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1
CE ESTE BOALA PARKINSON?

Se stie ca boala numita azi ,Parkinson® existd inca din
cele mai vechi timpuri - Galen, medicul greco-roman din
secolul al II-lea, descria cel putin doua tipuri de tremur. A fost
recunoscuta pentru prima oara ca afectiune medicala in 1817,
odata cu publicarea celebrei descrieri a maladiei faicuta de Dr.
James Parkinson, ,Eseu despre paralizia tremuratoare®. Doc-
torul Parkinson (1755-1824) a fost un pionier al medicinei
londoneze care a scris pe larg despre problemele medicale,
politice si stiintifice ale epocii lui. Eseul sau despre aceasta boa-
14 se baza pe observatiile pe care le facuse asupra a sase cazuri
din clinica lui aflata la Hoxton, in estul Londrei. Descrierile lui
sunt incomplete, pentru ca }a putut examina doar pe unul dintre
acesti sase pacienti, dar relatarea pe care a facut-o este consi-
derata remarcabila, chiar si la nivelul sofisticatelor standarde
medicale din zilele noastre, pentru precizia argumentelor si
limpezimea limbajului.

James Parkinson spera ca eseul lui sa-i incurajeze si pe
altii sa studieze boala - ceea ce s-a si intAmplat. Mai multi me-
dici din secolul al XIX-lea, inclusiv celebrul neurolog francez
Jean-Martin Charcot, au studiat afectiunea. In secolul XX, mai
ales in ultimii douazeci-treizeci de ani, s-au mai facut multe alte
progrese — tendinta care continua si in secolul XXI. In ziua de
11 aprilie 2005, s-au aniversat 250 de ani de la nasterea docto-
rului James Parkinson. Daca ar mai trai, marele savant ar fi
uimit si incAntat sa vada progresele care s-au facut spre a inte-
lege si a trata maladia care-i poarta numele.

Ce este boala Parkinson?

Boala Parkinson este o afectiune neurologicd progre-
siva, caracterizata prin trei simptome principale:
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® {remur;
o rigiditate;
¢ incetineald a miscarilor (bradykinezie).

In general, boala Parkinson incepe incet, adesea la un
brat, la un picior sau la o latura a corpului, iar oamenii au
adesea simptome vagi timp de cel putin un an, sau chiar mai
mult, inainte ca acestea sa le perturbe activititile de zi cu zi sau
sa devina indeajuns de vizibile pentru a determina bolnavul si
consulte un medic. Desi la unii pacienti simptomele vor
raméne in proportie predominanti unilaterale, in multe cazuri
ele sfirsesc prin a afecta ambele laturi ale corpului.

Tremurul este un simptom pe care oamenii 1l identifica
instantaneu cu Parkinson. Si totusi, pana la treizeci la suti din
bolnavii de Parkinson nu prezinta acest simptom. De aseme-
nea, exista mai multe tipuri distincte de tremur, care au cauze
diferite. Oamenii cu boala Parkinson au un ,tremur de repaus®
- tinde sa se producd atunci cind partea din corp afectata sta
in repaus, si se atenueaza cind ea devine activa.

Ca rezultat al simptomelor de rigiditate si lentoare a mis-
carilor, bolnavii de Parkinson constati ci miscarile lor le dau o
senzatie de intepenire, devin necoordonate si mai dificil de
initiat, si au nevoie de mai mult timp pentru a se desfisura pani
la capat. Adeseori, primele care sunt afectate vor fi miscarile
fine ale degetelor, ceea ce poate duce la ingreunarea scrisului
de ména, de exemplu. Se mai pot semnala si dificultati de
intoarcere, de ridicare din fotoliu sau de rasucire de pe o parte
pe alta, in pat. De asemenea, mai pot fi afectate mersul, postura
si echilibrul. Multi oameni au dificultati la miscdrile care sunt
implicate in comunicare, cum ar fi motricitatea vorbirii, compu-
nerea expresiilor faciale si folosirea limbajului corporal. Obo-
seala si depresia se numara si ele printre cele mai comune
trasaturi ale bolii (vezi Capitolul 3).

