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STRESZCZENIE

Celem pracy jest zwrocenie uwagi na znaczenie objawow poznawczych i neuropsychiatrycznych w chorobie Parkin-
sona (PD, Parkinson’s disease). Nalezg one do grupy objawow pozaruchowych. Uwzglednienie ich w catosciowym,
interdyscyplinarnym procesie diagnostyczno-terapeutycznym zwieksza szanse na optymalne fizyczne, psychiczne,
poznawcze oraz spoteczne funkcjonowanie chorych i zachowanie przez nich ogdinej dobrej jako$ci zycia. Cho¢ zbu-
rzenia neuropsychiatryczne i funkcji poznawczych moga by¢ bardziej uciazliwe dla chorych niz zaburzenia ruchowe,
to czgsto sg one pomijane w procesie diagnostycznym i leczeniu. Ich wspotwystepowanie obniza efektywno$é leczenia
podstawowego, przyspieszajac proces deterioracji fizyczneji poznawczej, i prowadzac do wigkszej niepetnosprawnosci
i Smiertelnos$ci. Profil objawdw neuropsychologicznych w PD jest specyficzny, odmienny niz w innych chorobach
neurozwyrodnieniowych (np. chorobie Alzheimera), i obejmuje zaburzenia w zakresie pigciu podstawowych obszarow
poznawczych, tj.: funkcji wykonawczych z bradyfrenia, pamieci, sprawnos$ci wzrokowo-przestrzennej, procesow
uwagi, sprawnosci jezykowej. W momencie rozpoznania tagodne zaburzenia poznawcze wystepujg u 30% chorych,
po 3 latach — u 50%, natomiast po kilkunastu latach u 80-90% pacjentow z PD rozpoznaje sig otepienie. W populaciji
0goInej osob w wieku powyzej 65 lat rozpowszechnienie otgpienia w przebiegu PD wynosi 2-4%. Wzrastajaca dtugos¢
Zycia chorych oraz potrzeba podnoszenia jakosci zycia pacjentow z chorobami neurozwyrodnieniowymi sktaniajg
do poszukiwania bardziej efektywnych metod wczesnej diagnostyki i wielostronnego leczenia, z uwzglednieniem
oddziatywan farmakologicznych i niefarmakologicznych.
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WPROWADZENIE

Choroba Parkinsona (PD, Parkinson’s disease) jest
schorzeniem neurozwyrodnieniowym i ma cha-
rakter postepujacy. Nalezy do grupy alfa-synukle-
inopatii. Podstawowym zaburzeniem w uktadach
neuroprzekaznikdw w jej przebiegu jest niedobor
dopaminy [1]. Braakiwsp. [2] w 1996 roku opubli-
kowali prace, w ktorej dowodzili, ze schorzenie to
w poczatkowym stadium nie dotyczy istoty czar-
nej, lecz jedynie jadra grzbietowego nerwu bted-
nego i opuszki wechowej. Zmiany patologiczne
obejmuja nastepnie miejsce sinawe, a pdzniej isto-
te czarna. Pierwsze objawy ruchowe PD wystepuja

w przypadku zaawansowanych zmian w istocie
czarnej. W kolejnych stadiach zmiany patologiczne
obejmuja takze obszary korowe. Ciata Lewy’ego,
podstawowy wyktadnik zmian neuropatologicz-
nych w PD, stwierdza sie takze w obwodowym
uktadzie nerwowym, miedzy innymi w zwojach
wspotczulnych i srédsciennym splocie zotgdkowo-
-jelitowym. Odpowiadajg one za objawy wegeta-
tywne w PD [2, 3].

PODZIAL OBJAWOW W PD
W pierwszym opisie PD z 1817 roku James Parkin-
son skoncentrowat sie wytgcznie na zaburzeniach
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Rycina 1. Objawy kliniczne w chorobie Parkinsona

ruchowych, tj. drzeniu spoczynkowym, sztywno-
$ci, spowolnieniu oraz zaburzeniach postawy ciata
irébwnowagi, ktére uznaje sie za typowe dla PD, a cat-
kowicie pominat wspétwystepujace z nimi objawy
pozaruchowe (NMS, nonmotor symptoms) [4, 5].
W3réd pozaruchowych objawédw PD wyréznia sie
przede wszystkim objawy neuropsychiatryczne,
zaburzenia wegetatywne oraz zaburzenia funkcji
poznawczych (ryc. 1).

Jak wskazujg obserwacje i badania kliniczne,
NMS w PD moga by¢ bardziej uciazliwe dla cho-
rych niz objawy ruchowe i w wiekszym stopniu
wptywac na obnizenie jakosci ich zycia. Objawy
pozaruchowe moga poprzedzac wystapienie ob-
jawoéw ruchowych i przyczyniac sie do znacznego
dyskomfortu pacjentow [3, 6, 7].

