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Zespotly pozapiramidowe
u 0so6b w podesziym wieku

Barbara Jasinska-Myga

Katedra i Klinika Neurologii Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach

STRESZCZENIE
Zespoty pozapiramidowe nalezg do jednych z najczestszych za-
burzen neurologicznych wieku podesztego. Zgodnie z powszech-
nie przyjetymi podziatami mozna wsrod nich wyrozni¢ dwa pod-
stawowe zespoty — hipokinetyczny i hiperkinetyczny. Doktadna
klasyfikacja zalezy od precyzyjnego opisu fenomenologii zabu-
rzen ruchowych, warunkow aktywaciji, lokalizaciji oraz, co bardzo
istotne, szczegotowej analizy danych z wywiadu i objawdw wspot-
istniejacych (stosowanie neuroleptykow, zaburzenia pamigci itp.).
Kluczowym warunkiem optymalnego postepowania jest prawidfo-
we okreslenie klinicznej postaci zespotu, potaczone ze skrupulat-
nym poszukiwaniem i identyfikacja etiologii. Zapadalno$¢ na par-
kinsonizm, w tym na chorobe Parkinsona, zdecydowanie zwigksza
sie z wiekiem; w populaciji powyzej 65. roku zycia jego rozpowszech-
nienie w Europie wynosi 2%. Dodatkowo, w krajach wysoko uprze-
mystowionych parkinsonizm stanowi jedng z gtownych przyczyn
niepetnosprawnosci u 0s6b w podesztym wieku.
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Coraz wieksze zainteresowanie chorobami ukta-
du nerwowego zwigzanymi z wiekiem, objawiaja-
cymi sie gléwnie zaburzeniami ruchowymi oraz
neuropsychiatrycznymi, wynika miedzy innymi
z faktu stalego starzenia sie spoteczenistw. Szacuje
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sie, ze w 2030 roku populacja 0s6b powyzej 65. ro-
ku zycia w krajach wysoko uprzemystowionych be-
dzie stanowita 23% (ok. 275 mln), natomiast
w krajach rozwijajacych sie — 10% (ok. 680 mln).
Prognozowane zjawiska demograficzne dotycza
takze Polski i spowoduja istotny wzrost kosztéw
spolecznych i ekonomicznych zwiazanych z pro-
blemami zdrowotnymi wieku podeszltego.

Pozapiramidowe zaburzenia ruchowe sg jedny-
mi z najczestszych zaburzen neurologicznych
u 0s6b starszych, a typowe dla tego wieku wspét-
wystepowanie wielu choréb i stosowana poliprag-
mazja utrudniaja zaré6wno diagnostyke, jak i opty-
malne postepowanie terapeutyczne.

Wsréd pozapiramidowych zaburzen ruchowych
wyré6znia sie dwa podstawowe zespoly objawowe:
zesp6! hipokinetyczny — przede wszystkim par-
kinsonowski oraz zespét hiperkinetyczny, do kté-
rego zalicza sie miedzy innymi: plasawice, dysto-
nie, atetoze, balizm, mioklonie, tiki, drzenie itp.

Patomorfologicznie, wymienione wyzej zaburze-
nia ruchowe charakteryzuja sie przede wszystkim
uszkodzeniem w obrebie podkorowych osrodkéw
uktadu pozapiramidowego, na poziomie jader pod-
stawnych (jadro ogoniaste, skorupa, jadro pétlezace,
gatka blada, jadro niskowzgdrzowe, istota czarna).

Zespol parkinsonowski w krajach wysoko uprze-
mystowionych stanowi jedna z gtéwnych przyczyn
niepelnosprawnosci u os6b w podeszlym wieku,
a jego rozpowszechnienie w Europie wynosi 2%
w populacji 0s6b powyzej 65. roku zycia, przy sku-
mulowanym ryzyku wystapienia zespolu parkin-
sonowskiego w ciggu calego zycia ocenianym na
poziomie 1/40 [1].

Na zesp6t parkinsonowski sktada sie tetrada
objawéw, do ktérej naleza: spowolnienie ruchowe,
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sztywno$¢ mieéniowa, drzenie spoczynkowe oraz
zaburzenia odruchéw posturalnych. By rozpoznaé
zespo6l parkinsonowski, konieczne jest wspolistnie-
nie minimum 2 (gdy jednym z nich jest spowolnie-
nie ruchowe lub drzenie spoczynkowe) z 4 wyzej
wymienionych gléwnych objawéw ruchowych.

