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STRESZCZENIE

Idiopatyczna choroba Parkinsona (PD) jest schorzeniem neurozwyrodnieniowym, ktdre charakteryzuje sie wystepowaniem objawéw ruchowych oraz pozaruchowych. Wérdd
objawdw pozaruchowych wyrézniamy zaburzenia psychotyczne, zaburzenia pamieci, zaburzenia autonomiczne.
Cel pracy: W niniejszym artykule chcemy zwrdci¢ uwage na najczesciej wystepujace objawy dysautonomii w chorobie Parkinsona oraz metody ich badania oraz mozliwosci terapii.

SEOWA KLUCZOWE: choroba Parkinsona, zaburzenia autonomiczne, metody diagnostyczne dysautonomii

ABSTRACT

Idiopathic Parkinson'’s disease (PD) is a neurodegenerative disorder, characterized by motor and non-motor symptoms. Among non-motor symptoms we distinguish psychotic

disorders, memory disorders, autonomic disorders.

The aim: In this article, we want to draw attention to the most common symptoms of dysautonomy in Parkinson’s disease, and the methods of their assessmen and therapy.

KEY WORDS: Parkinson's disease, autonomic disorders, diagnostic methods of dysautonomy

WSTEP
Choroba Parkinsona (PD) jest jedna z najlepiej poznanych
chordéb neurozwyrodnieniowych. W jej przebiegu docho-
dzi do zaniku neuronéw dopaminergicznych w obrebie
istoty czarnej (substantia nigra) oraz do formowania
wewnatrzkomoérkowo cial Lewyego [1]. Dochodzi do
uszkodzenia neuronéw serotoninergicznych jader szwu,
noradrenergicznych, w obrebie jadra sinawego oraz komo-
rek cholinergicznych jader podstawy. W p6éznym okresie
choroby dochodzi do degeneracji neurondw istoty czarnej
polozonych grzbietowo-przysrodkowo, biegnacych do
glowy jadra ogoniastego [2]. Choroba Parkinsona charak-
teryzuje sie wystepowaniem zespolu parkinsonowskiego,
ktory klinicznie manifestuje sie spowolnieniem ruchowym,
drzeniem spoczynkowym, sztywnoscig mie$ni, zaburze-
niami odruchéw posturalnych. Do rozpoznania zespotu
parkinsonowskiego konieczne jest wspolwystepowanie
minimum 2 spo$réd 4 wymienionych objawoéw [3]. Zabu-
rzenia autonomiczne moga wyprzedzac o wiele lat pojawie-
nie si¢ zaburzen ruchowych, natomiast w zaawansowanym
okresie choroby moga by¢ dominujace [4].

Warto podkredli¢, iz czestos¢ wystepowania zaburzen
autonomicznych w chorobie Parkinsona wynosi 14—-80%
[5]. Skala globalnie wykorzystywang do oceny zaburzen
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autonomicznych jest skala wynikéw w chorobie Parkin-
sona - dysfunkcja autonomiczna (SCOPA-AUT) oraz
kwestionariusz objawéw pozaruchowych dla pacjentow
z chorobg Parkinsona (NMSQuest) [6, 7].

Sposrod najczesciej opisywanych zaburzen autonomicz-
nych u wigkszo$¢ chorych wystepuja: nadmierne wydzie-
lanie §liny, zaburzenia polykania, zaparcia, opdznione
opréznianie zoladkowe, niedoci$nienie ortostatyczne,
zaburzenia seksualne i zmniejszenie masy ciala [8].

CEL PRACY

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie najczesdciej
wystepujacych zaburzen autonomicznych w chorobie
Parkinsona, ze szczegélnym zwrdceniem uwagi na nowe
metody ich oceny.