CHARAKTERYSTYKA NIEKTORYCH
0BJAWOW POZARUCHOWYCH W PD

Objawy neuropsychiatryczne

Do grupy objawow neuropsychiatrycznych (NPS,
neuropsychiatric symptoms) zalicza sie zaburzenia
afektywne ilekowe, zaburzenia kontroli impulsow,
zaburzenia snuirytmu dobowego oraz zaburzenia
psychotyczne (ryc. 2). Na podstawie badan Riedela
i wsp., przeprowadzonych w grupie 1449 pacjen-
téw z PD, stwierdzono, ze co najmniej jeden NPS
wystapit u 71% zbadanych pacjentéw [6, 8].

Depresja i lek

Wedtug raportu Riedela i wsp. rozpowszechnienie
depresji wynosi 25% i w zaleznosci od grup wie-
kowych i stadium choroby waha sie od 13,2% do
47,9%, a zaburzenia lekowe wystepujg u blisko
20% chorych [8, 9]. Autorzy wiekszosci doniesien
z literatury podaja, ze u 40-50% cierpigcych na

Objawy neuropsychiatryczne
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Rycina 2. Objawy neuropsychiatryczne w chorobie Parkinsona

PD wystepujg nasilone objawy depresyjne i leko-
we na wczesnym etapie choroby, a w pdzniejszej
fazie u ponad 80% [6]. Ponadto stwierdzono, ze
depresja koreluje dodatnio z pfcig zenska, ale nie
z wiekiem badanych [8]. Jednocze$nie autorzy ba-
dan zwracajg uwage na to, ze w grupie chorych
na PD i depresje mozna sie spodziewad gorszej
odpowiedzi na leczenie dopaminergiczne, szyb-
ciej postepujacego procesu deterioracji fizyczne;j
i poznawczej, prowadzacych do wiekszej niepet-
nosprawnosci, oraz wyzszego wskaznika smier-
telnosci [10]. Wskazujgc na mechanizmy odpo-
wiedzialne za rozwéj depresji w PD, sugeruje sie
jej wieloczynnikowsa etiologie. Przypuszcza sie, ze
zmiany nastroju maja charakter reaktywny, a sta-
ny lekowe i reakcje depresyjne, tak jak i w innych
nieuleczalnych schorzeniach, moga sie rozwing¢
w odpowiedzi na rozpoznanie postepujacej cho-
roby neurozwyrodnieniowej. Istotng role odgrywa
réwniez nadawanie przez samego chorujacego su-
biektywnego znaczenia chorobie i ocena wiasnej
rzeczywistej niepetnosprawnosci. Jednoczesnie za-
uwazono jednak, co potwierdza sie w badaniach
klinicznych u chorych z PD, ze poczatek objawow
depresyjnych i ich naturalny rozwéj nie przebie-
gaja rownolegle do zaburzen motorycznych. Na
podstawie badan retrospektywnych opartych na
wywiadach klinicznych stwierdzono, ze prawdo-
podobienstwo wystapienia depresji w przebiegu
PD w latach bezposrednio poprzedzajgcych roz-
poznanie PD byto dwa razy wieksze niz u oséb
zdrowych, co sugeruje, ze proces zwyrodnienio-
wy mdzgu moze sie przyczynia¢ do wystapienia
prodromalnych objawéw zaburzen nastroju i by¢
podtozem ich endogennego charakteru [11].
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Zahurzenia kontroli impulsow

Zaburzenia kontroli impulséw w PD (impulsy con-
trol disorders wg Miedzynarodowej Statystycznej
Klasyfikacja Choréb i Probleméw Zdrowotnych
[ICD-10, International Statistical Classification of
Diseases and Health-Related Problems]) obejmuja
patologiczny hazard, hiperseksualnos¢, kompul-
sywne zakupy, ataki obzarstwa czy lekkomysine
prowadzenie pojazdéw. Objawy te wystepuja
u 5-7% chorych z PD i az u 14% chorych na PD
leczonych agonistami dopaminy. Do oceny prze-
siewowej oraz nasilenia objawoéw zaleca sie sto-
sowanie The Questionnaire for Impulsive-Com-
pulsive Disorders in Parkinson’s Dissease-Rating
Scale (QUIPRS) [9, 12].

Zaburzenia snu i zaburzenia rytmu dobowego

Innym czestym zaburzeniem w PD, wedtug raportu
Riedela i wsp. [8], byty zaburzenia snu wystepujace
u 49% chorych. W przebiegu choroby zgtaszane sg
one stosunkowo wczesnie i obejmuja: fragmenta-
cje snu, budzenie sie w nocy, wczesne budzenie
sie, zmiany pory snu, zespo6t niespokojnych nég,
nadmierng sennos¢ w ciggu dnia, tak zwane zywe
marzenia senne, z nadmierng aktywnoscia rucho-
wa w czasie snu z szybkimi ruchami gatek ocznych
(RBD, REM sleep behaviour disorder). Zaburze-
nia rytmu dobowego w PD moga by¢ wywotane
miedzy innymi boélem, niepokojem psychicznym,
skurczem miesni, drzeniem, dyskinezami plasawi-
czymi, zespotem niespokojnych nég oraz dziata-
niem lekow przeciwparkinsonowskich (kumulacja
dawki lub brak efektu dziatania leku) [6], Do oceny
zaburzen snu w PD zaleca sie zastosowanie RBD
Screening Questionnaire [9].

