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STRESZCZENIE

Choroba Parkinsona (PD, Parkinson’s disease) to schorzenie
neurozwyrodnieniowe z osiowymi objawami, takimi jak brady-
kinezja, sztywnos¢, drzenie i zaburzenia odruchéw postawnych.
Prawidtowe odzywianie oraz dostosowanie diety do przyjmo-
wanych lekdw ma istotne znaczenie na kazdym etapie choroby.
U niektorych pacjentow w zaawansowanym stadium PD obserwuje
sie chudniecie (niekorzystny wskaznik przebiegu choroby).
Terapie w zaawansowanym okresie takze wptywajg na zmiang
masy ciatfa— dochodzi do jej zwigkszenia po zabiegach gtebokiej
stymulacji mozgu czy chudnigcia po zatozeniu systemu Duodopa.
Metabolizm lewodopy sprzyja powstawaniu homocysteiny, co
prawdopodobnie moze mie¢ zwigzek z powstawaniem obwodo-
wych neuropatii, nasileniem osteoporozy (ryzyko ztaman) oraz
pogorszeniem funkcji poznawczych i wymaga suplementowania
kwasu foliowego oraz witaminy B12 w celu ich unikniecia. Dieta
zaburza réwniez wchtanianie lewodopy i wymaga odpowiedniego
dostosowania, aby utrzymaé skuteczno$é terapii. 0d wezesnych
stadiow choroby dokuczliwe sg zaparcia (modyfikacja diety)
oraz dysfagia z ryzykiem powaznych powikian (zachtysniecie)
lub po prostu nieprzewidywalnym dziataniem lekow doustnych.
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Hipotonia ortostatyczna wymaga odpowiedniej podazy ptyndw
i unikania obfitych positkow. Wszystkie te problemy moga znacznie
pogarszaé jakos¢ zycia chorego i wymagaja skutecznych inter-
wencji w celu zapobiegania powiktaniom. Rekomendacje grupy
ekspertow w zakresie odzywiania maja pomoc w codziennej
opiece nad chorymi z PD.
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Stowa kluczowe: choroba Parkinsona, niedozywienie,
dystrybucja biatka, dysfagia

The power of conveying the food to the mouth

is at length so much impeded that the patient

is obliged to consent to be fed by others. The
bowels... demand stimulating medicines of very
considerable power... Food is conveyed to the mouth,
food is with difficulty retained in the mouth until
masticated and then difficultly swallowed.

James Parkinson (1817)

Wprowadzenie

Choroba Parkinsona (PD, Parkinson’s disease)
jest postepujacym schorzeniem neurozwyrod-
nieniowym, u ktérego podloza lezy degeneracja
komérek dopaminergicznych istoty czarnej wyni-
kajaca z odkladania sie wewnatrzkomérkowych
zlogéw a-synukleiny oraz obecnosci wtretéw
srédcytoplazmatycznych okreslanych jako ciata
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Lewy’ego. Te patologiczne zmiany sg rozsiane
nie tylko w pniu mézgu i jadrach podkorowych,
ale takze sa obecne w splotach Meissnera i Au-
erbacha przewodu pokarmowego oraz w ukta-
dzie autonomicznym, a w pd6zniejszych fazach
— takze w ukladzie limbicznym i korze nowe;j.
Ich skutkiem sa objawy ruchowe (bradykinezja,
sztywno$¢, drzenie, zaburzenia postawne) oraz
pozaruchowe (autonomiczne: nietrzymanie mo-
czu, zaburzenia seksualne, hipotonia, zaparcia),
neuropsychiatryczne (zaburzenia poznawcze,
depresja, apatia, lek, zaburzenia snu, omamy
i urojenia) oraz inne, takie jak bol, diplopia czy
chudniecie. W miare rozwoju choroby nasilajg
sig zaburzenia mowy, dysfagia (ze §linotokiem),
zwigksza sie ryzyko upadkéw z ryzykiem ztaman.

Nowy profil objawéw przynosza takze tera-
pie zaawansowanej postaci PD, miedzy innymi
zabiegi glebokiej stymulacji mézgu (DBS, deep
brain stimulation) czy terapie infuzyjne (Duodopa
podawana dojelitowo, apomorfina — podskdrnie).
Réwniez terapia lewodopg wymaga uwzglednie-
nia zalecen dietetycznych, poniewaz jako amino-
kwas konkuruje we wchtanianiu i przechodzeniu
przez bariere krew—-mézg z innymi aminokwasa-
mi, pochodzacymi z biatka pokarmu. Problemy
zywieniowe zatem zmieniajg sie wraz z postepem
choroby oraz stosowanym leczeniem.

Powszechnie stosowane skale oceny kliniczne;j
PD skupiajg sie gtéwnie na zaburzeniach rucho-
wych. Skale pozaruchowe uwzgledniajg jedynie
niektore problemy zwigzane z zZywieniem, na
przyklad zaparcia, zaburzenia potykania, §linotok.
W zakresie probleméw zwigzanych z zywieniem
przydatne staja sie inne powszechnie stosowane
skale oceny stanu odzywienia: Subjective Global
Assessment/Nutritional Risk Screening (SGA/NRS)
oraz przesiewowy kwestionariusz oceny dysfagii
— Eating Assessment Tool-10 (EAT-10).

W tej grupie chorych koniecznie nalezy zwrécié
uwage, czy wystepuja dysfagia i zaburzenia odzy-
wiania, poniewaz nasilajgce sie objawy neurolo-
giczne — zaréwno ruchowe, jak i pozaruchowe
— moga mie¢ wplyw na stan odzywienia chorego.
Obserwuje sie je jednak w ré6znym stopniu i w od-
miennych mechanizmach, na przyktad na-
silone dyskinezy plasawicze szczytu dawki,
a takze apatia i depresja mogg by¢ przyczynami
chudniecia [1]. Osiowe objawy ruchowe, czyli
drzenie i sztywno$¢é migéniowa, powoduja nie
tylko zwiekszony wydatek energetyczny, ale
tez ograniczaja sprawno$¢ chorego w zakresie
postugiwania sie sztuécami czy zdolno$é przy-

gotowania sobie positku. Inne objawy choroby,
takie jak bradykinezja oraz dyskinezy plasawicze
szczytu dawki, wigza sie z intensyfikacja leczenia
dopaminergicznego. Moga one powodowac prob-
lemy z zuciem pokarmu oraz nadmierny wydatek
energetyczny zwigzany z dyskinezami. Jednym
z p6znych objawéw PD jest dysfagia, ktéra wraz
z zaburzeniami zotadkowo-jelitowymi moze pro-
wadzi¢ do niedoboru sktadnikéw pokarmowych,
a takze stwarzac ryzyko zachtysniecia. Sposréd
objawéw pozaruchowych mogacych mie¢ zna-
czenie dla stanu odzywienia nalezy zwrécic
przede wszystkim uwage na pojawiajace sig zwy-
kle w pdzniejszym okresie choroby zaburzenia
ukladu autonomicznego, depresje i zaburzenia
funkcji poznawczych.

W dalszej czeSci niniejszego opracowania omoé-
wiono wplyw tych najwazniejszych czynnikéw
na stan odzywienia oraz przedstawiono zalecenia
zywieniowe dla pacjentéw z PD. Rekomenda-
cje dotyczace oceny stanu odzywienia i form
zywienia u os6b z chorobami neurologicznymi
przedstawiono w pierwszej czeéci wytycznych
[2]. Maja one réwniez zastosowanie w przypadku
pacjentéw z PD (szczegdblnie postgpowanie zwig-
zane z dysfagia).

