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LISTA STOSOWANYCH SKRÓTÓW

BDI – Skala Depresji Becka (Beck Depression Inventory)

BHMT – metylotransferaza betaina-homocysteina

CBS – -syntaza-cystatioinowa

COMT – katecholo-O-metylotransferaza

DBS –

DLB – z dies)

DRS –

DWMH – w

Hcy – homocysteina

hHcy – hiperhomocysteinemia

MADRS – skala depresji Montgomery-Asberg (Montgomery-Asberg Depression Rating 

Scale)

MAO-B – inhibitory monoaminooksydazy typu B

MCI –

MDS –

MMSE – skala oceny funkcjonowania poznawczego (Mini-Mental State Examination)

MoCA – Montrealska skala oceny funkcji poznawczych (The Montreal Cognitive 

Assessment)

MPTP – 1-metylo-4-fenylo-1,2,3,6-tetrahydropirydyna (1-methyl-4-phenyl- 1,2,3,6-

tetrahydropyridine)

MRI – gnetycznego (Magnetic Resonance Imaging)

MTHFR – 5,10 - reduktaza metylenotetrahydrofolianowa

MTR – metylotransferaza 5-metylotetrahydrofolianowo-homocysteinowa (homocysteine 

methyltransferase)

MTRR – reduktaza metylotransferazy 5-metylotetrahydrofolianowo-homocysteinowej

MS – syntaza metioninowa (methionine synthase)
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NMDA – receptor N-metylo- D- asparaginowy (N-methyl-D-aspartate receptor)

OUN –

PD – choroba Parkinsona (Parkinson’s Disease)

PDD – choroba Parkinsona z

PDd – choroba Parkinsona z

PET – pozytronowa tomografia emisyjna (Positron emission tomography)

PIB – Pittsburgh compound

PVH –

RFC – transporter zredukowanych folianów (reduced foliate carrier)

SAH – S-adenozylohomocysteina

SAM – S-adenozylometionina

SHMT – hydroksymetylotransferaza serynowa

SN – istota czarna (substantia nigra)

SPECT – tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (Single-photon emission computed 

tomography)

SSRI – inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (Selective Serotonin Reuptake 

Inhibitor)

TCA –

THF – tetrafydrofolian

UKPDS BB – United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank

UPDRS – Ujednolicona Skala Oceny Choroby Parkinsona (Unified Parkinson’s Disease 

Rating Scale)

3-OMD – 3-O-metylodopa

5-methyl THF – 5 - metylotetrahydrofolian
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STRESZCZENIE

Wprowadzenie: i depresji w z

w

-

z

i z

w

w wielu badaniach. Rola homocysteiny, naczyniowych czynników 

ryzyka i zmian hiperintensywnych w w

depresji w PD jest niejasna.

Cel:

i

naczyniowych czynników ryzyka oraz zmian WMH na i depresji

w PD. Ponadto celem pracy

a poziomem Hcy w grupach PD, PDD i PDd.

Osoby badane: Zakwalifikowano do badania 376 osób. 192 chorych z PD, zbadanych

w 4 Poradniach Pozapiramidowych w Polsce oraz 184 osoby z grupy kontrolnej, zbadane

w podgrupy: 

pacjenci z - PD (N=104), pacjenci z i -

PDD (N=57) oraz pacjenci z i - PDd 

ruchowych, zgodnie z

parkinsonowskiego, przyjmowanie neuroleptyków i/lub innych leków 
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z

zaburzeniami funkcji nerek i

ation, DBS) oraz po zabiegach 

ablacyjnych.

i z PD. Do 

u których badaniem 

gicznych i/lub objawów 

z

zaburzeniami funkcji nerek i z niepraw

wynikiem testów psychologicznych, tzn. kiedy w

punktów, a w

Metody: z 4 1- badanie neurologiczne (skala 

UPDRS, H-Y, Schwaba-Englanda) i rozpoznanie PD wg UKPDS BB;

2- ustrukturyzowany wywiad chorobowy i

(Hcy, witamina B12, kwas foliowy, fibrynogen, profil lipidowy, kreatynina, transaminazy, 

TSH); 3- badanie obrazow

Erkinjuntti); 4-

3

MMSE dla globalnej oceny funkcji poznawczych, testu Sortowania Kart Wisconsin oraz 

i fonologicznej) dla oceny funkcji wykonawczych, 

w PD dokonano zgodnie

z kryteriami Emre i

z pacjentami, badanie 
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MSE i

laboratoryjne - takie same jak w grupie osób chorych.

Wyniki:

w 4

i

u pacjentów z PD, PDD i PDd w porównaniu z

oraz u pacjentów z PDD w porównaniu z z PD (p<0,05). Wykonano 

w istocie 

wynik w skali UPD

zn w patogenezie PDD, PDd i u osób

z grupy kontrolnej w porównaniu do osób z PD.

Wnioski: WMH, wysoki poziom Hcy oraz niski poziom kwasu foliowego i witaminy B12 

w

i

w auki 
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SUMMARY

Background: The pathogenesis of dementia and depression in advanced Parkinson’s 

disease (PD) involves pathology of various neurotransmitter systems, accumulation of 

Lewy Bodies, alfa-synuclein and Alzheimer pathology, and potential role of vascular 

pathology. Elevated Hcy is also suspected as one of the possible contributors. Moreover, 

patients with PD are exposed to higher concentrations of Hcy related to levodopa therapy, 

what have been shown in several studies. The studies regarding the possible role of the 

vascular risk factors, homocysteine and other biochemical biomarkers, as well as white 

matter hiperintensities and hippocampal atrophy in PDD and PDd are inconclusive.

Aim: The study aimed at assessing the role of Hcy, vascular risk factors, occurrence of 

WMH and hippocampal athrophy in pathogenesis of PDD and PDd as well as evaluation of 

the relationship between Hcy and selected biochemical parameters (folate, vitamin B12) 

modulating its concentration. Finally, to establish a link between levodopa therapy and the 

level of Hcy in patients with PD, PDD and PDd.

Patients: 376 subjects participated in the study. There were two groups: patients with PD 

(N = 192), recruited from outpatient Movement Disorder Clinics in 4 Polish Centers, and 

control subjects (N = 184), recruited from outpatient Rehabilitation Center. The group of 

the patients with PD was subdivided into three sub-groups: patients with PD, but without 

dementia and depression (N = 104), patients with PD and dementia - PDD (N = 57), 

patients with PD and depression, but without dementia - PDd (N = 31). Subdivision of PD 

patients was based on a detailed neuropsychological examination. Recruited patients were 

diagnosed by movement disorders specialists. Exclusion criteria consisted of: parkinsonism 

related to different neurodegeneration diseases, treatment with neuroleptics, the presence 

of systemic diseases associated with severe renal and hepatic disfunctions. Furthermore, 
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patients who underwent surgical therapy (deep brain stumulation, DBS or ablation surgery) 

were also excluded.Control group was matched in terms of age and sex with PD patients. 

All participants from control group did not present any neurological diseases by history or 

current symptoms, had no systemic diseases associated with severe renal and hepatic 

disfunctions. Neuropsychological assesment excluded participants from control group who 

Methods: The study design comprises of 4 parts: 1- patients qualification and diagnosis of 

PD (diagnostic criteria for PD by UKPDS BB), neurological examination (Unified 

Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) Hoehn-Yahr and Schwab-England Scale);

2 - structured medical history interview, collection of blood for laboratory testing 

(including Hcy, vitamine B12, folate, fibrinogen, lipids, creatinine, transaminases, TSH); 

3- Neuroimaging with MRI (assessed by the Scheltens, Wahlund and Erkinjuntti scales);

4- neuropsychological examination, which enabled the group subdivision for PD, PDD and 

PDd. Neuropsychological tests addressed global cognitive function (Mini Mental State 

Examination – MMSE), executive function (Trial Making Test - TMT, Benton Visual 

retention Test – BVRT and repetition of digits from Wechsler, Wisconsin Card Sorting 

Test - WCST), declarative memory (Auditory Verbal Learning Test – AVLT). Patients’ 

mood was evaluated with Beck Depression Inventory.

Results: Within the clinical group consisting of 192 patients, 57 individuals (30%) fulfilled 

the diagnostic criteria for dementia in PD, 31 individuals (16%) fulfilled the diagnostic 

criteria for PD depression, without dementia. Significantly higher Hcy plasma levels were 

noted in PD, PDD and PDd groups compared to controls (p<0,05) and in PDD when 

compared to PD (p<0,05). According to multivariate regression analysis, WMH 

(Erkinjuntti scale), high Hcy, low vitamin B12 and folate plasma levels were independent 

risk factors for PDD, and UPDRS score and education years for PDd. Vascular risk factors 
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did not play any role in the pathogenesis of PDD, PDd and WMH. Interestingly, control 

group had more vascular risk factors than PD group.

Conclusions: WMH, high Hcy levels and low folate and vitamine B12 levels may have an 

adverse effect on cognition and mood in PD. Potential protective role of vitamine B12 and 

folate supplementation might be considered, but it requires further studies. Predictors of 

depression in PD are higher UPDRS score and less years of education.
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WPROWADZENIE

w 1817 roku przez Jamesa Parkinsona w pracy „An essay on the shaking palsy” 

(Parkins

z

-0,3% populacji ogólnej, przy 

z

u i wsp., 2008). Rozpoznawanie PD dokonywane jest w oparciu

o objawy kliniczne, nie ma badania laborat

badania neuroobrazowe takie jak pozytronowa tomografia emisyjna (PET) oraz tomografia 

emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT) z wykorzystaniem specyficznych ligandów dla 

atypowego. W liniczne kryteria 

rozpoznawania choroby Parkinsona rekomendowane przez United Kingdom Parkinson’s 

az objawy 

i i wsp., 1992). W

W 1999 Gelb

i

i pewnego rozpoznania (Gelb i wsp.
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obraz kliniczny choroby obejmuje nie tylko objawy ruchowe, bardzo istotne znaczenie 

zaburzenia wegetatywne, neuropsychiatryczne, zaburzenia snu oraz ból (Chaudhuri i wsp.,

opiekunów i k w

(Committee GPsDSS, 2002). z punktu widzenia rokowania oraz 

pozaruchowych w

Mimo to, w

i

choroby, jak i nie poznano przyczyny samej choro

najskuteczniejszych leków stosowanych w

i fluktuacji ruchowych (Schrag i wsp., 2000). 

Rozpoznanie i ch jak

i pozaruchowych (Chaudhuri i wsp.

witamin B2, B6, B12 i

poznawcze u chorych z PD (Obeid i wsp., 2009).
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1.

1.1. Zaburzenia funkcji poznawczych i o w chorobie Parkinsona

u osób z

w 1875 roku przez francuskiego lekarza Jeana-

w PD, w um choroby 

(Emre, 2003a; Aarsland i wsp., 2005). W w obrazie PD 

w PD (PDD). Innymi 

czynnika

i zaburzenia snu (Weintraub, Burn, w

funkcjonowanie p

w

i wsp., 2011). Do 2007 roku kryteriami 

-

z o

-koroweg w PD (Starkstein, 1989). 

w

W 2007 roku eksperci Movement Disorders Society (MDS) 

opracowali specyficzne kryteria dla rozpoznania PDD (tabela

rozpoznawania PDD oraz zakres stosowanych metod diagnostycznych wykorzystywanych 

dla rozpoznania PDD (Emre i wsp., 2007). Rozpoznanie dokonywane jest na 2 poziomach: 

prawdopodobnym i
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Tabela 1 w PD (wg Emre i wsp. 2007, opracowanie na 

Choroba Parkinsona i inne zaburzenia ruchowe,

s. 131)

Objawy osiowe
gr I

Rozpoznanie PD wg. Queen 

Square Brain Bank Criteria

i powoli, u chorego

z

i

- zaburzeniami w

domenie poznawczej,

- pogorszeniem w stosunku do 

okresu przed chorobowego,

-

codziennego

Objawy 
dodatkowe

gr II

Zaburzenia poznawcze:

-

funkcji wykonawczych, 

wzrokowo-przestrzennych

i

Zaburzenia behawioralne:

-

w

Objawy 
niewykluc
ale rozpoznanie 

niepewne
gr III

z siebie 

funkcji poznawczych, ale nie 

(np. zmiany naczyniowe

w neuroobrazowaniu)

zaburzeniami ruchowymi,

a poznawczymi

Objawy 

inne schorzenia 
u

gr IV

Zaburzenia poznawcze

i zachowania w przebiegu 

Cechy charakterystyczne dla 

prawdopodo

naczyniowego wg. kryteriów 

NINDS-AIREN (objawy 

3

Tabela 2 i w PD (wg Emre i wsp. 2007, opracowanie na 

Choroba Parkinsona i inne zaburzenia ruchowe,

s. 131)

prawdopodobne

-konieczne oba objawy osiowe

- domen poznawczych

- zaburzenia zachowania (wzmacnia 

-brak objawów z gr III i IV

-konieczne oba objawy osiowe

- w 1 domenie poznawczej

-

lub -obecny 1 z grupy III

-brak objawów z grupy IV
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w pogorszenia funkcji poznawczych w PD jest 

w

pierwszych 3- i

w

o

z z

w

wyprzedza (tak zwane kryterium 1 roku) (McKeith, 1996). Natomiast dla rozpoznania 

PDD istotne jest rozpoznanie samej PD, a

howe. Dlatego do 

Wieczorek, 

w z

infekcje dróg moczowych), odwodnienie i

czy wymiotami), leki nasenne, anksjolityczne, neuroleptyki (szczególnie klasyczne), leki

o

w bardzo

szerokim zakresie od 20% do 90% (Emre, 2003a w wynikach 

i nie

-

30% (Hughes i wsp., 2000; Korczyn, 2001; Emre i wsp. i wsp., 2008). 
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Badania Muslimovica i w u 24% 

oraz funkcji wykonawczych (Muslimovic i

u z 8-

w PD na 78% 

(Aarsland i wsp., 2003). Hely i z PD, 

i wsp., 2008

w PD. Badanie na grupie 46 chorych, 

i testu Wechslera-

u i wsp., 2001). Kolejne badanie tych samych autorów 

przeprowadzone na grupie 100 chorych, z zastosowaniem testu MMSE i kryteriów 

-

i u chorych

w starszym wieku w chwili badania oraz zachorowania na PD. W badaniach Friedmana

i

- w PD 

w podobnej wiekowo populacji ludzi zdrowych (Emre i wsp., 2007). Przeprowadzono 

w PD, 

a

w z

i wsp., 2003; Levy i wsp., 2002), choroba o i wsp., 2009)

i zy czas jej trwania (Biggins i
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cholinolitycznych oraz zaburzenia metaboliczne np. hiperhomocysteinemia 

(O'Suilleabhain i wsp., 2004). Czynniki ryzyka rozwoju PDD przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3 w chorobie Parkinsona (PDD) (zmodyfikowane wg 

Korczyn 2001; Aarsland i wsp. 2003; Emre i i wsp., 2006)

Zaawansowany wiek

Starszy wiek w momencie zachorowania

i

Zaburzenia mowy i

Wc

Depresja

Zaburzenia funkcji wykonawczych

Palenie papierosów

Zmiany w w

W - w

w chorobie Alzheimera (AD) (Pillon i

badania Emre i w PD tylko u 56% 

enie podkorowe w

wykonawczych oraz zaburzeniami wzrokowo-

i przetwarzania informacji, o

ju. Problemy w zakresie funkcji wykonawczych 

i realizacji zadania w
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zaburzenia funkcji wykonawczych, jako podstaw u

przestrzennych w PD (Dubois, Pillon, 2002). Zaburzenia przestrzenne w

i wsp., 1991), rotacji przestrzennej oraz oszacowywania 

nachylenia linii (Montse i wsp., 2001). Do innych ob

i

i w ponownym pomiarze po 3

w

w

i fonologicznej oraz test Stroopa (Dujardin i wsp., 2004). Azuma i wsp. 

wykonali badanie z powtórzonym pomiarem po 2 latach, na grupie pacjentów z PD 

W i fonologicznej oraz 

spadek wyników prób globalnej oceny funkcji poznawczych (Azuma i wsp., 2003).

i

istotnym c o i wsp., 

2002; deLau i wsp., 2005). Jellinger i wsp. w swoim badaniu z

z w mózgu jest 

znamiennie krótszy w

i wsp., 2002). Natomiast Papapetropoulos i wsp. nie potwierdzili tych wyników, ale 

i depresji (Papapetropoulos i
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i wsp., 2000) oraz wysokim poziomem stresu opiekunów 

(Aarsland i

istotne.

