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WSTĘP
Choroba Parkinsona (PD) jest jedną z najlepiej poznanych 
chorób neurozwyrodnieniowych. W jej przebiegu docho-
dzi do zaniku neuronów dopaminergicznych w obrębie 
istoty czarnej (substantia nigra) oraz do formowania 
wewnątrzkomórkowo ciał Lewy’ego [1]. Dochodzi do 
uszkodzenia neuronów serotoninergicznych jader szwu, 
noradrenergicznych, w obrębie jądra sinawego oraz komó-
rek cholinergicznych jąder podstawy. W późnym okresie 
choroby dochodzi do degeneracji neuronów istoty czarnej 
położonych grzbietowo-przyśrodkowo, biegnących do 
głowy jądra ogoniastego [2]. Choroba Parkinsona charak-
teryzuje się występowaniem zespołu parkinsonowskiego, 
który klinicznie manifestuje się spowolnieniem ruchowym, 
drżeniem spoczynkowym, sztywnością mięśni, zaburze-
niami odruchów posturalnych. Do rozpoznania zespołu 
parkinsonowskiego konieczne jest współwystępowanie 
minimum 2 spośród 4 wymienionych objawów [3]. Zabu-
rzenia autonomiczne mogą wyprzedzać o wiele lat pojawie-
nie się zaburzeń ruchowych, natomiast w zaawansowanym 
okresie choroby mogą być dominujące [4]. 

Warto podkreślić, iż częstość występowania zaburzeń 
autonomicznych w chorobie Parkinsona wynosi 14−80% 
[5]. Skalą globalnie wykorzystywaną do oceny zaburzeń 

autonomicznych jest skala wyników w chorobie Parkin-
sona – dysfunkcja autonomiczna (SCOPA-AUT) oraz 
kwestionariusz objawów pozaruchowych dla pacjentów 
z chorobą Parkinsona (NMSQuest) [6, 7].

Spośród najczęściej opisywanych zaburzeń autonomicz-
nych u większość chorych występują: nadmierne wydzie-
lanie śliny, zaburzenia połykania, zaparcia, opóźnione 
opróżnianie żołądkowe, niedociśnienie ortostatyczne, 
zaburzenia seksualne i zmniejszenie masy ciała [8]. 