Stan odzywienia i ryzyko niedozywienia
u pacjentéw z PD

Wedlug wielu badan ryzyko niedozywienia
u oséb cierpigcych z powodu PD jest istotnie
wyzsze niz w populacji ogdlnej, dlatego wskazane
jest monitorowanie stanu odzywienia w tej grupie
chorych [3-6]. Dane szacunkowe dotyczace roz-
powszechnienia niedozywienia u pacjentéw z PD
prawdopodobnie sg zanizone. Wedtug niektérych
autoré6w niedozywienie wystepuje u okoto 15%
chorych [3], inni za$§ wskazuja, ze $rednie lub
wysokie ryzyko niedozywienia dotyczy 24% [7].
W poczatkowym stadium PD zaleca sie stosowa-
nie zbilansowanej diety, odzywianie sie zgodnie
z piramidg zywieniowa i regularne spozywanie
positkow. Mimo to nawet u polowy chorych
z tym rozpoznaniem utrata masy ciata nastepuje
juz w pierwszych latach choroby [3], a pacjenci
w zaawansowanym stadium choroby majg nizszg
mase ciata i wskaznik masy ciata (BMIL, body mass
index) niz populacja ogélna [8, 9].

Wskazuje sig na wiele czynnikéw sprzyjajacych
wystgpieniu niedozywienia w tej grupie pacjen-
téw. Najwazniejsze z nich to: starszy wiek zacho-
rowania, duza dobowa dawka lewodopy, nizsza
wyjéciowa masa ciata, lek, depresja i samotne
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zamieszkiwanie [4, 5, 8]. Potencjalne przyczyny
jednak wydaja sig znacznie szersze. Moga to by¢
zaburzenia nastroju (depresja, apatia), wystepu-
jace juz we wczesnych stadiach choroby zabu-
rzenia wechu (hyposmia), zwiekszony wydatek
energetyczny zwigzany ze sztywnoscig, drzeniem,
a w umiarkowanej/zaawansowanej fazie choroby
takze nasilone dyskinezy plasawicze szczytu
dawki. Nasilone drzenie (w zaawansowanym
stadium takze posturalno-kinetyczne) oraz bra-
dykinezja moga sprzyja¢ gorszemu odzywianiu.
Podobnie w péZnej fazie choroby przyczyna moga
by¢ ograniczenie iloéci spozytych pokarméw oraz
ich gorsza jako$¢ spowodowane dysfagig, $lino-
tokiem, wzdeciami i zaparciami [10]. Zwigksza
to zapotrzebowanie kaloryczne mimo potencjal-
nie ograniczonej aktywnosci fizycznej chorego.
W sytuacji utraty masy ciala wskazane wydaje sie
pokrycie zwiekszonego wydatku energetycznego
przez podaz 30-35 kcal/kg mc./dobe.

Na poczatku choroby objawy ruchowe za-
zwyczaj nie sg gléwna przyczyng utraty masy
ciala, poniewaz dos¢ dobrze daja sie kontrolowac.
W przeciwienstwie do na przyklad pacjentéw
z udarem, utrata masy ciata u oséb z PD dotyczy
przede wszystkim tkanki ttuszczowej, migsnie
szkieletowe sg zwykle zaoszczedzone, a ryzyko
sarkopenii jest niewielkie [3, 11, 12]. Niedozywie-
nie zwykle wiaze sie z nasileniem choroby [3, 4],
jak réwniez ze zwiekszeniem dziennej dawki
lewodopy (zaréwno dawki catkowitej, jak i w prze-
liczeniu na kilogram masy ciata), co w pewnym
stopniu moze by¢ wynikiem obecnosci dyskinez.
Nie ustalono jak dotad prognostycznej roli utraty
masy ciala w PD. Warto jednak zaznaczy¢, ze
w innych schorzeniach, na przykiad chorobie
Huntingtona (HD, Huntington’s disease), jest to
czynnik niekorzystny rokowniczo. U niektérych
chorych z PD znaczna utrata masy ciata nie daje
sie wytlumaczy¢ zadng wczesniej wspomniang
przyczyna.

Przyczyn niedozywienia w PD upatruje sie
w zaburzeniach ré6wnowagi miedzy neuroche-
miczng regulacjg oérodkowsq (oreksyna) a syg-
natami z obwodowych szlakéw sytosci i glodu
(grelina i leptyna), skutkujacych problemami
z kontrolowaniem glodu, spozyciem pokarmu i zu-
zyciem energii. Leptyna wytwarzana przez tkanke
ttuszczowsq prowadzi do pojawienia sie uczucia
sytosci, a tym samym wplywa na zmniejszenie
przyjmowania pokarmu, podczas gdy grelina, pep-
tyd syntetyzowany przez blone §luzowgq zotadka,
sprzyja wystapieniu uczucia glodu, zwiekszone;j

podazy pokarméw i stymuluje wydzielanie hor-
monu wzrostu. Hormony glodu i sytoéci pozwalajg
kontrolowac ilo$¢ spozywanego pokarmu. Zmiany
masy ciata i spozycia pokarmu w chorobach neu-
rozwyrodnieniowych byly przedmiotem do$¢ licz-
nych badan [11]. Co ciekawe, w badaniu polskich
autoréw chudniecie chorych z PD korelowato
z niskim stezeniem leptyny [13]. Inne koncepcje
wigza zmiane masy ciata w PD z: wydzielaniem
melatoniny, wahaniami stezenia glukozy, insuli-
noopornoscia, a takze z zaburzeniami gospodarki
wapniowo-fosforanowej [10]. Prawdopodobnie
za zmiang masy ciala moga réwniez odpowiadac
dopamina i serotonina. Wykazano dodatnig kore-
lacje miedzy dostepnoscia transportera serotoniny
a BMI. Z kolei dopamina bierze udzial w ksztal-
towaniu zachowan zywieniowych przez wplyw
na uklad nagrody i motywacje do przyjmowania
pokarmu [14-16].

REKOMENDACJA 1.

Ocena zywieniowa u chorych z PD powinna by¢ przeprowa-
dzana co najmniej raz w roku i opierac sie przede wszystkim
na zebraniu doktadnego wywiadu pod katem obecnosci
czynnikéw ryzyka niedozywienia oraz dysfagii

Do oceny stopnia niedozywienia jest wskazane stosowanie
zwalidowanych narzedzi (skale SGA/NRS, EAT-10, MNA)

Zwiekszony wydatek energetyczny w PD wymaga zwykle
podazy wynoszacej 30-35 kcal/kg idealnej masy ciata/dobe