Zaburzenia psychotyczne

Rozpowszechnienie zespotéw psychotycznych we-
dfug Riedela i wsp. [8] wynosi 12,7%; w zaleznosci
od grup wiekowych i stadium choroby waha sie od
3,1%do 40,9%. W raporcie Emre i wsp. [5] halucy-
nacje w PD w badaniu populacyjnym, oceniane na
podstawie Neuropsychiatric Inventory (NPI), roz-
poznano u 25%, a w badaniu klinicznym — u 40%
chorych w pézniejszych fazach choroby. Natomiast
czesciej rozpoznawano je w otepieniu w przebie-
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gu choroby Parkinsona (PD-D, Parkinson’s disease
dementia) — az u 45-65% chorych. Z kolei we-
diug Fénelon i Alves [13] objawy psychotyczne
w przebiegu PD pojawiajg sie w péznych stadiach
choroby i wystepuja u okoto 50% leczonych pa-
cjentéw. Obejmujg one przede wszystkim specy-
ficzne doznania omamowe (17-72%), halucynacje
wzrokowe (21-38%), halucynacje stuchowe (22%),
poczucie obecnosci i iluzje wzrokowe (17-72%),
urojenia (5-10%). Halucynacje dotykowe i wecho-
we zwykle nie sg oceniane [13].

Patofizjologia objawéw psychotycznych w PD
jest obecnie najczesciej wyjasniana jako wynik
interakcji miedzy komponentami zewnetrznymi
(zwigzanymi z terapiag farmakologiczng) i we-
wnetrznymi (zwigzanymi z chorobg podstawowa).
Najwazniejszym czynnikiem zewngtrzpochodnym
pozostaje stosowanie lekow dopaminergicznych,
ktore odgrywaja istotna role w inwolucji objawéw
psychotycznych w PD. U 0s6b chorujacych na PD,
u ktérych wystepuja halucynacje, zwraca sie po-
nadto uwage na takie czynniki, jak czas trwania
choroby, deficyty w zakresie przetwarzania obrazu
(np. obnizona ostros¢ wzroku, trudnosci w roz-
poznawaniu koloru i kontrastu, zmiany w oku),
zaburzenia czynnosciowe mdzgu oraz zaawanso-
wany wiek chorego [14, 15]. Rekomendacje Move-
ment Disorder Society (MDS) do oceny objawéw
psychotycznych w PD maja: Parkinson’s Psychosis
Questionnaire (PPQ), Parkinson Psychosis Rating
Scale, NPI, Brief Psychiatric Scale, Schedule for
Assessment of Positive Symptoms [9]. Schemat
podziatu czynnikéw determinujgcych wystepowa-
nie objawow psychotycznych w PD przedstawiono
na rycinie 3.

Zahurzenia poznawcze

Funkcje poznawcze pozwalajg na sprawng orien-
tacje i adaptacje do zmieniajgcych sie warunkéw
srodowiska. Dzieki nim mozliwe sg odbiér, analiza,
synteza, przetwarzanie, kodowanie, magazyno-
wanie informacji, a nastepnie celowe i planowe
dziatanie. Utworzony system przekonan, wiedza
o sobie i $wiecie sktadajg sie na niepowtarzalng
tozsamos¢ kazdego cztowieka, zas samoswiado-
mos¢ pozwala na uzyskiwanie wgladu, krytyczny
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Rycina 3. Czynniki determinujgce wystepowanie objawoéw
psychotycznych w chorobie Parkinsona

stosunek wobec zewnetrznych zjawisk i siebie,
regulacje zachowan w kontekscie tworzonych sy-
stemow wartosci, znajomosci zasad, norm i stan-
dardéw, ktérym podlegaja relacje cztowieka ze
Swiatem zewnetrznym. Funkcje poznawcze sg
rowniez odpowiedzialne za skuteczng komuni-
kacje z otoczeniem. Wykorzystujac zdolnos¢ do
spostrzegania i analizowania informacji, cztowiek
moze nazywad swoje przezycia i lepiej rozumied
stany psychiczne drugiej osoby, zaspokaja¢ po-
trzeby, tworzyc i realizowa¢ marzenia oraz plany
na przysztosc.

Profil kliniczny objawéw neuropsychologicz-
nych u 0séb chorujgcych na PD ma specyficzny
charakter, inny niz w pozostatych chorobach neu-
rozwyrodnieniowych, na przyktad w chorobie Al-
zheimera (AD, Alzheimer disease) [2, 16]. Obejmu-
je on przede wszystkim deficyty w zakresie pieciu
podstawowych domen poznawczych, okreslonych
w MDS Unified Parkinson’s Disease Rating Scale
(UPDRS) [5, 6, 17].