CEL PRACY
Celem niniejszej pracy jest przedstawienie najczęściej 
występujących zaburzeń autonomicznych w chorobie 
Parkinsona, ze szczególnym zwróceniem uwagi na nowe 
metody ich oceny. 
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ZABURZENIA ŻOŁĄDKOWO-JELITOWE
Dysfagia jest jednym z objawów występujących najczęściej 
wśród zaburzeń żołądkowo-jelitowych. Występuje ona 
u 30−82% chorych, a jej nasilenie zależy od zaawansowania 
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choroby. Najczęstszą metoda oceny dysfagii w PD jest ocena 
limitu dysfagii [9] oraz testy połykowe z zastosowaniem 
baru. Ujawniają one zaburzenia połykania w fazie ustnej 
i gardłowej. U pacjentów z PD wykorzystuje się również 
badanie manometrii gardła i górnego zwieracza przełyku 
[10]. Innym badaniem wykorzystywanym w ocenie za-
burzeń połykania jest wideofluoroskopia. Jest to badanie, 
które pozwala na stwierdzenie zwolnienia pasażu w prze-
łyku [11]. Nowszą metodą oceniającą pasaż w przełyku jest 
scyntygrafia z zastosowaniem radionukleotydu [12]. Wśród 
zaburzeń żołądkowo-jelitowych u pacjentów z choroba 
Parkinsona wymienia się również zaburzenia opróżniania 
żołądka. Prowadzą one do występowania takich objawów, 
jak: nudności, wzdęcia, uczucie wczesnej pełności po po-
siłku, oraz zmniejszenie masy ciała. Jedna z najnowszych 
prac naukowych oceniała opróżnianie żołądka u pacjentów 
z PD za pomocą systemu kapsułek elektromagnetycznych 
i czasu ich przejścia przez żołądek [13]. Wielu autorów po-
twierdza występowanie zwolnionej perystaltyki w obrębie 
jelita grubego, co z kolei ma wpływ na występowanie zaparć 
u tej grupy chorych, często na wiele lat przed pojawieniem 
się objawów ruchowych choroby [14]. Wykazano, iż czas 
pasażu jelitowego w okrężnicy jest wydłużony u około 80% 
chorych [15]. Oprócz zwolnionej perystaltyki w obrębie 
jelita grubego, wykazano również jej spowolnienie w jelicie 
cienkim. Badanie przeprowadzono z użyciem kapsułki 
z radioizotopem, której pasaż w jelicie cienkim oceniano 
za pomocą badania tomografii emisyjna pojedynczych 
fotonów (SPECT) [16]. Na występowanie zaparć u pacjen-
tów z PD mogą mieć wpływ paradoksalne skurcze mięśnia 
łonowo-odbytniczego – stwierdzane w badaniu elektromio-
grafii (EMG) i defekografii. Niektórzy badacze uważają, iż 
nieprawidłowości w badaniu EMG, związane ze zmianami 
neurogennymi zwieracza zewnętrznego odbytu, mogą na 
początku trwania choroby odróżniać PD od zaniku wielo-
układowego (MSA) [17]. Postępowanie lecznicze zaburzeń 
autonomicznych ze strony układu pokarmowego obejmuje 
odpowiednią dietę z dużą zawartością błonnika i płynów, 
ćwiczenia fizyczne oraz leczenie farmakologiczne. Wraz 
ze zwiększeniem zawartości błonnika w diecie obserwo-
wano poprawę sprawności ruchowej, co miało związek ze 
wzrostem dostępności biologicznej lewodopy [18]. Wśród 
środków farmakologicznych najczęściej stosowanych w le-
czeniu zaparć wyróżnia się laktulozę oraz sorbitol – środki 
osmotycznie czynne. Można również zastosować środki 
zmniejszające stolec – dokuzan sodowy. U chorych z PD, 
u których stwierdzimy w badaniu EMG skurcze mięśnia 
łonowo-odbytniczego możemy zastosować w leczeniu 
apomorfinę lub toksynę botulinową [19].

ZABURZENIA SERCOWO-NACZYNIOWE
Kolejna grupa zaburzeń autonomicznych występująca u pa-
cjentów z chorobą Parkinsona to zaburzenia układu sercowo-
-naczyniowego. W jednym z ostatnich badań udowodniono, 
iż ich występowanie, znacznie zwiększa liczbę upadków w tej 
grupie chorych [20]. Spośród zaburzeń układu sercowo-naczy-
niowego do najczęściej opisywanych w chorobie Parkinsona 