PRZEGLAD I DYSKUSJA

ZABURZENIA ZOLADKOWO-JELITOWE

Dystagia jest jednym z objaw6w wystepujacych najczedciej
wsrod zaburzen zoladkowo-jelitowych. Wystepuje ona
u 30-82% chorych, a jej nasilenie zalezy od zaawansowania
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choroby. Najczestsza metoda oceny dysfagii w PD jest ocena
limitu dysfagii [9] oraz testy polykowe z zastosowaniem
baru. Ujawniaja one zaburzenia polykania w fazie ustnej
i gardtowej. U pacjentow z PD wykorzystuje sie rowniez
badanie manometrii gardta i gérnego zwieracza przetyku
[10]. Innym badaniem wykorzystywanym w ocenie za-
burzen polykania jest wideofluoroskopia. Jest to badanie,
ktore pozwala na stwierdzenie zwolnienia pasazu w prze-
tyku [11]. Nowsza metoda oceniajacg pasaz w przetyku jest
scyntygrafia z zastosowaniem radionukleotydu [12]. Wsr6d
zaburzen zoladkowo-jelitowych u pacjentéw z choroba
Parkinsona wymienia si¢ réwniez zaburzenia oprézniania
zoladka. Prowadza one do wystepowania takich objawéw,
jak: nudno$ci, wzdecia, uczucie wczesnej petnosci po po-
sitku, oraz zmniejszenie masy ciafa. Jedna z najnowszych
prac naukowych oceniala opréznianie zotadka u pacjentéw
z PD za pomocy systemu kapsulek elektromagnetycznych
i czasu ich przejscia przez zoladek [13]. Wielu autoréw po-
twierdza wystepowanie zwolnionej perystaltyki w obrebie
jelita grubego, co z kolei ma wplyw na wystepowanie zapar¢
u tej grupy chorych, czgsto na wiele lat przed pojawieniem
sie objawow ruchowych choroby [14]. Wykazano, iz czas
pasazu jelitowego w okreznicy jest wydiuzony u okoto 80%
chorych [15]. Oprécz zwolnionej perystaltyki w obrebie
jelita grubego, wykazano réwniez jej spowolnienie w jelicie
cienkim. Badanie przeprowadzono z uzyciem kapsulki
z radioizotopem, ktdrej pasaz w jelicie cienkim oceniano
za pomocy badania tomografii emisyjna pojedynczych
fotonéw (SPECT) [16]. Na wystepowanie zapar¢ u pacjen-
tow z PD moga mie¢ wplyw paradoksalne skurcze migénia
fonowo-odbytniczego - stwierdzane w badaniu elektromio-
grafii (EMG) i defekografii. Niektorzy badacze uwazaja, iz
nieprawidlowosci w badaniu EMG, zwigzane ze zmianami
neurogennymi zwieracza zewnetrznego odbytu, moga na
poczatku trwania choroby odroéznia¢ PD od zaniku wielo-
ukladowego (MSA) [17]. Postepowanie lecznicze zaburzen
autonomicznych ze strony ukladu pokarmowego obejmuje
odpowiednia diete z duza zawartoscig blonnika i ptynéw,
¢wiczenia fizyczne oraz leczenie farmakologiczne. Wraz
ze zwigkszeniem zawartosci blonnika w diecie obserwo-
wano poprawe sprawnosci ruchowej, co mialo zwigzek ze
wzrostem dostepnosci biologicznej lewodopy [18]. Wsrod
$rodkow farmakologicznych najczesciej stosowanych w le-
czeniu zapar¢ wyrdznia sie laktuloze oraz sorbitol - srodki
osmotycznie czynne. Mozna réwniez zastosowa¢ srodki
zmniejszajace stolec — dokuzan sodowy. U chorych z PD,
u ktorych stwierdzimy w badaniu EMG skurcze migénia
fonowo-odbytniczego mozemy zastosowaé w leczeniu
apomorfing lub toksyne botulinowa [19].

