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Elektrofizjologiczne metody
oceny dysautonomii
w chorobach ukiadu nerwowego

Beata Z. Zakrzewska-Pniewska

Katedra i Klinika Neurologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

STRESZCZENIE

Objawy uszkodzenia ukfadu autonomicznego, czyli dysautonomia,
czgsto wystepujg w chorobach ukfadu nerwowego. Ich zdefinio-
wanie i leczenie jest istotne z klinicznego punktu widzenia, ponie-
waz pojawienie si¢ objawow dysautonomii moze sig wigzac z bez-
posrednim zagrozeniem zycia chorego (nagte zgony). Kliniczna
ocena dysautonomii nie jest tatwa — czesto objawy uszkodzenia
autonomicznego uktadu nerwowego (AUN) sg niespecyficzne i trud-
ne do obiektywizacji. Dlatego tez podkresla sig konieczno$¢ kom-
pleksowej, kliniczno-elektrofizjologicznej oceny uktadu autono-
micznego u chorego z podejrzeniem patologii AUN. W ponizszym
artykule omowiono podstawowe metody oceny uktadu autono-
micznego oraz ich zastosowanie kliniczne. Uwzgledniono przede
wszystkim te testy, ktore ze wzgledu na fatwos¢ przeprowadzenia
i nieinwazyjnos¢ znalazty szerokie zastosowanie: wspotczulne
potencjaly skorne oraz analize zmienno$ci rytmu zatokowego.
Badanie wspdtczulnych potencjatow skornych to metoda polega-
jaca na rejestraciji za pomocg elektrod powierzchniowych, a na-
stepnie analizie synchronicznej czynnosci gruczotow potowych
wywotanej stymulacjg wiokien wspotczulnych przez nieoczekiwany
bodziec. Najczg$ciej obserwowanymi nieprawidtowo$ciami sa:
brak odpowiedzi, rzadziej wydtuzenie latencji odpowiedzi. Brak
odpowiedzi wystepuje typowo w neuropatiach autonomicznych
i chorobach neurodegeneracyjnych ze znacznym zajeciem AUN,
na przykfad w zaniku wieloukfadowym. Analiza zmienno$ci rytmu
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zatokowego ocenia funkcje uktadu przywspotczulnego, w mniej-
szym stopniu — ukfadu wspofczulnego. Za pomoca elektrod
umieszczonych na klatce piersiowej w okolicy przedsercowej re-
jestruje sie rytmiczng zmienno$¢ odstepéw R-R zapisu elektro-
kardiograficznego. Zmniejszenie zmienno$ci rytmu zatokowego
spotyka sie w chorobach neurodegeneracyjnych przebiegajacych
z dysautonomig (MSA, choroba Parkinsona), w neuropatiach
metabolicznych. Wiarygodna analiza dysautonomii, czgsto istot-
na z klinicznego punktu widzenia, wymaga facznego stosowania
testow klinicznych i elektrofizjologicznych.

Polski Przeglad Neurologiczny 2008; 4 (2): 58—64
Stowa kluczowe: dysautonomia, testy elektrofizjologiczne,
SSR, RRIV

Wstep

Do jednych z gtéwnych funkcji autonomiczne-
go uktadu nerwowego (AUN) nalezy utrzymanie
rownowagi homeostatycznej organizmu uzaleznio-
nej od aktywnosci takich uktadéw, jak: sercowo-
-naczyniowy, oddechowy, trawienny, oraz termo-
regulacji. Osrodki kontrolujgce wewnetrzne srodo-
wisko organizmu za posrednictwem uktadu auto-
nomicznego znajdujg sie w obrebie mdézgowia
i rdzenia kregowego. Objawy uszkodzenia uktadu
autonomicznego (dysautonomia) sg istotne z kli-
nicznego punktu widzenia, poniewaz ich wysta-
pienie moze $wiadczy¢ o bezposrednim zagroze-
niu zdrowia, a nawet zycia chorego (nagte zgony).