1.2. w chorobie Parkinsona

w w

podkorowe – z

i mezokortykolimbicznym), 

uszkodzenie neuronów monoaminoergicznych (noradrenergicznych

i cholinergicznego z rozlanymi 

zmianami naczyniowymi),

korowe – w

w obszarach korowych i o typie alzheimerowskim.

u osób z

o z podkorowym i korowym 

i w

w i obszaru 

limbicznego (Bouchard i w

2007), deficyty cholinergiczne w korze mózgowej oraz we wzgórzu i

receptorów acetylocholinowych (Fujita i wsp., 2006).

w zakresie objawów ruchowych choroby. Zmiany 

w w zakresie funkcji 
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wzrokowo-

w

w stoty czarnej u osób z PDD w porównaniu z osobami z PD (Rinne

i wsp., 1989; Jellinger i wsp., 1992). Stern w badaniu z

wykonawczych i wzrokowo-przestrzennych) (Stern i

badania Nandhagopala i

u pacjentów z

a deficytem dopaminergicznym (Ko i wsp., 2013; Nandhagopal i wsp., 2011). Za 

funkcji poznawczych u pacjentów we wczesnej fazie PD (Muslimovic i wsp., 2005).

w zakresie funkcjonowania poznawczego, a

i wsp., 2001), 

i wsp., 2013). W innym badaniu 

i bradykinezja, a

(Levy i wsp., 2000).

W kolejnych latach oraz dalszych badaniach wskazano na znaczenie innych 

w

cholinergicznym, noradrenergicznym i

pozaruchowych objawów PD (tj. zaburzenia poznawcze, depresja, apatia) (Zgaljardic

i wsp., 2004).
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cholinergicznego. U

zaburzenia w zakresie funkcji poznawczych. Dodatkowo badania neuroobrazowe 

-amyloidu, co przedstawili w swojej pracy Perry i wsp. 

(Perry i wsp., 2003). Zgodnie z uzn

antycholinergicznych u

o z grupy 

inhibitorów acetylocholinesterazy

i wsp., 2004; Dubois i wsp., 2012). Badania innych autorów 

u pacjentów z mniejszym ubytkiem acetylocholiny (Hiraoka i wsp., 2012).

O

w grupie chorych z PDD oraz z DLB,

w porównaniu do grupy kontrolnej (Bohnen i wsp., 2003). Inne badanie Bohnena i wsp.

z

w i zmianami w zakresie unerwienia cholinergicznego. Wyniki tego 

na odnerwienie cholinergiczne w limbicznym, które jest 

w u pacjentów w

w

u pacjentów z bardziej zaawansowanymi zaburzeniami funkcji poznawczych (Bohnen

i wsp., 2010).

Zmiany w

w PD (Pifl i wsp., 2012; Del Tredici, Braak, 2013). Z

i wsp. (Braak i
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w w przebiegu PD oraz 

koreluje z

w miejscu sinawym, 

które w istocie czarnej (Bertrand i wsp., 

1997; Marien i wsp., 2004; McMillan i wsp., 2011; Patt&Gerhard i wsp., 1993; Zarow

i

zwi

neuronów dopaminergicznych na ich uszkodzenie (Luchtman i wsp., 2009).

w i obszarów korowych

w i

deficytów serotoninergicznych w w przebiegu AD, PDD 

oraz DLB (Cheng i wsp., 1991).

Badania neuropatolog w poznaniu patogenezy 

w PD. W badaniu Braaka i

Auerbacha przewodu pokarmowego z

w

i wsp., 2003).

W kolejnym badaniu Braak i PD na 

6 okresów: etap 1-

-
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- wej, 

z i wsp., 

2004).

i

w i jest zgodne z

z i wsp., 

2011; Takeda i wsp., 2014).

Badanie Hughesa i wsp. wykonane na materiale 100 osób z PD, u których 

wyko u 44% badanych. U 29% z nich stwierdzono 

u w korze mózgu, u 6% zmiany 

u 55% chorych nie stwierdzono jednoznacznej patologii 

(Hughes i

patologii naczyniowej u w porównaniu do 32,4% 

w materiale grupy kontrolnej, dobranej i

(Jellinger, 2003). Papapetropoulos i w grupie 37 chorych z

alzheimerowskich u 24 chorych, u

i wsp., 2005). Badanie Sydney Study,

z u 83% 

pacjentów. U

w u 8 chorych, 3

kryteria rozpoznania AD, u 2 u kolejnych 3 pacjentów 

i wsp., 2008). Badanie 
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Aarslanda i w patogenezie PDD. 

Badacze dokonali porównania obrazu klinicznego ze zmianami neuropatologicznymi u 22

osób z PD, w tym 18 z PDD. U

w korze nowej oraz w

z

anatomopatologicznych dla rozpoznania AD (Aarsland i wsp., 2005).

Rola patologii naczyniowej w

w i zmiany 

w

u pacjentów z

u osób z PD, w porównaniu z

i

elacji 

(Haugarvoll i

w

w grupie pacjentów z i i wsp. 

i wsp., 2013).
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1.3. Depresja w chorobie Parkinsona

Pacjenci z a do 

jednego z

i w swojej monografii

z z nsona, jako: „A more melancholy object

I never beheld” (Parkinson, 1817). Kryteria diagnostyczne dla depresji w PD (PDd) do tej 

a

w tej choro

z

i -IV oraz ICD-10 

Becka oraz skala Hamiltona. W

rozpoznawania depresji w PD (Marsh i

Narodowego Instytutu Zdrowia Psychicznego (NIMH, National Institute of Mental Health) 

emocjonalnego, z i zaburzeniami poznawczymi,

dotyczy wykonywania badania i oceniania stanu pacjenta w fazie „ON”

i

w fazie „OFF”,

rozszerzenie oceny objawów depresyjnych u osób z deficytami poznawczymi

o wywiad z
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Starkstein w

kryteria 

DSM- w i

z i

rozpoznania. Ponadto, w

same kryteria DSM-

i wsp., 2011). Natomiast Baillon i wsp. w celu poznania, która skala do oceny depresji 

w

pacjenta, z

somatycznych na nastrój chorego (Edynburska Skala depresji, EDS) (Baillon i wsp., 2014).

rozpoznawania i oceny oraz badaniem osób prze w

i wsp., 2001). Wynikiem tego jest opisywany szeroki zakres 

– 90% (Cummings i wsp., 1992; Hantz

i wsp., 1994; Marsh i wsp., 2000). Badania popra

w granicach 30 - 40% (Veazey i wsp., 2005; Ne`gre-Page`s i wsp., 2010). 

i wsp., 1996) 

do 31% (Starkstein i

(Cubo i wsp., 2000) do 23% (Hoogendijk i wsp., 1998). W badaniu Wichowicza i wsp.,

w

z zastosowanych kryteriów kwalifikacji oraz metod badania wybranych przez autorów 
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pracy. Do kwalifikacji pacjentów z PDd zastosowano kryteria DSM-

depresji MADRS, strukturyzowany kwestionariusz wywiadu oraz oceny neurologicznej, 

skale UPDRS i H- z

wyniki w skali UPDRS oraz w skali Hoehn-Yahra w porównaniu z pacjentami z PD bez 

depresji (Wichowicz i z 2008 roku wskazuje na 

ej depresji u 17% chorych, umiarkowanej depresji u 22% oraz 

dystymii u 13% pacjentów (Reijnders i wsp., 2008). Pochodzenie populacji oraz 

z i wsp., 2013) 

i

w

z

Badania nad czynnikami ryzyka wys

w

u i leków 

i wsp., 2002, 2003; Schuurman

i

chorzy z

i

depresji u chorych z i wsp., 2011). Depresja 

u i umiarkowanego parkinsonizmu 

(Caap-Ahlgren, Dehlin, 2001; Schrag i

u pacjentów, którzy zachorowali w i wsp., 1989) oraz

u kobiet (Gotham i wsp., 1986; Brown, McCarthy, 1990), u pacjentów z objawami 



32 

 

w fazie „OFF” (Storch i wsp., 2013) i

zaburzeniami funkcji poznawczych. Tandenberg i wsp. oraz Cubo i wsp. przedstawili 

u osób z

i wsp., 1996; Cubo i wsp., 2000). Badania Hassana i wsp. 

u osób z PD (Hassan i wsp., 2014). 

Badanie Leentjensa i

depresji u osób z PD, a

w

funkcjonowaniem w

poznawczych (Leentjens i wsp., 2013).

Obraz kliniczny PDd jest taki sam, jak depresji u osób bez PD. Fizyczne przejawy 

i

znaczenie w

z dobowej dynamiki objawów, niskiej samooceny i anhedonii 

(Gorczowski i Sobów, 2006).
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1.4. Patogeneza depresji w chorobie Parkinsona

egzogennymi - jako reakcja na rozpoznanie choroby prz

-

i w przebiegu choroby (Habermann-Little i wsp., 1991). 

Aarsland i wsp., 2009; Nilsson i wsp., 2001; Schuurman i wsp., 

2002; Shiba i wsp., 2000; Tandberg i wsp., 1996; Ziemssen, Reichmann, 2007). Wyniki 

w

w

w odp o

zmiany w funkcjonowaniu mózgu (Veazey i

w –

cznego (Zarow i -

i

W patogenezie 

PD najpierw dochodzi do uszkodzeni a

i wsp., 2004).

Badania Remy i w

zwyrodnienia neuronów dopaminergicznych i noradrenergicznych w

(Remy i

w u osób z PDd (Frisina i wsp., 2009; Nègre-Pagès

i wsp., 2010). Frisina i z PDd, w porównaniu z osobami z PD, 



34 

 

w

(Frisina i wsp., 2009). Walter i wsp. w badaniu porównawczym 4 grup (55 osób z

bez PD, 45 osób z PD bez depresji, 45 osób z PDd oraz 55 osób zdrowy

w

u 87% pacjentów z PDd, 69% pacjentów z PD bez depresji, u 40% osób z i u 13% 

osób zdrowych (Walter i z

w

w z zastosowaniem 

badania SPECT z
123

I FP- z PD i

w okolicy 

i wsp., 2009). Inne badanie z wykorzystaniem 

w

ogoniastym (Vriend i wsp., 2014). Kolejnym podobnym badaniem jest praca Rektorovej

i z zastosowaniem SPECT z
123

I FP-

w pacjentów z PDd (Rektorova

i wsp., 2008).

z zastosowaniem lewodopy (Funkiewiez i wsp., 2006) oraz pramipeksolu (Barone i wsp., 

h leków (Negre-Pages i wsp., 2010; Leentjens

i

zastosowanej terapii (Eskow Jaunarajs i

z klasycznymi lekami przeciwdepresyjnymi

w PDd (Picillo i wsp., 2009). Choi i wsp. w

z nowo rozpoznanym PD uzyskali wyniki 
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o

w i wsp., 2000).

w

i

i dopaminy), z

podstawy w obszarach korowych i

(Gorczowski, Sobów, 2006).
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1.5. Badania neuroobrazowe w chorobie Parkinsona

Badania neuroobrazowe stosowane w rozpoznawaniu zmian neurodegeneracyjnych 

i stan 

–

i

Badanie z

o Strukturalne badania obrazowe 

w rozpoznawaniu PD oraz PDD. Stosowane, na co 

w

wykluczenie innego procesu patologicznego (np. krwiaka podtwardówkowego, guza 

i

oceny zaniku mózgu. Neuroobrazowanie strukturalne w PD wskazuje na zmniejszenie 

i wsp., 2001; Hutchinson i wsp., 2000; 

Minati i w w przebiegu 

owe, potyliczne

i podkorowe (Burton i wsp., 2004).

Badania funkcjonalne SPECT u chorych z typy deficytów 

perfuzji mózgowej (Derejko, 2001):

1.

w z -ciemieniowych (Antonini, 

2.

u chorych z

i wsp., 1992; Sawada i wsp., 1992; Rinne i wsp. -Myga i wsp., 2000),
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3.

z i

(McKeith i wsp., 1993; Desmond, 2002).

Badania SPECT u chorych z

w AD i PDD jest 

w tylnych obszarach korowych (skroniowo-ciemieniowych) (Kawabata

i wsp., 1991; Liu i wsp., 1992; Sawada i wsp., 1992; Tachibana i wsp., 1993, 1994).

z w porównaniu z badaniami 

i PET 

wykonywane z zastosowaniem specyficznych ligandów jak np. [
18

w

Badania neuroobrazowe u chorych z

dopaminy i noradrenaliny w obszarach limbicznych, a i wsp., 

2005). Nowa praca Vrienda i wsp. z zastosowaniem badania DaT SPECT z [
123

I]-FP-CIT 

u pacjentów z

w i wsp., 2013). Badanie innego autora z

w i pnia mózgu u pacjentów z PDd (Hesse i wsp., 2009). 

Badanie z z PDd, w porównaniu z pacjentami

z w - w czasie 

reakcji na bodziec emocjonalny (Cardoso i wsp., 2009). Badania z zastosowaniem 

u chorych z

w i wsp., 2008), w

w i wsp., 2010). Sapkota i wsp., przedstawili 
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badanie grupy pacjentów z PD oraz kontrolnej, u których wykonali dwukrotnie badanie 

i

w grupie PD (Sapkota i wsp., 2014).

i

mózgu u pacjentów z PDd, w porównaniu z pacjentami z PD, w przezczaszkowym badaniu 

ultrasonograficznym (Walter i

neuroobrazowania depresji w PD, z

z w

limbiczny i zwoje podstawy, a charakterystyczzne jest w

dysregulacji w

noradrenergicznego oraz dopaminergicznego (Chagas i wsp., 2013).

Istotne z z zakresu 

zmian hiperintensywnych w z iem PDD oraz PDd.

i depresji w PD. Wg wiedzy autorki 

jedynym badaniem jest praca Petrovica i i zmiany w

z PDd, 25 z PD bez depresji oraz 30 osób z grupy 

i w

w okolicy przykomorowej w grupie PDd

w porównaniu z

i w

w

z w PD (Petrovic i wsp., 2012).
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i wsp. (2011), w którym w grupie 73 

w

w odniesieniu do stopnia zaawansowania procesu neurodegeracyjnego w

dopaminergicznym w badaniu PET mózgu z –

dihydrotetrabenazyny. Stwierdzono w

z nasileniem procesu neurodegeneracyjnego w

i w isto

y zaburzenia równowagi i

w

samej PD i

z

w w tabeli 4,

w rozdziale 1.6.2.
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1.6. Homocysteina - i kliniczne

Homocysteina (kwas 2-amino-4-sulfanylobutanowy, HSCH2CH2CH(NH2)COOH, 

Hcy) jest o

w 1932 roku przez du Vigneauda i Butza (Butz, Du Vigneaud,

Du Vigneaud i wsp., 1933). 

Powstaje podczas fizjologicznych przemian egzogennego aminokwasu siarkowego 

(Malinowska i wsp., 2009; Naruszewicz, 2008). Metionina w reakcji katalizowanej przez 

ega przemianie do S-adenozylometioniny 

(SAM), w

demetylacji SAM, powstaje S-adenozylohomocysteina (SAH), która jest dalej 

hydrolizowana do homocysteiny (Cichocka, Cybulska, 1999; Selhub, 1999). Homocysteina 

w biosyntezie metioniny i cysteiny. Kierunek przemiany 

w

a na zmiany 

poziomu homocysteiny (Huang i wsp., 2005; Change i wsp., 2000). Hcy podlega dwóm 

szlakom metabolicznym: remetylacji i transsulfuracji, w

w kierunku syntezy cysteiny lub resyntezy metioniny ( -

i wsp., 2007). Jednym z

homocysteiny w

metioninowej (MS), której kofaktorem jest witamina B12 (metylokobalamina). Donorem 

grupy metylowej jest 5-

w -

Enzym ten po W
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Kolejnym szlakiem metabolicznym jest transsulfuracja (reakcja nieodwracalna), 

W z w -

foran pirydoksalu tj. aktywna 

-cystationazy (CTS),

z wytworzeniem cysteiny i - w syntezie 

przedstawia opisane reakcje.