ZABURZENIA SERCOWO-NACZYNIOWE

Kolejna grupa zaburzen autonomicznych wystepujaca u pa-
cjentow z chorobg Parkinsona to zaburzenia uktadu sercowo-
-naczyniowego. W jednym z ostatnich badant udowodniono,
iz ich wystepowanie, znacznie zwieksza liczbe upadkow w tej
grupie chorych [20]. Sposrod zaburzen uktadu sercowo-naczy-
niowego do najczesciej opisywanych w chorobie Parkinsona
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nalezy niedoci$nienie ortostatyczne. Szacuje sie, ze wystepuje
ono nawet u 14-50% chorych [21]. Udowodniono, iz ortosta-
tyczne spadki ci$nienia tetniczego prowadza do zwigkszenia
$miertelnosci wérdd pacjentéw chorujacych na chorobe Par-
kinsona [22]. Niedoci$nienie ortostatyczne, podobnie jakiinne
objawy dysautonomii, czesto pojawia sie przed wystapieniem
objawow ruchowych, natomiast badania potwierdzaja, ze cz¢-
$ciej wystepuje u chorych z dtuzszym czasem trwania choroby
[23]. Do najczestszych objawdw, jakie beda zglasza¢ pacjenci
zniedoci$nieniem ortostatycznym, nalezg: zawroty i bol glowy,
ciemnienie przed oczami, ogélne oslabienie. Warto jednak
podkresli¢, iz nie u wszystkich chorych z niedocisnieniem
ortostatycznym wystepuja objawy kliniczne [24]. Jedne z naj-
nowszych badan pokazaly, iz pacjenci z PD i niedoci$nieniem
ortostatycznym statystycznie szybciej sg niesprawni ruchowo
i korzystaja z wozka inwalidzkiego [25]. Udowodniono réw-
niez, iz wystepowanie niedocisnienia ortostatycznego jest ztym
czynnikiem rokowniczym - znaczaco obniza jako$¢ zycia
pacjentéw, powoduje krétsze przezycie [26]. Oprocz zjawiska
ortostatycznego spadku ci$nienia tetniczego, u pacjentéw
z chorobg Parkinsona wystepuje rowniez niedoci$nienie popo-
sitkowe. Objawy te moga by¢ sprowokowane obfitym positkiem
z duzg zawartoscig weglowodanow [27,28]. Inne czynniki, ktore
moga wywola¢ niedocisnienie to: spozycie alkoholu, wysoka
temperatura otoczenia, wysilek fizyczny, kaszel, defekacja [29].
Do oceny profilu dobowego cisnienia krwi wykorzystywane
jest 24-godzinne monitorowanie. U pacjentéw z choroba Par-
kinsona, badanie to potwierdzilo wystepowanie nadci$nienia
w godzinach nocnych oraz obnizenie ci$nienia w ciggu dnia
[30]. Mechanizm niedocis$nienia ortostatycznego w chorobie
Parkinsona najprawdopodobniej zwigzany jest z zaburze-
niami unerwienia wspotczulnego serca. Badanie tomografii
emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT) mie$nia sercowego
z zastosowaniem 123I-metajodobenzyloguanidyny (1231-MI-
BG) wykazuje zmniejszenie radioaktywnosci w migéniu ser-
cowym, co $wiadczy o zaburzeniach uktadu wspotczulnego
obejmujacych widkna pozazwojowe [31]. Potwierdzeniem
wystepowania zaburzen w badaniach neuroobrazowych
s3 wyniki badan neuropatologicznych, w ktérych wykryto
ciala Lewyego w splotach sercowych [32]. Innym badaniem
neuroobrazowym wykorzystywanym w grupie pacjentow
bez objawéw niedocisnienia jest badanie z wykorzystaniem
6-[18]-fluorodopaminy. Stwierdzono u okofo potowy chorych
zPD bez niedoci$nienia ortostatycznego zmniejszenie radioak-
tywnosci pochodnych 6-[18]-fluorodopaminy w lewej komo-
rze serca oraz w $cianie bocznej i dolnej [33]. Warto podkreslic,
iz badanie neuroobrazujace serca moze by¢ wykorzystywane
w diagnostyce réznicowej PD i innych synukleinopatii. Niedo-
ci$nienie ortostatyczne u pacjentéw z PD moze by¢ zwigzane
z dzialaniem niepozadanym lewodopy. U niektérych pacjentow
dzialanie hipotensyjne lewodopy ogranicza jej stosowanie [34].
W przypadku hipotonii ortostatycznej u pacjentow z PD nalezy
zwroci¢ uwage rowniez na inne leki, ktére moga ja nasila¢ (leki
moczopedne, hipotensyjne). U pacjentéw ktdrzy nie przyjmuja
lekéw hipotensyjnych nalezy zaleci¢ wieksze spozycie wody
i sodu. W jednym z badan wykazano skuteczne dziatanie
domperidonu w fagodzeniu objawdw hipotonii ortostatycznej
u pacjentéw z PD [35].
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ZABURZENIA ODDAWANIA MOCZU