należy niedociśnienie ortostatyczne. Szacuje się, że występuje 
ono nawet u 14-50% chorych [21]. Udowodniono, iż ortosta-
tyczne spadki ciśnienia tętniczego prowadzą do zwiększenia 
śmiertelności wśród pacjentów chorujących na chorobę Par-
kinsona [22]. Niedociśnienie ortostatyczne, podobnie jak i inne 
objawy dysautonomii, często pojawia się przed wystąpieniem 
objawów ruchowych, natomiast badania potwierdzają, że czę-
ściej występuje u chorych z dłuższym czasem trwania choroby 
[23]. Do najczęstszych objawów, jakie będą zgłaszać pacjenci 
z niedociśnieniem ortostatycznym, należą: zawroty i ból głowy, 
ciemnienie przed oczami, ogólne osłabienie. Warto jednak 
podkreślić, iż nie u wszystkich chorych z niedociśnieniem 
ortostatycznym występują objawy kliniczne [24]. Jedne z naj-
nowszych badań pokazały, iż pacjenci z PD i niedociśnieniem 
ortostatycznym statystycznie szybciej są niesprawni ruchowo 
i korzystają z wózka inwalidzkiego [25]. Udowodniono rów-
nież, iż występowanie niedociśnienia ortostatycznego jest złym 
czynnikiem rokowniczym – znacząco obniża jakość życia 
pacjentów, powoduje krótsze przeżycie [26]. Oprócz zjawiska 
ortostatycznego spadku ciśnienia tętniczego, u pacjentów 
z chorobą Parkinsona występuje również niedociśnienie popo-
siłkowe. Objawy te mogą być sprowokowane obfitym posiłkiem 
z dużą zawartością węglowodanów [27,28]. Inne czynniki, które 
mogą wywołać niedociśnienie to: spożycie alkoholu, wysoka 
temperatura otoczenia, wysiłek fizyczny, kaszel, defekacja [29]. 
Do oceny profilu dobowego ciśnienia krwi wykorzystywane 
jest 24-godzinne monitorowanie. U pacjentów z chorobą Par-
kinsona, badanie to potwierdziło występowanie nadciśnienia 
w godzinach nocnych oraz obniżenie ciśnienia w ciągu dnia 
[30]. Mechanizm niedociśnienia ortostatycznego w chorobie 
Parkinsona najprawdopodobniej związany jest z zaburze-
niami unerwienia współczulnego serca. Badanie tomografii 
emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT) mięśnia sercowego 
z zastosowaniem 123I-metajodobenzyloguanidyny (123I-MI-
BG) wykazuje zmniejszenie radioaktywności w mięśniu ser-
cowym, co świadczy o zaburzeniach układu współczulnego 
obejmujących włókna pozazwojowe [31]. Potwierdzeniem 
występowania zaburzeń w badaniach neuroobrazowych 
są wyniki badań neuropatologicznych, w których wykryto 
ciała Lewy’ego w splotach sercowych [32]. Innym badaniem 
neuroobrazowym wykorzystywanym w grupie pacjentów 
bez objawów niedociśnienia jest badanie z wykorzystaniem 
6-[18]-fluorodopaminy. Stwierdzono u około połowy chorych 
z PD bez niedociśnienia ortostatycznego zmniejszenie radioak-
tywności pochodnych 6-[18]-fluorodopaminy w lewej komo-
rze serca oraz w ścianie bocznej i dolnej [33]. Warto podkreślić, 
iż badanie neuroobrazujące serca może być wykorzystywane 
w diagnostyce różnicowej PD i innych synukleinopatii. Niedo-
ciśnienie ortostatyczne u pacjentów z PD może być związane 
z działaniem niepożądanym lewodopy. U niektórych pacjentów 
działanie hipotensyjne lewodopy ogranicza jej stosowanie [34]. 
W przypadku hipotonii ortostatycznej u pacjentów z PD należy 
zwrócić uwagę również na inne leki, które mogą ją nasilać (leki 
moczopędne, hipotensyjne). U pacjentów którzy nie przyjmują 
leków hipotensyjnych należy zalecić większe spożycie wody 
i sodu. W jednym z badań wykazano skuteczne działanie 
domperidonu w łagodzeniu objawów hipotonii ortostatycznej 
u pacjentów z PD [35].
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ZABURZENIA ODDAWANIA MOCZU
Stwierdzane u pacjentów z chorobą Parkinsona zaburze-
nia w oddawaniu moczu mogą występować we wczesnej, 
jak i zaawansowanej fazie choroby [36]. Dotychczas nie 
jest jednoznacznie poznany mechanizm powstawania 
zaburzeń pęcherzowych w PD. W badaniach przepro-
wadzonych na zwierzętach wykazano, że elektryczna 
stymulacja mózgu w obrębie istoty czarnej wywoływała 
nadaktywność wypieracza z odhamowaniem powtarzają-
cych się skurczów w czasie fazy wypełniania, podczas gdy 
elektryczna stymulacja w obrębie gałki bladej i podwzgórza 
hamowała spontaniczny skurcz wypieracza, wywołując 
jego arefleksję [37]. W ocenie zaburzeń oddawania moczu 
u pacjentów z PD ważny jest wywiad (ocena częstotliwo-
ści oddawania moczu, wrażenie wzmożonego parcia na 
pęcherz, nietrzymanie moczu, trudności w rozpoczęciu 
mikcji). Najczęstszym badaniem wykorzystywanym do 
obiektywnej oceny zaburzeń oddawania moczu jest ba-
danie urodynamiczne. W jednym z badań stwierdzono 
statystycznie istotny związek między występowaniem 
nadaktywności wypieracza a stopniem nasilenia choroby 
Parkinsona. Wykazano, że nadaktywność wypieracza pę-
cherza moczowego występowała u chorych ze znacznym 
nasileniem objawów parkinsonizmu. Wykazano również, 
iż u pacjentów w zaawansowanej fazie choroby wystę-
puje spadek maksymalnej szybkości przepływu moczu 
[38]. U pacjentów z chorobą Parkinsona nadaktywność 
wypieracza występuje u około 79%, jego niedoczynność 
zaś u 16%. Zaburzenia kurczliwości stwierdzano u 9% 
chorych, zaś dyssynergię zwieraczowo-wypieraczową 
u około 3% [39]. W ocenie unerwienia mięśnia wypiera-
cza wykorzystywane jest badanie elektromiografii (EMG). 
Jest to badanie, które można wykorzystać w różnicowa-
niu choroby Parkinsona z zanikiem wieloukładowym 
(MSA) – jednym z charakterystycznych objawów MSA 
jest odnerwienie mięśni zwieraczy widoczne w EMG [40]. 
W leczeniu zaburzeń ze strony układu moczowego sto-
suje się terapię behawioralną i leki przeciwcholinergicz-
ne – zmniejszają one kurczliwość mięśnia wypieracza. 
Udowodniono również, iż u pacjentów leczonych głęboką 
stymulacją mózgu (DBS) jądra podwzgórzowego włączenie 
stymulatora powoduje normalizację odruchu oddawania 
moczu [41].