Pamigé

Zaréwno w PD, jak i w AD dominujg zaburzenia
pamieci epizodycznej — zaréwno bezposredniej,
jak i odroczonej. Jednak zaburzenia pamieci w PD
roéznia sie pod wzgledem patomechanizmu i obra-
zu klinicznego od obserwowanych w AD.

W PD zaburzenia te objawiajg sie poprzez
utrudniony i spowolniony dostep do zasobéw pa-
mieci i trudnosciami z wyszukiwaniem, a nie ko-
dowaniem czy tez przechowywaniem informacji.
Rozpoznawanie jest zwykle lepsze niz swobodne

przywotywanie, natomiast obnizona pozostaje
sprawnos¢ w zakresie zadan wymagajacych ucze-
nia sie nowego materiatu. W PD-D obserwuje sie
zarowno zaburzenia pamieci werbalnej, jak i wizu-
alnej, jednak ich nasilenie jest mniejsze niz w AD.
Doniesienia z literatury przedmiotu wskazuja, ze
zaburzenia pamieci epizodycznej wystepuja u bli-
sko 69% chorych z PD [18].

W AD wystepujg przede wszystkim zaburzenia
uczenia sie nowego materiatu i utrwalania nowych
informacji oraz utrata informacji juz posiadanych.
Bezposrednie odtworzenie w werbalnych testach
uczenia sie listy stéw, uczenie sie skojarzonych
par stéw czy tez uczenie sie krétkich opowiadan
nie pozwalajg réznicowac pacjentéw z deficytami
poznawczymi w PD-D i AD. U badanych z AD wy-
stepuja przede wszystkim trudnosci z przypomina-
niem sobie wyuczonego materiatu [5, 19]. Zasto-
sowanie procedur rozpoznawania i podpowiedzi
(torowania) moze by¢ w tym przypadku pomocne.
W AD wystepuje bardziej znaczace uposledzenie
sprawnosci pamieci odroczonej, natomiast w PD-D
— funkcji wykonawczych.

Do oceny funkcji pamieciowych mozna uzy¢
na przyktad- préb z testu Montreal Cognitive As-
sessment Scale (MoCA), skojarzonych par z testu
Cognitive Screening in Parkinson’s Disease (PAN-
DA), Kalifornijskiego Testu Uczenia sie Stuchowego
(CVLT, California Verbal Learning Test), Testu Ucze-
nia sie Stuchowo-Werbalnego (AVLT, Auditory Ver-
bal Learning Test), Alzheimer Disease Assessment
Scale-Cognitive Component (ADAS-Cog), The SCa-
les for Outcomes in Parkinson’s disease-COGnition
(SCOPA-Cog), Parkinson’s Disease — Cognitive
Rating Scale (PD-CRS), Repeatable Battery for the
Assessment of Neuropsychological Status (RBANS
[préba 10 stéw i zapamietywania opowiadania
oraz préby odroczonego odtwarzania stéw i opo-
wiadania]), Krotkiego Testu Pamieci Wzrokowo-
-Przestrzennej (BVMT, Brief Visuospatial Memory
Test-Revised) [20-23].

Funkcje wykonawcze (metafunkcje)

Metafunkcje umozliwiajg regulacje ztozonych
czynnosci. Klinicznie objawiaja sie jako trudnosci
W inicjowaniu czynnosci, planowaniu, tworzeniu
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koncepcji, przestrzeganiu zasad i reguf, kontro-
lowaniu przebiegu ztozonych czynnosci, ukierun-
kowaniu dziatania na realizacje okreslonego celu,
rozwigzywaniu probleméw, odkrywaniu i zmianie
regut oraz jako zaburzenia logicznego rozumo-
wania, zaburzenia myslenia pojeciowego, strate-
gicznego i przyczynowo-skutkowego. Zaliczaja sie
do nich réwniez zaburzenia pamieci operacyjnej
i fluencji werbalnej (naprzemiennie literowej i li-
terowo-semantycznej). Wystepuje ponadto spo-
wolnienie myslenia (bradyfrenia), ktére objawia
sie obnizonym tempem przetwarzania informacji
i wymaga uwzglednienia zadan bez limitu czasu
wykonania [5, 19].

Zaburzenia sprawnosci funkcji wykonawczych
mogq wystepowac juz w poczatkowym stadium
PD i sgq istotnym predyktorem otepienia. Rozpo-
znaje sie je u blisko co drugiego pacjenta (54%
chorych) [18]. W badaniach Pistacchii wsp. [16]
w grupie 73 pacjentéw z tagodnymi zaburzenia-
mi poznawczymi (MCI, mild cognitive impair-
ment) oceniano profil kliniczny amnestycznego
tagodnego uposledzenia funkcji poznawczych
w grupach chorych na AD (AD-MCI, Alzheimer
disease-mild cognitive impairment) oraz chorych
na PD (PD-MCI, Parkinson’s disease-mild cogniti-
ve impairment). Wyniki badan ujawnity, ze profil
ten jest specyficzny dla kazdego z dwéch zabu-
rzeh — uposledzenie pamieci, przede wszystkim
odroczonej, byto typowa cecha u pacjentéw
z AD-MCI, natomiast u pacjentéw z PD-MCI do-
minowaty deficyty funkcji wykonawczych i wzro-
kowo-przestrzenne. Emre i wsp. [5] wnioskuja,
ze nasilenie zaburzen fluencji werbalnej (seman-
tycznej i fonemicznej) nie pozwala réznicowad
chorych zPD-D i AD, w odréznieniu od zdolnosci
do konceptualizacji i nasilenia perseweracji. Po-
nadto sugeruje, ze zaburzenia pamieci w PD-D sg
bardziej zwigzane z zaburzeniami uwagi i funkgji
wykonawczych niz w AD.