Przyczyny zespolu parkinsonowskiego moga by¢
roznorodne. W praktyce wyrdznia sie 3 gléwne
grupy: parkinsonizm pierwotny, wtérny oraz par-
kinsonizm atypowy. Dokladne sklasyfikowanie
zespolu parkinsonowskiego zalezy przede wszyst-
kim od wynikéw obserwacji klinicznej (wywiadu
i badania przedmiotowego) oraz, wspomagajaco,
od wynikéw badan pomocniczych.

Najczestsza przyczyna parkinsonizmu, bo w az
ponad 60% przypadkéw, jest idiopatyczna choro-
ba Parkinsona — druga pod wzgledem czestosci
wystepowania, po chorobie Alzheimera, choroba
zwyrodnieniowa o$rodkowego uktadu nerwowe-
go. Podstawowa manifestacjg kliniczng choroby
Parkinsona sg objawy ruchowe bedace nastepstwem
zaniku komérek istoty czarnej sr6dmozgowia,
z obnizeniem stezen dopaminy i jej metabolitow
w prazkowiu. W przebiegu choroby Parkinsona pro-
ces neurodegeneracyjny ma jednak szerszy wymiar
i dotyczy takze pozostatych szlakéw zwigzanych
z dopaming, jak réwniez innych grup neuronalnych,
co ma swoje implikacje w obrazie klinicznym. Ist-
nieje coraz wieksza §wiadomos$é, ze objawy poza-
ruchowe pojawiajace sie z czasem w chorobie Par-
kinsona u ponad 80% pacjentéw sg przynajmnie;j
tak samo istotne dla jej przebiegu i rokowania, jak
klasyczne objawy ruchowe [2]. Symptomatologia
pozaruchowa w chorobie Parkinsona to przede
wszystkim objawy dysfunkcji autonomicznej oraz
zaburzenia neuropsychiatryczne, z ktérych gtow-
ne to depresja i otepienie. Otepienie — podstawo-
wy objaw choroby Alzheimera — dotyczy bardzo
znacznego odsetka os6b z chorobg Parkinsona.
Wykazano, ze po 12 latach trwania choroby Parkin-
sona u ponad 60% pacjentéw stwierdza sie cechy
otepienia [3], natomiast do 80% wzrasta czesto$c
otepienia w populacji os6b z choroba Parkinsona
po 17 latach od jej objawowego poczatku [4].

Wskaznik chorobowosci dla choroby Parkinso-
na w krajach europejskich jest szacowany na po-
ziomie 108-257 przypadkéw na 100 tys. 0oséb po-
pulacji og6lnej, a roczna zapadalno$é wynosi 11—
—-19 przypadkéw na 100 tys. oséb populacji ogél-
nej [5]. Zapadalno$¢ na parkinsonizm, w tym takze
na chorobe Parkinsona, zdecydowanie zwieksza sie
z wiekiem. W prospektywnym badaniu populacyj-
nym the Rotterdam Study wykazano zwiekszenie

zapadalnosci na chorobe Parkinsona z 0,3 na 1000
0s6b w przedziale wieku 55-65 lat do 4,4 na 1000
0s6b w wieku 85 lat i starszych [6]. W polnocnej
Kalifornii, w populacji os6b powyzej 50. roku zycia,
zapadalnos¢ na chorobe Parkinsona oszacowano
na 44 na 100 tys. oséb rocznie, natomiast Srednio
wynosita ona 12,3 w populacji ogélnej [7]. Zalez-
na od wieku zapadalno$é¢ na te chorobe znamien-
nie wzrasta w 60. roku zycia, osiggajac swoj szczyt
miedzy 85. a 89. rokiem zycia, natomiast plateau
— powyzej 90. roku zycia [8].

Chorobe Parkinsona nalezy wiec rozumie¢ jako
Scisle zwigzang z wiekiem chorobe przewlekls,
wywierajaca swoje pietno nie tylko na funkcjono-
waniu ruchowym, ale takze psychicznym, i w kon-
sekwencji wplywajgcg na aktywnos§¢é w érodowi-
skach domowym i zawodowym, stanowigca takze
powazny problem ogélnospoteczny.