Zainteresowanie badaczy i klinicystéw uktadem
autonomicznym ma dluga historie. Pierwszych
naukowych opiséw objawéw dysautonomii zwia-
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Tabela 1. Najczestsze przyczyny dysautonomii w chorobach ukfadu nerwowego (zmodyfikowano wg Lowa i wsp. [11])

|. Patologia mézgowia
1. Zwigzana z uogdlnionym procesem neurodegeneracyjnym
a) zanik wielouktadowy
b) choroba Parkinsona
¢) inne choroby pozapiramidowe: zanik oliwkowo-
-mostowo-moézdzkowy, postepujace porazenie
nadjagdrowe, zwyrodnienie korowo-podstawne,
choroba Machado-Josepha
2. Niezwigzana z uogoélnionym procesem neurodegeneracyjnym
a) patologia kory mézgu
— nietrzymanie moczu/stolca przy uszkodzeniach kory
ptatéw czotowych
— napady padaczkowe czesciowe zfozone
— zaburzenia rytmu serca przy uszkodzeniach wyspy
b) patologia uktadu limbicznego
— zespot Shapiro (agenezja ciata modzelowatego,
nadmierna potliwos¢, hipotermia)
— padaczka napadow ,,autonomicznych”
c) patologia podwzgdrza
— zespot Wernickego-Korsakowa
— zespot srédmbzgowiowy
— ztosliwy zespot poneuroleptyczny

— zespot serotoninowy

— Smiertelna rodzinna bezsennos¢

— zespoty zaburzen wydzielania ADH

— zaburzenia funkgji ptciowych

— zaburzenia termoregulagji

— zaburzenia taknienia

— zespot Hornera
d) patologia pnia mézgu i mézdzku

— procesy uciskowe tylnej jamy

— jamistos¢ opuszki

— zespot osrodkowego bezdechu w czasie snu
e) patologia rdzenia kregowego

— tetraplegia pourazowa

— jamistos¢ rdzenia

— stwardnienie rozsiane

— choroby neuronu ruchowego

— tezec

— stiff-man syndrome

— procesy uciskowe rdzenia

Il. Patologia nerwéw obwodowych
1. Ostre neuropatie autonomiczne

2. Przewlekte neuropatie autonomiczne

zanych z uszkodzeniem rdzenia dokonal Galen.
Pisal on, ze ,uszkodzenie rdzenia miedzy pierw-
szym a drugim kregiem szyjnym prowadzi do na-
tychmiastowego zgonu, miedzy trzecim a czwar-
tym — do zatrzymania oddechu; przerwanie cia-
glosci rdzenia na nizszych poziomach powoduje
porazenie pecherza moczowego i jelit”. Kliniczna
ocena dysautonomii bywa trudna — czesto obja-
wy zajecia AUN sa niecharakterystyczne. Dlatego
tez w literaturze podkresla sie koniecznosé¢ kom-
pleksowej oceny uktadu autonomicznego (klinicz-
nej i elektrofizjologicznej) u chorych z podejrze-
niem patologii AUN [1-5]. W niniejszym artykule
omoéwiono podstawowe metody oceny uktadu au-
tonomicznego ze szczegélnym uwzglednieniem
tych, ktére ze wzgledu na tatwosé przeprowadze-
nia i nieinwazyjno$¢ znalazly szerokie zastosowa-
nie w postepowaniu klinicznym.

Czesto$¢ i nasilenie zajecia autonomicznego uktla-
du nerwowego bywaja r6zne w schorzeniach obwo-
dowego i osrodkowego uktadu nerwowego (OUN)
[2-6]. Nasilona dysautonomia wystepuje w niekt6-
rych neuropatiach obwodowych, miedzy innymi
w neuropatii cukrzycowej, w neuropatii w przebie-

gu amyloidozy, w przebiegu porfirii, w zespole Gui-
llaina-Barrégo (GBS, Guillain-Barré syndrome), neu-
roboreliozie, tradzie, mocznicy, neuropatii alkoho-
lowej, zespole Rileya-Daya (FD, familial dysautono-
mia, Riley-Day syndrome), chorobie Fabryego [5].
Objawy zajecia ukladu autonomicznego dominuja
w obrazie klinicznym niektérych choréb neurode-
generacyjnych, przede wszystkim w zaniku wielo-
ukltadowym (MSA, multiple system atrophy), sa cze-
ste rowniez w chorobie Parkinsona (tab. 1) [7-10].

Ocena dysautonomii polega na szczeg6lowej
analizie podmiotowych i przedmiotowych obja-
wow $wiadczacych o zajeciu autonomicznego ukla-
du nerwowego. W pismiennictwie znajduja sie licz-
ne kwestionariusze analizujgce z klinicznego punk-
tu widzenia uklad autonomiczny [11-12]. W Kli-
nice Neurologii Warszawskiego Uniwersytetu Me-
dycznego stosuje sie od kilku lat nieznacznie zmo-
dyfikowany Kwestionariusz Objawéw Autonomicz-
nych opracowany przez Lowa i wsp. [11] (tab. 2).

