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I
CE ESTE BOALA PARKINSON?

Se ;tie ci boala numiti azi ,,Parkinson" existi tncl din
cele mai vechi timpuri - Galen, medicul greco-roman din
secolul al Il-lea, descria cel putin douh tipuri de tremur. A fost
recunoscutd pentru prima oari ca afecJiune medicall ln 1817,
odati cu publicarea celebrei descrieri a maladiei ficuti de Dr.
James Parkinsnn, ,,Eseu despre parahzia kemurftoare". Doc-
torul Parkinson (175S1824) a fost un pionier al medicinei
londoneze care a scris pe larg despre problemele medicale,
politice gi gtiinlifice ale epocii lui. Eseul siu despre aceastiboa-
1I se baza pe observaliile pe care 1e ficuse asupra a gase cazuri
din clinica lui aflati la Hoxton, ln estul l,ondrei. Descrierile lui
sunt incomplete, pentnu ci !a puhrt examina doar pe unul dintre
acegti gase pacienfi, dar relatarea pe care a flcut-o este consi-
deratl remarcabili, chiar gi la nivelul sofisticatelor standarde
medicale din zilele noastre, pentru precizia argumentelor ;i
limpezimea limbajului.

James Parkinson spera ca eseul lui si-i lncurajeze gi pe

aif,i si studieze boala - ceea ce s-a gi intAmplat, Mai mulF me-
dici din secolul ai XIX-lea, inclusiv celebrul neurolog fuancez
Jean-Martin Charcof au studiat afecfiunea. in secolul )CK, mai
ales in ultimii douizeci-treizeci de ani, sau mai ficut multe alte
progrese - tendinfi care continui gi ln secolul )Oil. in ziua de
11 aprilie 2005, s-au aniversat 250 de ani de la nagterea docto-
rului James Parkinson. Daci, ar mai trii, marele savant ar fi
uimit qi incAntat si vadl progresele care s-au ficut spre a in,te-
lege gi a*ata maladia car*i poarti numele.

Ce ateboalaPa&inwn?

Boala Parkinson este o afecliune neurologici progre-
sivii, caracterizati prin trei simptome principale:
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r tremur;
r rigiditate;
r lncetineal5 a migcirilor (bradykinezie).

tn general, boala Parkinson lncepe incef adesea la un
bra!, la un picior sau la o laturi a corpului, iar oamenii au
adesea simptome vagi timp de cel pufin un an, sau chiar mai
mulf lnainte ca acestea siLle perturbe activitiFle de zi cu zi sau
si devini indeajuns de vizibile pentru a determina bolnavul sl
consulte un medic. Deqi la unii pacienfi simptomele vor
rimAne in proporfie predominanti unilaterale, in multe cazurt
ele sfirgesc prin a afecta ambele laturi ale cor?ului.

Tremurul esbe un simptom pe care oamenii il identifici
instantaneu cu Parkinson. $i totuqi, pAni la treizeci la suti din
bolnavii de Parkinson nu prezinti acest simptom. De aseme-
nea, existi mai multe tipuri distincte de hemur, care au carze
diferite. Oamenii cu boala Parkinson au un ,,tremur de repaus"
* tinde s[ se produci atunci cdnd partea din corp afectati sti
in repaus, pi se atenueaai cdnd ea devine activi.

Carezsltatal simptomelor de rigiditate gi lentoare a miy
cirilor, bolnavii de Parkinson constati ci miqcdrile lor le dau o
senzaf,e de lnfepenire, devin necoordonate si mai dificil de
ini$at, gi au nevoie de mai mult timp penku a se desfigura p6ni
la capit. Adeseori, primele care sunt afectate vor fi migcirile
fine ale degetelor, ceea ce poate duce la lngreunarea scrisului
de mAni, de exemplu. Se mai pot semnala si dificultiti de
intoarcere, de ridicare din fotoliuiau de risuciie de pe o parte
pe alta, in pat. De asemenea, mai potfi afectate mersul, postura
,si echilibrul. Mulfi oameni au dificultifi la migcirile care sunt
implicate ln comunicare, cum arfi motricitateavorbirii, compu-
nerea expresiilor faciale qi folosirea limbajului corporal. Obo
seala gi depresia se numdri pi ele printre cele mai comune
trisituri ale botii (vezi Capitolul3).