Stwierdzane u pacjentdéw z chorobg Parkinsona zaburze-
nia w oddawaniu moczu moga wystepowac we wczesnej,
jak i zaawansowanej fazie choroby [36]. Dotychczas nie
jest jednoznacznie poznany mechanizm powstawania
zaburzen pecherzowych w PD. W badaniach przepro-
wadzonych na zwierzetach wykazano, Ze elektryczna
stymulacja mézgu w obrebie istoty czarnej wywolywala
nadaktywnos¢ wypieracza z odhamowaniem powtarzajg-
cych sie skurczéw w czasie fazy wypelniania, podczas gdy
elektryczna stymulacja w obrebie gatki bladej i podwzgorza
hamowata spontaniczny skurcz wypieracza, wywoltujac
jego arefleksje [37]. W ocenie zaburzen oddawania moczu
u pacjentow z PD wazny jest wywiad (ocena czestotliwo-
$ci oddawania moczu, wrazenie wzmozonego parcia na
pecherz, nietrzymanie moczu, trudnosci w rozpoczeciu
mikeji). Najczestszym badaniem wykorzystywanym do
obiektywnej oceny zaburzen oddawania moczu jest ba-
danie urodynamiczne. W jednym z badan stwierdzono
statystycznie istotny zwigzek miedzy wystepowaniem
nadaktywnosci wypieracza a stopniem nasilenia choroby
Parkinsona. Wykazano, ze nadaktywnos¢ wypieracza pe-
cherza moczowego wystepowata u chorych ze znacznym
nasileniem objawéw parkinsonizmu. Wykazano réwniez,
iz u pacjentéw w zaawansowanej fazie choroby wyste-
puje spadek maksymalnej szybkosci przeptywu moczu
[38]. U pacjentéw z chorobg Parkinsona nadaktywnos¢
wypieracza wystepuje u okolo 79%, jego niedoczynnosc¢
za$ u 16%. Zaburzenia kurczliwosci stwierdzano u 9%
chorych, za$§ dyssynergie zwieraczowo-wypieraczowa
u okolo 3% [39]. W ocenie unerwienia migsnia wypiera-
cza wykorzystywane jest badanie elektromiografii (EMG).
Jest to badanie, ktére mozna wykorzysta¢ w réznicowa-
niu choroby Parkinsona z zanikiem wieloukladowym
(MSA) - jednym z charakterystycznych objawéw MSA
jest odnerwienie mie$ni zwieraczy widoczne w EMG [40].
W leczeniu zaburzen ze strony ukladu moczowego sto-
suje sie terapie behawioralng i leki przeciwcholinergicz-
ne - zmniejszaja one kurczliwo$¢ mie$nia wypieracza.
Udowodniono réwniez, iz u pacjentéw leczonych gleboka
stymulacja moézgu (DBS) jadra podwzgdrzowego wiaczenie
stymulatora powoduje normalizacj¢ odruchu oddawania
moczu [41].

ZABURZENIA TERMOREGULACII

U pacjentow PD czesto obserwuje si¢ wzrost wydzielania
serum, co wigze si¢ ze zjawiskiem nadmiernej potliwosci,
ktéra dotyczy okolo 60% pacjentéw [42]. Nadmierna
potliwos¢ u pacjentéw PD moze by¢ przewlekta badz na-
padowa, czgsto jest to zwigzane z objawami ruchowymi
[43]. Niektore wyniki badan sugeruja, iz nadmierna osio-
wa potliwo$¢ moze by¢ zwigzana ze zmniejszona funkcja
wspolczulng w konczynach [44]. Najnowsza praca naszego
zespotu, ktdra zostata przyjeta do druku w Journal of Neu-
tral transmission, koncentrowala si¢ na ocenie zaburzen
potliwosci u pacjentéw z PD z wykorzystaniem reakcji
skérno-galwanicznej, przy uzyciu urzadzenia eSense Skin

Reaction. W badaniu stwierdzono wigkszg potliwo$é
u pacjentéw PD bezlewodopy w poréwnaniu z pacjentami
z grupy kontrolnej. W kilku badaniach udowodniono, iz
nadmierna potliwo$¢ u pacjentéw ma wplyw na zaburzenia
snu oraz czesciej wystepuje u pacjentéw z dyskinezami.
Jednoczesnie we wspomnianym badaniu nie obserwowano
réznic zaleznych od wieku, plci, czasu trwania choroby
czy dawki réwnowaznej przyjmowanej lewodopy miedzy
pacjentami z nadmierng potliwoscia i bez niej [45].
Postepowanie terapeutyczne u pacjentdéw z zaburzeniami
termoregulacji koncentruje sie gléwnie na zaleceniach
unikania przebywania w wysokiej temperaturze.