Do najczestszych objawéw dysautonomii w cho-
robach ukladu nerwowego naleza: niedociénienie
ortostatyczne, zaburzenia rytmu serca, zaburzenia
zwieraczy oraz zaburzenia potencji [5].
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Tabela 2. Kwestionariusz zaburzen uktadu autonomicznego zmodyfikowany wedtug Lowa i wsp. [11]

Objawy dysautonomii Stopien nasilenia objawéw
(w punktach)

Zaburzenia ortostatyczne (m.in. zawroty gfowy) 0-4
Objawy naczynioruchowe (m.in. zmiana zabarwienia i ucieplenia skory) 0-1
Objawy wydzielnicze (m.in. nadmierna potliwos¢ lub suchos¢ skory) 0-1
Objawy popositkowe (m.in. brak taknienia, wczesna sytos¢, uczucie petnosci, nudnosci, wymioty) 0-3

Béle brzucha 0-1
Biegunka 0-1
Uporczywe zaparcia 0-1
Zaburzenia funkgcji pecherza moczowego (m.in. nietrzymanie lub zatrzymanie moczu) 0-1
Zaburzenia funkgji ptciowych (m.in. utrata libido, zaburzenia erekgcji/ejakulacji) 0-1
Zaburzenia snu (m.in. chrapanie, bezdechy) 0-1
Zaburzenia widzenia 0-1
Choroby towarzyszace i stosowane leki wptywajace na funkcje uktadu autonomicznego 0-1
Badanie przedmiotowe

Cisnienie tetnicze oraz tetno mierzone w pozycji lezacej, stojacej i kucznej 0-2
Objawy potowydzielnicze 0-1
Objawy naczynioruchowe 0-1
Objawy zreniczne 0-1

Elektrofizjologiczne metody oceny
uktadu autonomicznego
Metody inwazyjne — mikroneuronografia
Mikroneuronografie, polegajaca na bezposred-
niej rejestracji czynnosci bioelektrycznej we wiok-
nach wspoélczulnych unerwiajacych miesniéwke
gladka naczyn oraz gruczoly potowydzielnicze
skory, opracowali i wprowadzili do badan ekspe-
rymentalnych i znacznie rzadziej wykonywanych
badan klinicznych Hagbarth i wsp. [4, 13, 14]. Jest
to metoda inwazyjna — mikroelektrody igtowe
wprowadza sie w okolice drobnych nerwéw ob-
wodowych zawierajacych wiékna wspoélczulne i re-
jestruje sie czynno$¢ spontaniczng widkien poto-
wydzielniczych (SSNA, skin sympathetic nerve ac-
tivity) oraz naczynioruchowych (MSNA, muscle
sympathetic nerve activity). Podstawowy zapis
MSNA, zwigzany z tonicznym napieciem mieséni
gladkich naczyn, ma posta¢ stalych wyladowan
o okreslonej czestotliwosci. Zapis SSNA ma nie-
co inny charakter: w zwigzku z okresowa akty-
wacja uktadu wspotczulnego przez r6zne bodzce
zewnatrz- i wewnatrzpochodne dochodzi do przej-
sciowej aktywacji wlékien wspoétczulnych skér-
nych, co przejawia sie w pojawieniu krétkich cia-
goéw wytadowan zwigzanych czasowo z dzialaja-
cym bodZcem. Zaburzenia reaktywnoéci SSNA
stwierdzano miedzy innymi w neuropatiach ob-

wodowych [14], zmieniony zapis MSNA — w nad-
ci$nieniu tetniczym.