Wptyw terapii na stan odzywienia

Wplyw lekéw przeciwparkinsonowskich na
stan odzywienia mozna rozwaza¢ w dwo6ch
gtéwnych aspektach — z jednej strony leki
stosowane w PD w wyniku poprawy motoryki
ciala moga pozytywnie wplywaé na przyjmo-
wanie positkéw i zmniejsza¢ ryzyko dysfagii,
z drugiej za$ niektére dziatania niepozadane
lekéw dopaminergicznych, takie jak nudnosci,
wymioty, béle brzucha, niestrawno$é, zaparcia,
chudniecie, suchos¢ w jamie ustnej, biegunka,
jadlowstret i inne zaburzenia czynnosci przewo-
du pokarmowego, moga niekorzystnie wpltywac
na stan odzywienia chorych [17-19]. Dziatania
niepozgdane lekéw sg wymieniane przez pacjen-
téw jako przyczyna utraty masy ciala, a takze
zmian w smaku i zapachu zywnosci [20]. Na
stan chorych w szczegélny sposéb wplywaja
leki spowalniajgce perystaltyke przewodu po-
karmowego (o dziataniu antycholinergicznym),
na przyklad pridinol czy biperiden, a takze
amantadyna. Prowadza one czesto do uporczy-
wych zaparé — z tego powodu ograniczajg oni
przyjmowanie pokarméw.
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Obserwacje kliniczne wskazuja, ze stosowanie
lewodopy moze by¢ zwigzane z pogorszeniem
stanu odzywienia i ryzykiem niedozywienia.
Stwierdzono, ze zwigkszanie dawek dobowych
lewodopy wplywa na wzrost ryzyka niedozywie-
nia w skali Mini-Nutritional Assessment (MNA).
Podobnego zwigzku nie obserwowano w przy-
padku agonistéw dopaminy [21]. W badaniach
z lewodopa wykazano zmniejszenie masy ciala
u o0s6b stosujacych ten lek, zwlaszcza u kobiet
(co moze wynika¢ z wigkszej dawki lewodopy/
kg mc.), ktére wystepowato krétko po rozpocze-
ciu leczenia [22]. Nie jest do konca jasne, czy
zmniejszenie masy ciala, tkanki ttuszczowej
oraz BMI w tej grupie chorych wynika z samego
przyjmowania lewodopy, czy tez jest skutkiem
wiekszej liczby choréb wspélistniejacych u os6b
w zaawansowanych stadiach PD. Wyzsze dawki
lewodopy sg zwykle stosowane w bardziej za-
awansowanych stadiach po to, by poprawié kon-
trole pogarszajacych sig objaw6w motorycznych.
Wraz ze wzrostem dawek lewodopy zwieksza sig
jednak ryzyko dyskinez plgsawiczych szczytu
dawki, co potencjalnie moze powodowac utrate
masy ciata [4]. Ponadto osoby z fluktuacjami
i dyskinezami szczytu dawki zwykle ograniczajg
spozywanie positkéw, poniewaz zaburzaja one
wchtanianie lek6w i powoduja nieprzewidywal-
ne pojawianie sie fluktuacji/dyskinez. W serii
badan podkreslono zalezno$é miedzy masg ciala
a dyskinezami indukowanymi przyjmowaniem
lewodopy. W badaniu Sharma i wsp. [23] u pa-
cjentéw w III stadium choroby wedlug Hoehn
i Yahra, z wylaczeniem chorych z wczesniej
wystepujacymi dyskinezami, stwierdzono, ze
pacjenci z dyskinezami plgsawiczymi stracili na
wadze juz przed ich wystgpieniem, a grupy oséb
z dyskinezami i bez nich r6znily sie istotnie masg
ciata. W cytowanym badaniu pacjenci z dyski-
nezami otrzymali wyzsza dawke lewodopy na
kilogram masy ciata. Wielko$¢ dawki lewodopy
na kilogram masy ciata korelowata z ryzykiem
dyskinez (2,7% przy dawce < 2,88 mg/kg mc.
w poréwnaniu z 29% przy dawce > 8,8 mg/
kg mc.). Jest to zgodne z wynikami obserwac;ji
klinicznych, ze dyskinezy czeSciej wystepuja
u mlodszych oséb z malg masg ciala, szczegdl-
nie u kobiet. Nie jest do konca jasny zwiazek
przyczynowo-skutkowy miedzy dyskinezami
plasawiczymi szczytu dawki a chudnieciem.

Przedmiotem innych badan byt wplyw lewo-
dopy na metabolizm. Stwierdzono, ze lewodopa
i benserazyd mogg — przez wplyw na metabo-

lizm lipidéw i weglowodanéw — powodowac
zmiany w tkance migéniowej i tluszczowej [24],
prowadzac do redukcji ich objetosci. Stosowanie
lewodopy moze réwniez powodowac¢ hiperhomo-
cysteinemie [25-28]. Mechanizm niekorzystnego
wplywu lewodopy na stezenie homocysteiny
mozna zmniejszy¢, stosujac ja w polaczeniu z wi-
taminami z grupy B i kwasem foliowym. Pacjenci
przyjmujacy lewodope wydaja sie potrzebowaé
wyzszych dawek tych witamin, aby utrzymac
prawidlowe stezenie homocysteiny [26]. Warto za-
uwazy¢, ze wielu pacjentéw przyjmuje takze leki
przeciwbdlowe, co moze by¢ réwniez przyczyna
niedoboréw kwasu foliowego i cyjanokobalaminy
[27]. Innymi czynnikami ryzyka zwiekszonego
stezenia homocysteiny niezaleznymi od terapii
dopaminergicznej i niedoboru witamin grupy B
sg starszy wiek i dltuzszy czas trwania choroby
[27]. Nie ustalono jednoznacznie klinicznych im-
plikacji hiperhomocysteinemii u pacjentéw z PD,
przyjmuje sie jednak, ze wysokie stezenie homo-
cysteiny moze by¢ zwigzane z wystepowaniem
choréb ukladu sercowo-naczyniowego, w tym
zwlaszcza choroby wiencowej, a takze depresji
oraz neuropatii i otepienia [26-30]. Szczegbétowe
informacje na temat roli witamin grupy B i hiper-
homocysteinemii w PD przedstawiono w dalszej
czesci artykutu.

REKOMENDACIJA 2.

Zaleca sie obserwacje dziatan niepozadanych lekéw prze-
ciwparkinsonowskich i monitorowanie stanu odzywienia
oraz ewentualng modyfikacje leczenia indywidualnie
u kazdego chorego

Chudniecie zwigzane z nasilonym dyskinezami plasawiczymi
szczytu dawki powinno sktania¢ do modyfikacji terapii, by
zmniejszy¢ ich nasilenie

U chorych otrzymujacych lewodope nalezy zwrécic¢ szcze-
g6lng uwage na stezenia homocysteiny, witamin z grupy B
i kwasu foliowego

Zywienie pacjentéw leczonych
zaawansowanymi metodami

U coraz wiekszej grupy chorych z PD, zwlaszcza
w péznych stadiach choroby, stosuje sig zaawan-
sowane metody terapii, takie jak DBS, podskérne
podanie apomorfiny czy stosowanie dojelitowej
lewodopy z karbidopg (system Duodopa). Wykaza-
no, ze DBS odpowiada za zwigkszenie masy ciata
u wigkszosci pacjentéw leczonych tg metoda, naj-
prawdopodobniej ze wzgledu na zmniejszenie wy-
datku energetycznego zwigzanego z powiklaniami
leczenia farmakologicznego, poprawe sprawnosci
ruchowej oraz zmiane nawykéw zywieniowych
[3-5, 12, 31].
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Pacjenci leczeni metodg DBS wymagajg mo-
nitorowania masy ciala, poniewaz jej przyrost
jest spowodowany gtéwnie przyrostem tkanki
ttuszczowej, w znacznym stopniu gromadzacej
sie w okolicy brzucha [32]. Nalezy podkresdli¢, Ze
podczas gdy nadwaga u pacjentéw z PD leczonych
farmakologicznie nie oznacza typowego ryzyka
zespolu metabolicznego dla uktadu sercowo-
-naczyniowego [13], przyrost masy ciala po DBS
wywoluje zaburzenia metaboliczne zwiekszajace
ryzyko wystapienia takiego zespotu [33].

W przypadku leczenia Duodopg natomiast
czedciej dochodzi do spadku masy ciata. W wielo-
o$rodkowym badaniu zbierajacym dane z 43 wlos-
kich osrodkéw, ktore leczyly 905 chorych w ciggu
$rednio 6,1 = 3,0 lata, u okolo 15% leczonych
stwierdzono chudniecie, nawet do 10 kg od po-
czatku podjecia tej terapii [34]. Postepowanie
i zalecenia sg zblizone do standardowego leczenia
lewodopa, cho¢ wieksza uwage nalezy poswiecicé
mozliwosci wystapienia hiperhomocysteinemii
i wtérnie do niej — neuropatii.