-syntazy cystationiny prowadzi do homocysteinurii – rzadkiego 

schorzenia metabolicznego, w w moczu (Mudd i wsp., 1964).

Przedstawione na rycinie 1 w usuwaniu 

w surowicy, co

w w organizmie (Irizarry i wsp., 2005; 

Jakubowski, 2004).
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Rycina 1. Szlaki metaboliczne homocysteiny (za:

1 – adenozylofransferaza metioninowa, 2 – syntaza metioninowa, 3 – reduktaza

5,10-metylenotetrahydrofolianowa, 4 – metylotransferaza betainowohomocysteinowa,

5 – -syntaza cystationiny, 6 – -cystationaza, THF – tetrahydrofolian

i wsp., 2001). Lewodopa 

i obwodowemu metabolizmowi z -O-

metylotransferazy (COMT) (Zhu, 2002; Lamberti i wsp., 2005a; Huang i wsp., 2005). 

Podczas reakcji katabolicznej przemiany lewodopy do 3-OMD dochodzi do konwersji S-

adenozylometionina (SAM) do S-adenozylohomocys

w
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przedstawiona na rycinie 2.

Rycina 2. Przemiana homocysteiny w

BHMT – metylotransferaza betaina-homocysteina, CBS – -syntaza-cystatioinowa,

COMT – katecholo – O- metylotransferaza, MTHFR – 5,10- reduktaza 

metylenotetrahydrofolianowa, MTR – metylotransferaza 5-metylotetrahydrofolianowo-

homocysteinowa (homocysteine methyltransferase), MTRR – reduktaza metylotransferazy 5-

metylotetrahydrofolianowo-homocysteinowej; SHMT – hydroksymetylotransferaza serynowa, 

RFC – transporter zredukowanych folianów,

W w w wolnej, 

w z

2002). Homocysteina oznaczana w osoczu (mierzona na czczo) utr

poziomie - w

i wsp., 1992):
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w granicach 16-30 µmol/l,

– w granicach 31-100 µmol/l,

egzogennych -

i endogennych -

w metabolizmie 

u u 85-95% chorych leczonych 

i

i -Tupikowska, 

i i wsp., 2001).

,

i jego produktów. Niekorzystny 

i herbaty. Ponadto deficyty witamin B6 i

hHcy (Bissoli i wsp., 2002; Guerra-Shinohara i wsp., 2002). Ponadto dieta uboga w ryby, 

warzywa i

(Refsum i wsp., 2004; Siniscalchi i

zwrócenie szc

niektóre leki (Desouza i wsp., 2002; Dierkes

i i wsp., 2008; de Lorgeril i wsp., 1999):
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fenytoina, karbamazepina i kwas walproinowy dzi

kwas foliowy,

podtlenek azotu (N2

i folianów,

i folianów,

niacyna, izoniazyd i teofilina -

lewodopa,

1.6.1. Homocysteina - czynnik ryzyka chorób naczyniowych i neurodegeneracyjnych

Od momentu odkrycia homocysteiny w 1932 roku (Butz, Du

opis 8 z w wyniku 

i wsp., 

2000; Shinawi, 2007). W i wsp.

z i

homocysteiny w moczu u osób z w - –

(Carson, Neil,1962; Garritsen i w

niedoborem syntazy cystationiny

w patogenezie 
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w

z u którego zdiagnozowano niedobór syntazy metioniny (MS) oraz 

w

i

u

poprzez podawanie jej w

(McCully, 2001). Badania Wilckena przeprowadzone w

u osób z w porównaniu do grupy kontrolnej 

ych prowadzonych w zakresie 

o

a - naczyniowego 

(Boushey i wsp., 1995; Prasad i wsp., 1999; Anderson i wsp., 2000; Knekt i wsp., 2001; 

Cavalca i wsp., 2001; Clarke i wsp., 2002; Hermann i wsp., 2006; Wald i wsp., 2002; 

Ueland i wsp., 2000; Scott i wsp., 2000; Brattstrom i wsp., 2000).

-

naczyniowy polega na:

i a leukocytami 

(Austin, 2004; Nihei, 2004; Ozdemir, 2004; Thambyrajah, 2000),

tionu,

zaburzaniu funkcji antykoagulantów i szlaku fibrynolitycznego.

Herrmann i u pacjentów z
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i

i wsp., 2006).

w chorobach 

neurodegeneracyjnych (Clarke i wsp., 1991; Hermann i wsp., Seshadri i wsp., 2002; 

Jakubowski, 2004; Ravagila i wsp., 2005; Ryglewicz, Graban, 2005; Obeid, Hermann, 

2006; Obeid i wsp., 2009), pozostaje w z zanikiem mózgu u osób starszych

i z i em ryzyka 

w i i wsp., 

2013). W badaniach osób z

foliowego i witaminy B12 (Clarke i wsp., 1998; Miller, 1999), oraz hHcy (Dufouil i wsp., 

2003). Badania Mattsona i

u pacjentów z AD (Mattson i

u

i witamin z grupy B, przy czym objawy 

i witaminami z grupy B (Bottiglieri i wsp., 2000; Alpert i wsp., 2000).

i wsp., 2001; James i wsp., 2004; 

Qureshi i wsp., 2004; Topal i wsp., 2004),

receptory jonowe NMDA (N-metylo- D- asparaginowe) 

(Lipton i wsp., 1997; Weiss i wsp., 2005; Zhang i wsp., 1992) i metabotropowe 

wapnia (Loureiro i wsp., 2008; Zieminska i wsp., 2006),

promowanie apoptozy (Hou i wsp., 2010).
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1.6.2. w chorobie Parkinsona

Badania w w bardzo wielu 

w

a procesem neurodegeneracyjnym; objawami ruchowymi, funkcjami 

poznawczymi oraz innymi objawami pozaruchowymi w

i witamin z grupy B) oraz ich korelacje

z Hcy. Bada

i

(Miller i wsp.

i

obszarach mózgu i w surowicy, co 

i wsp., 2003; Rogers i wsp., 2003; Yasui i wsp., 

w grupie pacjentów z

u

i inhibitorami COMT, w porównaniu z

i wsp., 2005a). W

i B6. Badania prowadzone w tym 

i wsp., 2001). Wyniki 

– 5mg kwasu foliowego 

o 25% (Homocysteine Lowering Trialists', 2000).

Badania przeprowadzone w

Hcy, a zaburzeniami neuronów dopaminergicznych istoty czarnej mózgu. Myszy, które 
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w zakresie kwasu foliowego, 

neuronów dopaminergicznych i zaburzenia ruchowe (Duan i wsp., 2002). Inni autorzy 

w -

y u

i wsp., 2009).

w – rdzeniowym osób z PD (Irizarry i wsp., 2005).

w P iony

w tabeli 4.
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2. BADANIA

2.1. Cel pracy

klinicznych, biochemicznych i

patogenezy PDD i PDd.

W pracy dokonano oceny roli homocysteiny oraz naczyniowych czynników ryzyka

i zmian hiperintensywnych w w i depresji w

a

a zmianami hiperintensywnymi

w z

a

i depresji w a poziomem Hcy

w aspekcie ot i depresji.

2.2. Pytania i hipotezy badawcze

1. Czy w grupie chorych z PDD i

w grupie chorych z PD?

Hipoteza 1: U chorych z PDD i PDd obserwuj

ryzyka.

2. Czy u chorych z

w grupie kontrolnej?

Hipoteza 2: U chorych z

w grupie kontrolnej.
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3. Czy poziom Hc w grupach chorych z w grupie kontrolnej?

Hipoteza 3: w grupach chorych z PD.

4. Czy u pacjentów z PDD i u pacjentów z PD?

Hipoteza 4: Pacjenci z PDD i

5. Czy chorzy z PDD i

hiperintensywnych w z PD?

Hipoteza 5: Chorzy z PDD i PDd 

z PD.

6. Czy grupa chorych z

Hipoteza 6: Grupa chorych z w porównaniu

z

7. i kwasu foliowego w wybranych 

podgrupach pacjentów z PD?

Hipoteza 7: Pacjenci z PDD i i kwasu

foliowego.

8. u

foliowego i witaminy B12?

Hipoteza 8: u osób z

i witaminy B12.

9. u

Hipoteza 9: u
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2.3.

1. w PD.

2. Niejasna rola naczyniowych czynników ryzyka w PDD mimo starszego wieku 

chorych.

3.

a zmianami hiperintensywnymi w

4. Wskazanie roli Hcy w

odpowiedniejszego dla danego pacjenta leczenia farmakologicznego.
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2.4. Procedura badania

27.03.2008 roku.

w czasie od stycznia 2008 roku do grudnia 

2011 roku. Badanie osób chorych na PD z

Rycina 3. Procedura badania

W

z

z

i badania 

adzone szkolenie dla psychologów 
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w czterech 

h:

w

Klinicznego nr 1 w Szczecinie,

Przykliniczna Poradnia Neurologii i i Leczenia Kliniki 

Neurologii SP CSK im. SUM w Katowicach,

Katedra i

z pacjentem na termin 

przeprowadzenia ustrukturyzowanego wywiadu chorobowego oraz pobranie krwi. Badania 

Pacjenci podczas badania neurologicznego, wywiadu chorobowego, badania 

neuroobrazowego, neuropsychologicznego oraz badania obrazowego byli w fazie „ON” (tj. 

w fazie „OFF” (tj. w czasie 

P

w warunkach ambulatoryjnych (w gabinecie zabiegowym) dla obu grup, dla osób z PD 

oraz grupy kontrolnej.

w

wymieni

taka sama dla wszystkich pacjentów z
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osób z PD, PDD i PDd. Grupa u

z pacjentami (z w

z osobami odpowiedzialnymi za badanie w

i koordynu

w

z z osób z z

w

w niniejszej rozprawie.

w Przychodni Rehabilitacyjnej

w w 2 sesjach. Podczas 1 sesji lek. med. Piotr Robowski 

kryteriów kwalifikacji (zgodnie

z ustalonymi zasadami, patrz rozdz. 2.5.2.).

W celu uzyskania informacji na temat stanu poznawczego oraz oceny nastroju 

osoby kwalifikowanej do grupy kontrolnej, wykonano odpowiednio: badanie Mini-Mental 

State Examination (MMSE) -

rój i kwestionariusz wywiadu osoby kwalifikowanej 

termin spotkania w

nformowana o

w godzinach 

porannych, od godziny 7: 30 do godziny 9:30.
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2.5. Badane grupy

grupy badawcze – grupa bez choroby Parkinsona (kontrolna), 

z

podgrupy (rycina 4):

Rycina 4. Grupy badawcze

Osoby w do pacjentów z

zgodnie z wiekiem i

2.5.1. Zasady kwalifikacji chorych do badania

z rozpoznaniem choroby Parkinsona.

1. Rozpoznanie kliniczne choroby Parkinsona w oparciu o kryteria rozpoznania United 

Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank

ruchowego oraz przynajmniej jednego z u
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2. Brak danych z wywiadu, objawów w badaniu klinicznym i w badaniu obrazowym 

(objawowego 

parkinsonizmu lub innej choroby neurodegeneracyjnej) zgodnie z kryteriami 

i wsp., 1992),

3. w badaniu w oparciu o

4. w chorobie Parkinsona wg Emre i wsp., 2007 (Emre

i wsp., 2007).

Ponadto rozpoznanie depresji i z

definicji tych stanów wg kryteriów DSM IV.

Kry

1. z parkinsonizmem 

wtórnym, G21 wg ICD-

schorzeniom neurodegeneracyjnym (G23 wg ICD-10),

2. Przyjmowanie neuroleptyków i/lub innych leków dopaminolitycznych,

3. z

4. w MRI.
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2.5.2. Zasady kwalifikacji osób do grupy kontrolnej

Do grupy kontrolne u których badaniem 

objawów pozapiramidowych.

enia

1.

2. w skali MMSE wynik 

a w skali Becka –

punktów),

3. z

w grupie kontrolnej zastosowano kryteria 

DSM IV.

2.6. Metody badania

2.6.1. Badanie neurologiczne

h

wykorzystywanych do oceny pacjentów z PD.

2.6.1.1. Ujednolicona Skala Oceny choroby Parkinsona (UPDRS)

nasilenia PD. W „on” i „off”
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skali jest oceniany 5 stopniowo: gdzie 0 a 4 najbardziej 

zaawansowane zmiany. Skala ta ocenia cztery podstawowe aspekty:

1. stan intelektualny oraz nastrój (obejmuje 4 punkty),

2.

3. funkcje motoryczne (zawiera 14 punktów),

4.

Dla celów badania korzystano z

przeprowadzano w fazie „on”, tj. w

z z

2.6.1.2. Wska nik Schwaba – Englanda

– Englanda (Paulson, 1997), 

z

2.6.1.3. Skala Hoehn – Yahra

j skali Hoehn-

Yahra (Goetz i z 1967 

powszechnie stosowane w

ruchowej osób z PD. Skala obejmuje zakres od 0, poprzez I, I.5, II, II.5, III, IV do V, gdzie 

0

w opiece i
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2.6.2. Wywiad chorobowy

Wywiad chorobowy przeprowadzono z

, czasu trwania choroby, oceny stopnia 

zaawansowania choroby wg skali Hoehn-

skali Schwaba – i

Chorób przebytych i

moczowo-p -

chorób nowotworowych, endokrynologicznych, metabolicznych, 

autoimmunologicznych oraz chorób przebytych w tygodni),

migotanie przedsionków,

w paczkolatach,

herbaty, coca-coli, stosowania specjalnej diety),

i okresu stosowania)
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2.6.3. Badania laboratoryjne

Badania laboratoryjne wykonano w

badawcza (osoby z

badaniom diagnostycznym:

i trójglicerydy),

fibrynogen,

kwas foliowy,

witamina B12,

hormon tyreotropowy,

glukoza,

kreatynina,

aminotransferaza asparaginowa,

aminotransferaza alaninowa.

Krew pobierano z w w godzinach od 7:00 do 

informowani o

z

Pacjenci byli w

Próbki z szczano w pojemniku

z

(Ueland i

z odwirowanej krwi pobierano osocze. Próbki z osoczem przechowywano w temperaturze 

-

- w w Szczecinie,
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w -homocysteiny w osoczu oznaczano za 

tody immunochemicznej z w

spolaryzowanym (Fluorescence Polarization Immunoassay –

z i

Homocysteina u -16,00 umol/l

Homocysteina u kobiet: 3,36-20,44 umol/l

-200 mg/dl

HDL: 45-80 mg/dl

LDL: 60-170 mg/dl

Trójglicerydy: 35-135 mg/dl

Fibrynogen: 200-400 mg/dl

kwas foliowy: 4,2-19,9 ng/ml

witamina B12: 160-800 pg/ml

hormon tyreotropowy: 0,270-4,200 mU/l

glukoza: 70-110 mg/dl

kreatynina: 0,5-0,9 mg/dl

aminotransferaza asparaginowa (AspAt): < 32 U/l

aminotransferaza alaninowa (AlAt): < 31 U/l
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2.6.4. Badanie neuroradiologiczne

u

wykorzystaniu aparatu tego samego typu (1,5 Tesla). W

hipokampa oraz zmiany w

ogniska w obrazach T-

z w i

o wynikach oceny 

neurologicznej i neuropsychologicznej (badanie z

-

i wsp. – (Scheltens i wsp., 1992);

w

skali Wahlunda i wsp. – (Wahlund i wsp., 2001);

i rozsianych w

wykonywano wg skali Erkinjuntti i wsp. – (Erkinjuntti i wsp., 1994).