Metody nieinwazyjne
Wspétczulne potencjaly skorne

Wspblczulne potencjaly skérne (WPS [WOS,
wspdlczulna odpowiedz skérna — SSR, sympathe-
tic skin response]) stanowia nieinwazyjna metode
badajaca potencjal elektryczny skéry, opisang po
raz pierwszy w 1890 roku przez Tarchanoffa [15],
polegajaca na rejestracji za pomocy elektrod po-
wierzchniowych, a nastepnie analizie synchronicz-
nej czynnosci gruczoléw potowych wywotanej sty-
mulacja wiékien wspolczulnych przez nieoczeki-
wany bodziec (elektryczny, dzwiekowy, bélowy,
emocjonalny itp.) Zadzialanie nieoczekiwanego
bodzca prowadzi do niespecyficznej aktywacji
uktadu wspélczulnego, jako rodzaj odpowiedzi
autonomicznej na czynnik stresowy stymuluje
wydzielanie potu, prowadzac do zmiany pH, wil-
gotnodci, a w konsekwencji potencjatu elektrycz-
nego (opornosci) skory. Ta wlagnie zmiana poten-
cjatu skéry jest rejestrowana i analizowana [16-22].
Rejestracji SSR dokonuje sie za pomoca powierzch-
niowych elektrod umieszczanych na powierzchni
dtoni i podeszwy stép (elektrody czynne). Elektro-
dy odniesienia umieszcza sie odpowiednio na po-
wierzchniach grzbietowych rak i stép. Do najcze-
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Tabela 3. Wspoétczulne potencjaty skérne (wyniki uzyskane w grupie zdrowych dorostych oséb)

Parametr SSR — latencja odpowiedzi SSR — latencja odpowiedzi
z konczyn goérnych (s) z konczyn dolnych (s)

Srednia = SD 1,37 £ 0,12 1,87 £ 0,22

Mediana 1,37 1,83

Zakres wartosci 1,12-1,67 1,49-2,29

Granica patologii > 1,60 > 2,25
Sciej stosowanych bodzcéw stymulujacych naleza:
bodziec elektryczny (bodZcem prostokatnym o na- riealat Vikisg I¥ Wioatet Rlmmdin)
tezeniu 10-20 mA stymuluje sie na przyktad nerw - —= ml—:—‘-_::b ek M-ET-B-;; S —
posrodkowy w okolicy nadgarstka) oraz bodziec S T [0 OF [ o wm s o = S _"3'13;3
dzwiekowy (bodziec akustyczny typu trzasku sze- St e SR beimv: 5 'om

rokopasmowego o natezeniu 60 dB powyzej progu
slyszenia prezentuje sie za pomoca stuchawek jed-
nocze$nie i obustronnie). Przy obu rodzajach sty-
mulacji powtarzanych przypadkowo w celu unik-
niecia zjawiska wygasania odpowiedzi (habituacji
do bodzca) rejestruje sie kilka (3-5) kolejnych od-
powiedzi, analizujac te, ktéra jest powtarzalna, ma
najkrotsza latencje i najwyzsza amplitude. Za wy-
nik nieprawidlowy uwaza sie brak odpowiedzi przy
kolejnych stymulacjach i/lub wydtuzenie latencji
odpowiedzi powyzej wartosci sredniej +2SD w sto-
sunku do norm opracowanych przez dang pracow-
nie (tab. 3). Amplituda odpowiedzi jest bardzo
zmienna i z tego wzgledu rzadko brana pod uwage
jako analizowany parametr. W grupie zdrowych
dorostych os6b wartosci $rednie latencji wynosza
odpowiednio dla odpowiedzi z konczyny gérnej —
do 1,6 sekundy, dla odpowiedzi z koficzyny dolnej
— do 2,2 sekundy. Badanie wspétczulnych poten-
cjatéw skérnych wykonuje sie, korzystajgc z apa-
ratury do badan EMG i neurograficznych, wzboga-
conej o odpowiednie oprogramowanie. Prawidlo-
wy zapis SSR przedstawiono na rycinie 1.

W neuropatiach autonomicznych najczesciej
obserwowanymi nieprawidlowosciami sa wydtu-
zenie latencji odpowiedzi (ryc. 2) lub brak odpo-
wiedzi w badaniu SSR (ryc. 3) [23-29]. Patogno-
moniczny dla MSA jest brak odpowiedzi SSR [30].

Analiza zmiennosci rytmu zatokowego, odstepow R-R
Badania czynnosci elektrycznej serca stanowia
domene elektrokardiologii, ale niektére z nich zna-
lazly takze zastosowanie w innych dziedzinach.
W 1937 roku Schlomka [31] zaobserwowal, zZe
u 0s6b zdrowych zatokowa niemiarowo$¢ oddecho-
wa jest wieksza niz u oséb z organiczna chorobg

frata; N OHs [Leveid 00 sOurd O Ve | Sissie
7 0]

L

Rycina 1. Prawidtowy zapis wspotczulnych potencjatéw skérnych
u osoby zdrowej z rejestracjg odpowiedzi z kohczyny goérnej i dol-
nej przy stymulacji bodzcem elektrycznym

serca. W latach 70. ubiegtego wieku wykazano za-
lezno$¢ miedzy zmniejszeniem stopnia niemiaro-
wosci zatokowej a wystepowaniem groznych dla
zycia komorowych zaburzen rytmu i zgonéw po-
chodzenia sercowego. Na przestrzeni ostatnich lat
zjawisko zmienno$ci odstepéw R-R rytmu zatoko-
wego stalo sie jednym z tematéw badan w wielu
osrodkach kardiologicznych i neurologicznych [21,
29-36].