Daci vi s-a pus recent diagnosticul de Parkinson, poate
fi de-a dreptul lnslpimAntitor si citifi o listd de simptome ca
acestea. Aminti{i-vi ci boala Parkinson este o afecfiune foarte
individualizati, care atecteazi,in mod diferit pe fiecare pacient
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ln ceea ce prive$te simptomele, natura qi viteza de evolufle,
precum qi reacfa la tratamente. $ar putea si nu ave! niciodat[
unele sau altele dintre simptomele qi experien{ele descrise in
aceasti carte"

Mulfi oameni intreabi daci Parkin$on e o boalh fatali.
Cu batamentele din zilele noastre, in majoritatea cazurilor per-
spectivele de longevitate sunt aproximativ aceleaqi ca penffu
toF oamenii tn general. llneori, boala Parkinson poate inriutifl
starea de sinitate generali a cuiva care suferi de mulS ani, Fi
poate contribui la declangarea altor maladii care, lntr-adevir,
cavzeaza moartea.

fukinsonismul

Principalele simptome ale bolii lui Parkinson (tremurul,
rigiditatea qi bradykinezia) reprennti in acelagi timp kisituri
definitorii ale unui grup de conditii cunoscute la nivel colectiv
sub denumirea de rnanifestiri Parkinson.

Cel mai comun tip de parkinsonisrn este boala idiopatici
a hri Parkinson (descrisi de obicei prin formula simpli 

"boalaParkinson"), pe care o au cam optzeci gi cinci la suti din
oamenii diagnosticaf; ca fiind suferinzi de Parkinson. Idiopatic
firseamnii,,cu cauze necunoscute*, ceea ce induce ln eroare, fiindci
gi alte cAteva tipuri de parkinson av cauze necunoscute.

Restul de cincisprezece la suti au in general alte forme
mai rare de parkinson. Acestea includ tremurul esen$al,
degenerarea corticobazali, atrofia sistemici multipli, paralina
supranucleari progresivi, parkinson caur,at de medicamenie
sau droguri, parkinson vascular gi demen{a cu corpi kwy.

Uneori, medicii tmpart condifiile de manifestare de tip
parkinson in doui categorii:

. sindroame akinetic-rigide, care sunt caracterizate prin in-

.tepenire qi lipsa mobilitiSi - aceste sindroame includ de-
generarea corticobazali, atrofia sistemici multipldi gi
par alizia supran ucleari progre sivi;
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r sindroame hiperkinetice, care sunt asociate cu mobili-
tatea excesivi, cum ar fi tremurul esen{ial.r

Deosebirile dinbe aceste forme diferite de parkinson

pot fi uneori dificil de observat pentru ci, excepf,e ficand
tremurul esenf;al, nu existi teste medicale care si poati stabili
daci o persoani are boala propriu-zisi a lui Parkinson, sau wetlrm
dintre celelalte forme de parkinson {ven Capitolul4).

AItn frHtri de Patkinson

Dqwetarca cortiwbanli
Degenerarea corticobazal| (D.C.B.) este o formi rarl

de parkinsonism, care prezint6 unele similitudini cu paralizia

supranucleari progresivi (vezi mai jos). Ea se poate prezenta

in mai multe feluri diferite ;i, pe lAngi simptome specifice de

Parkinson, poate afecta qi unele procese mintale cum ar fi'
memoria, percepfia vizualL, vorbirea, aptitudinile organizato-

rice, personalitatea gi comportamentul. Degenerarea cortico-
bazal| tinde si fie asimetrici (unilaterali * doar pe o parte a

corpului). O kislturi particulari a ei este fenomenul 
"mem-

brului str[fui", prin care membrul pacientului pare si se miqte

necontrolat, ci gi cum ar gAndi de unul singur.2 ingrijirile se

concentreazl asupra administririi bolii spre a asigura calitatea
vieSi pacientului.

Alte informafii se gisesc fie la Grupul de Sprijin pentru

Boala lui Pick, fie la AsociaFa PS.P. {Europa).