Niestety, przyzyciowa diagnostyka réznicowa
choroby Parkinsona i parkinsonizmu pozostaje
istotnym problemem, poniewaZz nie ma markera
biologicznego i swoistych testéw klinicznych (bio-
chemicznych, neurofizjologicznych lub neuroobra-
zowych), ktére w sposéb jednoznaczny potwier-
dzalyby rozpoznanie. W poczatkowym okresie
choroby szczegélnie wazne jest wykluczenie po-
tencjalnie odwracalnych przyczyn zespotu parkin-
sonowskiego, natomiast w dalszym przebiegu —
uwazne monitorowanie dynamiki zmian obrazu
klinicznego. Na podstawie analizy korelacji obja-
wow klinicznych, zmian patomorfologicznych oraz
specyficznosci i czulosci formutowanych rozpo-
znan wykazano, ze dopéki nie ma biologicznego
markera choroby Parkinsona, najskuteczniejsza
kombinacjg diagnostyczng wydaje sie rygorystyczne
przestrzeganie kryteriéw wykluczajacych (etap 2)
zawartych w rekomendowanych kryteriach the
United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain
Bank (UK PDS BB), tacznie z asymetria stwierdza-
nych objaw6éw parkinsonowskich, przy obecnosci
minimum 2 objawéw sposréd klasycznej triady
parkinsonowskiej (spowolnienie ruchowe, sztyw-
no$¢ miesniowa, drzenie spoczynkowe) [9]. Bada-
nia autopsyjne, w polaczeniu ze zbiorem informa-
cji klinicznych, pozwalajg na okreélenie elementéw
szczegOlnie istotnych w diagnostyce réznicowe;j,
wskazujgc jednoczes$nie na cechy najbardziej cha-
rakterystyczne oraz istniejace ,putapki” diagno-
styczne. Tych ostatnich nie brakuje, szczegdlnie
u 0s6b w podesztym wieku, gdyz wlasnie w tej po-
pulacji objawy kliniczne wspétistniejacych scho-
rzen czy dzialania niepozgdane stosowanych wie-
lu lekow naktadaja sie na siebie, czasem w sposéb
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Tabela 1. Objawy ostrzegawcze (“red flags”) w diagno-
styce zespotéw parkinsonowskich

Ograniczona odpowiedz na leczenie lewodopg
Woczesnie obecne upadki i/lub zaburzenia odruchow
posturalnych

Wczesnie obecne otepienie

Woczesnie obecne omamy i/lub urojenia

Wczesnie obecne i/lub znacznego stopnia dysfagia lub
dysartria

Woczesnie obecna i/lub znacznego stopnia dysautonomia
Parkinsonizm dolnej potowy ciafa

Objawy piramidowe, mézdzkowe; objawy uszkodzenia
dolnego neuronu ruchowego; objawy z ptata czotowego
lub ciemieniowego; afazja

Porazenie rzekomoopuszkowe

Palilalia/echolalia

Dystonia lub mioklonie: retrocollis lub anterocollis,

kurcz powiek, apraksja otwierania powiek

Zaburzenie pionowych ruchow gatek ocznych

Woczesny poczatek choroby

Nagty poczatek choroby

Skokowa progresja choroby

Gwaftowna progresja choroby

Symetryczny poczatek choroby

Brak drzenia

Nietypowe drzenie

Zimne i/lub sine rece

Stridor

Stosowanie lekéw o dziataniu przeciwdopaminergicznym,
gtoéwnie przeciwpsychotycznych, lub wptywajacych na mo-

toryke przewodu pokarmowego

nietypowy, utrudniajac dokonanie wlasciwego roz-
poznania. Podstawe diagnostyki stanowig wiec
precyzyjny wywiad i badanie przedmiotowe,
w czasie ktérych pilnie poszukuje sie objawéw r6z-
nicujacych, ktére moga zasugerowac inne niz cho-
roba Parkinsona rozpoznanie (tab. 1).