Neuropatia ma dwojaki charakter u leczonych
Duodopa: czesciej obserwuje sie polineuropatie
czuciowa, aksonalng oraz rzadziej — cho¢ ma
wiekszg dynamike i nasilenie objawéw — de-
mielinizacyjna, przypominajaca objawy zespolu
Guillain-Barrego lub przewleklej zapalnej de-
mielinizacyjnej polineuropatii (CIDP, chronic
inflammatory demyelinating polyneuropathy).
Czestos¢ jej wystepowania to okoto 10,6% (postaé
przewlekla) i 2,5% (postaé ostra/podostra) [34].
Patomechanizm wigze sie najpewniej z bardzo
wysokim stezeniem homocysteiny po rozpo-
czeciu terapii cigglym wlewem dojelitowym.
Neuropatia aksonalna moze wystapi¢ zar6wno
w grupie pacjentéw leczonych Duodopa, jak
i u stosujacych terapie doustng. Wyniki badan
obserwacyjnych wskazuja jednak, ze nieprawid-
fowosci w elektromiografii sa bardziej wyrazone
u pacjentéw leczonych wlewami Duodopy niz
u chorych przyjmujgcych lewodope doustnie [33].
Co ciekawe, w grupie leczonej Duodopg stopieni
zaawansowania zmian neuropatycznych korelo-
wal z utratg masy ciala mierzong od rozpoczecia
terapii i z dawka leku [35].

Nie ma jednoznacznych rekomendacji, czy od
poczatku leczenia suplementowac u tych chorych
kwas foliowy, witaminy B12 i B6, ale by¢ moze
taki spos6b dziatania mdégltby zapobiega¢ rozwo-
jowi neuropatii w tej grupie [36]. Wedlug wielu
autor6w zasadne byloby wykonanie systematycz-
nej, dlugoterminowej klinicznej oceny neuropatii

w PD z uwzglednieniem monitorowania stezenia
witaminy B12, B6, homocysteiny oraz kwasu me-
tylomalonowego (MMA) i wdrozeniem odpowied-
niego postgpowania: suplementacji witaminy B6,
B12 lub kwasu foliowego w przypadku obnizenia
stezenia witaminy B12 (< 300 ng/l), wzrostu ho-
mocysteiny lub MMA [37-40].

Dane dotyczgce terapii infuzyjnej za pomoca
apomorfiny i jej wplywu na stan odzywienia sg
ograniczone. Wedlug nielicznych prac na matych
grupach chorych podczas stosowania apomorfiny
zanotowano poprawe polykania oraz zapar¢ [41].

REKOMENDACIJA 3.

Podczas terapii lewodopa, szczegdlnie w postaci ciggtego
wlewu dojelitowego (Duodopa), zaleca sie okresowa ocene
stezen homocysteiny, witamin B12 i B6 oraz kwasu folio-
wego, a takze wykonanie badan (zaréwno klinicznych, jak
i elektrofizjologicznych) w kierunku wystepowania polineu-
ropatii. W przypadku jej stwierdzenia zaleca sie intensywna
suplementacje za pomoca witamin B podawanych parente-
ralnie oraz kwasu foliowego

Niedobory witamin i sktadnikéw mineralnych

U chorych na PD nalezy monitorowac stezenie
witamin. Istotne znaczenie ma stezenie witaminy
D3. Prawdopodobnie niskie stezenie witaminy
D wiaze sie z ryzykiem rozwoju PD. Stezenie
witaminy D w surowicy chorych z PD jest nizsze
niz w grupie os6b zdrowych [32, 42, 43]. Zawsze
nalezy rozwazaé suplementacje, poniewaz wydaje
sie, ze wplywajac na aktywno$é czynnikéw neuro-
troficznych, spowalnia ona postep choroby. U cho-
rych z PD czeéciej opisywano nadekspresje allelu
b i homozygoty bb receptoré6w witaminy D (VDR,
vitamin D receptor), jak réwniez polimorfizm genu
VDR (Bsml) [44, 45]. Chorzy na PD wykazujg
mniejsza gesto$¢ mineralng kosci (BMD, bone
mineral density), co moze dodatkowo zwiekszaé
ryzyko ztaman zwigzanych na przyktad z upad-
kami w poréwnaniu z pacjentami w podobnym
wieku, bez tego rozpoznania [46, 47]. W badaniu
brytyjskim czesto$é ztaman szyjki kosci udowej
bylta niemal 4-krotnie wyzsza w populacji cho-
rych z PD powyzej 60. roku Zycia w poréwnaniu
z populacja ogblng [48]. Zmniejszenie gestosdci
kosci u pacjentéw z PD moze by¢ spowodowane
r6znymi mechanizmami [49]. Wykazano, ze ist-
nieje korelacja miedzy gestoscig kosci a masg ciata
i BMI, postuluje sie réwniez: udziat deficytéow
witaminy D, stosowanie lewodopy (zwlaszcza
w duzych dawkach dobowych, takze przez wzrost
stezenia homocysteiny oddzialujacy na stezenie
witaminy D), wplyw ogélnego stanu odzywienia,
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w tym najcze$ciej niedozywienie [46]. Istotne
znaczenie ma réwniez mniejsza aktywnos$¢ tych
chorych, a takze mniejsza ekspozycja na Swiatto
z powodu czestszego pozostawania w domu ze
wzgledu na mniejszg mobilno$é¢, co prowadzi do
zmniejszenia sily i masy miesniowej [46].

Istotng role w rozwoju osteoporozy w przebiegu
PD odgrywajg witamina B12 i kwas foliowy. W ba-
daniu Malochet-Guinamand i wsp. [49] dowie-
dziono, ze odpowiednie stezenie witaminy B12
oraz kwasu foliowego moze zapobiega¢ obnizeniu
gestosci kosci i rozwojowi hiperhomocysteinemii
u pacjentéw z PD leczonych lewodopa. U pacjen-
téw z PD stosujacych lewodope obserwowano
wzrost stezenia homocysteiny [46], ktéry byt
wyrazniejszy u chorych otrzymujgcych wyzsza
dawke lewodopy, co wynika z metylacji lewodopy
przez katecholo-O-methylotransferaze (COMT,
catechol-O-methyltransferase) [50]. Odpowiednio,
jednoczesne stosowanie inhibitoréw COMT (np.
entakaponu) moze ogranicza¢ wzrost stezenia
homocysteiny w osoczu przez zmniejszenie syn-
tezy jej prekursora — S-adenozylohomocysteiny
(SAH). Regulacja tego procesu $cisle sie wigze
ze stezeniami witaminy B12 i kwasu foliowego,
ktore sg nizsze u oséb z PD [51, 52]. Suplemen-
tacja tych witamin powoduje obnizenie stezenia
homocysteiny [53-55], dzigki czemu moze zapo-
biega¢ neuropatii [56, 57] i innym powiktaniom
zwigzanym z hiperhomocysteinemia. Jak dotad
nie ma jednak dowod6w klinicznych na ochronny
wplyw inhibitor6w COMT na rozw6j neuropatii
czy otepienia zwigzanego ze stezeniem homocy-
steiny. Z tych powodéw w PD zaleca sig kontrole
gestosci kosci oraz suplementacje witaming D,
bifosfonianami i wapniem w celu zwigkszenia
BMD i redukcji ztaman kosci.

Rola przeciwutleniaczy, takich jak witamina C,
witamina E i koenzym Q, nadal jest niejedno-
znaczna. Dotychczasowe badania przeprowadzo-
no na niewielkich grupach chorych i wykazano
w nich obniZzone stgzenia witaminy C, E i ko-
enzymu Q u oséb z PD. W przeprowadzonym
w 2012 roku badaniu obejmujacym 22 chorych
z PD i 88 o0s6éb z grupy kontrolnej odpowiednio
dobranej pod wzgledem wieku i plci poréowny-
wano czesto$¢ niedoboréw zywieniowych za
pomoca funkcjonalnego testu wewnagtrzkomorko-
wego (FIA, functional intracellular assay) — 34%
0s6b z PD miato niedobér koenzymu Q10 w po-
réwnaniu z zaledwie 8,5% w grupie kontrolnej
(p = 0,0012-0,006) [58].

REKOMENDACIJA 4.