Daca vi s-a pus recent diagnosticul de Parkinson, poate
fi de-a dreptul insapimantator s cititi o listd de simptome ca
acestea. Amintiti-va ca boala Parkinson este o afectiune foarte
individualizata, care afecteaza in mod diferit pe fiecare pacient
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in ceea ce priveste simptomele, natura si viteza de evolutie,
precum si reactia la tratamente. S-ar putea sa nu aveti niciodata
unele sau altele dintre simptomele si experientele descrise in
aceasta carte.

Multi oameni intreaba daca Parkinson e o boala fatala.
Cu tratamentele din zilele noastre, in majoritatea cazurilor per-
spectivele de longevitate sunt aproximativ aceleasi ca pentru
toti camenii in general. Uneori, boala Parkinson poate inrautati
starea de sanatate generala a cuiva care sufera de multi ani, si
poate contribui la declansarea altor maladii care, intr-adevar,
cauzeaza moartea.

Parkinsonismul

Principalele simptome ale bolii lui Parkinson (tremurul,
rigiditatea si bradykinezia) reprezinta in acelasi timp trasaturi
definitorii ale unui grup de conditii cunoscute la nivel colectiv
sub denumirea de manifestari Parkinson.

Cel mai comun tip de parkinsonism este boala idiopatica
a lui Parkinson (descrisa de obicei prin formula simpla ,boala
Parkinson), pe care o au cam optzeci si cinci la sutad din
oamenii diagnosticati ca fiind suferinzi de Parkinson. Idiopatic
inseamna ,,cu cauze necunoscute®, ceea ce induce in eroare, fiindca
si alte céteva tipuri de parkinson au cauze necunoscute.

Restul de cincisprezece la suta au in general alte forme
mai rare de parkinson. Acestea includ tremurul esential,
degenerarea corticobazala, atrofia sistemica multipla, paralizia
supranucleara progresiva, parkinson cauzat de medicamente
sau droguri, parkinson vascular si dementa cu corpi Lewy.

Uneori, medicii impart conditiile de manifestare de tip
parkinson in doua categorii:

¢ sindroame akinetic-rigide, care sunt caracterizate prin in-
tepenire si lipsa mobilitatii — aceste sindroame includ de-
generarea corticobazala, atrofia sistemica multipla si
paralizia supranucleara progresiva;
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e sindroame hiperkinetice, care sunt asociate cu mobili-
tatea excesivd, cum ar fi tremurul esential.l

Deosebirile dintre aceste forme diferite de parkinson
pot fi uneori dificil de observat pentru ca, exceptie facand
tremurul esential, nu existd teste medicale care sa poata stabili
daci o persoand are boala propriu-zisa a lui Parkinson, sau vreuna
dintre celelalte forme de parkinson (vezi Capitolul 4).

Alte tipuri de parkinson
Degenerarea corticobazala

Degenerarea corticobazald (D.C.B.) este o forma rara
de parkinsonism, care prezintd unele similitudini cu paralizia
supranucleara progresiva (vezi mai jos). Ea se poate prezenta
in mai multe feluri diferite si, pe 14nga simptome specifice de
Parkinson, poate afecta si unele procese mintale cum ar fi
memoria, perceptia vizuala, vorbirea, aptitudinile organizato-
rice, personalitatea si comportamentul. Degenerarea cortico-
bazala tinde si fie asimetrica (unilaterala — doar pe o parte a
corpului). O trisitura particulara a ei este fenomenul ,mem-
brului strdin®, prin care membrul pacientului pare sa se miste
necontrolat, ca si cum ar gindi de unul singur.? Ingrijirile se
concentreazi asupra administrarii bolii spre a asigura calitatea
vietii pacientului.

Alte informatii se gasesc fie la Grupul de Sprijin pentru
Boala lui Pick, fie la Asociatia PS.P. (Europa).