W ocenie funkcji wykonawczych pomocne
mogqa byc¢ nastepujace testy: The Brixton Spatial
Anticipation Test, préby z PD-CRS, Klocki Weigla,
Test Kategorii, Hooper Visual Organiation Test
(HPVOT), Collored Progressive Matrices (CPN),
The Dementia Rating Scale-2 (DRS-2), Probabi-

]
Polski Przeglad Neurologiczny 2019, tom 15, nr 2, 96-105

listic Classification learning (PCL), Tower of Lon-
don, Tower of Hanoi, Wisconsin Card Sorting Test
(WCST), Battery of behavioural assessment of
the Dyseecutive Syndrome (BADS), CLOX Royalla,
Test Interferencji Koloréw i Stow Stroopa, Test
Porzadkowania Cyfr (DOT, Digit Ordering Test)
[9, 23-25].

Sprawno$¢ wzrokowo-przestrzenna i konstrukeyjna
Sprawnosc ta jest zwigzana z percepcjg bodzcow,
orientacja i wyobraznig przestrzenna. Obejmuje
prosta i ztozong analize oraz synteze wzrokowa,
a takze planowanie przestrzenne. Zaburzenia te
wystepuja stosunkowo czesto; obserwuje sie je
u blisko potowy pacjentéw z PD (46% chorych).
Pacjenci z PD uzyskuja najczesciej gorsze wyni-
ki w tym zakresie niz chorzy z AD. W przypadku
pacjentéw z PD podczas oceny funkcji wzroko-
wo-przestrzennych wartos¢ diagnostyczng maja
zadania, ktdre nie uwzgledniajg sprawnosci mo-
torycznej, na przyktad Test Rysowania Zegara (CDT,
The Clock-Drawing Test), proby eksperymentalne
z Visual Object and Space Perception (VOSP), Lo-
kalizacja Cyfr, Wyobraznia Przestrzenna, Niekom-
pletne Litery, RBANS, Judgment of Line Orientation
Test [5, 9, 18, 21].

Procesy uwagi

Zaburzenia uwagi sg jednym z bardziej znaczacych
objawéw PD-D oraz predyktorem gorszej jakosci
zycia w PD. Obejmujg zaburzenia uwagi dowolnej
(selektywnej), w tym koncentracji uwagi i mecz-
liwosci, oraz uwagi mimowolnej (spontanicznej)
[5]. Wydajnos¢ uwagi moze sie zmieniaé w ciggu
dnia, a fluktuacja uwagi w PD-D jest wieksza niz
w AD. W badaniach klinicznych zaobserwowano
ich wystepowanie u ponad 1/3 chorych (35%) [18].
Do oceny sprawnosci procesdw uwagi zaleca sie
miedzy innymi: testy N-1 i N-2, préby ,,100-7",
préoby z testu SCOPA-Cog (szeregowanie cyfr i li-
ter), proby wymieniania miesiecy wspak, The Face-
-Name-Learning Test (GNL), Alters Konzentration
Test (AKT), podtest Powtarzanie Cyfr ze Skali In-
teligencji Wechslera dla Dorostych — Wersja Zre-
widowanej (WAIS-R, Wechsler Adult Intelligence
Scale revised) (PL) [5, 9].
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Sprawnos¢ jezykowa

Do mniej specyficznych i rzadziej wystepu-
jacych deficytow poznawczych w PD zalicza sie
zaburzenia funkcji jezykowych. Pojawiaja sie tak-
ze doniesienia na temat zaburzen fluencji stow-
nej, aktualizacji stow oraz redukcji ztozonosci
syntaktycznej jezyka lub rozumienia ztozonych
zdan, obecnych juz we wczesnej fazie choroby,
co uwaza sie za objaw prodromalny otepienia [1].
Zwraca sie ponadto uwage na fakt, ze w kolej-
nych stadiach rozwoju PD moze wystepowac brak
ptynnosci mowy, a wypowiedzi stajg sie fragmen-
taryczne [5].

Do oceny sprawnosci jezykowej mozna zasto-
sowac nastepujace testy: Controlled Oral Word
Association Test (COWAT), Bostonski Test Nazy-
wania (BNT, Boston Naming Test), Bostonski Test
do Diagnozy Afazji (BDAE, Boston Diagnostic Ap-
hasia Examination) lub préby ze Skali Funkcjono-
wania Poznawczego Addenbrooke’a Il (ACE-III,
Addenbrooke’s Cognitive Examination Il) [9, 24].