Zaleca sie kontrole stezen witaminy D3, wapnia, witaminy
B12, kwasu foliowego i homocysteiny przynajmniej raz
w roku i suplementacje zaleznie od wartosci stwierdzonych
u pacjenta. W przypadku nieprawidtowych wartosci i wdro-
zonej suplementacji czestotliwosc¢ kontroli rowniez ustala sie
indywidualnie. W kontekscie niedoboru witamin wskazane
sg réwniez okresowa kontrola BMD oraz ocena pod katem
objawow neuropatii

Dieta z redystrybucja biatka

Lewodopa jest najskuteczniejszym lekiem w le-
czeniu PD. Z powodu swojej struktury chemicznej
konkuruje z aminokwasami zawartymi w pozy-
wieniu, co prowadzi do zaburzen jej wchlaniania
i transportu przez bariere krew-mézg. Dlatego
pacjenci powinni przyjmowac leki zawierajace
lewodope okolo 30 minut przed positkiem lub
co najmniej 2 godziny po nim, co pozwala na
unikniecie interakcji z pokarmem [3, 59, 60].
Jednak u pacjentéw z wyraznymi fluktuacjami
ruchowymi (nagte/nieprzewidywalne przejscie
z fazy optymalnej sprawnosci ruchowej z dy-
skinezami lub bez [stan on] do fazy nasilonych
zaburzen ruchowych [stan off]) nalezy zaleci¢,
aby przyjmowanie dawek lewodopy byto zgodne
z rezimem diety biatkowej w celu maksymalizacji
wchtaniania lewodopy [61, 62].

Redystrybucja spozycia biatka (ograniczenie
bialka w godzinach porannych i popotudnio-
wych, a spozywanie produktéw bogatobiatko-
wych w godzinach wieczornych) wedlug nie-
ktérych badan zdecydowanie poprawia funkcje
ruchowe i wptywa na wydluzenie czasu stanu
on u pacjentéw z PD [61]. W ciagu dnia (od rana
do p6znych godzin popotudniowych) catkowita
ilos¢ biatka w diecie nie powinna przekroczy¢
7-10 g (ok. 10% dziennego zapotrzebowania
na biatko). Taka modyfikacja diety proponowa-
na jest juz na poczatku choroby u pacjentéw
z rozpoznaniem PD i u wszystkich chorych
w zaawansowanym stadium z obecno$cia fluk-
tuacji ruchowych. Niemniej dane dotyczace
diety z redystrybucja biatka u chorych z PD
w starszym wieku sg nadal niewystarczajgce,
dlatego potencjalne korzysci nalezy rozwazaé
w kontekscie stanu klinicznego (np. obecnosé
choréb wspoétistniejgcych, stan odzywienia itp.)
oraz mozliwos$ci zastosowania takiej diety przez
chorego w warunkach domowych. Realizujac
zasady redystrybucji biatka, nalezy réwniez
pamietac o zaleceniach dotyczacych dobowego
spozycia biatka, ktére powinno zosta¢ zwigkszo-
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ne u tych chorych do powyzej 1 g/kg aktualnej
masy ciala (zalecenia dla zdrowej populacji to
0,8 g/kg mc.).

O ile dieta z redystrybucja biatka znajduje
odzwierciedlenie w badaniach, jak dotad nie
ma wystarczajagcych danych klinicznych do-
tyczacych roli Scistej diety niskobiatkowej
[61]. W randomizowanym badaniu klinicznym
udowodniono jednak, ze stosowanie doust-
nych preparatéw o niskiej zawartosci biatka
przeznaczonych dla pacjentéw z przewleklg
niewydolno$cia nerek jest réwniez wskazane
i pomocne u pacjentéw z PD w celu zapew-
nienia prawidlowej redystrybucji biatka [63].
U chorych z PD obserwowano zmniejszenie
fluktuacji ruchowych w ciagu dnia, przede
wszystkim przez redukcje epizodéw off. Zwykle
takie preparaty dostarczajg okolo 10% energii
pochodzacej z biatka przy jednoczesnym wyso-
kim udziale energii z weglowodan6éw. Preparaty
te we wspomnianej obserwacji klinicznej badani
spozywali na $§niadanie oraz w czasie obiadu,
zastgpowatly one codzienng diete. Nalezy jednak
pamietac, ze pacjenci nadal powinni by¢ aktyw-
nie monitorowani pod wzgledem Zywieniowym,
co powinno zmniejszy¢ ryzyko powiklan, takich
jak utrata masy ciata, powstanie niedoboréw
pierwiastkéw §ladowych, uczucie gtodu przed
porg obiadowg oraz dyskinezy.

Mimo powszechnego zainteresowania stoso-
waniem diety bezglutenowej czy wegetarianiskiej/
weganskiej nie znaleziono wystarczajacych dowo-
déw na korzysci z zastosowania tego rodzaju diet
u pacjentéw z PD [64].

REKOMENDACIA 5.

Ze wzgledu na ryzyko jej stabszego dziatania lewodope na-
lezy podawac 30 min przed positkiem lub 2 godziny po nim

W przypadku fluktuacji ruchowych wskazany jest schemat
diety z tak zwanga redystrybucja biatka (zmniejszenie spozy-
cia w ciagu dnia, podawanie wieczorem). Dobowe spozycie
biatka u wszystkich pacjentéw z PD powinno zosta¢ zwiek-
szone do ponad 1 g/kg aktualnej masy ciata. Pacjentom na-
lezy zalecac regularne przyjmowanie positkow w ciggu dnia

W celu prawidtowego wchtaniania lekow chorzy powinni je
przyjmowac z duzg iloscig ptynu. Woda gazowana rozpiera
Scianki zotagdka, przyspieszajac jego opréznianie. Lewodopa
najlepiej wchtania sie w kwasnym pH, zatem najlepsza wyda-
je sie woda gazowana z dodatkiem cytryny lub witaminy C
U chorych z fluktuacjami i dyskinezami niepoddajacymi
sie modyfikacjom dawek lekow nalezy wykona¢ test
w kierunku infekgcji H. pylori i przeprowadzic jego ewentu-
alng eradykacje

Nie zaleca sie rutynowego i dfugotrwatego podawania (bez

wyraznych wskazan klinicznych) lekéw alkalizujacych tresc¢
zotadkowgq

Na wchtlanianie lewodopy moze mie¢ wplyw
infekcja Helicobacter pylori (H. pylori). W kilku ba-
daniach stwierdzono zmniejszenie fluktuacji i dy-
skinez po przeprowadzeniu eradykacji. Doktadny
patomechanizm nie jest jednak dobrze poznany.
By¢ moze infekcja H. pylori zmienia (alkalizuje)
srodowisko Zotgdka, co zmniejsza wchlanianie
lewodopy, ktére jest najlepsze w kwasnym Sro-
dowisku. Jednak w badaniach farmakokinetyki
lewodopy u oséb z fluktuacjami i bez nich nie
stwierdzono istotnych réznic [65-67].

W codziennej praktyce klinicznej wielu lekarzy
rodzinnych podaje leki alkalizujace tres¢ zolad-
kowa. Nie jest to wskazane ze wzgledu na ryzyko
gorszego wchlaniania lewodopy.

Zahurzenia zotadkowo-jelitowe w PD
Zaparcia

Zaparcia sg najczestszym objawem pozarucho-
wym wskazujacym na dysfunkcje zotadkowo-jeli-
towq u pacjentéw z PD [3, 59, 60]. Wynika to glow-
nie z neurodegeneracji — proces obejmuje uklad
nerwowy przewodu pokarmowego, ale moze by¢
réwniez efektem dzialania niepozadanego nie-
ktérych lekéw stosowanych w PD (gtéwnie lekéw
antycholinergicznych) [68]. Ponadto zmniejszona
aktywnos¢ fizyczna i ogélne uposledzenie moto-
ryki chorego to znaczace czynniki dodatkowe [3].
Warto jednak wspomnie¢, ze problemy z defekacjg
moga wynika¢ nie tylko z upos$ledzenia motoryki
okreznicy, ale takze z powodu dyssynergii mig$ni
dna miednicy (nadaktywno$§é m. puborectalis)
[3, 60, 69].