Dementa cu corpi I.ewy3

Dementa cu corpi Lewy (D.L.B.) este o forma de demen-
t4 care prezinti unele caracteristici comune atat cu sindromul
Alzheimer cit si cu boala Parkinson. Numele i se trage de la
depunerile microscopice numite corpi Lewy care se gasesc
dupi moarte in anumite parti ale creierului bolnavilor.
Prezenta acestor corpi Lewy in creier perturba functionarea
normald a acestuia. Corpii Lewy se mai gasesc si in boala idio-
paticd Parkinson, dar cantitatea lor si modul de distribuire sunt
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cu totul diferite de la o afectiune la alta. Pe langé simptomele
de dementd, cam saptezeci si cinci la suta dintre pacientii
bolnavi de dementa cu corpi Lewy prezinta si simptome de
parkinsonism. Trasaturile care sunt deosebit de caracteristice
pentru dementa cu corpi Lewy includ lesinul, cazaturile, halu-
cinatiile vizuale detaliate si convingatoare (reprezentind ade-
sea oameni sau animale), precum si adormitul foarte usor in
timpul zilei, contracarat de perioade nocturne agitate si tulburi,
cu stari de confuzie, halucinatii si cosmaruri. Oamenii cu aceasta
maladie constata ca facultatile lor fluctueaza de la o zi la alta,
uneori chiar si la intervale de céteva ore.

Desi nu exista niciun tratament pentru dementa cu corpi
Lewy, medicamentele pentru Parkinson se pot folosi la tratarea
simptomelor de parkinsonism, desi reactia este de obicei mai
slaba decét la bolnavii de Parkinson. Cercetarile sugereazi ca
medicamentele de inhibare a colinesterazei folosite pentru
tratarea sindromului Alzheimer, cum ar fi hidroclorura de do-
nepezil (Aricept), rivastigmina (Exelon) si galantamina (Re-
minyl) pot fi utile pentru tratarea dementei cu corpi Lewy, desi
inca nu sunt autorizate spre a fi folosite in acest scop. Totusi,
progresele pot sa fie cel mult modeste.

Alte informatii si sprijin pentru persoanele suferinde de
dementa cu corpi Lewy si familiile lor se pot obtine de la Socie-
tatea pentru Alzheimer, Alzheimer Scotia — Actiune pentru De-
menta sau Grupul de Sprijin pentru Boala lui Pick.

Parkinson provocat de droguri si medicamente?

Cam sapte la suta din persoanele cu simptome parkinson
se manifestd dupd ce au luat anumite medicamente, iar unele
care au deja Parkinson constata ca simptomele li se agraveaza
daca sunt tratate cu aceste medicamente. Substantele respec-
tive sunt cele care blocheaza actiunea dopaminei (neurotrans-
mitatorul cerebral care exista in cantititi insuficiente in creierul
persoanelor bolnave de Parkinson). Meritd o atentie speciald
medicamentele antipsihotice sau neuroleptice folosite la trata-
rea schizofreniei si a altor probleme psihotice; proclorperazina
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CINE SE iIMBOLNAVESTE DE
PARKINSON SI DE CE?

in Marea Britanie, cam o suti de mii de oameni sunt
bolnavi de Parkinson, iar in fiecare an sunt diagnosticati inci
aproximativ zece mii.ll Maladia este mai raspanditd printre
pacientii cu varste trecute de saizeci de ani, prevalenta ei
crescand proportional cu varsta — boala Parkinson afecteazi
cam o persoana din o suta mai varstnice de saizeci si cinci de
ani si una din cincizeci de persoane trecute de optzeci de ani.12
Totusi, si unii oameni mai tineri pot avea Parkinson - un
pacient din doudzeci diagnosticati cu aceasta boald are sub
patruzeci de ani.13

Boala Parkinson afecteaza oameni din toate partile lumii.
Barbatii si femeile sunt afectati in masurd mai mult sau mai
putin egala, desi unele studii sugereaza ca maladia e mai
raspandita la barbati.

De ce ne imbolnavim de Parkinson

Boala Parkinson este o dezordine a creierului — un organ
extrem de complicat, care monitorizeaza si coordoneaza atat
actiunile noastre inconstiente (autonome sau automate), cit si
pe cele voluntare. De asemenea, creierul mai este si sediul
constiintei noastre, pe care o folosim pentru a gindi, a invata si
acrea.