Dmnfiatcorptlfrwf
Demenfa cu corpi Inwy (D.L.B.) este o forml de demen-

$ care preznthunele caracteristici comune atit cu sindrornul
Alaheimer cflt qi cu boala Parkinson. Numele i se trage de la
depunerile microscopice numite corpi Lewy care se gisesc

dupi moarte ln anumite pirfi ale creierului bolnavilor.
Prezentp acestor corpi Lewy ln creier perturbi funcfionarea
normali a acestuia. Corpii l-ewy se mai gisesc gi in boala idio-
patici Parkinson, dar cantitatea lor -si modul de distribuire sunt
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cu totul diferite de la o afecFune la alta Pe lAngi simptomele
de dernenf.i, cam ,saptezeci gi cinci la suti dintre pacienfii
bolnavi de dementi cu corpi Lewy prezinti gi simptome de
parkinsonism. Trisiturile care sunt deosebit de caracteristice
penbu demenfa cu corpi kwy includ leqinul, ciziturile, halu-
cinafile vizuale detaliate gi convingitoare (reprezentAnd ade-
sea oameni sau animale), precum ;i adormitul foarte uqor in
timpul zilei, contracarat de perioade nocfirrne agitate gi hrlburi,
cu stiri de confuzie, halucinaSi gi cogrnaruri. Oamenii cu aceasti
maladie constati ci facultifile lor fluctueazh de la o zi la alta,
uneori chiar,si la intervale de cAteva are"

Deqi nu existi niciun tratament penlru demenfa cu corpi
Lewy, medicamentele penku Parkinson se potfolosi Ia hatarea
simptomelor de parkinsonism, de;i reactia este de obicei mai
slabi dec$t la bolnavii de Parkinson. Cercetirile sugereazl ci
medicamentele de inhibare a colinesterazei folosite penhu
batarea sindromului Alzheimer, cum ar fi hidroclorura de do-
nepezil (Aricept), rivastigmina (Exelon) si galantamina (Re-
minyl) pot fi utile pentru tratarca demenf.ei cu corBi Lewy, deEi
inci nu sunt autorizate spre a fi folosite fn acest scop. Totu.si,
progresele pot si fie cel mult modeste.

Alte informatii gi sprijin pentru persoanele suferinde de
demenfi cu corpi t ewy Ei familiile lor se pot obSne de la Socie-
tatea penh:u Nzheimer,Alzheimer Scofla * Acflune pentru De-
menqd sau Grupul de Sprijin pentru Boala lui Pick.

Parkinson pfiovocrrt de ilrcg$ri gimedieamrartd
Carn gapte la suti din persoanele cu simptome parkinson

se manifesti dupi ce au luat anumite medicamente, iar unele
care au deja Parkinson constati ci simptomele li se agraveaz|
daci sunt tatate cu aceste medicamente. Substanfele respec-
tive sunt cele care blocheazi acflunea dopaminei (neurotrans-
mi{itorul cerebral care existi in cantitif; insuficiente in creierul
persoanelor bolnave de Parkinson). Meriti o atenf,e speciali
medicamentele antipsihotice sau neuroleptice folosite la kata-
rea schizofreniei gi aaltor probleme psihotice; proclorperazina
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CII\IE SE TMBOLNAVE$TE DE
PARKINSON $I DE CE?

in Marea Britanie, cam o sutl de mii de oameni sunt
bolnavi de Parkinson, iar in fiecare an sunt diagnosticaf, lnci
aproxirnativ zece mii.ll Maladia este mai rdspanditi prinke
pacienFi cu virste trecute de .saizeci de ani, prevalenfa ei
crescAnd propoSonal cu vdrsta - boala Parkinson afecteazh
cam o persoani din o suti mai vArstnice de qaizeci gi cinci de
ani si una din cincizeci de persoane trecute de optzeci de ani.12
Totuqi, Ei unii oameni mai tineri pot avea Parkinson - trn
pacient din douizeci diagnosticafi cu aceasti boali are sub
patruzeci de ani"13

Boala Parkinson afecteazi.oameni din toate pir,lile lumii.
Birba{ii qi femeile sunt afectati ln miswi mai mult sau mai
putin egali, de.si unele studii sugereazi ci maladia e mai
rispAnditi la birbati.

De ce ae fubolnhnn de Parkiason

Boala Parkinson este o dezordine a creierului * un organ
extrem de complicat, care monir'rlrtzeazi, gi coordoneazbatfut
ac$unile noaske inconqtiente (autonome sau automate), cdt gi
pe cele voluntare. De asemenea, creierul mai este pi sediul
congtiinlei noastre, pe care o folosim pentru a gAndi, a invifa ,si
a crea.