Zaparcia dotycza niemal 85% chorych z PD.
Oprécz dyskomfortu, jaki wywotuja, powoduja
takze zmniejszenie apetytu (ryzyko niedozywienia
i chudniecia), problem z przyjmowaniem i absorp-
cja lekéw (zaleganie w Zzotadku, zahamowanie
pasazu do jelita cienkiego, gdzie sg wchlaniane),
reabsorpcje toksyn oraz rozwdj nieprawidtowej
flory jelitowej (tzw. dysbioza), ktére nasilajg prob-
lemy z opréznianiem zotadka [70, 71].

W wielu badaniach potwierdzono skuteczno$é
diety z dzienng podaza btonnika powyzej 25 g/dobe
i ptynéw powyzej 2 1/dobe w regulacji rytmu
wypréznien [3, 68, 72]. W jednym z badan na nie-
wielkiej grupie chorych wykazano takze, ze w po-
rownaniu z placebo dzienne spozycie fermento-
wanego mleka zawierajgcego probiotyki i blonnik
prebiotyczny przez 4 tygodnie spowodowatlo nie
tylko zwiekszenie efektywnosci wyprédznien, ale
takze poprawe konsystencji stolca i skutkowalo
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ograniczeniem stosowania srodkéw przeczyszcza-
jacych [73]. Mimo ze produkt eksperymentalny
uzyty w tym badaniu nie jest dostepny na rynku,
stosowanie probiotykéw jako sposobu leczenia
zaparé dla pacjentéw z PD moze by¢ zalecane
ze wzgledu na korzystny profil bezpieczenstwa.
Nalezy jednak pamietaé, ze dieta wysokobton-
nikowa stosowana u pacjentéw z zaburzeniami
zotadkowo-jelitowymi moze z kolei skutkowaé
zmniejszong biodostepnoscig lewodopy i wigzaé
sig z koniecznoscig modyfikacji dawek leku [3, 43].

Perystaltyka jelit poprawia sie takze po zabie-
gach DBS jadra niskowzgérzowego (DBS STN,
deep brain stimulation subthalamic nucleus) [74].

W rekomendacjach European Federation of
Neurological Societes (EFNS, obecnie: European
Academy of Neurology) z 2013 roku autorzy zalecajg
w przypadku zaparé u chorych z PD stosowanie:
zwiekszonej ilodci ptynéw i blonnika w diecie,
zwiekszenie aktywnosci fizycznej, podawanie
lekéw (makrogol, laktuloza) oraz suplementéw
btonnika, takich jak psyllium i metyloceluloza [75].

REKOMENDACIA 6.

W celu poprawy pasazu jelitowego zaleca sie gtéwnie
postepowanie dietetyczne — miedzy innymi diete bogatg
w btonnik i zwiekszone spozycie ptynéw. Spozycie btonnika
i ptynéw powinno by¢ ustalane indywidualnie. Obecnie
przyjeta norma dla populacji zdrowej jest 25 g btonnika/
/dobe oraz okoto 2 | ptynéw/dobe

Zaleca sie rowniez stosowanie produktow fermentowanych
— mleka zawierajacego probiotyki i btonnika prebiotycznego
Ze wzgledu na fakt, ze przebadano niewiele opcji farma-
koterapii, u pacjentéw z PD nalezy stosowac ten sam al-
gorytm leczenia, co u pacjentow z przewlektym zaparciem
idiopatycznym

Sposrod lekéw mozna zaleci¢ stosowanie makrogolu i lak-
tulozy. Nie powinno sie stosowac lekow prokinetycznych,
takich jak metoklopramid (ryzyko nasilenia sie objawéw
motorycznych)

W wybranych przypadkach nadaktywnosci m. puborectalis
pomocne moga by¢ miejscowe iniekcje toksyny botulinowej
do tego miesnia

Dysfagia

Ponad 80% pacjentéw z PD rozwija objawy
dysfagii [76, 77]. Dysfagia pojawia sig zazwyczaj
po 10-11 latach od wystapienia pierwszych
objawéw ruchowych [78, 79], chociaz czasami
dotyczy chorych juz we wczesnej fazie choroby
[78, 80]. Dla dysfagii w PD charakterystyczne jest
wystepowanie w réznym nasileniu i konfiguracji
objawéw zaburzen fazy ustnej, gardlowej i prze-
Iykowej stwierdzanych w badaniach instrumen-
talnych. W fazie ustnej obserwuje sig: wielokrotne
pompujace ruchy jezyka przed wyzwoleniem

odruchu potykania, przedwczesne Sciekania kesa
do gardta wskutek jego niedostatecznej kontroli,
dzielenie kesa/tyka na wiele potknigé oraz zale-
ganie kesa w jamie ustnej. Typowe zaburzenia
w fazie gardtowej obejmuja: zaleganie w dotkach
naglo$niowych i zachylkach gruszkowatych, aspi-
racje — wystepujace u 50% chorych z dysfagia,
oslabienie czucia w obrebie struktur gardta oraz
zmniejszong spontaniczng czesto$¢ polykania.
W fazie przelykowej stwierdza sig zmniejszong
ruchomos¢ przetyku, jego wielokrotne i/lub od-
cinkowe skurcze [76, 81].

Statystycznie istotne czynniki ryzyka dysfagii
w PD to stadium choroby w skali Hoehn i Yahra
powyzej I11, ubytek masy ciata w przebiegu choro-
by, BMI ponizej 20 kg/m?, §linienie sie i otepienie
[76, 82, 83]. W dostepnej metaanalizie badanh na
ten temat wykazano, ze czesto$¢ dysfagii ustno-
-gardlowej okreslanej na podstawie subiektyw-
nych objaw6éw u pacjentéw z PD wynosi 35%,
natomiast wzrasta do 82%, gdy rozpoznanie
opierano na obiektywnie stwierdzanych obja-
wach [84, 85]. Tylko 40% pacjentéw z PD jest
swiadomych wystepowania u siebie zaburzen
polykania i tylko mniej niz 10% zglasza spon-
tanicznie objawy dysfagii. Dysfagia moze miec
istotne znaczenie w uposledzaniu przyjmowania
lekéw droga doustna (ryzyko zachtyéniecia) i ich
skutecznosci (ryzyko pozostania w jamie ustnej,
gardle, przelyku). Dane te wyraZnie pokazuja, ze
wywiad jest zawodna metoda w rozpoznawaniu
zaburzen polykania w tej grupie chorych. Jedno-
cze$nie czesto w badaniach instrumentalnych
stwierdza sie istotne klinicznie zaburzenia czu-
cia w obrebie struktur gardla z towarzyszgcymi
im niemymi aspiracjami [86, 87]. To tlumaczy,
dlaczego konieczne jest badanie pacjentéw z PD
w kierunku dysfagii. Dysfagia wiaze sig z wyso-
kim ryzykiem zmniejszenia spozycia pokarmu
i plynéw, ryzykiem aspiracji i zapalenia ptuc [88].
Zapalenie pluc jest najczestsza przyczyng $mierci
w PD i moze mie¢ zwiazek z dysfagia [89]. Badania
wskazuja, ze dysfagia jest istotnym czynnikiem
prognostycznym w PD — §redni czas przezycia od
momentu wystapienia jawnej klinicznie dysfagii
szacuje sie na 1-2 lat [86, 90].