Parkinsonizm pierwotny, pod postacia choro-
by Parkinsona, jest niewatpliwie najczestsza przy-
czyna zespotu parkinsonowskiego. Jednak parkin-
sonizm polekowy (potencjalnie odwracalny!),
bedacy przykladem parkinsonizmu wtérnego, sta-
nowi bardzo istotny problemem zdrowotny,
szczegb6lnie u pacjentow w podeszlym wieku, ze
wzgledu na szerokie stosowanie w tej grupie cho-
rych lekéw o dziataniu przeciwdopaminergicz-
nym (gtéwnie, cho¢ nie jedynie, lekéw przeciw-
psychotycznych).

Epidemiologia polekowego parkinsonizmu od-
zwierciedla epidemiologie zaburzen, ktére wymagaja
zastosowania lekéw przeciwpsychotycznych, wiel-
kos¢ stosowanej dawki, jak réwniez wrazliwosc le-
czonej populacji. Zdecydowana wiekszo$¢ pacjen-
toéw, u ktérych wystepuje polekowy parkinsonizm, ma
zaburzenia psychiczne, przede wszystkim schizofre-
nie. Duza dawka i sita stosowanego neuroleptyku to
czynniki ryzyka polekowego parkinsonizmu [10], ale
nie wykazano w tym przypadku bezposrednie;j kore-
lacji ze stezeniem leku we krwi [11]. Z kolei chorzy
w starszym wieku, chociaz niejednokrotnie wyma-
gaja mniejszych dawek lekow niz mlodsi, sa zdecy-
dowanie bardziej narazeni na rozwdj polekowych po-
wiktan ruchowych [10]. Cze$¢ autor6w uwaza, ze
uszkodzenie mézgu dodatkowo zwieksza ryzyko par-
kinsonizmu polekowego, podobnie jak ple¢ Zenska.

Parkinsonizm polekowy jest wynikiem stosowa-
nia lekéw blokujacych receptory dopaminowe,
w szczegblnosci receptory D2. Sa to przede wszyst-
kim leki przeciwpsychotyczne, szczeg6lnie starszej
generacji, takie jak: haloperidol, chlorpromazyna,
flufenazyna i trifluoperazyna, ale takze metoklopra-
mid — lek poprawiajacy motoryke przewodu po-
karmowego, czy leki przeciwwymiotne — prochlor-
perazyna i droperidol. Réwniez w przypadku aty-
powych neuroleptykéw istnieje ryzyko rozwoju
parkinsonizmu. Wséréd lekéw przeciwpsychoty-
cznych II generacji najcze$ciej powoduja go rispe-
ridon i olanzapina, najrzadziej — klozapina. Po-
nadto leki blokujace synteze dopaminy, takie jak
a-metylo-tyrozyna i a-metylodopa, lub zubozaja-
ce rezerwy dopaminy, na przyklad rezerpina blo-
kujaca wejscie dopaminy do pecherzykéw synap-
tycznych, mogg wywotaé zesp6t parkinsonowski.
Patofizjologia parkinsonizmu w powyzszych przy-
padkach opiera sie na zmniejszonej stymulacji re-
ceptora dopaminowego.

Inhibitory cholinesterazy, leki prokognitywne,
stosowane u 0s6b z chorobg Parkinsona i otepie-
niem oraz w przypadku otepienia z cialami Le-
wy’ego, moga nasila¢ objawy parkinsonowskie,
przede wszystkim drzenie. Dodatkowo inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny, leki przeciwde-
presyjne, takie jak: fluoksetyna, sertralina i parok-
setyna, moga wywotywac polekowy parkinsonizm,
jak réwniez nasilaé¢ objawy parkinsonowskie
u pacjentéw z chorobg Parkinsona. Podobnie dzie-
je sie w przypadku antagonistéw wapnia, pochod-
nych piperazyny — flunaryzyny i cinaryzyny. R6w-
niez kwas walproinowy moze wywotywac polekowy
zespo! parkinsonowski, $rednio 5 razy czeéciej niz
pozostate leki przeciwpadaczkowe [12, 13].
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Klasycznie parkinsonizm polekowy odnosi sie
do odwracalnego zespotu sztywnosci akinetycznej,
klinicznie nasladujacego idiopatyczna chorobe
Parkinsona. Po raz pierwszy rozpoznano go w 1950
roku, podczas préb z rezerping jako lekiem prze-
ciwpsychotycznym. W odréznieniu od choroby
Parkinsona, parkinsonizm polekowy rzadziej ce-
chuje sie drzeniem i bardzo czesto od poczatku jest
zespolem symetrycznym. Pozaruchowe objawy
wystepujace u 0séb z choroba Parkinsona nie byly
do tej pory szczegbélowo analizowane w przypad-
kach polekowych lub tez wyniki przeprowadzo-
nych badan byly sprzeczne, jak na przyktad w od-
niesieniu do zaburzen wechu [14, 15].