RODZAJ DEFICYTOW POZNAWCZYCH W PD
~Podkorowy” charakter otepienia w PD sugero-
wat Martin Albert [4], ale obecnie pojecie to ma
juz jedynie wartos¢ historyczng, zwtaszcza biorac
pod uwage zaréwno wyniki badan neuroobrazo-
wych, wskazujgce na zmiany korowe u pacjentéow
z PD, jak i wyniki badan neuropsychologicznych,
potwierdzajgce wystepowanie deficytéw po-
znawczych tradycyjnie uznawanych za ,,objawy
korowe". Niezwykle cennym spostrzezeniem tego
autora byto zwrécenie uwagi na typowy dla cho-
rych z PD sposéb funkcjonowania poznawczego,
tj. spowolnione tempo przetwarzania informac;ji
i ostabiong dynamike proceséw poznawczych,
obejmujacg inicjowanie, hamowanie, podtrzymy-
wanie i kontrole [4, 21].

RYZYKO ROZWOJU LAGODNYCH ZABURZEN
POZNAWCGZYCH | OTEPIENIA W PD

Zachorowanie na PD zwieksza ryzyko rozwoju
MCl i otepienia. Objawy PD-MCI mogaq by¢ obser-
wowane we wczesnej fazie choroby i najczesciej
obejmujg przynajmniej jedng z pieciu domen po-
znawczych. W przypadku diagnozy PD-MCl i PD-D

nalezy uwzglednié kryteria MDS UPDRS [5, 16, 26,
27]. Wyrdznia sie dwa warianty PD-MCI — MCI
wybioércze: single-domain, w ktérych zaburzona
jest tylko jedna domena poznawcza, oraz PD-MCI:
uogolnione/mieszane multiple-domain, w ktérych
zaburzona jest wiecej niz jedna domena poznaw-
cza; wariant ten moze mie¢ posta¢ amnestyczna
lub nieamnestyczna [28]. Wspotczynnik konwersji
PD-MCI do PD-D jest wyzszy w przypadku single-
-domain PD-MCI (60%) niz w przypadku multiple-
-domain PD-MCI (40%) [29]. Stwierdzenie zabu-
rzen pamieci, a takze funkcji jezykowych, nie jest
konieczne do ustalenia diagnozy PD-MCI, podob-
nie jak w przypadku PD-D. Od 25% do 35% chorych
na PD juz w momencie diagnozy spetnia kryteria
PD-MCI [19, 27, 29, 30]. Po 3 latach odsetek ten
wzrasta do okoto 50%, a po kilkunastu latach
u 80-90% chorych diagnozowane jest otepienie
PD-D [7, 9, 19, 30-32]. W innych doniesieniach
wspomina sie, ze czestosé wystepowania otepienia
w przebiegu PD wynosi blisko 30% [3, 5, 33]. We-
dfug raportu Riedela i wsp. [8] czestos¢ wystepo-
wania otepienia w PD wynosi 25%, a w zaleznosci
od grup wiekowych i stadium choroby waha sie od
12,2% do 59,4%. Sredni czas od momentu wysta-
pienia objawéw motorycznych do pojawienia sie
objawéw otepienia w PD wynosi okofo 10 lat [29].
W pierwszych 3 latach proces chorobowy moze
przebiegac w trzech kierunkach — stabilizacji, pro-
gresji do otepienia lub poprawy funkcjonowania
[34, 35]. We wczesnym stadium PD wspotczynnik
konwersji w ciggu roku z PD-MCI do PD-D wynosi
okoto 10% [28, 35], a w badaniach Pedersen i wsp.
[36] — 9-15%.

W badaniach epidemiologicznych i klinicznych
szacuje sie, ze w populacji ogdlnej oséb w wie-
ku 65 lat i wiecej rozpowszechnienie otepienia
w przebiegu PD wynosi od 2% do 4% [8, 37, 38].
Na podstawie systematycznego przegladu 24
badan stwierdzono, ze w populacji ogdlnej oséb
z otepieniem u 3-4% rozpoznaje sie PD-D [5].
W grupie oséb chorujacych na PD wskaznik wy-
stepowania otepienia jest 6-krotnie wyzszy niz
w populacji ogdlnej [5]. Czestos¢ wystepowania
otepienia w przebiegu PD zwieksza sie 4-6-krotnie
w stosunku do populacji ogdlnej [3, 5, 19, 38].
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Rycina 4. Rozpowszechnienie rodzajéw otepienia w popu-
lacji ogdlnej oséb powyzej 65. roku zycia; AD (Alzheimer
disease) — choroba Alzheimera; VaD (vascular dementia)
— otepienie naczyniopochodne; mix D (mix dementia) —
otepienie mieszane; DLB (dementia with Lewy bodies) —
otepienie z ciatami Lewy’go; FTD (frontotemporal dementia)
— otepienie czofowo-skroniowe; PD (Parkinsons’ disease)
— choroba Parkinsona

Rozpowszechnienie rodzajéw otepienia w popu-
lacji ogo6lnej os6b z otepieniem po 65. roku zycia
przedstawiono na rycinie 4.