Strach przed aspiracjg i zadlawieniem, ko-
nieczno$¢ modyfikacji zywnoéci i uzaleznienie
od innych w zakresie przyjmowania pokarmu
znaczaco wplywaja na pogorszenie jakosci zycia
chorych i ich nastréj, a takze moga oddziatywac
réwniez na dobrostan psychiczny i funkcjono-
wanie spoleczne pacjentéw z PD [91]. Chociaz

www.ppn.viamedica.pl

124



Aleksandra Karbowniczek i wsp., Rola zywienia w chorobie Parkinsona

dysfagie odnotowano u pacjentéw juz na etapie
choroby odpowiadajgcym drugiemu stopniowi
w skali Hoehn i Yahra, to nie wydaje sig, by byta
ona wéweczas klinicznie istotna jako przyczyna ry-
zyka aspiracji i niedozywienia. Dlatego zaleca sie
rozpoczecie regularnych badan przesiewowych
od stadium III. Jesli jednak wystepuja alarmowe
objawy dysfagii, takie jak kaszel podczas positkdw
lub po wypiciu ptynéw, zapalenie pluc lub subiek-
tywne uczucie dysfagii zglaszane przez chorego,
chudniecie, to badania przesiewowe i — jesli
to konieczne — oceng instrumentalng dysfagii
nalezy wykona¢ niezaleznie od stadium choroby.

Jako pierwsze dziatanie zaleca sie badanie prze-
siewowe za pomoca swoistych dla choroby kwe-
stionariuszy przesiewowych. Do oceny potykania
w PD stuzg dwa standaryzowane kwestionariusze:
kwestionariusz dotyczgcy zaburzen polykania
(SDQ, swallowing disturbance questionnaire)
i monachijski test dysfagii w chorobie Parkinsona
(MDT-PD, Munich Dysphagia Test — Parkinson’s
disease). Na podstawie tych kwestionariuszy
dysfagie zwiazang z PD stwierdza sig z czuloscig
81% dla obu kwestionariuszy i swoistoscig, od-
powiednio: 82% i 71%. Kwestionariusz SDQ jest
prostszy i latwiejszy do zastosowania, natomiast
MDT-PD jest w stanie wykry¢ tagodniejsze formy
zaburzen potykania w fazie ustno-gardtowe;j.

Alternatywnym lub nastepnym krokiem powin-
no by¢ wykonanie testu przesiewowego potykania.
Zaleca sie w tym przypadku test Dysphagia Limit
lub obliczenie $redniej objetosci przelykanej
jednorazowo na podstawie liczby przelknieé ko-
niecznych do wypicia znanej objetosci wody. Jako
patologiczne uznaje sig wartosci o jednorazowe;j
objetosci przetykanej ponizej 20 ml. Stosowane
w przypadku udaru mézgu zwykle testy potykania
wody nie majg wartosci diagnostycznej u chorych
z PD [86].

W zakresie metod instrumentalnych preferuje
sie ocene polykania w trakcie badania endosko-
powego (FEES, fiberoptic endoscopic examination
of swallowing), a jeéli nie jest to mozliwe, wska-
zana jest ocena za pomoca fluoroskopii (VFSS,
videofluoroscopy swallowing study). W ocenie
polykania ktérakolwiek metoda, mimo niklych,
jak dotad, dowodéw na wplyw leké6w na funkcje
polykania, powinno sig dokonaé oceny funkcji
polykania w stanie off i on. W razie stwierdzenia
znaczacych réznic mozliwe jest formutowanie
zalecent dotyczgcych koordynacji czasu positkéw

z porami przyjmowania lekéw [74] (tzn. podawa-
nie positkéw tylko w fazie on).

Jezeli instrumentalna ocena dysfagii nie jest
mozliwa, ocene kliniczng powinien przeprowa-
dzi¢ neurologopeda, mimo Ze z powodu znacz-
nego odsetka niemych klinicznie aspiracji moze
to nie by¢ wystarczajgco czula metoda diagno-
styczna.

U pacjentéw z podejrzeniem dysfagii przetyko-
wej nalezy wykona¢ manometrie przetyku.

REKOMENDACIJA 7.

U wszystkich chorych z klinicznymi objawami trudnosci
w potykaniu, niezaleznie od stadium choroby, zaleca sie
przeprowadzenie badania przesiewowego (skale kliniczne)
lub instrumentalnego

U wszystkich chorych w stadium Ill i wyzszym w skali
Hoehn i Yahra zaleca sie regularne monitorowanie zaburzen
potykania

Positki powinno sie podawac¢ w fazie on (w przypadku
dobrej sprawnosci ruchowej chorego, ale pod warunkiem
niewystepowania dyskinez plgsawiczych szczytu dawki),
w pozycji siedzacej, powoli i w matych porcjach z dostoso-
wang do mozliwosci potykania konsystencja

U chorych z zaburzeniami potykania positki powinny by¢
potptynne; mozna je zageszczad, stosujac odpowiednie
dostepne na rynku preparaty

Lewodopa i inne leki przeciwparkinsonowskie
majag na celu poprawe funkcji motorycznych pa-
cjentéw z PD. Jednak istnieje niewiele dowodéw
na wplyw lewodopy na czynno$é¢ potykania u pa-
cjentéw z dysfagia. Jak dotad zadne randomizo-
wane, kontrolowane badania nie zakonczyly sie
potwierdzeniem wplywu lekéw dopaminergicz-
nych na potykanie; dostepne sg tylko: jedna me-
taanaliza oraz wnikliwy systematyczny przeglad
literatury [92].

Niektoérzy autorzy opisywali poprawe polykania
zwigzang z leczeniem lewodopa [93, 94], w tym
w jednym badaniu prospektywnym u de novo
zdiagnozowanych pacjentéw z PD, w ktérym
poréwnywano 140 pacjentéw z PD w pierwszym
roku po zastosowaniu leczenia z 31 chorymi
bez terapii dopaminergicznej [78]. Prawdopo-
dobiefistwo poprawy funkcji przetykania jest
posrednio zwigzane ze zmniejszeniem objawow
motorycznych (czas fazy przygotowawczej w ja-
mie ustnej, praca mig$niowa klatki piersiowej,
bradykinezja i sztywno$¢ jezyka, ruchy zuchwy).
Ponadto zmniejszenie objawéw ruchowych umoz-
liwia przyjecie kompensacyjnych pozycji, ktére
zwiekszaja ochrone drég oddechowych podczas
potykania.
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Rekomendacje EFNS na pierwszym miejscu
wymieniajg optymalizacje leczenia objawéw ru-
chowych choroby, nastepnie: wykonanie wideo-
fluoroskopii, terapie logopedyczng oraz instruktaz
dotyczacy sposobu potykania. W sytuacjach
skrajnych zaleca sie czasowe zalozenie sondy
nosowo-gardtowej lub wykonanie przezskérne;j
gastrostomii (PEG, percutaneous endoscopic ga-
strostomy) [75].

Istotnym problemem zwigzanym z zaburze-
niami potykania w PD sg takze wspomniane
wczesniej trudnosci z potykaniem lekéw. Tabletki
czesto zalegaja w gardle, co powoduje, Ze nie sg
wlasciwie absorbowane. Problemy z potykaniem
lekéw dotycza 27% pacjentéw z PD niezaleznie
od czasu trwania choroby. Najczesciej (58%)
trudnosci sprawiajg tabletki o owalnym ksztat-
cie, najrzadziej (18%) — kapsulki [95, 96]. Tylko
niektére leki w formie tabletek mozna rozkruszac.
Dotyczy to preparatéw o natychmiastowym uwal-
nianiu, natomiast tych o powolnym uwalnianiu
nie nalezy miazdzy¢ czy kruszy¢, grozi to natych-
miastowym wchlonieciem sie calej dobowej dawki
lekéw (np. w przypadkoéw agonistéw dopaminy)
i wywolaniem dziatan niepozadanych (np. ciez-
kiej hipotonii).

Ocena potykania lekéw powinna by¢ nieodtgcz-
ng cze$cia instrumentalnej oceny polykania w tej
grupie chorych.