Parkinsonizm polekowy rozwija sie powoli,
w ciagu dni i tygodni [10]. U wiekszosci chorych,
przy ustabilizowanej dawce neuroleptykéw, row-
niez objawy parkinsonowskie pozostajg na statym
poziomie. Jedynie u pacjentéw w podeszlym wie-
ku niejednokrotnie obserwuje sie progresje parkin-
sonizmu, prawdopodobnie w zwiazku ze wzrasta-
jaca wrazliwo$cia starzejgcego sie mozgu lub tez
ze wzgledu na rozwoj idiopatycznej choroby Par-
kinsona. Nie jest jasne, czy neuroleptyki moga po-
wodowacé przetrwaly zespo6l parkinsonowski. Nie
przeprowadzono w tym zakresie odpowiednio
skonstruowanych badan, gdyz wiekszo$é pacjen-
tow przyjmujacych leki przeciwpsychotyczne
wymaga takiej terapii przez bardzo dlugi okres,
niejednokrotnie przez cate zycie. Wiadomo, Ze pa-
cjenci z idiopatyczna chorobg Parkinsona oraz
z otepieniem z cialami Lewy’ego sg szczegdlnie
wrazliwi na niepozadane dzialanie neuroleptykow.

W diagnostyce réznicowej objawéw ruchowych/
/psychicznych, wystepujacych u os6b stosujgcych
leki przeciwdopaminergiczne, pierwszym zada-
niem jest odpowiedZ na pytanie, czy obserwowa-
ne spowolnienie ruchowe, zubozenie mimiki, §ci-
szenie mowy itp. to objawy istniejacego zespotu
parkinsonowskiego czy tez depres;ji, zespotu obse-
syjno-kompulsywnego lub katatonii. Rozwazajgc
pochodzenie parkinsonizmu, trzeba wzia¢ pod
uwage przede wszystkim chorobe Wilsona i cho-
robe Huntingtona — mozliwe przyczyny wspot-
istnienia parkinsonizmu i zaburzen psychicznych.
Dotyczy to jednak gléwnie pacjentow mtodych.
W ich przypadku nalezy uwzglednié¢ tez niedo-
czynno$¢ przytarczyc oraz mozliwo$é wystapienia
choroby Parkinsona o wczesnym poczatku. U pa-
cjentéw w podesztym wieku podstawowe pozostaje
réznicowanie parkinsonizmu polekowego i idio-
patycznej choroby Parkinsona. Niestety, dostepna
obecnie przyzyciowa diagnostyka kliniczna nie po-

zwala na ich jednoznaczne rozréznienie. Prawdo-
podobnie w najblizszej przyszlosci stanie sie to
mozliwe dzieki dostepnym komercyjnie metodom
obrazowania czynno$ciowego (3-CIT SPECT lub
PET) [16]. U starszych pacjentéw nie mozna row-
niez zapomnie¢ o objawach parkinsonowskich roz-
wijajacych sie w przebiegu choroby Alzheimera,
u ktérych sg one znamiennie czestsze niz w zgod-
nej pod wzgledem wieku populacji os6b zdrowych
[17]. Zespdl parkinsonowski w chorobie Alzheime-
ra moze by¢ wynikiem zar6wno poglebiajacego sie
procesu neurodegeneracyjnego, jak i efektem pro-
wadzonego leczenia objawowego, w zwigzku ze
wspolistniejacymi zaburzeniami nastroju, zacho-
wania i psychotycznymi [18].

Parkinsonizm polekowy stanowi istotny pro-
blem zdrowotny, szczegélnie gdy powoduje zabu-
rzenia w zakresie codziennego funkcjonowania.
Sam w sobie nie musi by¢ zwiastunem bardziej
nasilonych powiklan ruchowych. Nie wykazano
jego negatywnego wplywu na wyniki leczenia cho-
roby podstawowej.