2.6.4.1. Skala Scheltensa

Scheltens i wsp., 1992

skroniowego (MTL, medial temporal lobe MRI na 

w skali od 0

i hipokampa. w klasyfikacji skali 

0

natomiast 4

i i
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morfometrycznie i weryfikowana z i testem Mini-

Mental State Examination (MMSE) (Scheltens i wsp., 1992).

2.6.4.2. Skala Wahlunda

Skala Wahlunda i i oddzielnie dla 

-

i obszarów podnamiotowych

0 do 3 punktów (Wahlund i wsp., 2001).

2.6.4.3. Skala Erkinjuntti

w

przykomorowej (PVH – periventricular hypertensities) i oddzielnie

(DWMH –

z zakresem od 0 do 4 (Erkinjuntti i wsp., 1994).

2.6.5. Badanie neuropsychologiczne

klinicznych w w

w

potrzeba badanie o w 2 sesjach (2, lub 3 -3

godzin w czasie 1

wykonywano testy wymienion

I. Kwestionariusz wywiadu psychologicznego

1) Ocena nastroju i ocena funkcjonowania pacjenta w domu:

skala Depresji Becka (BDI – Beck Depression Inventory),
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funkcjonowania w warunkach domowych.

2) Globalna ocena funkcji poznawczych (Mini Mental State Examination).

3) i a w tym:

„Powtarzanie Cyfr” ze skali inteligencji Wechslera, wersja polska, rewizja 

2003),

-przestrzennego – (za 

A i B Testu 

czenia Punktów z Baterii Testów Neuropsychologicznych Halsteada-Reitana 

– TMT Trail Making Test).

4)

-werbalnego i

– AVLT Auditory Verbal Learning Test),

– próba 

5) i wiedzy przedchorobowej –

i i

inteligencji Wechslera, wersja polska, rewizja 2003).

6) w sferze motoryki – praksja dynamiczna.

7) Funkcje przestrzenne:

– ocena za 

ocena koordynacji wzrokowo-ruchowej (próba
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8) Funkcje wykonawcze:

test Sortowania Kart Wisconsin (WCST – Wisconsin Card Sorting Test),

i fonologicznej).

p podgrupy (tabela 5).

Tabela 5 z PD na podgrupy kliniczne

Grupa Kryterium kwalifikacji do podgrupy

I (PD)

P -

26 punktów, brak patologii w testach neuropsychologicznych) i bez depresji 

.

II

(PDD)

P w testach 

neuropsychologicznych oraz z i wsp., 2007.

III

(PDd)

Pac i z kryteriami 

.

2.6.5.1. Globalna ocena funkcjonowania poznawczego

owanym, 

ein i wsp., 1975). Skala ta jest odpowiednim 

i

i przypominania po dystrakcji), 

i akalkulii, nazywania, powtarzania, rozumienia, leksji, grafii oraz 

– 30 punktów, 

1) 30-

2) 26-24 pkt. Zaburze
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3) 23-

4) 18-

5) 10-

Zgodnie z kryteriami Emre i w PD wymaga 

dokonania oceny wielu funkcji poznawczych. Przeprowadzenie samego testu MMSE nie 

funkcji wykonawczych, szczególnie zaburzonych u chorych z PD. Dlatego w niniejszej 

rozprawie zastosowano specjalnie pr

-

sp

wiek i

z wzorem MMSE skorygowany = MMSE – [0,47 x (liczba lat nauki-12) + 

(0,131 x (wiek-70)], co zastosowano w niniejszej pracy.

w

w – Dementia Rating Scale, DRS, ale 

poza 

standa

2.6.5.2. Ocena nastroju

Nastrój pacjentów oceniano przy zastosowaniu skali Depresji Becka (BDI – Beck 

Depression Inventory) i nasilenia objawów 

depresji. Skala Becka (Beck i wsp.

z
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z

ponad 2 tygodnie, a

w

0 do 11 punktów (brak depresji)

20 – 2

26 i

W celu wykluczenia pacjentów z pogranicza, w niniejszej rozprawie zastosowano punkt 

2.6.6. Metody statystyczne zastosowane w pracy

Anal

Microsoft Excel i StatSoft Statistica, wersja 8.0. W opisie statystycznym danych 

i

jak, odchylenie standardowe i

chi-

i w grupach 

-Wilka, dla zweryfikowania czy zachowana jest 

w grupach zastosowano test Levene'a. W przypadkach 

w dwóch grupach zastosowano test U Manna-Whitneya-Wilcoxona. W celu zmniejszenia 

-Wallisa i test post-hoc.

W i
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nieparametrycznych -

w

w skali Wahlunda i

wieloczynn

2.6.7.

Badan z

Naukowych Ministerstwa Nauki i

N402_016_32/0377 o numerze umowy 0377/P01/2007/32.
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3. WYNIKI

3.1. Charakterystyka grupy pacjentów z

do grupy pacjentów z PD zakwalifikowano 245 osób, podczas 

wykonania badania MRI, u 7 pacjentów zmieniono rozpoznanie po 2-3 kolejnych 

konsultacjach (parkinsonizm atypowy), kolejnych 18 pacjentów z

neurologicznej, laboratoryjnej i psychologicznej). Ostatecznie w analizie statystycznej 

kryteria oraz z

w w

- 144 osoby,

Katowice - 7 osób,

- 8 osób,

Szczecin - 33 osoby.

Tabela 6. Podstawowe dane demograficzne osób z

Analizowane dane demograficzne

Liczba i
192 (K: 101, M: 91)

i
63,7±9,4 (35-81)

dnia), odchylenie 

standardowe i

12,5±3,6 (4-20)



74 

 

Tabela 7. Podstawowe dane kliniczne osób z

Tabela 7 przedstawia podstawowe dane kliniczne grupy pacjentów z PD. Grupa ta 

z riami, na 3 podgrupy (PD, PDD i PDd). Po 

(wykres 1):

i depresji

– grupa I – PD (N=104, 54%)

i

– grupa II – PDD (N=57, 30%)

i

– grupa III – PDd (N=31, 16%)

PD
54%

PDD
30%

PDd
16%

Rozpoznanie kliniczne

Wykres 1. Rozpoznanie kliniczne PD, PDD i PDd (grupa osób chorych N=192)

Analizowane dane
odchylenie 

standardowe
minimum

i maximum
Wiek zachorowania 56,9 ±10,9 (28-80)

Czas trwania choroby (lata) 6,8 ±5,3 (2-25)

Skala oceny nasilenia choroby wg
-IV

33,6 ±17,6 (1-101)

10,9 ±6,9 (0-33)

19,6 ±10,6 (0-74)

3,5 ±3,7 (0-17)

Stadium choroby wg Hoehn-Yahra 2,1 ±0,8 (1-5)

Schwaba-Englanda
78,3 ±31,2 (30-100)

Dzienna dawka lewodopy (w mg) 714,1 ±490,3 (0-3000)
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w oparciu o kryteria Emre i

pacjentów z a

z z i Lewye’go, jako 

3.2. Charakterystyka grupy kontrolnej

Zbadano 200 osób, pacjentów przychodni rehabilitacjnej. 16 osób nie 

rób ogólnoustrojowych. Do badania zakwalifikowano 

z i

i

z przedstawia 

podstawowe dane demograficzne oraz kliniczne grupy kontrolnej.

Tabela 8. Dane demograficzne oraz kliniczne grupy kontrolnej (N=184)

Dane demograficzne Grupa kontrolna N=184

Liczba i 184 (F:114, M:70)

i max) 65.35±9.16 (39-88)

MMSE (0-30)

(±SD)

min. ÷ max.

28,00/28,50

(1,62)

25 ÷ 30

Beck (0-65)

(±SD)

min. ÷ max.

5,77/6,00

(2,05)

0 ÷ 10
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3.3. Analiza porównawcza badanych grup chorych oraz grupy kontrolnej

osoby chore i 184 osoby z

przedstawione w tabeli 9. Badane osoby z

i w tym zakresie nie 

Tabela 9. Dane demogr

Test Kruskala-Wallisa; is n.i. –

statystycznie

Tabela 10

PD i PDD

PD i PDd

Tabela 10. Lata nauki w badanych podgrupach (N=192)

Grupa

Zmienna

PD
(N=104)

PDD
(N=57)

PDd
(N=31)

P

Lata nauki

min. ÷ max.

12,82 / 12 (3,52)

4 ÷ 20

11,67 / 11 (3,65)

5 ÷ 20

11,24 / 11 (3,56)

6 ÷ 19

p<0,05

Test Kruskala– statystyczna, gdy p<0,05,

w

funkcji poznawczych (MMSE). Grupa pacjentów z

Dane demograficzne Osoby z PD
(N=192)

Grupa kontrolna
(N=184)

p

Liczba i 192 (F: 101, M: 91) 184 (F:114, M:70)
n.i.

i max) 63.7±9.4 (35-81) 65.35±9.16 (39-88)
n.i.
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Tabela 11

grupa

zmienna

PD
(N=104)

PDD
(N=57)

PDd
(N=31)

Grupa kontrolna
(N=184)

MMSE (0-30)

(±SD)

min. ÷ max.

28,44 / 29 

(1,58)

24 ÷ 30

25,00 / 24 

(3,25)

15 ÷ 25

27,80 / 28 

(1,83)

24 ÷ 30

28,54 /29,00

(1,62)

26 ÷ 30

Zastosowano Test Kruskala –

grupami:

II (PDD) i III (PDd),

II (PDD) i I (PD),

II (PDD) i gru

z

25,22 pkt, pacjenci z

zy 

grupy II (PDD) i III (PDd) (tabela 12). 27 

osób (47,37%) w w skali Becka.

Tabela 12. Ocena nastroju wg skali Becka

grupa

zmienna

PD
(N=104)

PDD
(N=57)

PDd
(N=31)

Grupa kontrolna
(N=184)

Beck (0-65)

(±SD)

min. ÷ max.

1,55 / 1,50 

(5,15)

0 ÷ 19

19,71 / 18 

(6,01)

1 ÷ 36

25,22 / 23 

(4,94)

20 ÷ 38

5,77 / 6,00

(2,05)

0 ÷ 10
Test Kruskala – Wallisa

Charakterystyka oraz porównanie demograficzne i k

w tabeli 13, dla grup PD i PDD oraz w tabeli 14 dla 

grup PD i PDd.
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Tabela 13. Porównanie danych demograficznych i klinicznych w grupie PD i PDD

GRUPA

ZMIENNA

PD
(N=104)

PDD
(N=57)

p

(liczba i %) K: 53 (51%)

M: 51 (49%)

K: 28 (49.1%)

M: 29 (50.9%)
-

(±SD)

min. ÷ max. 

61,60

(8,96)

39 ÷80

67.98

(8,79)

35 ÷79

p<0,00

Wiek zachorowania

(±SD)

min. ÷ max.

55,95

(10,81)

28 ÷78

59.22

(10,91)

29 ÷75

p<0,02

Czas trwania choroby

(±SD)

min. ÷ max.

5,65

(4,66)

1 ÷ 21

8,71

(6,32)

1 ÷ 25

p<0,00

Stadium choroby-skala Hoehn-

Yahra

(±SD)

min. ÷ max.

1,91

(0,71)

1 ÷ 4

2,41

(0,88)

0 ÷ 5

p<0,00

Skala Schwaba Englanda %

(±SD)

min. ÷ max.

86,96

(11,06)

60 ÷ 100

73,75

(19,77)

30 ÷ 100

p<0,00

-IV

(±SD)

min. ÷ max.

26,42

(13,95)

0 ÷ 67

42,92

(11,99)

22 ÷ 101

p<0,00

Dzienna dawka lewodopy

(±SD)

min. ÷ max.

654,56

(477,06)

0 ÷ 2400

766,40

(424,66)

100 ÷ 2000

p<0,00

Test Kruskala- statystycznie, gdy p<0,05

Badane podgrupy pacjentów PD i

we wszystkich badanych zakresach. Osoby z

z

-Yahra = 2,41 (H (3, 
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N=192)=16,38, p<0,05) i -Englanda 

= 73,75 (H (3, N= 192)=27,32, p<0,05).

Tabela 14. Porównanie danych demograficznych i klinicznych w grupie PD i PDd

GRUPA

ZMIENNA

PD
(N=104)

PDd
(N=31)

p

(liczba i %) K: 53 (51%)

M: 51 (49%)

K: 20 (64,6%)

M: 11 (35,4%)
-

(±SD)

min. ÷ max. 

61,60

(8,96)

39 ÷80

62,96

(9,57)

41 ÷ 80

n.i.

Wiek zachorowania

(±SD)

min. ÷ max.

55,95

(10,81)

28 ÷78

55,64

(10,75)

33 ÷ 80

n.i.

Czas trwania choroby

(±SD)

min. ÷ max.

5,65

(4,66)

1 ÷ 21

7,09

(4,55)

1 ÷ 21

n.i.

Stadium choroby-skala Hoehn-

Yahra

(±SD)

min. ÷ max.

1,91

(0,71)

1 ÷ 4

2,30

(0,71)

1 ÷ 4

p<0,00

Skala Schwaba Englanda %

(±SD)

min. ÷ max.

86,96

(11,06)

60 ÷ 100

74,83

(16,30)

40 ÷ 100

p<0,00

- IV

(±SD)

min. ÷ max.

26,42

(13,95)

0 ÷ 67

42,87

(14,53)

20 ÷ 80

p<0,00

Dzienna dawka lewodopy

(±SD)

min. ÷ max.

654,56

(477,06)

0 ÷ 2400

815,48

(619,59)

0 ÷ 3000

p<0,00

Test Kruskala- statystycznie, gdy p<0,05; n.i. –

istotnych statystycznie

w z PD i PDd byli 

w

w dzy grupami PD i PDd 
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w grupie PDD oraz PDd i w porównaniu z

N= 192) =44,811 p<0,05).

w podgrupie osób z PDd 

(x i PDd 

(H (2, N= 192) =5,062 p<0,05).

W tabeli 15 przedstawiono wy – II, 

III i w zakresie podskali UPDRS II i III 

PD i PDD oraz PD i PDd,

PD i PDd.

Tabela 15. Ocena stopnia nasilenia PD wg skali UPDRS II, III i IV

Grupa
UPDRS

(±SD)

min. ÷ max.

PD (N=104) PDD (N=57) PDd (N=31)
p

UPDRS II
8,1

±4,7

0-20

14

±7,6

0-33

14,9

±7,4

0-30

p<0,05

UPDRS III
16

±8,7

3-47

24,8

±12,5

0-74

21,7

±8

9-37

p<0,05

UPDRS IV 
2,8

±3,3

0-15

3,9

±3,6

0-12

5,2

±4,9

0-17

p<0,05

Test Kruskala-

Schwaba-

problemów w zakresie samodzielnego funkcjonowania u pacjentów z PDD, 9 pacjentów 

w zakresie od 30-50%, co o
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pacjenci z w zakresie od 60%, co

i w codziennym 

funkcjonowaniu.