ZABURZENIA SEKSUALNE

Zaburzenia seksualne to czgsty objaw pacjentéw z PD,
zaréwno kobiet, jak i mezczyzn [46]. Objawy te moga
dotyczy¢ zaburzen popedu jak i czynnosci seksualnych.
Nalezy rowniez pamietad, iz nadmierna aktywnos$¢ sek-
sualna spotykana u pacjentéw z chorobg Parkinsona,
najczesciej jest zwiagzana z dzialaniem niepozadanym
lekéw dopaminergicznych [47]. Gtéwnym narzedziem
wykorzystywanym w ocenie zaburzen seksualnych jest
skala ASEX (Arizona Sexual Experience Scale). W jednym
z badan, gdzie postugiwano si¢ wyzej wspomniang skalg,
jak réwniez skala HAMD (Hamilton Depression Rating
Scale) stuzaca do badania depresji, wykazano, iz dysfunk-
cja seksualna wystepowala u 81,6% pacjentow z PD [438].
Skale ASEX wykorzystano réwniez do poréwnania zabu-
rzen seksualnych u pacjentéw z wczesng postacia choroby
Parkinsona (poczatek choroby przed 55. rokiem zycia),
a poznym poczatkiem choroby (po 55. rokiem Zycia). Ba-
danie pokazalo, iz dysfunkcja seksualna czesciej wystepuje
u pacjentéw z pdznym poczatkiem choroby w poréwnaniu
do pacjentéw z PD z zachorowaniem ponizej 55. roku zycia
[49]. W innym badaniu obnizone libido obserwowano
u 65-83% kobiet i mezczyzn z PD [50]. W badaniu PRIA-
MO, w ktérym prowadzono 24-miesieczne obserwacje
pacjentow z PD, wykazano, iz aktywnos¢ seksualna wigze
sie z mniejszg niepelnosprawnoscia ruchows, a takze z lep-
szg jako$cia zycia u mezczyzn. U kobiet nie obserwowano
zwigzku [51].

Dysfunkcje seksualng u pacjentéw z choroba Parkin-
sona oceniano réwniez za pomoca ustandaryzowanego
kwestionariusza dotyczacego funkcjonowania seksualnego
w chorobach przewlektych (SFCE). W badaniu oceniono
wplyw choroby Parkinsona na 38 ré6znych domen seksual-
nych przed diagnoza i po jej postawieniu. Uzyskane wyniki
potwierdzily negatywny wptyw PD na funkcjonowanie
seksualne pacjentéw, niezaleznie od wieku, czasu trwania
choroby lub jej nasilenia. Wykazano réwniez, iz mezczyzni
prezentuja wieksza dysfunkcje seksualng niz kobiety [52].
Badanie poswiecone zaburzeniom erekcji u mezczyzn
pokazalo, iz dysfunkcja ta znacznie pogarsza jakos¢ zycia
chorych. Do niedawna leczenie zaburzen erekcji u pacjen-
tow z chorobg Parkinsona bylo niewystarczajace. Leczenie
tych zaburzen wymaga wielodyscyplinarnego podejscia.
Nalezy sprawdzi¢, czy pacjent nie przyjmuje lekow, ktdre
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moga powodowac zaburzenia seksualne i rozwazy¢ ich
odstawienie (propranolol, diuretyki tiazydowe, digoksy-
nacymetydyna). Czesto spotykana u pacjentéw z choroba
Parkinsona depresja powoduje zaburzenia seksualne,
wazne jest by podja¢ leczenie przeciwdepresyjne. Niestety,
u czesci chorych samo leczenie moze powodowa¢ impo-
tencje. Zadowalajace wyniki dalo wykorzystanie w terapii
apomorfiny lub sildenafilu (czy tez innych inhibitoréw
fosfodiesterazy-5) [53].