ZABURZENIA TERMOREGULACJI
U pacjentów PD często obserwuje się wzrost wydzielania 
serum, co wiąże się ze zjawiskiem nadmiernej potliwości, 
która dotyczy około 60% pacjentów [42]. Nadmierna 
potliwość u pacjentów PD może być przewlekła bądź na-
padowa, często jest to związane z objawami ruchowymi 
[43]. Niektóre wyniki badań sugerują, iż nadmierna osio-
wa potliwość może być związana ze zmniejszoną funkcją 
współczulną w kończynach [44]. Najnowsza praca naszego 
zespołu, która została przyjęta do druku w Journal of Neu-
tral transmission, koncentrowała się na ocenie zaburzeń 
potliwości u pacjentów z PD z wykorzystaniem reakcji 
skórno-galwanicznej, przy użyciu urządzenia eSense Skin 

Reaction. W badaniu stwierdzono większą potliwość 
u pacjentów PD bez lewodopy w porównaniu z pacjentami 
z grupy kontrolnej. W kilku badaniach udowodniono, iż 
nadmierna potliwość u pacjentów ma wpływ na zaburzenia 
snu oraz częściej występuje u pacjentów z dyskinezami. 
Jednocześnie we wspomnianym badaniu nie obserwowano 
różnic zależnych od wieku, płci, czasu trwania choroby 
czy dawki równoważnej przyjmowanej lewodopy między 
pacjentami z nadmierną potliwością i bez niej [45].

Postępowanie terapeutyczne u pacjentów z zaburzeniami 
termoregulacji koncentruje się głównie na zaleceniach 
unikania przebywania w wysokiej temperaturze.