Niestety, zaré6wno idiopatyczna choroba Parkin-
sona, jak i parkinsonizm polekowy, cho¢ stanowia
najczestsze zaburzenia pozapiramidowe wieku
podesztego, wcigz w niedostatecznym stopniu sg
brane pod uwage i nie zawsze prawidtowo rozpo-
znawane, szczeg6lnie w domach opieki [19]. W re-
zultacie jest mozliwe, ze publikowane raporty
przedstawiaja zanizone wskazniki rozpowszech-
nienia w obu przypadkach.

Przedluzona ekspozycja na leki blokujace recep-
tory dopaminowe jest przyczynag zaburzen poza-
piramidowych okreslanych mianem péznych dys-
kinez. Termin ten zostal wprowadzony w 1964 ro-
ku i opisuje ruchy mimowolne bedace wynikiem
co najmniej 3-miesiecznej ekspozycji na predys-
ponujgce substancje i utrzymujace sie przez co
najmniej miesigc po ich odstawieniu. Niejedno-
krotnie p6Zzne dyskinezy pojawiaja sie przy zmniej-
szaniu dawki leku lub dopiero po jego odstawie-
niu. Fenotypowo sg to gléwnie: ruchy plasawicze,
dystonia, akatyzja, stereotypie, mioklonie i drze-
nie. Klasycznym przykladem péznych dyskinez sa
powtarzalne, nieregularne i stereotypowe ruchy
cmokania, lizania i Zucia, dotyczace ust, jezyka
i szczeki.

Wskaznik chorobowosci w odniesieniu do p6z-
nych dyskinez zwieksza sie z wiekiem, co wynika
zar6wno z istotnie wiekszej zapadalnosci, jak i niz-
szej czestosci remisji u chorych w podeszlym wie-
ku. Narazone na rozwdj p6znych dyskinez wydaja
sie szczegolnie starsze kobiety. Czynnikami ryzy-
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ka sa r6wniez: wigksza catkowita ekspozycja na lek,
rozpoznawany wczesniej parkinsonizm polekowy,
uprzednie uszkodzenie mézgu, alkoholizm oraz pa-
lenie tytoniu [20].

Dyskinezy pézne rozwijaja sie w wyniku dtugo-
trwalego narazenia na $rodki blokujace receptory
dopaminowe — gtéwnie leki stosowane w psychia-
trii, ale tez w zaburzeniach zotadkowo-jelitowych.
Wszystkie leki przeciwpsychotyczne starszej ge-
neracji sa obarczone zblizonym potencjalem wy-
wolywania péznych powiklan ruchowych, w od-
réznieniu od neuroleptykéw atypowych, ktére
cechuje nizsze ryzyko wystepowania powiktan
i ktére charakteryzuja sie hierarchizacjg wskazni-
ka ryzyka — od najnizszego dla klozapiny, do naj-
wyzszego dla olanzapiny i ziprasidonu oraz rispe-
ridonu stosowanego w duzych dawkach [21].

Chociaz historycznie neuroleptyki sa przyczyna
wiekszosci przypadkéw poznych dyskinez, stoso-
wanie metoklopramidu — jednego z najczesciej
uzywanych srodkéw w zaburzeniach motoryki
przewodu pokarmowego — jest obecnie szczegdl-
nie czesta przyczyna péznych polekowych powi-
ktani ruchowych [22]. Rzadkie przypadki p6znych
dyskinez obserwowano takze podczas stosowania
lekéw przeciwdepresyjnych i litu.

P6zne dyskinezy moga sie utrzymywac dlugo-
trwale, nawet do 5 lat po zaprzestaniu stosowania
wywolujacego je leku, ale moga tez ulega¢ remisji
mimo kontynuacji terapii przeciwdopaminergicz-
nej. Istotna cecha charakteryzujaca p6zne dyskine-
zy jest brak tendencji do ich nasilania sie wraz
z czasem trwania choroby. U chorych w podeszlym
wieku, szczegdlnie przy wspdlistniejacym otepie-
niu, istnieje wysokie ryzyko utrwalonych dyskinez.