Rytmiczno$¢ zmiennosci odstepéw R-R zalezy
od czynnoéci oddechowej, odstepy R-R skracaja sie
w czasie wdechu, a wydluzajg w fazie wydecho-
wej, kolejne cykle skracania i wydtuzania sie od-
stepéw powtarzajg sie co kilka sekund zgodnie
z rytmem oddychania (ryc. 4). Test ten wykonuje
sie, korzystajac z aparatury do badan EMG. Warto-
$ci zmiennoSci odstepéw R-R w grupie zdrowych
dorostych przedstawiono w tabeli 4.
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Rycina 3. Nieprawidtowy zapis wspoétczulnych potencjatéw skor-
nych u chorego z MSA — brak powtarzalnych odpowiedzi

U chorych z neuropatiami obwodowymi zmien-
no$¢ odstepéw R-R jest mniejsza niz u oséb zdro-
wych (ryc. 5) [6, 27-29, 32-33, 37].

Zmniejszenie zmienno$ci rytmu zatokowego
w spoczynku i w czasie glebokiego oddychania

Rycina 4. Prawidiowy zapis analizy zmiennosci rytmu zatokowe-
go w spoczynku (histogram dolny) o $redniej wartosci RRIV —
15,6%, oraz w czasie giebokiego oddychania (histogram gomy)
o $redniej wartosci RRIV — 43,7%, u osoby zdrowej

wraz z brakiem wzrostu zmiennosci w czasie gle-
bokiego oddychania w poréwnaniu do zapisu spo-
czynkowego, tak zwany ,,sztywny rytm”, wystepu-
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Tabela 4. Analiza zmiennosci rytmu zatokowego odstepéw R-R (wyniki uzyskane w grupie zdrowych dorostych

0sa6b)
Parametr R1 (%) R2 (%) R3 (%) R, can (%) R-DB (%)
Srednia = SD 15,15 %= 6,57 14,07 = 5,91 13,97 £ 5,12 14,39 + 5,45 31,57 = 14,49
Mediana 14,10 13,50 14,60 14,60 27,20
Zakres wartosci 4,83-31,00 4,13-26,00 4,32-25,80 4,96-25,10 8,40-61,40
Granica patologii < 10,93 < 10,93 < 10,93 < 10,93 < 21,40

R1, R2, R3 (rest) — wartosci zmiennosci rytmu zatokowego w trzech kolejnych rejestracjach w spoczynku; R

\mean — Wartosc érednia (z 3 ww. pomiaréw);

R-DB (deep breathing) — wartos¢ zmiennosci rytmu zatokowego R-R w czasie gtebokiego oddychania
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Rycina 5. Nieprawidtowy zapis analizy zmiennosci rytmu zatoko-
wego — zmniejszenie zmiennosci R-R w spoczynku, ,,sztywny rytm”
— u chorego z neuropatig autonomiczng

je w chorobach zwyrodnieniowych osrodkowego
uktadu nerwowego. Najbardziej nasilone zmiany sg
typowe dla MSA [38]. Czgsto w chorobie Parkinso-
na hipotonii ortostatycznej towarzyszy nieprawi-
dltowa odpowiedz RRIV (R-R interval variation test)
[38, 39]. Zmniejszona zmienno$¢ rytmu zatokowe-
go opisuje sie w zaawansowanej fazie choroby neu-
ronu ruchowego, podczas gdy w poczatkowym eta-
pie schorzenia rzadko stwierdza sie dysautonomie
klinicznie i elektrofizjologicznie [39].

Aby oceni¢ zmienno$¢ rytmu zatokowego (RRIV),
elektrody powierzchniowe (typu elektrod EKG)
umieszcza sie w okolicy przedsercowej. Rejestruje
sie 3 poprawne technicznie, minutowe fragmenty
czynno$ci EKG podczas spokojnego oddychania,
a nastepnie w czasie glebokiego oddychania. Wy-
nik badania przedstawiany jest w formie histogra-
mu obrazujacego zmienno$é R-R wyrazong w pro-
centach.