Ne imbolnavim de Parkinson deoarece creierul ince-
teaza sa mai produca suficientd dopamina — un neurotransmi-
tator implicat in controlul miscarilor voluntare. Dopamina este
produsa in substantia nigra (ceea ce nu inseamn4 altceva decit
»substanta neagra“), o sectiune pigmentata cu negru a ganglio-
nilor bazali — partea din creier care coordoneazi miscarile
muschilor si ale corpului. Dopamina actioneaza ca un mesager
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chimic care trimite semnale altor parti ale creierului, si joaca
un rol foarte important in a ajuta si se controleze miscérile si
echilibrul si a se mentine functionarea corecta a sistemului
nervos central.

in 1mpre3urar1 normale, celulele din substantia mgra
genereazi cea mai mare parte a dopaminei din organism. In
cazul bolii lui Parkinson, aceste celule producatoare de do-
pamina incep s degenereze, treptat si progresiv, pe parcursul
mai multor ani. Slmptomele devin evidente numai pe masura
ce boala progreseaz3, si pot incepe sa apara cand s-au pierdut
cam saptezeci-optzeci la sutd din celulele producatoare de
dopamina.

Principalele procese ale creierului care sunt afectate de
aceasti pierdere a dopaminei sunt acelea care implica miscarile
voluntare, mai degrabi decat functii sau stari de constientd
autonome, ceea ce explica cele trei simptome principale: tre-
murul, rigiditatea si incetinirea miscarilor.

Unul dintre cele mai frustrante aspecte ale bolii lui Parkinson
este acela c4, desi stim ci rezultid de pe urma pierderii dopa-
minei din creier, nu stim de ce anume se intdmpla acest lucru.
Zonele de interes pentru cercetatori includ imbatranirea, ge-
netica, factorii ambientali si virusii. Unii cercetatori au sugerat
ci boala Parkinson ar putea avea drept factori determinanti
mai mult decét o singura maladie, rezultAnd astfel cauze multiple.

Imbétranirea

Imbitranirea poate juca un rol clar in evolutia bolii lui
Parkinson si poate accentua simptomele acesteia, interactio-
nand cu ele. Totusi, imbatranirea in sine nu poate explica boala
Parkinson, incat ea se poate declansa la unii oameni mai tineri,
iar tipul pierderii de dopamina constatat la Parkinson difera de
cel care se remarcd la imbatranirea normala.l4 De asemenea,
unele studii au sugerat cd oamenii foarte batrini (peste
noudzeci de ani) riscd mai putin sd se mai imbolndveasca de
Parkinson.15
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Factorii genetici

Majoritatea cazurilor de Parkinson sunt sporadice (cu
alte cuvinte, incidente izolate, aleatorii). Totusi, factorii gene-
tici continud sa prezinte interes pentru cercetatorii bolii, din
doua motive:

e ocazional, boala Parkinson se regaseste in sanul aceleiasi
familii, si e important sa se inteleaga de ce;

e existd o teorie care spune ca unele persoane pot mosteni
o susceptibilitate genetica la Parkinson, care in sine n-ar
cauza boala dar, dacd e combinata cu alti factori, poate
face sa creasca probabilitatea evolutiei ei.

In ceea ce priveste cazurile familiale de Parkinson, cer-
cetdrile au aratat cd existd unele mutatii genetice (modificari in
compozitia genelor) care se gasesc cu precadere la familiile
respective. De asemenea, cercetdrile au mai identificat si unele
proteine specifice produse de aceste gene, care par sa aiba o
anumitd legituri cauzald cu boala Parkinson. Doua dintre
aceste mutatii genetice prezinta un interes deosebit:

e Park 1 este o gena care a fost identificata in cadrul stu-
dierii unei familii italiene numeroase, din care multi
membri erau bolnavi de Parkinson. Aceasta gena produ-
ce o proteina numitA alfa-sinucleina, care e o componenta
majora a corpilor Lewy (celulele anormale ce se gasesc
in creierele bolnavilor de Parkinson). Cercetatorii cred
ca acumularea de alfa-sinucleina in corpul Lewy joaca un
rol central in evolutia bolii lui Parkinson. La cazurile
sporadice de Parkinson nu s-au gasit mutatii genetice ale
acestei proteine;16

¢ Park 2 (cunoscuta si ca gena Parkin) este o gena care se
giseste in proportie predominanta la persoanele cu Par-
kinson juvenil (care e definit ca incepand inaintea vérstei
de douazeci si unu de ani).

Cercetdrile genetice s-au mai concentrat si asupra mito-
condriilor, care sunt componente ale celulelor organismului si
raspund de transformarea substantelor nutritive in energie.