PODSUMOWANIE

Wystepowanie zaburzen autonomicznych u pacjentow
z PD znacznie pogarsza ich jakos$¢ zycia, dlatego tak
wazne jest, aby w codziennej praktyce klinicznej pamietac
o mozliwosciach ich oceny oraz podjeciu proby leczeniu.
Kolejne doniesienia naukowe o badaniu dysautonomi,
zwigzane s3 z potrzebg zrozumienia ich patomechanizmu
i objawow. Podejscie wielodyscyplinarne do pacjentow
z chorobg Parkinsona znacznie poprawia ich jakos¢ zy-
cia, co by¢ moze pozwoli w przyszlosci na skuteczniejsze
leczenie.

PISMIENNICTWO

1. Bernheimer H, Birkmayer W, Hornykiewicz 0, et al. Brain dopamine and
the syndromes of Parkinson and Huntington. Clinical, morphological
and neurochemical correlations. J Neurol Sci. 1973;20(4):415-55.

2. Fearnley JM, Lees AJ. Ageing and Parkinson’s disease: substantia nigra
regional selectivity. Brain. 1991;114 (Pt 5):2283-301.

3. Gelb DJ, Oliver E, Gilman S. Diagnostic criteria for Parkinson disease.
Arch Neurol. 1999;56(1):33-9.

4. LimSY, Fox SH, Lang AE. Overview of the extranigral aspects of Parkinson
disease. Arch Neurol. 2009;66(2):167-72.

5. Visser M, Marinus J, Stiggelbout AM, et al. Assessment of autonomic
dysfunction in Parkinson’s disease: the SCOPA-AUT. Mov Disord.
2004;19(11):1306-12.

6. Visser M, Marinus J, Stiggelbout AM et al. Assessment of autonomic
dysfunction in Parkinson’s disease: the SCOPA-AUT. Mov Disord.
2004;19(11):1306-12.

7. Evatt ML, Chaudhuri KR, Chou KL et al. Dysautonomia rating scales in
Parkinson’s disease: sialorrhea, dysphagia, and constipation--critique
and recommendations by movement disorders task force on rating scales
for Parkinson’s disease. Mov Disord. 2009;24(5):635-46.

8. Poewe W. Non-motor symptoms in Parkinson’s disease. European J.
Neurol. 2008; 15 (Supl. 1): 14-20

9. Wang (M, Tsai TT, Wang SH, et al. Does the M.D. Anderson Dysphagia
Inventory correlate with dysphagia-limit and the Unified Parkinson
Disease Rating Scale in early stage Parkinson’s disease? J Formos Med
Assoc. 2020;119(1 Pt 2):247-253.

10. Gould FDH, Gross A, German RZ, et al. Evidence of Oropharyngeal
Dysfunctionin Feedingin the Rat Rotenone Model of Parkinson'sDisease.
Parkinsons Dis. 2018:6537072.

11. Lee HH, Seo HG, Kim KD, et al. Characteristics of Early Oropharyngeal
Dysphagia in Patients with Multiple System Atrophy Neurodegener Dis.
2018;18(2-3):84-90.

12. Wang SJ, Chia LG, Hsu CY, et al. Dysphagia in Parkinson’s disease.
Assessment by solid phase radionuclide scintigraphy. Clin Nucl Med.
1994;19(5):405-7.

812

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Heimrich KG, Jacob VYP, Schaller D, et al. Gastric dysmotility in Parkinson's
disease is not caused by alterations of the gastric pacemaker cells. NPJ
Parkinsons Dis. 2019;5:15.

Mendoza-Veldsquez JJ, Flores-Vazquez JF, Barron-Veldzquez E, et al.
Autonomic Dysfunctionin a-Synucleinopathies. Front Neurol. 2019;10:363.
Pfeiffer RF. Non-motor symptoms in Parkinson’s disease. Parkinsonism
Relat Disord. 2016;22(Suppl 1):5119-22.