Obecnie nie ma wypracowanego, jednolitego
standardu leczenia p6znych dyskinez, cho¢ stosu-
je sie wiele strategii ich zwalczania. Pierwsza linia
jest zmniejszenie dawki/odstawienie leku wywo-
tujacego, chociaz nie przeprowadzono dobrze za-
projektowanych badan klinicznych w tym zakre-
sie, a efekty takiego postepowania nie zawsze sa
zadawalajace. Dodatkowo, u wielu chorych nie jest
mozliwe zaprzestanie terapii przeciwpsychotycz-
nej i w takich przypadkach sugeruje sie zastoso-
wanie lekéw przeciwsychotycznych II generacji,
szczegblnie klozapiny. Benzodiazepiny, proprano-
lol, klonidyna, tetrabenazyna, gabapentyna, lewe-
tiracetam i wiele innych lekéw bywa przydatnych,
ale jedynie u czesci chorych. Dlatego wydaje sie,
ze u pacjentéw, u ktérych z powodu péznych po-
wiktan ruchowych nie wystepuje pogorszenie
funkcjonowania czy istotne pogorszenie jakosci

zycia, konserwatywne podejscie ,,obserwuj i cze-
kaj” moze by¢ wystarczajace.

Do pozapiramidowych zaburzen ruchowych
wystepujacych ze znacznie zwiekszong czestoscia
w podeszlym wieku nalezy takze zesp6t kliniczny
zwiazany z wodoglowiem normotensyjnym, opi-
sany i wyodrebniony po raz pierwszy przez Adam-
sa i Hakima. Zespdl ten charakteryzuje triada ob-
jawow: zaburzenia chodu, otepienie i nietrzymanie
moczu.

Najwieksze rozpowszechnienie wodoglowia
normotensyjnego przypada na 7. i 8. dekade zycia
i bardzo rzadko obserwuje sie je u os6b ponizej
60. roku zycia [23]. W badaniach przeprowadzo-
nych w Niemczech, w populacji oséb w wieku co
najmniej 65 lat, okre§lono wystepowanie wodogto-
wia normotensyjnego na 0,41% [24]. Zaburzenia
chodu i postawy sg zwykle wczesnym objawem
i moga sie pojawi¢ przed, tuz po lub r6wnoczesnie
z objawami deficytu intelektualnego. Nietrzyma-
nie moczu jest zazwyczaj objawem najp6zniejszym.
Progresja objaw6w klinicznych w przebiegu wo-
doglowia normotensyjnego jest powolna, ale stop-
niowa, a nieleczone schorzenie prowadzi na ogoét
do znacznej akinezy, glebokiego otepienia i petnej
dysfunkcji pecherzowej.

Okoto polowa wszystkich przypadkéw wodogto-
wia normotensyjnego ma charakter idiopatyczny.
Krwotok podpajeczynéwkowy, uraz glowy, zapa-
lenie czy zrakowacenie opon moézgowych, a takze
podwyzszone stezenie biatka w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym sg potencjalnymi przyczynami wtor-
nego wodoglowia normotensyjnego. Moze ono
wynika¢ takze ze zwezenia wodociggu mézgu, tor-
bieli pajeczynéwki III i IV komory, guzéw we-
wnatrzczaszkowych i guzéw rdzenia.

Rokowanie dotyczace poprawy po leczeniu, jakim
z wyboru jest implantacja zastawki niskoci$nienio-
wej z wytworzeniem polaczenia komorowo-otrzew-
nowego, okazato sie $cisle zwigzane z rygory-
styczna kwalifikacjg do zabiegu neurochirurgi-
cznego. Prognozy sa szczego6lnie dobre u chorych
z objawami otepienia trwajacymi krécej niz 2 lata
oraz z wyraznymi zaburzeniami chodu, jak rowniez
u chorych z izolowanymi zaburzeniami chodu [25].

Wiele przyczyn prowadzi do rozwoju zaburzen
pozapiramidowych w podeszlym wieku. Szczego-
towa analiza danych z wywiadu, wyniku badania
przedmiotowego oraz znajomos¢ specyfiki choro-
bowosci u 0s6b starszych powinny sie przyczynié
do wlasciwego rozpoznania, co jest szczegélnie
istotne zar6wno w aspekcie terapeutycznym, jak
i prognostycznym.
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