Nadmiernie Slinienie

Slinienie jest zazwyczaj w PD efektem zabu-
rzen polykania i gromadzenia sie oraz wycieku
§liny z jamy ustnej. Slinotok wystepuje u 10-84%
chorych z PD na r6znych etapach (metaanali-
za 15 badan, ktérymi objeto 44-943 chorych).
Sprzyjaja mu takze: akinezja jezyka, pochylenie
sylwetki, opuszczenie zuchwy (otwarte usta) czy
hipomimia [97]. Skutki nadmiernego $linienia
— poza izolacjg towarzyskg i wycofaniem sig czy
depresja — obejmuja takze zaburzenia w jedzeniu,
mowieniu, nieprzyjemny zapach z ust oraz ryzyko
aspiracji i zapalenia ptuc. Leki ,wysuszajace” §lu-
z6wki sa zwykle u chorych w PD niewskazane ze
wzgledu na dzialania antycholinergiczne i ryzyko
zaburzen poznawczych oraz psychotycznych.
Lekiem z wyboru wydaje sie miejscowo podawa-
na do $linianek toksyna botulinowa. Oczywiscie
istotna jest poprawa funkcji potykania, czyli op-
tymalizacja terapii dopaminergicznej. Dodatkowo
w diecie u tych chorych nalezy unikaé przypraw
i potraw nasilajacych wydzielanie §liny [71].

REKOMENDACIJA 8.

Zaleca sie optymalizacje leczenia przeciwparkinsonowskiego
w celu ztagodzenia objawéw ruchowych, ktére przyczynia-
ja sie do wystapienia lub zaostrzenia zaburzen potykania
u chorych z PD. U pacjentéw z dysfagia powinno sie rowniez
dokona¢ oceny potykania lekoéw

Lekéw o powolnym uwalnianiu nie nalezy kruszy¢ ani
miazdzyc

W przypadku nadmiernego $linienia skuteczng metoda tera-
pii s iniekcje toksyny botulinowej do slinianek przyusznej
i podzuchwowej

Inne zaburzenia autonomiczne
Hipotonia ortostatyczna

Hipotonia ortostatyczna jest powaznym proble-
mem w zaawansowanej PD. Wigze sie z ryzykiem
nadmiernej sennodci, a przede wszystkim omdlen
z upadkami i ztamaniami ko$ci. Jej wystepowanie
w szczeg6lnych sytuacjach (odwodnienie, obfity
positek, nadmierny wysitek fizyczny, kumulacja
lekéw, np. hipodensyjnych, parkinsonowskich
stosowanych w tagodnym przeroscie prostaty czy
diuretykéw) czesto jest niedoszacowane. Pierwot-
ng przyczyna jest neurozwyrodnienie w obszarze
unerwienia wspo6lczulnego serca, cho¢ przyczyny
sa wielorakie i ztozone, zwigzane miedzy inny-
mi z uposledzeniem uwalniania norepinefryny.
Dodatkowo do spadkéw ci$nienia przyczyniajg
sie leki dopaminergiczne (zaréwno lewodopa —
w mniejszym stopniu, jak i — bardziej — agonisci
dopaminy) oraz zmniejszona aktywnos¢é fizyczna.
Interwencje pozafarmakologiczne, takze te zwia-
zane z zywieniem, majq istotne znaczenie. Do
spadkéw cisnienia czesto dochodzi po spozyciu
obfitego positku czy alkoholu oraz podczas prze-
grzania.

Do interwencji pozafarmakologicznych na-
leza: spanie z wyzej uniesiong (30-40°) glowa,
spozywanie wiekszej ilodci pltynéw (szczegdlnie
w godzinach rannych i przedpotudniowych, kiedy
ciénienie jest najnizsze), dosalanie pokarméw, no-
szenie elastycznych ponczoch, krzyzowanie kon-
czyn dolnych podczas stania, ¢wiczenia fizyczne.
Nade wszystko powinno sig unika¢ gwaltownego
wstawania (efekt spadku cisnienia moze pojawic
sie nawet po 10 min) czy oddawania moczu
(mezczyzni) w pozycji stojacej. W szczegdlnie
trudnych przypadkach zaleca sie dorazne (lub
stale) podawanie midodryny i/lub fludrokortyzo-
nu doustnie [75, 98]. W Stanach Zjednoczonych
jest dostepny prolek dla norepinefryny o nazwie
droxidopa, zarejestrowany w leczeniu hipotonii
ortostatycznej w PD.
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REKOMENDACJA 9. przedstawiony w kolejnych wytycznych dotycza-
cych zywienia w chorobie Alzheimera i innych

zespotach otgpiennych.

W przypadku hipotonii ortostatycznej choremu nalezy
zaleci¢ unikanie nadmiernego wysitku fizycznego, obfitych
positkéw i alkoholu

Nalezy zweryfikowac liste przyjmowanych przez chorego REKOMENDACIJA 10.

lekéw (szczegdlnie obnizajacych cisnienie tetnicze, takze

stosowanych w leczeniu tagodnego przerostu prostaty).
Powinno sig zwigkszyc ilos¢ soli w diecie
Zalecane jest zwiekszenie aktywnosci fizycznej

Skuteczne leki to midodryna (choremu nie wolno sie ktas¢
po jej przyjeciu), fludrokortyzon i droxidopa (niedostepna
w Polsce)

W przypadku zaburzen w odzywianiu i chudniecia zaleca sie
doktadne zebranie wywiadu, wykonanie badan za pomocag
odpowiednich skal (np. Beck’s Inventory) i konsultacje
psychiatryczng w celu zdiagnozowania depresji jako po-
tencjalnej przyczyny

Leczenie depresji oraz apatii moze takze skutkowac poprawg

w odzywieniu chorego. To samo dotyczy zaburzen psycho-
tycznych i ewentualnych urojen zwigzanych z przyjmowa-
niem positkow czy lekéw (np. podejrzenie trucia)

Depresja i inne objawy neuropsychiatryczne

Objawy neuropsychiatryczne, nalezace do obja-
wow pozaruchowych PD, znaczaco wplywaja na ja-
kos¢ zycia, zaréwno chorych, jak i ich najblizszych.
Do najwazniejszych zaburzen neuropsychiatrycz-
nych w PD nalezy depresja [83, 99]. W publikacjach
ocenia sig rozpowszechnienie depresji w PD na
40-60% [100]. Uwaza sie, ze w ponad polowie
przypadkow jest to tzw. duza depresja, a w pozo-
statych — dystymia, czyli tzw. mata depresja [100]. 4
W polskich badaniach potwierdzono znaczenie de-
presji jako wiodacego czynnika zwigzanego z niska
jakoscia zycia chorych z PD [101, 102].

W kontekscie ryzyka niedozywienia chorzy
z PD i jednoczesnym rozpoznaniem depresji naj- 5
cze$ciej nie majg apetytu, niechetnie przyjmuja
positki i/lub spozywaja positki malo urozmaicone.
Ponadto wiele objawéw dodatkowych, miedzy
innymi dolegliwosci somatyczne czy zaburze-
nia snu, mogg potegowac ten stan i poglebia¢
niedozywienie. W rezultacie depresja, podobnie
jak otepienie oraz podeszly wiek, wiaze sie ze
zwiekszong chorobowoscia i Smiertelnoscig wéréd
chorych z PD [103].

Farmakoterapia depresji w PD powinna by¢ 4
wsparta psychoterapig oraz jak najszerszym
programem fizjoterapii. W wielu przypadkach
skuteczne leczenie zaburzen ruchowych oraz g
wplyw lekéw dopaminergicznych wywierajg
efekt przeciwdepresyjny [104]. W wielu bada-
niach wykazano réwniez, ze zaburzenia funkcji
poznawczych oraz objawy wytwoércze moga by¢
zwigzane z utratg masy ciala, a jej mechanizm
moze by¢ zblizony do opisywanego w przebiegu 12
choroby Alzheimera, gdzie dochodzi do utraty
masy ciata niezaleznie od zwiekszonego wydatku
energetycznego, zaburzen ruchowych i stosowa-
nego leczenia [105-107].

Dokladne omawianie zaburzen funkcji poznaw-
czych i ich wplywu na stan odzywienia wykracza
poza ramy tego opracowania. Problem ten zostanie
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