Tabela 16 i

Schwaba – Englanda

Grupa
Poziom 

chorych (N=192)

PD (N=104)

i %

PDD (N=57)

liczba pacjentów

i %

PDd (N=31)

liczba pacjentów

i %

0% - - - - - - - -

10% - - - - - - - -

20% - - - - - - - -

30% 3 1,58% - - 3 5,35% - -

40% 4 2,1% - - 2 3,56% 2 6,45%

50% 5 2,11% - - 4 5,35% 1 3,22%

60% 15 6,87% 5 2,94% 4 7,14% 6 19,35%

70% 30 15,87% 13 12,74% 11 19,64% 6 19,35%

80% 47 24,86% 25 24,50% 17 30,35% 5 16,12%

90% 53 28,04% 32 31,37% 12 21,42% 9 29,03%

100% 35 18,51% 29 28,43% 4 7,14% 2 6,45%

- i %

Hoehn- w podgrupach 

PDD i PDd.
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Tabela 17. Nasilenie chorob – Yahra w

oraz w podziale na podgrupy pacjentów z PD, PDD i PDd

Grupa

P
chorych (N=192)

PD (N=104)

pacjentów i %

PDD (N=57)

pacjentów i %

PDd (N=31)

pacjentów i %

0 - - - - - - - -

I 22 11,45% 20 19,24% 1 1,75% 1 3,22%

I.5 46 23,97% 27 25,96% 13 22,82% 6 19,37%

II 44 22,91% 28 26,92% 9 15,78% 7 22,58%

II.5 33 17,18% 13 12,50% 13 22,80% 7 22,58%

III 37 19,29% 16 15,38% 15 26,33% 6 19,35%

IV 10 5,20% - - 6 10,52% 4 12,90%

V - - - - - - - -

- i %
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3.4. Naczyniowe czynniki ryzyka w badanych grupach

cukrzyca, hiperlipi

w grupie badawczej. 

w grupie 

w grupie PD. W analizie skumulowanej liczby naczyniowych czynników 

ryzyka, pacjenci z w porównaniu z

Tabela 18. Naczyniowe czynniki ryzyka w grupie PD oraz w grupie kontrolnej

Grupa

Naczyniowe czynniki ryzyka
grupa PD

N=192

Grupa kontrolna
N=184

p

-

- migotanie przedsionków

- choroba niedokrwienna serca

- cukrzyca

- hiperlipidemia

- nie alkoholu#

74 (38,5%)

9 (6,16%)

27 (14,6%)

7 (3,64%)

91 (47,4%)

10 (5,2%)

107 (58,2%)

7 (3,8%)

23 (12,5%)

23 (12,5%)

62 (33,7%)

6 (3,3%)

p<0,05*

n.s.

n.s.

p<0,05*

n.s.

n.s.

Skumulowana liczba czynników 

ryzyka i odchylenie standardowe) 1,03±1,05 1,45±1,12 p<0,05*

w grupie 

kontrolnej (test Kruskala-Wallisa);

n.i.
# mierzone, jako 3- i 1-2 dawki alkoholu dziennie dla 

kobiet (dawka alkoholu: 200 g piwa lub 100 g wina lub 25 g wódki)

Porównanie grup PD i PDD w

ryzyka przedstawiono w tabeli 19, natomiast porównanie grup PD i PDd w tabeli 20. 

Najmnie
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Grupy chorych z PDD i

Tabela 19. Naczyniowe czynniki ryzyka w badanych grupach PD i PDD

Grupa

Naczyniowe czynniki ryzyka

PD
N=104

PDD
N=57

p

-

- migotanie przedsionków

- choroba niedokrwienna serca

- cukrzyca

- hiperlipidemia

-

41 (39,4%)

5 (4,8%)

10 (9,6%)

5 (4,8%)

53 (50,1%)

5 (4,8%)

17 (29,8%)

1 (1,8%)

13 (2,3%)

1 (1,8%)

24 (42,1%)

3 (5,2%)

p<0,00

n.i.

n.i.

n.i.

p<0,00

n.i.

Skumulowana liczba czynników 

ryzyka i odchylenie 

standardowe)

1,07±1,05 0,94±0,97 n.i.

* w grupie PD 

(test Kruskala-Wallisa); n.i. 
# mierzone, jako 3- i 1-2 dawki alkoholu dziennie dla 

kobiet (dawka alkoholu: 200 g piwa lub 100 g wina lub 25 g wódki)

Tabela 20. Naczyniowe czynniki ryzyka w badanych grupach PD i PDd

Grupa

Naczyniowe czynniki ryzyka

PD
N=104

PDd
N=31

p

-

- migotanie przedsionków

- choroba niedokrwienna serca

- cukrzyca

- hiperlipidemia

-

41 (39,4%)

5 (4,8%)

10 (9,6%)

5 (4,8%)

53 (50,1%)

5 (4,8%)

16 (51,2%)

3 (9,6%)

4 (10,3%)

1 (3,3%)

14 (45,2%)

1 (3,3%)

p<0,00

n.i.

n.i.

n.i.

p<0,00

n.i.

Skumulowana liczba czynników ryzyka

i odchylenie standardowe) 1,07±1,05 1,19±1,01 n.i.

* w grupie PD 

(test Kruskala-Wallisa); n.i. 
# mierzone, jako 3-4 dawki i 1-2 dawki alkoholu dziennie dla 

kobiet (dawka alkoholu: 200 g piwa lub 100 g wina lub 25 g wódki)

Analiza liczby i

w grupach osób z w tabeli 21. Jeden pacjent z
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cztery naczyniowe czynniki ryzyka, wszystkie osoby z grup pacjentów PDD i

3 z grupy kontrolnej 

i ryzyka (tabela 21).

Tabela 21. Suma naczyniowych czynników ryzyka

Suma 
naczyniowych 
czynników 
ryzyka

PD (N=104)
i %

PDD (N=57)
i %

PDd (N=31)
i %

Gr.kontr. (N=184)
i %

0,00 41 39,42% 23 40,35% 10 32,25% 34 18,47%

1,00 33 31,73% 19 33,33% 8 25,80% 72 39,13%

2,00 16 15,38% 10 17,54% 10 32,25% 52 28,26%

3,00 13 12,50% 5 8,77% 3 9,67% 17 9,23%

4,00 1 0,96154 - - - - 7 3,80%

5,00 - - - - - - 2 1,086%

6,00 - - - - - - 34 18,47%

104 100% 57 100% 31 100% 184 100%

- i %

– migotanie przedsionków, ch. niedokrwienna 

serca,niewydoln

3.5. Badania biochemiczne

Zgodnie z w celu oceny 

firbynogen, kwas foliowy, w

- ALT i -

Hcy w

w porównaniu z dnia - 13,60, SD±7.39). Tabele od 22 do 27 

w badanych grupach.
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Tabela 22. Poziom Hcy, kwasu foliowego oraz witaminy B12 w grupie PD i grupie kontrolnej

Grupa

Dane 
biochemiczne

Hcy
- owita

Hcy-kobiety Hcy- Kwas foliowy 
(ng/ml)**

Witamina B12 
(ng/l)**

PD
N=104 16,36±6,49 14,02±4,17 18,34±6,02 9,65±3,87 359±154,43

Grupa 
kontrolna

N=184 13,60±7,39 13,85±9,03 13,21±8,02 9,65±3,78 413.28±217,14

p p<0,00 n.i. p<0,00 n.i. p<0,00

- stosowano test U Manna –

Tabela 23. Poziom Hcy, kwasu foliowego oraz witaminy B12 w grupie PDD i grupie kontrolnej

Grupa

Dane 
biochemiczne

Hcy
-

Hcy-kobiety Hcy- Kwas foliowy 
(ng/ml)**

Witamina B12 
(ng/l)**

PDD
N=57 20,86±10,04 20,49±10,71 21,22±9,01 7,98±3,39 303,16±134,30

Grupa 
kontrolna

N=184 13,60±7,39 13,85±9,03 13,21±8,02 9,65±3,78 413,28±217,14

p p<0,00 p<0,00 p<0,00 p<0,00 p<0,00

- stosowano test U Manna –

Tabela 24. Poziom Hcy, kwasu foliowego oraz witaminy B12 w grupie PDd i grupie kontrolnej

Grupa

Dane 
biochemiczne

Hcy
-

Hcy-kobiety Hcy- Kwas foliowy 
(ng/ml)**

Witamina B12 
(ng/l)**

PDd
N=31 16,77±5,85 17,04±6,65 18,32±5,06 8,47±3,66 343,12±138,23

Grupa 
kontrolna

N=184 13,60±7,39 13,85±9,03 13,21±8,02 9,65±3,78 413,28±217,14

p p<0,00 p<0,00 p<0,00 n.i. p<0,00

- stosowano test U Manna –
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Tabela 25. Porównanie poziom Hcy, kwasu foliowego oraz witaminy B12 w grupach PD i PDD

Grupa

Dane 
biochemiczne

Hcy
-

Hcy-kobiety Hcy- Kwas foliowy 
(ng/ml)**

Witamina B12 
(ng/l)**

PD
N=104 16,36±6,49 14,02±4,17 18,34±6,02 9,65±3,87 359±154,43

PDD
N=57 20,86±10,04 20,49±10,71 21,22±9,01 7,98±3,39 303,16±134,30

p p<0,00 p<0,00 p<0,00 p<0,00 p<0,00

- stosowano test U Manna –

Tabela 26. Porównanie poziom Hcy, kwasu foliowego oraz witaminy B12 w grupach PD i PDd

Grupa

Dane 
biochemiczne

Hcy
-

Hcy-kobiety Hcy- Kwas foliowy 
(ng/ml)**

Witamina B12 
(ng/l)**

PD
N=104 16,36±6,49 14,02±4,17 18,34±6,02 9,65±3,87 359±154,43

PDd
N=31 16,77±5,85 17,04±6,65 18,32±5,06 8,47±3,66 343,12±138,23

p n.i. p<0,00 n.i. n.i. n.i.

- stosowano test U Manna – p>0,05

w grupie osób z PDD (wykres 2). Statystycznie istotne 

i w zakresie Hcy-

oraz Hcy w i witaminy B12. Grupa PDD i grupa kontrolna oraz grupa PD

i -

w grupie kobiet, Hcy w i witamina B12). Grupa PDd

i

poza

u z PDD. Analiza liczby pacjentów z poziomem Hcy 
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Wykres 2. Poziom Hc w badanych grupach

w grupie PD

w porównaniu z

z - 6 osób (10,53%) oraz witamniny B12 -

8 osób (14,04%) (wykresy 3 i 4).

Wykres 3. Poziom kwasu w grupie PD i kontrolnej

Wykres 4 w badanych grupach
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poziomem Hcy oraz niszym poziomem kwasu foliowego, witaminy B12 i fibrynogenu.

Tabela 27. Poziom cholesterolu, glukozy, fibrynogenu, kreatyniny oraz TSH w badanych grupach

Grupa

Dane 
biochemiczne

PD
N=104

PDD
N=57

PDd
N=31

Grupa 
kontrolna

N=184
p

Cholesterol 
(mg/dl)

-
- HDL
- LDL

211,82±40,71

61,84±15,77

128,14±35,53

203,33±47,12

60,59±16,79

125,15±41,91

207,51±38,25

63,58±13,88

120,70±36,11

214,93±46,70

57,71±16,19

129,31±40,24

n.i.

Glukoza (mg/ml) 99,12±12,84 100,38±23,07 102,65±13,77 102,22±29,66 n.i.

Fibrynogen 
(mg/dl)

306,29±58,73
PD-K

310,14±65,26
PDD-K

319,58±73,07

n.i.
354,17±85,17

K-PDD; K-PD
p<0,00

Kreatynina 
(mg/dl)

0,83±0.18 0,87±,16 0,83±0,20 0,79±0,15 n.i.

TSH (mU/l) 1,63±1,57 1,57±0,82 1,40±0,96 2,13±3,95 n.i.

ALT (U/l) 18,44±11,49 13,38±7,72
PDD-K

17,74±9,04 24,47±16,87
K
-
PDD

p<0,00

AST(U/l) 20,63±6,31 19,24±9,58 20,77±4,75 24,00±12,06 n.i.

- stosowano test Kruskala-

- n.i. 
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3.6. Korelacje poziomu homocysteiny ze stosowanym leczeniem oraz poziomem 

kwasu foliowego i witaminy B12

Porównanie stosowanego leczenia p/parkinsonowskiego w grupach PD, PDD, PDd 

monoaminooksydazy typu B - MAO-B, inhibitor katecholo-tleno-metylotransferazy -

COMT, amantadyna, leki cholinolityczne) (tabela 28).

Tabela 28. Stosowane leczenie w badanej grupie pacjentów (N=192)

Leki

grupa
dopaminy

MAOB COMT Amantadyna Cholinolityki Lewodopa

PD (N=104) 57 (54%) 25 (24%) 3 (2%) 28 (26%) 4 (4%) 99 (95%)

PDD (N=57) 23 (40%) 6 (10,5%) 1 (1,7%) 16 (28%) 0 (0%) 57 (100%)

PDd (N=31) 14 (45%) 4 (12%) 0 (0%) 9 (29%) 4 (12%) 30 (97%)

- i %; stosowano test Chi-

przy p>0,05

W badanych grupach pacjen

w odniesieniu do stosowanego leczenia.

w osoczu, a stosowanym leczeniem, 

u

dawki lewodopy.

a Hcy jest dodatnia, ale umiarkowana (R2 = 0,12), 

w

a Hcy w

w
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Wykres 5. Poziom homocysteiny, a stosowana dawka lewodopy w

korelacja rang Spearmana p<0.05

z PDd, z PDD oraz pacjentów z PD, 

Grupa PDd

i

w w wykazie wykresów).

Grupa PDD

i

w 10, 62% daw w wykazie wykresów).

Grupa PD

i

w w wykazie wykresów).

P z poziomem kwasu foliowego (p=0,20) oraz

z poziomem witaminy B12 (p=0,40) w i 10

w

korelacji istotnych statystycznie (tabela 29, wykresy od 11 do 16 w wykazie wykresów).
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Tabela 29. Korelacja poziomu lewodopy z poziomem witaminy B12 i kwasu foliowego w podziale 

na 3 grupy (PD, PDD, PDd)

Grupa
Dane lab.

PD
N=104

PDD
N=57

PDd
N=31

lewodopa, a witamina B12 p= 0,521 p= 0,106 p= 0,380

lewodopa, a kwas foliowy p= 0,790 p= 0,128 p= 0,867

- korelacja rang Spearmana p<0.05

i 24

w

a poziomem Hcy jest ujemna i

kwasu foliowego oraz witaminy B12 maleje poziom Hcy w osoczu. W grupach pacjentów

z PD, PDD i

W grupie PD poziom Hcy jest istotnie statystycznie skorelowany z poziomem 

kwasu foliowego oraz z poziomem witaminy B12, r = -0,36 – korelacja 

Hcy, a kwasem foliowym jest ujemna i

wzrostem kwasu foliowego maleje poziom Hcy, R
2

w

17 w wykazie wykresów); dla witaminy B12 r = -0,41 -

a B12 jest ujemna i umiarkowana, R
2

w w wykazie 

wykresów).

W grupie PDD owego z Hcy (wykres 

19 w i umiarkowana korelacjia 

a Hcy, gdzie r = -

B12 maleje poziom Hcy, R
2

–

w 17,08% zm w wykazie wykresów).
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W grupie PDd a kwasem foliowym 

(wykres 21 w wykazie wykresów) ani z w wykazie 

wykresów).

Tabela 30 przedstawia wyniki korelacji dla grupy kontrolnej oraz dla osób z PD w podziale 

na podgrupy PD, PDD, PDd.

Tabela 30 i kwasu foliowego na poziom Hcy w podziale na 3 grupy (PD, 

PDD, PDd)

Grupa

Dane lab.

PD
N=104

PDD
N=57

PDd
N=31

Grupa 
kontrolna

Witamina B12, a Hcy p= 0,00* p= 0,00 * p= 0,32 p=0,00*

Kwas foliowy, a Hcy p= 0,00* p = 0,32 p= 0,48 p=0,00*

- korelacja rang Spearmana p<0.00
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3.7. Ocena zmian w badaniu MRI

3.7.1. Ocena zmian w

W pracy dokonano oceny zmian w iu skali Wahlunda oraz 

skali Erkinjuntti. Tabele: 31 (skala Wahlunda) oraz 32 i 33 (skala Erkinjuntti), 

w poszczególnych regionach mózgu.

i w skali Wahlunda w istocie 

a 18 pacjentów (9,3%) w

najmniej 1 i w skali Erkinjuntti w okolicy przykomorowej, a 109 

w W skali Wahlunda

i PDD dla zsumowanych zmian 

w

(tabela 34). Skala z wiekiem (p=0,001), wiekiem 

zachorowan w -IV (p=0,01), Hcy 

(p=0,03) i

w

demograficznych oraz do skali Becka i

Tabela 31 i w i w

podkorowych w skali Wahlunda w i w podziale na PD, PDD i PDd

Grupa

Wahlund

PD
N=104

PDD
N=57

PDd
N=31

Suma
N=192

0 71 (68,27%) 25 (43,86%) 18 (58,06%) 114 (59,37%)

1 24 (23,08%) 20 (35,09%) 9 (29,03%) 53 (27,20%)

2 9 (8,65%) 10 (17,54%) 3 (9,68%) 22 (11,45%)

3 0 2 (3,51%) 0 2 (1,04%)

0 97 (93,27%) 48 (84,21%) 29 (93,55%) 174 (90,62%)

1 4 (3,85%) 1 (1,75%) 1 (3,23%) 6 (3,12%)

2 2 (1,92%) 8 (14,04%) 1 (3,23%) 11 (5,72%)

3 1 (0,96%) 0 0 1 (0,52%)

- w i % pacjentów



95 

 

w z wiekiem (p=0,001), 

i

w

demograficznych i

w DWMH u 51,5% i PVH u 44,4% pacjentów)

i w DWMH u 71,4% i PVH u 66,7% pacjentów) dla 

DWMH (p=0,01) i PVH (p=0,004).

