z fazami off i on ma równie¿ swoje
odzwierciedlenie w dysregulacji prze³ykowo-¿o³¹dko-
wo-jelitowej [61].

Ocena wp³ywu STN DBS na motorykê przewodu
pokarmowego nie jest spójna. Zibetti i wsp. [62] uzy-
skali poprawê w zakresie dysfagii i zaparæ po up³ywie 
2 lat od przeprowadzenia operacji. Wed³ug autorów by³o

to zwi¹zane ze zmniejszeniem dawek lewodopy
siêgaj¹cym 60% [61]. Poprawa czynnoœci prze³yku
i skrócenie czasu prze³ykania po STN DBS mo¿e byæ
zwi¹zana ze zmniejszeniem bradykinezji [63]. 

Podsumowanie

Zaburzenia autonomiczne wystêpuj¹ u wiêkszoœci
chorych cierpi¹cych z powodu ChP i czêsto ujawniaj¹
siê wczeœniej ni¿ typowe zaburzenia ruchowe. Zaburze-
nia autonomiczne stanowi¹ trudny problem terapeu-
tyczny, gdy¿ wymagaj¹ interdyscyplinarnego podejœcia.
Dodatkowym niekorzystnym czynnikiem w leczeniu
zaburzeñ autonomicznych jest przewlek³a terapia dopa-
minergiczna, bêd¹ca „z³otym standardem” w leczeniu
objawów motorycznych. Wczesne objawy ChP, nale¿¹ce
do fazy przedruchowej, istotnie pogarszaj¹ jakoœæ ¿ycia
chorych, a STN DBS wp³ywa korzystnie na zaburzenia
ruchowe w ChP. Sama stymulacja nie hamuje jednak
postêpuj¹cego procesu zwyrodnieniowego. Wiadomo,
¿e odk³adanie α-synukleiny w ChP wystêpuje zarówno
w oœrodkowym, jak i w obwodowym uk³adzie nerwo-
wym, co jest przyczyn¹ bogatej symptomatologii 
pozaruchowej. Uk³ad autonomiczny anatomicznie
i czynnoœciowo podlega regulacji oœrodkowej (korowej
i podkorowej) oraz obwodowej, dlatego bior¹c pod
uwagê centralny mechanizm DBS, zmniejszenie obja-
wów zaburzeñ autonomicznych jest tylko czêœciowe.
Obiektywna ocena uk³adu autonomicznego wymaga
wykonywania specjalistycznych badañ, które nie s¹ prze-
prowadzane rutynowo na oddzia³ach neurologii czy neu-
rochirurgii. Dlatego badanie funkcji autonomicznych
po zabiegach STN DBS odbywa siê we wspó³pracy
zespo³ów interdyscyplinarnych, co wymaga dodatkowej
aktywnoœci i koordynacji. U czêœci chorych na ChP
zaburzenia autonomiczne pozostaj¹ nierozpoznane,
a leczone s¹ g³ównie objawy ruchowe. Wiêkszoœæ badañ
ocenia skutecznoœæ STN DBS wobec wybranych obja-
wów autonomicznych i jest przeprowadzona tylko na
ma³ych grupach pacjentów. Postulowane wnioski mog¹
zatem nie spe³niaæ kryteriów wiarygodnoœci statystycznej. 

Zaobserwowano korzystny wp³yw STN DBS na
zaburzenia funkcji pêcherza moczowego – zmniejsza
siê dyskomfort zwi¹zany z uczuciem przepe³nionego
pêcherza oraz przymusem nag³ego oddania moczu.
Obserwuje siê poprawê funkcji seksualnych, szczegól-
nie u mê¿czyzn, jednak u niektórych chorych wystêpu-
je hiperseksualizm jako przejœciowy objaw niepo¿¹dany
stymulacji. Nie ma przekonuj¹cych doniesieñ na temat
korzystnego wp³ywu STN DBS na objawy kr¹¿eniowo-
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-naczyniowe oraz zaburzenia ze strony uk³adu pokar-
mowego. Uwzglêdniaj¹c jednak dostêpne doniesienia,
mo¿na dostrzec umiarkowanie korzystny wp³yw STN
DBS na objawy autonomiczne w ChP.
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