DutkiewiczJ, Szlufik S, Friedman A, etal. Small intestine dysfunction in
Parkinson’s disease. J Neural Transm (Vienna). 2015;122(12):1659-61.
Yamamoto T, Sakakibara R, Uchiyama T, et al. When is Onuf’s nucleus
involved in multiple system atrophy? A sphincter electromyography
study. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2005;76(12):1645-8.

Algorytm postepowania w chorobie Parkinsona . Wyd: Med. Praktyczna
.Wydanie specjalne 1996;5. Przektad na podstawie An algorithm for the
management of Parkinson’s disease. Neurology 1994;44 (supl.10).
Stawek J, Madaliriski M. Botulinum Toxin Therapy for Nonmotor Aspects
of Parkinson’s Disease. Int Rev Neurobiol. 2017;134:1111-1142.
Romagnolo A, Zibetti M, Merola A, et al. Cardiovascular autonomic
neuropathy and falls in Parkinson disease: a prospective cohort study.
J Neurol. 2019;266(1):85-91.

Matinolli M, Korpelainen JT, Korpelainen R, et al. Orthostatic
hypotension, balance and falls in Parkinson’s disease. Mov Disord Off J
Mov Disord Soc. 2009;24:745-51.

Gibbons CH, Freeman R. Clinical implications of delayed orthostatic
hypotension. Neurology. 2015;85:1362

Cutsforth-Gregory JK, Low PA. Neurogenic Orthostatic Hypotension in
Parkinson Disease: A Primer. Neurol Ther. 2019;8:307-324.

Senard JM, Rai S, Lapeyre-Mestre M, et al. Prevalence of orthostatic
hypotension in Parkinson’s disease. J Neurol Neurosurg Psychiatry.
1997;63(5):584-9.

NakamuraT, Suzuki M, Ueda M, et al. Impact of orthostatic hypotension
on wheelchair use in patients with Parkinson’s disease. J Neural Transm
(Vienna). 2019 Dec 23. doi: 10.1007/500702-019-02127-4

Stankovic |, Petrovic |, Pekmezovi¢ T, Markovic V, et al. Longitudinal
assessment of autonomic dysfunction in early Parkinson’s disease
Parkinsonism Relat Disord. 2019;66:74-79.

Ziemssen T, Reichmann H. Cardiovascular autonomic dysfunction in
Parkinson’s disease. J Neurol Sci. 2010;289(1-2):74-80,

Goldstein DS. Dysautonomia in Parkinson’s disease: neurocardiological
abnormalities. Lancet Neurol. 2003;2(11):669-676

Krygowska-Wajs A. Zaburzenia autonomiczne w chorobie Parkinsona.
Pol Przegl Neurol. 2008:13-14

Poewe W. Non-motor symptoms in Parkinson’s disease. European J.
Neurol. 2008;15:14-20

Nuvoli S, Spanu A, Fravolini ML, et al. [123I]Metaiodobenzylguanidine
(MIBG) Cardiac Scintigraphy and Automated Classification Techniques
in Parkinsonian Disorders.Mol Imaging Biol. 2019 Jul 15. doi: 10.1007/
$11307-019-01406-6.

Iwanaga K, Wakabayashi K, Yoshimoto M, et al. Lewy body type
degeneration in cardiac plexus in Parkinson’s and incidental Lewy body
diseases. Neurology. 1999;52(6):1269-71

Goldstein DS, Holmes C, Cannon RO, et al. Sympathetic cardioneuropathy
in dysautonomias. Adv Pharmacol. 1998;42:615-9.

Noack C, Schroeder C, Heusser K, et al. Cardiovascular effects of levodopa
in Parkinson’s disease. Parkinsonism Relat Disord. 2014;20(8):815-8.
Schoffer KL, Henderson RD, 0'Maley K, et al. Nonpharmacological
treatment, fludrocortisone, and domperidone for orthostatic
hypotension in Parkinson’s disease. Mov Disord. 2007;22(11):1543-9.



DIAGNOSTYKA ZABURZEN AUTONOMICZNYCH W CHOROBIE PARKINSONA

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

Galloway, N.T. M. Urethar sphincter abnormalities in Parkinsonism. Br
JUrol. 1983;129:80-83.

Bradley WE. Neurologie disorders affecting the urinary bladder. In: Krane
RJ, Siroky MB (eds) Clinical neuro-urology. Boston: Little, Brown, 1979,
p. 248.