Ne imbolnivim de Parkinson deoarece creierul lnce-
teazi sh mai produci suficientl dopamini * un neurotransmi-
fitor implicat in controlul migcirilor voluntare. Dopamina este
produsi in substantia nigra (ceeace nu inseamni altceva decAt
,,substan{.il neagr#), o secfiune pigmentatl cu negru a ganglio-
nil r bazah - partea din creier care coordoneazL miqcirile
mugchilor.si ale corpului. Dopamina acfioneazi ca un mesager
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chimic care trimite semnale altor plrfi ale creierului, -si 
joaci

un rol foarte important tn a ajuta si se confroleze rnigcirile pi

echilibrul gi a se men$ne firncfionarea corecti a sistemului

nervo$ central.
tn imprejuriri normale, celulele din substantia nigra

genereazh cea mai mare parte a dopaminei din organism. In
cazul bolii lui Parkinson, aceste celule producitoare de do-

pamini incep si degenereze, treptat gi progresiv, pe parcursul

mai multor ani. Simptomele devin evidente numai pe mlsuri
ce boala progreseazi, gi pot incepe si apari cAnd s-au pierdut

cam qaptezeci-optzeci la suti din celulele produc[toare de

dopamini.
Principalele proc€se ale creierului care sunt aJectate de

aceasti pierdere a dopaminei sunt acelea care implici migcirile
voluntare, mai degrabi. decdt functii sau stiri de ccnptienfi
autonome, ceea ce explici cele trei simptome principale: tre-

murul, rigiditatea qi incetinirea migcirilor.
Unul dinfe celemaifrusbante aspecte ale bolii lui Parkinson

este acela ci, deEi gtim ci rerult| de pe urma pierderii dopa-

minei clin creier, nu qtim de ce anume se lntAmpli acest lucru'
Zonele de interes pentru cercetitori includ imbltrAnirea, ge-

netica, factorii ambientali qi virugii. Unii cercetltori au sugerat

ci boala Parkinson ar putea avea drept factori determinanfl
mai mult decSt o singuri maladie, rezultAnd asffel cauze multiple.

tmbdmalrm

imbitrAnirea poate juca un rol clar ln evolufia bolii lui
Parkinson qi poate accentua simptomele acesteia, interacfio-

ndnd cu ele. Totugi, imbitrAnirea in sine nu poate explica boala

Parkinson, lncAt ea se poate declanqa la unii oameni mai tineri,
iar tipul pierderii de dopamini constatat la Parkinson diferi de

cel care se remarci la imbitrAnirea norrnali.l4 De asemenea,

unele strrdii au sugerat ci oamenii foarte bitrAni (peste

nouiaeci de ani) risci mai putin si se mai lmboinlveasci de

Parkinson.lS
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Fadaritsafretici
Majoritatea cazurilor de Farkinson sunt spotadice (cu

alte cuvinte, incidente izalate, aleatorii). Totupi, factorii gene-

tici continui si prezinte interes pentru cercetltorii bolii, din
doui motive:

. ocazional,boala Parkinson se regisegte in sAnul aceleiaqi
familii, gi e important s[ se infeleag[ de ce;

. existi o teorie care spune ci unele persoane pot moqteni
o susceptibilitate genetici la Parkinson, care ln sine n-ar
cauza boala dar, daci e combinatl cu al{i factori, poate

face si creasci probabilitatea evoluliei ei.

in ceea ce priveqte cansnle familiale de Parkinson, cer'
cetirile au arftat ci existi unele muta$i genetice (modificiri in
compozitia genelor) care se gisesc cu precidere la familiile
respective. De asemenea, cercetirile au mai identificat qi unele
proteine specifice produse de aceste gene, care par si aibi o
anumiti lesituri cauzal| cu boala Parkinson. Doui dintre
aceste mutafii genetice prezinti un interes deosebit:

. Park L este o geni care a fost identificati ln cadrul stu-

dierii unei farnilii italiene numeroase, din care mu$i
membri erau bolnavi de Parkinson. Aceastl geni produ-

ce o proteini numiti alfa-sinucleini, care e o componentl
majori a corpilor Irwy (celulele anormale ce se gisesc
in creierele bolnavilor de Parkinson). Cercetitorii cred
ci acumularea de aHa-sinucleini ln corpul Lewy joaci un
rol cenhal ln evoluf,a bolii lui Farkinson. La cazwile
sporadice de Parkinson nu $au gisitmutafli genetice ale

acestei proteine;16
c Park 2 (cunoscuti ,si ca gena Parkin) este o geni care se

giseqte ln proporfie predominanti ia persoanele cu Par-
kinson juvenil (care e definit ca lncepAnd lnaintea vdrstei
de doud,zeci gi unu de ani).

Cercetirile genetice sau mai concentrat Ei asupra mito-
condriilor, care sunt componente ale celulelor organismului qi

rispund de transformarea substanfelor nutritive in energie.