Tabela 32 i w w skali Erkinjuntti –

zmiany przykomorowe w i w podziale na PD, PDD i PDd

Grupa

Erkinjuntti

PD
N=104

PDD
N=57

PDd
N=31

Suma

Okolica przykomorowa (PVH)
0 58 (48,08%) 19 (33,33%) 17 (54,84%) 94 (48,95%)

1 20 (19,23%) 19(33,33%) 3 (9,68%) 42 (21,87%)

2 13 (12,05%) 11 (19,30%) 9 (29,03%) 33 (17,18%)

3 7 (6,73%) 2 (3,51%) 0 9 (4,68%)

4 6 (5,77%) 6 (10,53%) 2 (6,45%) 14 (7,29%)
- one w i % pacjentów

Tabela 33 i w w skali Erkinjuntti 

zmiany w w i w podziale na PD, PDD i PDd

Grupa

Erkinjuntti

PD
N=104

PDD
N=57

PDd
N=31

Suma

0 54 (51,92%) 17 (29,82%) 12 (38,71%) 83 (43,22%)

1 26 (25%) 10 (17,54%) 11 (35,48%) 47 (24,47%)

2 11 (10,58%) 12 (21,05%) 4 (12,90%) 27 (14,06%)

3 12 (11,54%) 15 (26,32%) 4 (12,90%) 31 (16,14%)

4 1 (3,85%) 3 (5,26%) 0 4 (2,08%)

- w i % pacjentów
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i

i

(tabela 35).

Tabela 34 i Erkinjuntti w grupie PD i PDD

Zmiany hiperintensywne w badaniu MRI PD PDD p

Skala Wahlunda

- suma punktów

-

-

Skala Erkinjuntti

- suma punktów

- okolica podkomorowa (DWMH)

- okolica przykomorowa (PVH)

0,51±0,88

0,40±0,65

0,11±0,44

1,74±2,08

0,85±1,08

0,88±1,21

1,13±1,42

0,81±0,85

0,30±0,71

2,84±2,33

1,60±1,31

1,25±1,26

p=0,003*
p=0,004*

p=0,07

p=0,008*
p=0,0005*

p=0,2

*
2
test; p<0,05

Tabela 35 i Erkinjuntti w grupie PD i PDd

Zmiany hiperintensywne w badaniu MRI PD PDd p

Skala Wahlunda

- suma punktów

-

-

Skala Erkinjuntti

- suma punktów

- okolica podkomorowa (DWMH)

- okolica przykomorowa (PVH)

0,51±0,88

0,40±0,65

0,11±0,44

1,74±2,08

0,85±1,08

0,88±1,21

0,61±0,92

0,52±0,68

0,10±0,40

1,94±2,00

1,00±1,03

0,94±1,21

p=0,5

p=0,4

p=0,5

p=0,08

p=0,05

p=0,5

*
2
test; p<0,05

3.7.2. Ocena stopnia zaniku hipokampa

u 95 pacjentów (49,46%) (tabela 

w z zanikiem 

w grupie PDD - w grupie PD - 44 

pacjentów (42%) i w grupie PDd - 10 pacjentów (32%).

zanikowych w poszczególnych grupach. Grupy PD i PDD (0,71±1,00 vs 1,35±1,20) 
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i PDd (0,71±1,00 vs 0,55±0,85), p>0,05 

(tabela 38).

z poziomem H

Erkinjuntti dla PVH (p=0,01).

Tabela 36. Porównanie stopnia zaniku hipokampa w poszczególnych grupach PD, PDD i PDd

Grupa

Scheltens

PD
N=104

PDD
N=57

PDd
N=31

Suma

Scheltens

0
60 (57,7%) 16 (28,1%%) 21 (67,7%) 97 (50,5%)

1 23 (22,1%) 20 (35,1%) 5 (16,1%) 48 (25%)

2 14 (13,5%) 9 (15,8%) 4 (12,9%) 27 (14,06%)

3 5 (4,8%) 9 (15,9%) 1 (3,2%) 15 (7,8%)

4 2 (1,9%) 3 (5,3%) 0 5 (2,6%)

- w i % pacjentów

Tabela 37 w grupie PD i PDD

Zmiany hiperintensywne w badaniu MRI PD PDD p

Zanik Hipokampa (skala Scheltensa) 0,71±1,00 1,35±1,20 p=0,0002*

*
2
test; p<0,05

Tabela 38 w grupie PD i PDd

Zmiany hiperintensywne w badaniu MRI PD PDd p

Zanik Hipokampa (skala Scheltensa) 0,71±1,00 0,55±0,85 p=0,4

*
2
test; p<0,05

3.8. w chorobie Parkinsona

w PD 

a

regr

choroby, liczba lat edukacji, skala H-Y, UPDRS II-IV, Schwaba-Englanda, skala Becka, 

ocena MMSE, poziom Hcy i i Erkinjuntti 
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(ale tyl

tylko wiek (OR=0,91, -95%CL=0,96, +95%CL=0,87, p=0,001), poziom Hcy (OR= 0,94, -

95%CL=0,98, +95%CL=0,90, p=0,001) oraz zmiany w skali Erkinjuntti dla obszaru 

DWMH (OR=0,70, -

zachorowania oraz 

MMSE, jako istotne statystycznie w skali Wahlunda. 

z tych zmiennych, 

w

jednoczynnikowej dla skali Erkinjuntti wskaza

H-Y, Schwaba-Englanda, MMSE, wyniki skali Becka i naczyniowe czynniki ryzyka, 

mian w skali Erkinjuntti 

(OR=0,92, -

-95%CL=1,25, 

+95%CL=1,06, p=0,0005) oraz wiek zachorowania (OR= 0,93, -95%CL=0,99, 

w skali Scheltensa.

Natomiast dla depresji w

-IV, skala Schwaba-Englanda, 

skala H-Y (OR=0,97, -

w PD. Po wykonaniu wielocz

lata nauki oraz wynik skali UPDRS II-IV w PD.
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4. OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA

4.1. Dane demograficzne i kliniczne

tychczas 

badanych (tab. 4) z i wsp. (2009) oraz Zocollella i wsp. (2009),

w których analizowano kolejno 212 i 275 chorych. Grupa pacjentów w niniejszej pracy

i grupy 

– K: 

101, M:91/kontrola –

licznych podgrup chorych z i

W niniejszej rozprawie dokonano z PD na 3 podgrupy 

(PD, N=104; PDD, N=57; PDd, N=31), w

i wsp. (Emre i wsp., 2007). 

w 2007 w analizie 

w

poznawczych, a nie tylko stosowania globalnych testów oceny jak np. MMSE, która 

u chorych z

alzheimerowskim i w zakresie oceny funkcji 

wykonawczych, szczególnie zaburzonych w PD.

neuropsychologicznego w

pacjentów na podgrupy i zastosowanie zalecanych obecnie kryteriów.

-

u osób z PDD, co razem z badaniem poszczególnych domen 
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w z zaleceniami MDS Task Force i

w z

wykonawczych w (Dubois i wsp., 2007). Natomiast pacjenci z

i z PD i

w PDD zaburzenia funkcji 

-

nia i przetwarzania informacji.

w %, co jest 

zgodne z wynikami prac innych autorów (Emre i wsp., 2007; Hughes i wsp. 2001; 

Korczyn i i wsp., 2008). Dokonanie oceny nastroju w PD nie jest 

ej 

u

z

a

oraz leczenia depresji w PD (Weintraub i wsp., 2003). W niniejszej rozprawie do oceny 

u osób z

Dwunastu pacjentów (38%) z

W bad

z

u kobiet (Martinez-Martin i wsp., 2012). W

7 osób (47%) z w skali Becka >20pkt), 

i neuroobrazowych na 

w
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i wsp., 

2000; Factor i wsp., 2003; Lieberman, 2006). W

z

z PDD chorych z

pseudodemencji), ale ten czynnik 

w

degeneracji.

z w zakresie 

wielu analizowanych parame

z

najstarsi w chwili zachorowania (59,2 lata) byli 

pacjenci z u osób z PDD. 

z danymi 

i choroby, jako czynniki 

ryzyka w PD (Emre i wsp., 2007; Hughes i wsp. 2000, 2001; Korczyn

i i wsp., 2001, 2003, 2008, Lieberman, 2006).

W niniejszym badaniu, grupa osób z

w chwili zachorowania od osób z PDD i

autorów (Burn i wsp., 2012; Cole i wsp., 1996, Ehrt i wsp., 2007; Giladi i wsp., 2000). 

w

depresji w u pacjentów
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z i

pacjentów z w pracach innych autorów. Uzyskany wynik 

z w

kwalifikacji i w

enia, co w

u z PDD. W

w

w skali Becka prz

z

(Wichowicz i wsp. 2006, Reijnders i

ano tych chorych, natomiast wydzielono 

z PDd (czyli z

i w zakresie stopnia zaawansowania choroby (skala H-Y), 

w -E), oraz nasilenia objawów choroby (skala 

UPDRS). Pacjenci z grupy z z grupy z

-Y: w PDD-2,4; PDd-2,3) i bardziej nasilone objawy (UPDRS:

w PDD-42,9; PDd-42,8) oraz byli mniej samodzielni (S-E: w PDD-73,7; PDd-74,8) od 

pacjentów z PD (H-Y: 1,9; UPDRS: 26,4; S- z wynikami prac 

innych autorów (Giladi i wsp., 2000; Aarsland i wsp., 2003; Riedel i wsp., 2010), 

z bardziej 

o

z

metabolizowana z olo-O-metylotransferazy, podczas tej reakcji 

i wsp., 2003; Scott i wsp., 
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naczyniowych (Nanhoe-Mahabier i wsp., 2009

objawów ruchowych pacjentów z PDD i z

w PDD-766,40mg; PDd-815,48mg), w porównaniu

z w PD- w tym zakresie

i depresji w badanej grupie, jednak brak jest jednoznacznych danych na ten temat

w

terapia z

w PD, jednak w z

leczony cholinolitykami. W grupie PD 4 pacjentów (4%) i w grupie PD

4 z PDD byli leczeni 

u niektórych pacjentów: 

u 23 osób (40%), amantadyna u 16 osób (28%), inhibitory MAO-B

u 6 osób (10,5%) oraz inhibitory COMT u 1 osoby (1,7%).

chorymi z z

echnie kryteria rozpoznania 

o rozpoznaniu 

W istocie takich „granicznych” chorych równ

do badania.

4.2. Naczyniowe czynniki ryzyka

W niniejszym badaniu skumulowana liczba naczyniowych czynników ryzyka 

(tj.
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– migotanie przedsionkó

w grupie 

– u chorych z –

poszczególne czynniki ryzyka, grupa kontroln

z PD w

38,5%) oraz cukrzycy (gr. kontrolna, 23 osoby, 12,5%; PD, 7

i PDD oraz PD i

u chorych z i u pacjentów

z PD.

naczyniowymi czynnikami ryzyka, w porównaniu z gr W

pacjenci poradni rehabilitacyjnej, a nie np. kardiologicznej, a

i wsp. (2010) dokonali 

porównania grupy osób z PD oraz grupy kontrolnej, bez chorób neurologicznych

w

i wsp. 

przeprowadzone w

grupy DLB i PD z

w

(Ghebremedhin, 2010).

osób w starszym
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ryzyka, w w AD, i

przez wielu badaczy (De la Torre i wsp., 2002; Crystal i wsp., 2014; Lee i wsp., 2014).

z

czynników ryzyka w grupie pacjentów z

i

Scigliano i

u pacjentów z PD. Oceniano w tym 

u pacjentów, którzy rozpoczynali leczenie 

z

poziomu lipidów, ponadto 

a

i

i wsp., 2009).

Inny obraz przedstawia badanie Nataraja i

i pacjentami podstawowej opieki zdrowotnej bez PD w zakresie 

w zakresie 

palenia tytoniu w grupie bez PD (Nataraj i wsp., 2005).

post mortem

Jellingera w wieku i

w grupie PD 

w

krwotoczne i w grupie PD - 1.8% vs 2.6% w grupie 
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kontrolnej. Badanie Jellingera wskazuje na istotne znaczenie patologii alzheimerowskiej, 

z w w PD 

zmian

o u pacjentów, którzy chorowali na 

PD (Hughes i wsp., 2001; Jellinger, 2001; Lee i wsp., 2000).

Jednak nie u wszystkich chorych z

w badaniu autopsyjnym. W pracy Pappapetropoulos i wsp. u z PDD 

w ogóle (Pappapetropoulos i

w

u chorych z

– w genie dla 

glukocerebrozydy (Alcalay i wsp., 2012; Neumann i wsp., 2009), lub czynniki 

i wsp., 2009; Ho i wsp., 2001; Qureshi i wsp., 2004).

W pracy autorki dokonano analiz regresji jedno- oraz wieloczynnikowej, które nie 

z

o

w PD, co potwierdz

badania innych autorów (Haugarvoll i wsp., 2005; Papapetropoulos i

i wsp., 2008, 2010, 2013).
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4.3. Analiza poziomu homocysteiny, kwasu foliowego i witaminy B12

go oraz 

stosowanego leczenia w

w

neurony (Sachdev i

zaburzenia ruchowe oraz pozaruchowe w PD (O’Suilleabhain i wsp., 2004a; Zoccelella

i

grupami PD i PDD w tym zakresie (Hassin –Baer i wsp., 2006; Ozer i wsp., 2006; 

Rodriguez–Oroz i

i wsp., przeprowadzone w

poziom Hcy, a post mortem

o charakterze patologii alzheimerowskiej, 

w

ze

poziomem Hcy i tzw. zmianami naczyniowymi w MRI (Hooshmand i wsp., 2013). 

i

, a w PD, 

alzheimerowskiej w w 003), 

w

(McCully, 2001; Lievers i wsp., 2003; Hermann i wsp., 2006). Kwas foliowy oraz 

witaminy z
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i

Hcy w normie.

z wynikami Hcy, witaminy B12 i kwasu foliowego 

i

0,001) oraz niski poziom kwasu foliowego (2 vs.10,5%; p = 0,001). W niniejszym badaniu

w w grup

µmol/l, w porównaniu do 16,45 µmol/l u pacjentów z PD, 16,77 µmol/l

u pacjentów z PDd oraz 13,60 µmol/l w grupie kontrolnej. Zgodnie z zakresem norm dla 

w granicach 5-15

w granicach normy. W grupie PD, 

36 pacjentów (34,6%), a w

W

a w

w surowicy (Blandini

i wsp., 2001; Miller i wsp., 2003; Rogers i wsp., 2003; Yasui i wsp., 2003; Lamberti

i wsp., 2005a; Müller, Muhlack, 2010) oraz w -rdzeniowym (Isobe i wsp., 

2010). Müller i wsp. w z 2006 roku uzyskali wyniki 

üller, Kuhn, 

z

stosowania oraz z u pacjentów z PDD. Niektórzy badacze starali 

a poziomem Hcy, w

i wsp., 2001; Rogers
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i wsp., 2003; O’Suilleabhain i wsp., 2004b). W m

u pacjentów z

z

i kwasu foliowego w porównaniu z i grupami PD i

z zastosowaniem witaminy B12 i kwasu foliowego oraz inhibitorów COMT (entakaponu

i tolkaponu), jako czynników i wsp., 2005; Lamberti

i wsp., 2005b; Müller, Kuhn, 2006) i

farmakoterapii z W badaniu 

2
= 0,12), co 

w odniesieniu do pacjentów z PD.