Weglarz W, Krygowska-Wajs A, Dobrowolski Z, et al. Ocena zaburzen
urodynamicznych w chorobie Parkinsona. Urol Pol. 1998;51(1).

Araki I, Kitahara M, Oida T, et al. Voiding dysfunction and Parkinson’s
disease: urodynamic abnormalities and urinary symptoms. J Urol.
2000;164(5):1640-3.

Chandiramani VA, Palace J, Fowler CJ. How to recognize patients
with parkinsonism who should not have urological surgery. Br J Urol.
1997;80(1):100-4.

Scelzo E, Beghi E, Rosa M, et al.Deep brain stimulation in Parkinson’s
disease: A multicentric, long-term, observational pilot study. J Neurol
Sci. 2019 15;405:116411.

Martignoni E, Godi L, Pacchetti C, et al. Is seborrhea a sign of autonomic
impairment in Parkinson’s disease? J Neural Transm (Vienna)
1997;104(11-12):1295-1304.

Katunina E, Titova N. The epidemiology of nonmotor symptoms in
Parkinson’s disease (cohort and other studies) Int Rev Neurobiol.
2017;133:91-110.

Schestatsky P, Valls-Solé J, Ehlers JA, et al. Hyperhidrosis in Parkinson’s
disease. Mov Disord. 2006;21(10):1744-8.

Daniel J. van Wamelen, Valentina Leta, et al. Exploring hyperhidrosis
and related thermoregulatory symptoms as a possible clinical identifier
for the dysautonomic subtype of Parkinson’s disease. J Neurol.
2019;266(7):1736-1742.

Bhattacharyya KB, Rosa-Grilo M. Sexual Dysfunctions in Parkinson’s
Disease: An Underrated Problem in a Much Discussed Disorder. Int Rev
Neurobiol. 2017;134:859-876.

El Otmani H, Mouni FZ, Abdulhakeem Z, et al. Impulse control disorders
in Parkinson disease: A cross-sectional study in Morocco.Rev Neurol
(Paris). 2019;175(4):233-237.

A. Piekarz Dysfunkcje seksualne w przebiegu choroby Parkinsona.
Neuropsychologia. [org Doniesienia naukowe 11/11/2016].

Ozcan T, Benli E, Ozer F, et al. The association between symptoms of
sexual dysfunction and age at onset in Parkinson’s disease. Clin Auton
Res. 2016;26(3):205-9.

50.

51.

52.

53.

Kummer A, Cardoso F, Teixeira AL. Loss of libido in Parkinson’s disease.
J Sex Med. 2009;6(4):1024-1031.

Picillo M, Palladino R, Erro R, et al. PRIAMO study group. The PRIAMO
study: active sexual life is associated with better motor and non-
motor outcomes in men with early Parkinson’s disease. Eur J Neurol.
2019;26(10):1327-1333.

Buhmann C, Dogac S, Vettorazzi E, et al. The impact of Parkinson
disease on patients’sexuality and relationship.) Neural Transm (Vienna).
2017;124(8):983-996.

Veryugina NI, Lyashenko EA, Gankina OA. Erectile dysfunction in
Parkinson’s disease. Zh Nevrol Psikhiatr Im S S Korsakova. 2019;119(9.
Vyp. 2):51-55.

ORCID i wklad pracy autorow
Justyna Dutkiewicz — 0000-0002-0164-2190 *PPEF
Andrzej Friedman - 0000-0002-4390-2739 #BPEF

Konflikt intereséw
Autorzy deklarujg brak konfliktu interesow

AUTOR KORESPONDUJACY

Justyna Dutkiewicz

Klinika Neurologii, Wydziat Nauki o Zdrowiu Warszawski Uniwersytet
Medyczny

ul. Kondratowicza 8, budynek G, 03—242 Warszawa, Polska

tel. 22326 5815,

faks 22326 58 15

e-mail: justyna_dutkiewicz@wp.pl

Nadestano: 12.09.219
Zaakceptowano: 10.03.2020

A —Work concept and design, B — Data collection and analysis, C— Responsibility for statistical analysis,
D —Writing the article, E — Critical review, F — Final approval of the article

813