ZABURZENIA SEKSUALNE
Zaburzenia seksualne to częsty objaw pacjentów z PD, 
zarówno kobiet, jak i mężczyzn [46]. Objawy te mogą 
dotyczyć zaburzeń popędu jak i czynności seksualnych. 
Należy również pamiętać, iż nadmierna aktywność sek-
sualna spotykana u pacjentów z chorobą Parkinsona, 
najczęściej jest związana z działaniem niepożądanym 
leków dopaminergicznych [47]. Głównym narzędziem 
wykorzystywanym w ocenie zaburzeń seksualnych jest 
skala ASEX (Arizona Sexual Experience Scale). W jednym 
z badań, gdzie posługiwano się wyżej wspomnianą skalą, 
jak również skalą HAMD (Hamilton Depression Rating 
Scale) służącą do badania depresji, wykazano, iż dysfunk-
cja seksualna występowała u 81,6% pacjentów z PD [48]. 
Skalę ASEX wykorzystano również do porównania zabu-
rzeń seksualnych u pacjentów z wczesną postacią choroby 
Parkinsona (początek choroby przed 55. rokiem życia), 
a późnym początkiem choroby (po 55. rokiem życia). Ba-
danie pokazało, iż dysfunkcja seksualna częściej występuje 
u pacjentów z późnym początkiem choroby w porównaniu 
do pacjentów z PD z zachorowaniem poniżej 55. roku życia 
[49]. W innym badaniu obniżone libido obserwowano 
u 65−83% kobiet i mężczyzn z PD [50]. W badaniu PRIA-
MO, w którym prowadzono 24-miesięczne obserwacje 
pacjentów z PD, wykazano, iż aktywność seksualna wiąże 
się z mniejszą niepełnosprawnością ruchową, a także z lep-
szą jakością życia u mężczyzn. U kobiet nie obserwowano 
związku [51]. 

Dysfunkcję seksualną u pacjentów z choroba Parkin-
sona oceniano również za pomocą ustandaryzowanego 
kwestionariusza dotyczącego funkcjonowania seksualnego 
w chorobach przewlekłych (SFCE). W badaniu oceniono 
wpływ choroby Parkinsona na 38 różnych domen seksual-
nych przed diagnozą i po jej postawieniu. Uzyskane wyniki 
potwierdziły negatywny wpływ PD na funkcjonowanie 
seksualne pacjentów, niezależnie od wieku, czasu trwania 
choroby lub jej nasilenia. Wykazano również, iż mężczyźni 
prezentują większą dysfunkcję seksualną niż kobiety [52]. 
Badanie poświęcone zaburzeniom erekcji u mężczyzn 
pokazało, iż dysfunkcja ta znacznie pogarsza jakość życia 
chorych. Do niedawna leczenie zaburzeń erekcji u pacjen-
tów z chorobą Parkinsona było niewystarczające. Leczenie 
tych zaburzeń wymaga wielodyscyplinarnego podejścia. 
Należy sprawdzić, czy pacjent nie przyjmuje leków, które 
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mogą powodować zaburzenia seksualne i rozważyć ich 
odstawienie (propranolol, diuretyki tiazydowe, digoksy-
nacymetydyna). Często spotykana u pacjentów z choroba 
Parkinsona depresja powoduje zaburzenia seksualne, 
ważne jest by podjąć leczenie przeciwdepresyjne. Niestety, 
u części chorych samo leczenie może powodować impo-
tencję. Zadowalające wyniki dało wykorzystanie w terapii 
apomorfiny lub sildenafilu (czy też innych inhibitorów 
fosfodiesterazy-5) [53].

PODSUMOWANIE
Występowanie zaburzeń autonomicznych u pacjentów 
z PD znacznie pogarsza ich jakość życia, dlatego tak 
ważne jest, aby w codziennej praktyce klinicznej pamiętać 
o możliwościach ich oceny oraz podjęciu próby leczeniu. 
Kolejne doniesienia naukowe o badaniu dysautonomi, 
związane są z potrzebą zrozumienia ich patomechanizmu 
i objawów. Podejście wielodyscyplinarne do pacjentów 
z chorobą Parkinsona znacznie poprawia ich jakość ży-
cia, co być może pozwoli w przyszłości na skuteczniejsze 
leczenie.
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