Diagnoza otepienia ustalona w pierwszym
roku zachorowania sugeruje otepienie z ciatami
Lewy’go (tzw. zasada 1. roku), a nie PD-D, ponie-
waz w przypadku PD-D otepienie wystepuje na
096t w pozniejszych stadiach choroby oraz ma bar-
dziej powolny i postepujacy charakter. Konsekwen-
cjami rozpoznania PD-D moga by¢: koniecznos¢
zmniejszenia dawek lekow dopaminergicznych,
wzrost ryzyka zaburzen psychotycznych, wyklu-
czenie z mozliwosci leczenia operacyjnego, wzrost
Smiertelnosci, utrata samodzielnosci, zwiekszenie
kosztow opieki (pomoc, opieka stacjonarna, do-
datkowe leki) i obcigzenia [1, 3, 6, 29].

PATOFIZJOLOGIA ZABURZEN POZNAWCZYCH W PD

Patofizjologia deficytéw poznawczych w PD jest
nadal przedmiotem badan klinicznych. Dotych-
czasowe wyniki sugeruja, ze gtéwnymi czynni-
kami odpowiedzialnymi za ich wystgpienie sg
zaburzenia rownowagi neurotransmiteréw. Dla-
tego zaleca sie farmakoterapie prokognitywna,
ukierunkowang na poprawe sprawnosci systeméw

neuroprzekaznikéw i czynnosci uktadéw dopami-
nergicznego, cholinergicznego (degeneracja jadra
Meynerta), noradrenergicznego i serotoninergicz-
nego, ktérych nieprawidtowe dziatanie moze le-
ze¢ u podstaw otepienia w PD [2, 12, 20, 39].
Badania neuroobrazowe (rezonans magnetyczny
[MRI, magnetic resonance imaging]), stuzace do
oceny zmian strukturalnych i funkcjonalnych méz-
gu sugeruja, ze w PD-D wystepuja zmiany neu-
rozwyrodnieniowe w catym mézgu — zaréwno
w istocie szarej, jak i biatej, w poréwnaniu z AD,
w ktérej dominuje wzor regionalnych zmian struk-
turalnych, na przyktad zanik ptata skroniowego,
a nastepnie czotowego. Istotne réznice miedzy
chorymi z PD i PD-D odnotowywano w zakresie
obustronnych zmian w ptatach potylicznych [5].
Jak wskazujg badania podfuzne u chorych na PD,
najwazniejszymi czynnikami ryzyka rozwoju PD-D
sg: starszy wiek, pozny wiek zachorowania, niski
poziom wyksztatcenia, zaawansowany parkin-
sonizm (> 2 pkt. w skali Hoehn-Yahra), dfuzszy
okres chorowania, dominujgca sztywnos¢, brady-
kinezja, niestabilnos¢ postawy, zaburzenia chodu
(PIGD, postural instability and gait disorder), syme-
tria objawow, gorsza odpowiedz na leczenie dopa-
minergiczne, wczesnie pojawiajace sie zaburzenia
wegetatywne, rozpoznanie MCl juz podczas wstep-
nej diagnozy PD [5].

Inaczenie diagnostyki neuropsychologicznej

Diagnostyka zaburzen poznawczych powinna by¢
standardem catosciowego badania i opiera¢ sie
poczatkowo na przesiewowej, a nastepnie kom-
pleksowej ocenie neuropsychologicznej. Wyma-
ga ona obiektywizacji z uwzglednieniem reko-
mendowanych kryteriow oceny funkcjonowania
poznawczego, z zastosowaniem odpowiednio
czutych i trafnych narzedzi psychometrycznych
do oceny deficytow poznawczych. Wczesna diag-
noza i monitorowanie zmian w zakresie objawoéw
neuropsychiatrycznych i sprawnosci poznawczej
pacjentéw z PD pozwalajg na: opis zaburzonych
i zachowanych sfer funkcjonowania poznaw-
czego, okreslenie stopnia i charakteru nasilenia
zaburzen poznawczych, ré6znicowanie rozpozna-
nia (parkinsonizm atypowy, pseudootepienie,
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otepienie alzheimerowskie), ocene skutecznosci
i ewentualnych dziatan niepozadanych leczenia
farmakologicznego w PD, ocene ryzyka zaburzen
neuropsychiatrycznych. Ponadto jest pomocna
w tworzeniu oddziatywan psychoedukacyjnych,
skierowanych do pacjenta i opiekunéw, w plano-
waniu strategii i form pomocy psychologicznej,
tj. stymulacji poznawczej, terapii wspierajacej,
kwalifikacji pacjentow do farmakoterapii pro-
kognitywnej inhibitorami acetylocholinesterazy,
kwalifikowaniu do zabiegéw neurochirurgicz-
nych, na przyktad gtebokiej stymulacji mézgu
(DBS, deep brain stimulation), i oceny ich powi-
ktan. W zwigzku ze zmiennoscig stanu chorego
zaleznag od zmian stezenia dopaminy, a tym sa-
mym stanu ruchowego i poznawczego pacjen-
ta, badanie neuropsychologiczne powinno by¢
wykonane w fazie on (nie w fazie off) i najlepiej
2-krotnie [9].