Analiza widmowa (spektralna) rytmu zatokowego

Komputerowa analiza kilkuset kolejnych ewo-
lucji serca (kilkuminutowy zapis EKG) pozwala na
wyodrebnienie 3 rytméw zmiennoéci rytmu zato-
kowego ré6zniacych sie czestotliwoscia: rytmicznosé
oddechowsq (opisana przy metodzie RRIV) o cze-
stotliwosci 0,25 Hz, rytmiczno$é zwigzana z regu-
lowang przez baroreceptory cyklicznoscia zmian
ci$nienia tetniczego krwi o czestotliwosci 0,1 Hz
oraz rytmiczno$é zalezng od termoregulacji modu-
lowanej przez aktywno$¢ uktadu autonomicznego
(czestotliwos¢é — 0,05 Hz). Omdéwione wyzej pod-
stawowe rytmy RRIV nakladaja si¢ na siebie i nie
mozna ich rozrézni¢ w standardowym zapisie EKG.
Analiza spektralna umozliwia rozréznienie i wy-
odrebnienie 3 podstawowych rytméw oraz pozwa-
la na ilosciowq ocene RRIV w analizowanym zbio-
rze ewolucji serca. Komputerowa analiza odstepow
R-R, przeprowadzona metoda szybkiej transforma-
cji Fouriera (FFT, fast Fourier transform), pozwala
uzyska¢ widmo RRIV, czyli rozktad zmian odste-
pow R-R w odniesieniu do cyklicznej, modulowanej
przez 3 rytmy, aktywnosci bodZcotwdrczej wezla
zatokowego. W obrebie tego widma mozna wyréz-
ni¢ 3 sktadowe: pierwsza (VLF, very low frequency)
obejmuje bardzo niskie czestotliwo$ci, mniejsze niz
0,05 Hz; druga (LF, low frequency) — niskie czesto-
tliwosci (0,05-0,15 Hz), trzecia (HF, high frequen-
cy) — czestotliwosci wysokie (0,15-0,5 Hz). Uktad
autonomiczny wplywa na wyniki analizy spektral-
nej odstepéw R-R, miedzy innymi przez wezel za-
tokowy, ktéry odpowiada za bodZce 0-0,5 Hz.
Uktad wspotczulny moduluje aktywnosé wezla dla
bodZcéw o czestotliwosci powyzej 0,15 Hz. Wid-
mo komponentu wspélczulnego bywa zazwyczaj
nieprawidlowe (o zmniejszonej mocy) w neuropa-
tiach autonomicznych [1, 33-34].

Podsumowanie
Ocena funkcji ukladu autonomicznego, ktéry
bywa czesto zajety w chorobach uktadu nerwowe-
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go, jest istotna z praktycznego punktu widzenia,
pozwala bowiem na wykrycie zagrazajacych zyciu
objawéw dysautonomii, ktére klinicznie bywaja
nieme. Najczestszym wskazaniem klinicznym do
wykonywania tego typu diagnostyki elektrofizjo-
logicznej jest podejrzenie wspélistnienia zajecia
wlékien autonomicznych w neuropatiach z domi-
nujgcym komponentem somatycznym (z zajeciem
wlékien ruchowych i lub czuciowych nerwéw ob-
wodowych). Jednak takze w rozpoznawaniu i r6z-
nicowaniu choréb neurodegeneracyjnych wykony-
wanie testow elektrofizjologicznych, oceniajacych
dysautonomie, znajduje swoje uzasadnienie. Naj-
lepszym przykladem jest zanik wielouktadowy
iinne choroby neurozwyrodnieniowe przebiegaja-
ce z zespolem pozapiramidowym (postepujace po-
razenie nadjadrowe [PSP, progressive supranucle-
ar palsy], choroba Parkinsona, zwyrodnienie koro-
wo-podstawne). W tej ostatniej grupie choréb ba-
dania uktadu autonomicznego moga by¢ pomocne
w diagnostyce r6znicowej. Nasilone zmiany sa ty-
powe dla MSA i PSP, mniej wyrazne — dla choro-
by Parkinsona. Ponadto, analizujgc dysautonomie
u chorych z patologia uktadu nerwowego, nalezy
zawsze bra¢ pod uwage to, ze zaburzenia ze strony
uktadu autonomicznego mogg wynikac takze z pro-
cesu starzenia oraz stanowié¢ objawy niepozadane
stosowanej farmakoterapii.
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