Niedawno opublikowane badanie Haghdoost-Yazdia i

stosowanie terapeutycznych dawek kwasu foliowego oraz witamin z grupy B zmniejsza 

ono na zmniejszenie objawów pozaruchowych w

-Yazdia i wsp., 2012). Badania innych 

z grupy B 
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-naczyniowe (Malouf, Evans, 2009; 

Viswanathani i wsp., 2009) oraz neurodegeneracyjne (Varela-Moreiras i

(Lee i wsp., 2010; Clarke i wsp., 2011). Badanie 

Bousheya i w

-naczyniowe (Boushey i

ej (Bhargava i wsp., 2012).

w -

syntaza-cystatioinowa (CBS), metylotransferaza homocysteinowa (MTR), reduktaza 

metylotransferazy homocysteinowej (MTRR) oraz katecholo-O-metylotransferaza 

i wsp., 2004; 

Kluijtmans i wsp., 2003; Postuma, Lang, 2004). Kluczowym enzymem w cyklu przemian 

w w

i w

z

u

(Yasui i wsp., 2003). W i wsp. oceniaj

poznawczych u pacjentów z PD, a polimorfizmem MTHFR oraz COMT, wskazano na 

677C>T na wzrost poziomu Hcy, oraz polimorfizmu 

COMT: rs4680: A>G i i wsp., 2012).
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4.4. Zmiany w badaniu neuroobrazowym

z Hcy, 

i w PD. W niniejszej pracy dokonano oceny zmian hiperintensywnych

w w badaniu MRI, oraz korelacji tych zmian z naczyniowymi 

czynnikami ryzyka, poziomem Hcy, a i depresji.

i

odpowiednich skal do o

w

w

w opaciu o intensywnych lub skale wzrokowe, 

W niniejszej pracy wykorzystano wzrokowe 

aniku hipokampa. Zdecydowano 

w

a w codziennej praktyce klinicznej.

4.4.1. Zmiany zanikowe w

z

poznawczych jest zanik w w

w AD, do

i poszerzenie bruzdy hipokampa jest wiarygodnym i wczesnym objawem AD. Camicioli

i

metodami wolumetrycznymi u osób z PD, PDD, AD i dobranej zgodnie z wiekiem grupy 

w kolejnych 



112 

 

metod pomiarów w

i wsp., 2003). Inne badanie na populacji norweskiej, przy zastosowaniu oceny obrazu MRI

w u pacjentów z PD (N=127), PD- MCI (N=31) oraz osób zdrowych 

(N=100), dobranych zgodnie z wiekiem i

hipokampa u pacjentów z PD oraz z PD-MCI (Apostolova i wsp., 2012).

wysokim poziomem Hcy, a zaburzeniami funkcji poznawczych oraz zanikiem hipokampa 

(den Heijer i Hcy w

i kwasu foliowego 

z

u osób w wieku starszym (Whalley i wsp., 2003) oraz u pacjentów z PDD 

(Burton i z zanikiem 

z PD, z porównaniem do grupy osób zdrowych. Sapkota

i z zanikiem hipokampa ocenianym badaniem MRI

w 2 grupach - osoby z PD oraz grupa kontrolna, z powtórzonym pomiarem po 3 latach. 

z deficytami funkcji poznawczych u pacjentów z PD (Sapkota

i wsp., 2014).

W

Scheltensa i a i wsp, 1992). 

walidowana morfometrycznie i

Zanik w w

pacjentów. Grupy PD i w

u pacjentów z PDD (0,67±0,97 vs. 1,36±1,22; p = 0,001).
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z

ale tylko ze zmianami w w

w obszarze przykomorowym (p=0,01).

4.4.2. Zmiany hiperintensywne w

w PD.

W skali Wahlunda u w skali 

a u 18 pacjentów (9,3%) w W skali 

Erkinjuntti, u 98 pacjentów (51,4%) uzyskano, co najmniej 1 w skali w okolicy 

przykomorowej, a u 109 pacjentów (56,7%) zmiany w

W i PDD dla 

z

UPDRS w -IV (p=0,01), wysokim poziomem Hcy (p=0,03) i niskim poziomem 

witaminy B12 (p=0,01).

w z wiekiem (p=0,01), 

i

w DWMH u 51,5% i PVH u 44,4% pacjentów) i

w DWMH u 71,4% i PVH u 66,7% pacjentów) dla DWMH (p=0,01) i PVH (p=0,004). 

w skalach Wahlunda oraz 

z i dla jej 

pra

w
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Porównanie grupy PD i w zakresie 

zmian hiperintensywnych w skali Wahlunda oraz Erkinjuntti.

z

o z w

Rodriguez–Oroz i wsp., w

neuroobrazowych (tab

zmianami WHM oraz zaburzeniami funkcji poznawczych w PD (Rodriguez-Oroz i wsp., 

2009). Dalaker i u pacjentów z PD (bez 

podzielono na grupy PD, PDD i PD- MCI, i

i wsp., 2009). 

w zakresie zmian WMH (Burton i wsp., 2006). Beyer i wsp., 

z PD i

w grupie PDD, w

(Beyer i wsp., 2006), co jest zgodne z wynikami niniejszej pracy. Innym badaniem 

z w PD, jest praca Lee i wsp. 

Autorzy oceniali 71 pacjentów z PD, u

z w

choroby, nasilenie objawów oraz naczyniowe czynniki ryzyka (Lee i wsp., 2010). Nowe 

badanie Sunwoo i z PD oraz PD-MCI, których 

predyktorem konwersji PD-MCI do PDD (Sunwoo i

badanie Bohnena i wsp., gdzie autorzy dokonali oceny wolumetrycznej zmian w istocie 

w badaniu MRI oraz przeprowadzili badanie PET z [
11
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-striatalnego) na próbie 74 pacjentów

z PD, w stadium H-Y 1- w WMH 

z nasileniem zmian ruchowych i w

nigro-

chodu i w tym badaniu z

w istocie bia

w

w i wsp., 

w z PDd, 25 z PD, 

ale bez depresji oraz 30 osób z grupy kontrolnej. Badacze wykonali badanie MRI, które 

w

w

statystyc w

obserwowano w grupie PDd w porównaniu do grupy PD oraz kontrolnej. Autorzy pracy 

w

w PD (Petrovic i wsp., 2012).

4.5. Podsumowanie dyskusji

w

w chorobie Parkinsona. Wykonane analizy 

, a

w

w skali Erkinjuntti. Inni autorzy 

(Aarsland i wsp., 2003; Hughes i wsp., 2000; Mayeux i wsp., 1990). Predyktorami 
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w w

wyniki w skali UPDRS.

Grupy PD, PDD i

czynnikami ryzyka, ocena nasilenia zmian hiperintensywnych w

Wahlunda i Erkinjuntti) (Piccini i wsp., 

1995; Pantoni i wsp., 1997; Young i wsp., 2008) wskaza w grupie PDD. 

Grupy pacjentów z PD i z

w

a i

w z PDD i

zaawansowania choroby, widocznego w wynikach skal UPDRS i H-

poziom Hcy w porównaniu z w grupie PDD), 

funkcji poznawczych w ami co do roli 

Hcy w

i

a m jest jednak 

brak dowodów z

niu 
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lewodopy czy tez ma istotne znaczenie w patogenezie PDD. Wyniki badania z ostatnich lat 

w -rdzeniowym

u pacjentów nie tylko z z

poziomu H w terapii AD (Isobe i wsp., 

i wsp. opublikowali wyniki badania porównawczego, które 

w z AD oraz z

zaburzeniami z PD. Ponadto u osób

z z -

o

z nkcji poznawczych u i wsp., 

jak i

u osób

z i wsp., 2001; Cook i wsp., 2002; Nakaso i wsp., 

2003; Rektor i wsp., 2009).

hiperintensywnych w zaburzenia funkcji poznawczych w PD oraz na 

z zanikiem w zakresie hipokampa. Grupa PD i

w

i

w w

badanie Bohnena i z

z

zaburzeniami równowagi i
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w -striatalnym (Bohnen, 2011). Beyer i

w

-Oroz i w trzech grupach 

pacjentów (PD=37, PDD=42, PD-

z

w

ci (Rodriguez-Oroz i

Scheltensa do oceny zmian hiperintensywnych w

w definiowaniu zmian hiperintensywnych) od skali Wahlunda, 

która w w analizie Rodriguez-

Oroz oraz w

i

71 chorych z PD, w podziale na 11 osób z PD, 25 osób z PD MCI, oraz 35 osób z PDD 

w

z zaburzeniami funkcji poznawczych w

nasilenia objawów PD

w PD (Lee

i wsp., 2010).

w z Hcy oraz/lub dodatkowym 

opy, z uwagi na obserwowane zmiany w

i

(Gattellaro i

poznawczy u i wsp., 2009).

W
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u osób z i wsp., 1996; Levin i wsp., 2005).

u w PD 

poznawczych u osób z PD 

(Haugarvoll i wsp., 2005; Papapetropoulos i i wsp., 2008, 2010), co 

w przedstawionym 

yniowymi czynnikami 

ryzyka u osób w grupie kontrolnej, w porównaniu z

w w niniejszej pracy 

(Ghebremedhin i wsp.,2010; Miyake i ke

i z PD i 376 osób bez chorób 

z zachorowaniem na PD (Miyake i wsp., 2010).

u osób z PD przeds

wyniki (Korten i wsp., 2001; Jellinger i wsp., 2003; Nataraj i

dalszych analiz w

w a

niczego krwi. Lewodopa wraz ze swoim metabolitem –

czynnik ochronny (Scigliano i wsp., 2009).

w grupie 

PDD, w porównaniu z grupami PD i ej porwierdzone 
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i z wiekiem czynniki 

w PD (Bouchard i wsp., 2008; Ibaretxe i wsp., 2009). 

Przeprowadzona w

wie

skali Scheltensa, niemniej jednak po przeprowadzeniu analizy wieloczynnikowej tylko 

Hcy, jako c

poznawczych w

i automatyczne. 

Pona w

w innych badaniach zastosowano, te same skale, co 

z wynikami innych autorów 

(Hughes i wsp., 1993; Beyer i wsp., 2006).

z z

z w PD. Zmiany 

hiperintensywne u Erkinjuntti), 

o

kwasu foliowego oraz witaminy B12 w grupie PD w porównaniu z

o z

w u

funkcjonowanie poznawcze pacjentów (Miller i wsp., 2003; Postuma i wsp., 2006). 
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w (Postuma i wsp., 2006). Niemniej jednak dalsze badania 

a

i czynnikami naczyniowymi. Niedawno opublikowane badanie Müller&Muhlack pokazuje 

podczas stosowania kolejnych dawek lewodopy. 

i

w w grupie 

i wsp., 2010). 

u
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5. WNIOSKI ORAZ IMPLIKACJE PRAKTYCZNE

Na podstawie wyników z ce wnioski,

:

H1: Grupy chorych z PDD i PDd nie naczyniowych 

grupa PD.

H2: Grupa kontrolna 

w porównaniu z

H3: P w grupach chorych z PD w porównaniu z

H4: w grupie PDD w porównaniu z

H5: Chorzy z PDD mieli erintensywnych

w z PD, porównanie grup PD i takich .

H6: W grupie PDD w grupie PD.

H7: Poziom witaminy B12 i w grupie PDD, a

w grup w porównaniu z

w grupie PDD w porównaniu z PD. Grupy PD

i w tym zakresie.

H8: w w kontrolnej, stwierdzono istotne 

sta w zakresie poziomu kwasu foliowego, witaminy B12 oraz Hcy 

. grupie PDD 

H9: na 
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wynik skali UPDRS II-IV, jako predyktory depresji w PD. Naczyniowe czynniki ryzyka 

w patogenezie PDD i PDd oraz zmian hiperintensywnych w istocie 

foliowego i

z zastosowaniem inhibitorów COMT.
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Ujednolicona Skala Oceny choroby Parkinsona (UPDRS)

i wsp. W: Recent Developments in Parkinson’s Disease. 

T. 2, s. 293-304, Macmillan Healthcare Information, Plorhan Perk, NJ, 1987)

I. STAN INTELEKTUALNY I ZABURZENIA NASTROJU

Zaburzenia funkcjonowania intelektualnego
0 brak

1 z

2

w roz

z

3 z zaburzeniami orientacji w czasie i, równie 

w w

4 z

w domu

Zaburzeni z
0 brak

1 vivid dreams)

2 z

3

4

otoczenia

Depresja
0 brak

1

2

3 z

4 z

samobójcze

Motywacja – inicjatywa
0 normalna

1

2 utrata inicjatywy i br

3 utrata inicjatywy i

4 i
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ON i OFF)

Mowa
0 normalna

1 niewielki w rozumieniu

2

3

4 z byciem zrozumianym

0 normalne

1 z ust w czasie snu

2 z w

3 z z ust

4 z ust, z

0 normalne

1

2

3

4

Pismo
0 normalne

1

2

3

4

Jedzenie i
0 normalne

1 niewielkie spowolnienie i

2 z

i

3 chory wymag

samodzielnie

4 wymaga karmienia

0 normalne

1 niewielkie spowolnienie, ale chory nie wymaga pomocy

2

3 chory wymaga

4 chory bezsilny

i higieny
0 normalne

1

2

bardzo

3 i

4
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w z i
0 normalne

1 niewielkie spowolnienie i

2 z

3 chory jest w

4

z „dreptania”
0 brak

1 upadki rzadkie

2

3

4 liczne codzienne upadki

„Dreptanie”
0 brak

1 rzadko, m z ruszaniem z miejsca

2 sporadyczne dreptanie w czasie chodzenia

3

4 w

Chód
0 normalny

1

2 w zasadzie chory nie wymaga pomocy przy 

chodzeniu

3 zaburzenia chodu znacznego stopnia; chory wymaga pomocy

4 chory nie jest w z

0 brak

1 i rzadko widoczne

2

3

4

z parkinsonizmem
0 brak

1 rzadkie parestezje, niewielkie bóle

2 w funkcjonowaniu

3

4 bardzo silny ból
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Mowa
0 normalna

1 niewielka utrata ekspresji lub/i mowa nieco cichsza

2

3 w w jej rozumieniu

4

Wyraz twarzy
0 normalny

1

2

3

4

0 brak

1 niewielkie i

2 o niewielkiej amplitudzie, ale stale obecne – albo s

o

3 o

4 o

0 brak

1 w czasie wykon

2 o w

3 o w

i pozycyjne

4

(oceniana w czasie ruchu biernego u

0 brak

1

Fromenta)

2

3

4

Szybkie ruchy palców
(chory wykonuje szybkie ruchy przeciwstawiania kciuka i

0 normalne

1 niewielkie spowolnienie i/lub zmniejszenie amplitudy ruchu

2

zahamowania ruchu

3 w rozpoczynaniu ruchu i zahamowanie

w trakcie jego wykonywania

4
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(chory otwiera i o maksymalnej 

0 normalne

1 niewielkie spowolnienie i/lub zmniejszenie amplitudy ruchu

2

zahamowania ruchu

3 w rozpoczynaniu ruchu i zahamowanie

w trakcie jego wykonywania

4

Szybkie ruchy naprzemienne
(ruch pronacji-

0 normalne

1 niewielkie spowolnienie i/lub zmniejszenie amplitudy ruchu

2

zahamowania ruchu

3 w rozpoczynaniu ruchu i zahamowanie

w trakcie jego wykonywania

4

(chory uderza pi o

0 normalne

1 niewielkie spowolnienie i/lub zmniejszenie amplitudy ruchu

2

zahamowania ruchu

3 w rozpoczynaniu ruchu i zahamowanie

w trakcie jego wykonywania

4

Wstawanie z
(chory wstaje z

0 normalne

1

2

3

pomocy

4

Sylwetka
0

1

osoby w zaawansowanym wieku

2

3 znaczne pochylenie sylwetki z

4
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w

o tym uprzedzony)