Uzycie testéw przesiewowych, standardowo
zalecanych do diagnozy otepienia, na przyktad
Mini Mental State Examination (MMSE), nie moze
by¢ podstawg rozpoznania PD-D ze wzgledu na
niewystarczajgcg czutosc tego testu w przypadku
PD-D i zaangazowanie sprawnosci motorycznych.
Zgodnie z rekomendacjami MDS i European Fed-
eration of Neurological Societies (EFNS), a takze
na podstawie literatury przedmiotu zaleca sie
zastosowanie nastepujacych narzedzi: MoCA,
Parkinson’s Disease Dementia — Short Screen
(PDD-SS), Mini Mental Parkinson’s (MMP), PD-CRS,
SCOPA-Cog, PANDA, Addenbrooke’s Cognitive Ex-
amination (ACE), Mattis Dementia Rating Scale
(MDRS), DRS-2, Mini Cog — Functional Assessment
Questionaire (MC-FAQ), Power of Attention (PoA),
Cambridge Neuropsychological Test Automated
Battery (CANTAB), Digit Vigilance Accuracy z Cog-
nitive Drug Research (CDR). Wersje polskojezycz-
ng ma skala MoCA (www.mocatest.org) [23, 27].
W Klinice Psychiatrii i Klinice Neurologii Uniwer-
sytetu Medycznego we Wroctawiu trwajg badania
adaptacyjne i walidacyjne nastepujacych narze-
dzi diagnostycznych ukierunkowanych na ocene
deficytéw poznawczych w PD: PD-CRS, Parkinson
Disease Cognitive Functional Rating Scale (PD-
-CFRS), SCOPA-Cog, PANDA, MC-FAQ [7, 9, 22, 25].

Trudnoscig w badaniu neuropsychologicznym
dla klinicystéw jest heterogenicznos¢ grupy oraz
dostepnos¢ zaleconych, specyficznych, bardziej
czutych narzedzi do oceny deficytow poznawczych
w PD. Brakuje tak zwanego ztotego standardu dla
diagnozy neuropsychologicznej w PD, dlatego po-
stuluje sie ocene istniejgcych narzedzi pod katem
ich przydatnosci klinicznej, czutosci i swoistosci
oraz opracowanie adaptacji jezykowej i walidacji
testow dla poszczegdlnych populacji. Takie bada-
nia moga stanowic¢ podstawe do przysztych zmian
w standardzie diagnozy neuropsychologicznej
w PD [5].

PODSUMOWANIE
Lekarze pierwszego kontaktu, neurolodzy i psy-
chiatrzy powinni zwracac¢ uwage na NMS w prze-
biegu PD oraz stosowac skuteczne sposoby ich
rozpoznawania i leczenia. Ze wzgledu na wysoki
wskaznik wystepowania zaburzen poznawczych
w przebiegu PD, ryzyko konwersji PD-MCl do PD-D,
trudnosci diagnostyczne w przypadku oceny PD-
-MCl i coraz dtuzsze zycie chorych na PD istotnym
wyzwaniem klinicznym staje sie opracowywanie
czutych i swoistych narzedzi neuropsychologicz-
nych stuzgcych do wczesnej diagnostyki PD-MCI
i PD-D, ktére mogtyby by¢ zastosowane zaréwno
podczas badan przesiewowych, jak i pogtebionego
badania neuropsychologicznego, monitorowania
leczenia, a takze bytyby pomocne w tworzeniu
efektywnych wielomodalnych metod leczenia (np.
poprzez rehabilitacje poznawczg, treningi po-
znawcze, treningi autogenne, psychoterapie) [6].
Kompleksowe leczenie oséb chorujacych na
PD powinno by¢ ukierunkowane nie tylko na
zmniejszenie objawow ruchowych, ale rowniez
na utrzymanie dobrej sprawnosci mentalnej,
w tym poznawczej, ktérych ostabienie wptywa
zaréwno na codzienne funkcjonowanie pacjen-
ta, jak i na jego zycie spoteczne czy zawodowe.
W kompleksowej diagnozie i rehabilitacji oséb z PD
nalezy uwzgledni¢ znaczenie NMS, w tym ocene
standw emocjonalnego i poznawczego chorych,
wraz z roznorodnymi formami pomocy psycho-
logicznej i neuropsychologicznej czy tez psychia-
trycznej. Szczegolnie dotyczy to chorych z grupy
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jak

1.

ryzyka lub ze stwierdzonymi zaburzeniami neu-
ropsychiatrycznymi. Celem catosciowego procesu
diagnostyczno-terapeutycznego jest zapewnienie
optymalnego funkcjonowania fizycznego, psy-
chicznego oraz spofecznego, a takze utrzymanie

najdtuzej ogoélnej dobrej jakosci zycia chorych.
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