0 norma

1

2

3

4 chory nie jest w

Ruszanie z miejsca, chód
0 norma

1 mi krokami, ale bez dreptania i propulsji

2 chory idzie z

3 z z pomocy

4 chory nie pot z

Spowolnienie
w rozpoczynaniu ruchu, zmniejszenia 

balansowania, zmniejszenia amplitudy ruchów)

0 brak

1

zmniejszenia amplitudy ruchu

2 niewielkie spowolnienie i

3 i zmniejszenie amplitudy ruchu

4 i zmniejszenie amplitudy 

ruchów
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A. Dyskinezy

Czas trwania

0

1 1 do 25% dnia

2 26 do 50% dnia

3 51 do 75% dnia

4 76 do 100% dnia

w wyniku dyskinez
0

1 niewielkie

2 opnia

3 znacznego stopnia

4

0

1 lekka

2

3 znacznego stopnia

4 dyskinezy bardzo bolesne

Dystonia wczesnego poranka
0 brak

1

B. Fluktuacje

off

0 brak

1

off

0 brak

1

off

0 brak

1

Jaki procent dnia zajmuje stan off?
0

1 1 do 25% dnia

2 26 do 50% dnia

3 51 do 75% dnia

4 76 do 100% dnia
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0 brak

1

Zaburzenia snu –
0 brak

1

Objawowa hipotonia ortostatyczna
0 brak

1
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– Englanda

100%

i spowolnienia; n

90% w

z pewnym spowolnieniem i

razy tyle czasu w

80% w

w

i spowolnienia

70% chory potrzebuje pomocy w -4 razy wolniejszy przy 

niektórych z

60%

ale bardzo wolno i z w

50% w

40%

pomocy, tylko niektóre wykonuje sam

30%

20% chory niczego nie jest w st

10%

0% chory unieruchomiony w

i stolca)
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Skala Hoehn-Yahra

Stadium 0 brak objawów chorobowych

Stadium 1 jednostronne objawy choroby

Stadium 1.5 jednostronne objawy choroby plus objawy osiowe

Stadium 2

Stadium 2.5 obustronne objawy choroby o niewielkim nasileniu, z

Stadium 3 obustronne objawy choroby o

z

ze strony otoczenia

Stadium 4
w i

Stadium 5 a
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Wywiad chorobowy -

Nazwisko badanego:

Adres, numer telefonu:

Data:

Grupa (I, II, III)

Grupa I -

Grupa II - i

Grupa III - i

(PDd)
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Badanie

Tak Nie
Rozpoznanie kliniczne choroby Parkinsona w oparciu

o

spowolnienia ruchowego oraz przynajmniej jednego

z

zaburzenia odruchów postawnych oraz kryteria 

 

Brak danych z wywiadu, objawów w badaniu klinicznym i

w badaniach

lub innej choroby neurodegeneracyjnej) zgodnie

z

Parkinsona UK PDS BB.

 

w badaniu w oparciu

o  

w chorobie Parkinsona wg Starkstein, Merello 2002 
zmodyfikowane

Tak Nie
A. Obecny z objawów:

1. w nasilonych 

z

2. Pogorszenie innych funkcji poznawczych: planowania i organizacja 

wyko

 

B
otoczenia co pozwala na ujawnienie objawów zawartych w punkcie A

 

C i lna, 
 

D. Ustalone rozpoznanie choroby Parkinsona  
E.  
F  
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....................

Tak Nie

z parkinsonizmem wtórnym G21 wg ICD-

neurodegeneracyjnym (G23 wg ICD-10)

 

Przyjmowanie neuroleptyków i/lub innych leków 

dopaminolitycznych

 

z  

Data badania....................... Podpis............................................

Badania przedmiotowe

Choroby przebyte i
komentarz


Nie


Tak


Nie


Tak


Nie


Tak


Nie


Tak


Nie


Tak


Nie


Tak


Nie


Tak

jakiego typu)


Nie


Tak


Nie


Tak
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Badania przedmiotowe

Choroby przebyte i

Choroby:
Norma


Odchylenia

dwunastnicy (Helicobacter pylori)
Nie Tak

Zaburzenia funkcji jelit (zaparcia, 
Nie Tak

Nie Tak

u - Norma


Odchylenia

tak, jakie)
Nie Tak

Kamica nerkowa Nie Tak

Nie Tak

Norma


Odchylenia

Przerost gr Nie Tak

- -
Kobiety

Liczba porodów

tak, jakiego typu, kiedy)
Nie Tak

Przebyte schorzenia dróg rodnych Nie Tak

Norma


Odchylenia

zaawansowania)
Nie Tak

oddechowych
Nie Tak

- Norma


Odchylenia

rodzaju)
Nie Tak

Osteoporoza (od kiedy, jakiego 

stopnia)
Nie Tak

Schorzenia skórne
jakiego typu)

Nie Tak
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Choroby nowotworowe (
tak, jakiego typu)

Nie Tak

Choroby endokrynologiczne Nie Tak

tarczycy
Nie Tak

jakiego typu)
Nie Tak

Zaburzenia metaboliczne Nie Tak

jakiego typu)
Nie Tak

Hipertrójglicerydemia Nie Tak

Choroby autoimmunologiczne Nie Tak

Przebyte choroby w
ostatnich 4 tygodni

Alkohol Nie Tak

1.

|______| 
(1 jedn=0.5 l piwa, 200 ml wina, 50 g 

spirytusu)

Palenie papierosów Nie Tak

tak (<10, 10-20, >20),

nie,

nigdy,tak w

2. paczkolata:

Kawa/herbata/cola Nie Tak
3.

|______| 

Specjalna dieta
Nie Tak

4.
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Farmakoterapia

Leki stosowane w:

Hipotensyjne (grupa, preparat, 

dawka, od kiedy stosowany)
Nie Tak

Hipertensyjne Nie Tak

Przeciwdusznicowe 
Nie Tak

Przeciwarytmiczne (
Nie Tak

Leki stosowane w Nie Tak

Leki stosowane w zaburzeniach 
Nie Tak

Leki przeciwzakrzepowe (jak Nie Tak

Leki przeciwagregacyjne (jak Nie Tak

pokarmowego
Leki stosowane w leczeniu 

choroby wrzodowej (grupa, 

preparat, dawka)

Nie Tak

Leki prokinetyczne 
Nie Tak

Nie Tak

-

Leki stosowane w schorzeniach 
Nie Tak

- -
Kobiety

Leczenie hormonalne (jaka grupa, Nie Tak

Nie Tak

Leki stosowane w astmie 

oskrzelowej (betamimetyki, 

metyloksantyny, 

glikokortykosteroidy)

Nie Tak
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Farmakoterapia

Komentarz

Lewodopa

Wiek chorego w

farmakoterapii

Dawka w 5 i 10 roku leczenia

Dawka obecnie stosowana (mg bez inhibitora)

Lek, dawka, czas stosowania, monoterapia, 

terapia skojarzona

Inhibitory MAOB

Lek, dawka, czas stosowania, monoterapia, 

terapia skojarzona

Inhibitory COMT

Lek, dawka, czas stosowania

Amantadyna

Lek, dawka, czas stosowania, monoterapia, 

terapia skojarzona

Cholinolityki

Lek, dawka, czas stosowania, monoterapia, 

terapia skojarzona

UWAGA! W
i czas trwania terapii
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Komentarz

K M -
Wiek w latach

Liczba lat edukacji

Zawód wykonywany

Dodatni wywiad rodzinny w kierunku PD

Czas trwania choroby (liczba lat)

Skala Hoehn –Yahr (stadium)

Skala Schwaba-Englanda

I (w punktach)

w fazie „on” (w punktach)

a - dyskinezy

- fluktuacje ruchowe
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Numer pacjenta.................
...............

Badania laboratoryjne

Parametr Jednostka
Zakres 
normy

Znaczenie 
kliniczne

Glukoza Mg/dl 70-110 

Kreatynina Mg/dl
M: 0,7-1,4

K: 0,6-1,2


AST U/l
M: 0-40

K: 0-35


ALT U/l
M: 0-40

K: 0-35


TSH

Metoda 

radioimmunolog

i-czna - mU/l

M, K:

0,32-5,0


Fibrynogen Mg/dl
M, K:

200-400


Homocysteina umol/l M, K: 5-15 
Witamina B12 

Kwas foliowy nmol/l

ng/ml

M, K:

4,1-20,4

1,8-9


Cholesterol 
Mg/dl

M, K: 

150-200


LDL Mg/dl M, K: 135 

HDL Mg/dl
M: 35-70

K: 40-80


Trójglicerydy Mg/dl
M, K:

50-200


:
: Odchylenie od normy ale bez klinicznego znaczenia

: Odchylenie od normy istotne kliniczne

W przypadku 2 lub 3, komentarz:
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Skala Scheltensa i

Sposób obliczania stopnia zaniku hipokampa wg Scheltens i wsp.

Punktacja
naczyniówki

rogu 

skroniowego

0

1

2

3

4
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Skala Wahlunda i

Ocena stopnia nasilenia zmian w i wsp. Zmiany w istocie 

w obrazach T-

(proton density) lub FLAIR

Zmiany w

0

1

2

3

Brak zmian

Zmiany ogniskowe

zaru, z

Zmiany w

podkorowych

0

1

2

3

Brak zmian

1 zmiana ogniskowa (5mm)

>1 ogniska uszkodzenia

zmiany zlewne
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Skala Erkinjuntti i

Sposób oceny nasilenia zmian w skali wg Erkinjuntti

Okolica 

przykomorowa (PVH)

0

1

2

3

4

Brak zmian

Zmiany w postaci czapeczek (rogi przednie i tylne komór bocznych)

0

1

2

3

4

Brak zmian

< 5

5- -

e zmiany zlewne



174 

 

Skala Depresji Becka

Kwestionariusz Becka
/w i

w i

wierdzenia i wybierz jedno, które 

najlepiej oddaje twoje odczucia lub przekonania z

lub 3.

A
0. Nie jest mi smutno.

1. Odczuwam smutek.

2. i nie m

3. Jestem tak smutny i

B

0. w

1.

2.

3. i

C

0.

1. w

2.

3.

D

0.

1.

2.

3. z

E

0.

1. Do

2.

3.

F

0.

1.

2. .

3.

G

0. Jestem z siebie zadowolony.

1. Nie jestem z siebie zadowolony.

2.

3.
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H

0.

1.

2.

3.

I

0. o

1. o

2.

3.

J

0.

1.

2.

3. – - nie jestem

w stanie.

K

0.

1.

2. Jestem stale podenerwowany.

3.

L

0.

1.

2. ludzi.

3.

M

0.

1. z

2.

3. Nie jestem w

N

0.

1. i nieatrakcyjnie.

2.

3.

O

0.

1. o zrobienia czegokolwiek.

2.

3.



176 

 

P

0. Sypiam równie dobrze jak dawniej.

1.

2. o 1- i

3. Bud i

Q

0.

1.

2.

3.

R

0.

1. Obecni

2.

3. Nie mam w ogóle apetytu.

S

0.

1. kilogramy.

2. kilogramy.

3. kilogramów.

Jadam specj

1-tak

2-nie

T

0. o

1.

zaparcia.

2. o o

3. o niczym innym 

U

0.

1. Obecnie jestem mniej zainteresowany sprawami seksu.

2.

3. ainteresowanie sprawami seksu.
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WYKAZ WYKRESÓW

Wykres 6. Poziom homocysteiny, a stosowana dawka lewodopy w grupie osób z

Parkinsona i p<0.05 korelacja rang Spearmana
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Wykres 7. Poziom homocysteiny, a stosowana dawka lewodopy w grupie osób z

Parkinsona i z p<0.05 korelacja rang Spearmana
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Wykres 8. Poziom homocysteiny, a stosowana dawka lewodopy w grupie osób z

Parkinsona N=104; p<0.05 korelacja rang Spearmana
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Wykres 9. Poziom kw. foliowego, a poziom stosowanej dawki lewodopy w grupie osób 

z 92; p<0.05 korelacja rang Spearmana
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Wykres 10. Poziom wit. B12, a poziom stosowanej dawki lewodopy w grupie osób z

Parkinsona N=192; p<0.05 korelacja rang Spearmana
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Wykres 11. Poziom kw.foliowego, a stosowana dawka lewodopy w grupie osób z

i N=31; p<0.05 korelacja rang Spearmana
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Wykres 12. Poziom wit. B12, a poziom stosowanej dawki lewodopy w grupie osób z

Parkinsona i N=31; p<0.05 korelacja rang Spearmana



184 

 

Wykres 13. Poziom kw.foliowego, a stosowana dawka lewodopy w grupie osób z

i otepieniem N=57; p<0.05 korelacja rang Spearmana
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Wykres 14. Poziom wit. B12, a poziom stosowanej dawki lewodopy w grupie osób z

Parkinsona i otepieniem N=57; p<0.05 korelacja rang Spearmana
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Wykres 15. Poziom kw.foliowego, a stosowana dawka lewodopy w grupie osób z

N=104; p<0.05 korelacja rang Spearmana
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Wykres 16. Poziom wit. B12, a poziom stosowanej dawki lewodopy w grupie osób z

Parkinsona N=104; p<0.05 korelacja rang Spearmana
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Wykres rozrzutu   hcy wzgledem folic

 folic:hcy:   y = 22,2864 - 0,6136*x;

 r = -0,3658; p = 0,0001; r2 = 0,1338

2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22

folic

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

55

h
c
y

Wykres 17 w

p<0.05 korelacja rang Spearmana

Wy kres rozrzutu   hcy  wzgledem B12

 B12:hcy :   y  = 22,5724 - 0,0173*x;

 r = -0,4112; p = 0,00001; r2 = 0,1690

0 200 400 600 800 1000 1200

B12

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

55

h
c
y

Wykres 18 12 w p<0.05 

korelacja rang Spearmana



189 

 

Wykres rozrzutu   hcy wzgledem folic

 folic:hcy:   y = 24,0113 - 0,3938*x;

 r = -0,1332; p = 0,3231; r2 = 0,0178

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20

folic

-10

0

10

20

30

40

50

60

h
c
y

Wykres 19 w grupie PDD N=57; p<0.05 

korelacja rang Spearmana
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Wy kres rozrzutu   hcy  wzgledem B12

 B12:hcy :   y  = 30,2352 - 0,0309*x;

 r = -0,4133; p = 0,0014; r2 = 0,1708

0 100 200 300 400 500 600 700 800

B12

-10

0

10

20

30

40

50

60

h
c
y

Wykres 20 poziomu witaminy B12 w grupie PDD N=57; p<0.05 

korelacja rang Spearmana
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Wykres rozrzutu   hcy wzgledem folic

 folic:hcy:   y = 18,3723 - 0,1944*x;

 r = -0,1301; p = 0,4853; r2 = 0,0169

-2 0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22

folic

8

10

12

14

16

18

20

22

24

26

28

30

32

34

36

38

h
c
y

Wykres 21 w grupie PDd N=31; p<0.05 

korelacja rang Spearmana
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Wykres rozrzutu   hcy wzgledem B12

 B12:hcy:   y = 18,7215 - 0,0057*x;

 r = -0,1338; p = 0,4729; r2 = 0,0179

0 100 200 300 400 500 600 700 800 900

B12

8

10

12

14

16

18

20

22

24

26

28

30

32

34

36

38
h

c
y

Wykres 22. Poziom Hcy w grupie PDd N=31; p<0.05 

korelacja rang Spearmana

Wykres 23 w grupie kontrolnej N=184; p<0.05 

korelacja rang Spearmana
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Wykres 24 w grupie kontrolnej N=184; p<0.05 

korelacja rang Spearmana


