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choroby układu pozapiramidowego

Słowa kluczowe: choroba Parkinsona, neurologicznie, znieczulenie

Starzenie się populacji sprawia, że personel medyczny coraz częściej staje przed wyzwaniem, 
jakim jest opieka okołooperacyjna nad pacjentami z licznymi chorobami współistniejącymi. 
Celem niniejszego artykułu jest zapoznanie czytelnika z chorobą Parkinsona oraz omówienie 
interwencji, jakie można rozważać w celu poprawy opieki nad pacjentami z tą chorobą 
w okresie okołozabiegowym.

W ostatnich miesiącach autorka była zaangażowana w opiekę nad pacjentami z chorobą 
Parkinsona (Parkinson’s disease, PD) poddawanymi operacjom z powodu różnych scho-
rzeń. Z doświadczeń autorki wynika, że niedostateczna wiedza na temat samej choroby 

oraz leków w niej stosowanych są głównym powodem dłuższej rekonwalescencji tych chorych 
oraz dłuższej hospitalizacji po zabiegu operacyjnym i znieczuleniu. Lekarze opiekujący się chorymi 
w okresie okołooperacyjnym  często występują w imieniu pacjentów, mają też unikalną możliwość 
rozważenia potencjalnych powikłań zabiegu operacyjnego u chorych z PD, a tym samym przyczy-
nić się do poprawy jakości opieki nad nimi. Dzięki ostatnim osiągnięciom i opracowaniu formuły 
podań przezskórnych niektórych preparatów opieka nad pacjentami z PD może się dalej poprawiać. 

Choroba Parkinsona
Choroba Parkinsona jest postępującą chorobą neurodegeneracyjną, która dotyka około 
100-180 osób na 100 000 populacji Wielkiej Brytanii,1 i około 3% osób w wieku powyżej 
65 roku życia.2 Objawy choroby obejmują zazwyczaj triadę: spowolnienie ruchowe, sztywność 
i drżenie spoczynkowe, jakkolwiek nie wszystkie z nich muszą być obecne we wczesnym stadium 
choroby.3 Inne objawy to depresja, lęk, zaburzenia węchu, ślinotok i zmęczenie.4 Mogą one istot-
nie wpływać na jakość życia pacjentów. Zapadalność na PD wzrasta wraz z wiekiem, PD dotyka 
też częściej osoby z dodatnim wywiadem rodzinnym.3

U podstawy przodomózgowia leżą zwoje podstawy mózgu (ryc. 1). Ta grupa jąder stanowi 
ogniwo łączące bardziej zaawansowane ośrodki kory mózgowej z prymitywnym pniem mózgu, 
umożliwiając przetwarzanie i odpowiednie ukierunkowanie informacji.5 Dane są przetwarzane 
w tzw. pętlach. Na przykład pętla ruchowa kontroluje ruch przez koordynację informacji o rów-
nowadze, ułożeniu w przestrzeni i siły tak, że ruch staje się zsynchronizowany. To właśnie zwoje 
podstawy mózgu sprawiają, że ruchy są płynne, odpowiednio zaplanowane i inicjowane.6 Zwoje 
podstawy mózgu umożliwiają planowanie, wykonanie i przełączanie się między złożonymi za-
daniami ruchowymi.
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W skrócie, informacje z kory mózgu docierają do zwojów 
podstawy mózgu przez prążkowie, a wychodzą przez we-
wnętrzną część gałki bladej.6 Bezpośredni szlak między prąż-
kowiem a gałką bladą jest wykorzystywany do promowania 
ruchu przez zahamowanie gałki bladej, co z kolei stymuluje 
wzgórze. Pośrednie drogi (biegnące przez zewnętrzną część 
gałki bladej i jądro niskowzgórzowe) pobudzają gałkę bladą, 
która z kolei hamuje wzgórze, co spowalnia lub zatrzymuje 
ruch.5 Podsumowując, bezpośredni szlak jest pobudzający 
i zwiększa aktywność ruchową, a pośrednie drogi są hamujące 
i zmniejszają aktywność.2

Główną składową jąder podstawy jest istota czarna, czyli 
skupisko bogatych w pigment komórek odpowiedzialnych za 
produkcję dopaminy.5 Dopamina jest neuroprzekaźnikiem, 
który odgrywa istotną rolę w komunikacji między neuronami 
w zwojach podstawy mózgu, oraz głównym neuroprzekaźni-
kiem w obu szlakach (ryc. 2).5 W kontroli ruchu uczestniczą 
jednak również inne neuroprzekaźniki, w tym glutaminian 
i GABA. Ogólnie, działanie dopaminy polega na zmniejszeniu 
aktywności gałki bladej, co z kolei stymuluje wzgórze i dla-
tego promuje ruch.3 

Objawy PD można wytłumaczyć stopniową śmiercią neu-
ronów, szczególnie dopaminergicznych, w istocie czarnej. 
Prowadzi to do niedoboru dopaminy i nadmiernej stymula-
cji gałki bladej, co z kolei prowadzi do nieproporcjonalnego 
hamowania wzgórza.3 Ponieważ wzgórze nie jest w stanie 
pobudzać kory mózgowej, pacjenci odczuwają spowolnienie 
ruchowe, sztywność i drżenie.2 Zwoje podstawy mózgu nie są 
w stanie dalej regulować ruchu ciała, a tym samym sprawność 
ruchowa jest upośledzona. 

Leczenie
Leczenie PD ukierunkowane jest na zwiększenie stężenia do-
paminy w zwojach podstawy mózgu. Udaje się to często osią-
gnąć za pomocą lewodopy, prekursora dopaminy, który po 
przekroczeniu bariery krew-mózg jest szybko przekształcany 
w dopaminę.4 Chociaż lewodopa jest bardzo skuteczna na po-
czątku choroby, do poprawy sprawności ruchowej w dalszych 
stadiach choroby potrzebni stają się agoniści dopaminy.2 Ago-
nistami dopaminy są ropinirol, peroglid, pramipeksol i kaber-
golina.7 Długotrwałe stosowanie lewodopy może prowadzić 
do niepożądanych objawów ruchowych, takich jak tiki w ob-
rębie twarzy, a w ciężkiej postaci późne dyskinezy. Wahania 
stężenia lewodopy w osoczu mogą powodować drastyczne 
wahania nasilenia objawów choroby, co bywa określane jako 
zjawisko on/off, występujące przy maksymalnych i minimal-
nych stężeniach lewodopy w osoczu krwi.4

Selegilina, inhibitor monoaminooksydazy B, może być 
stosowana w celu przedłużenia działania dopaminy w prąż-
kowiu.2 Jej stosowanie z lewodopą pozwala zmniejszyć dawki 
lewodopy, a tym samym ograniczyć ryzyko działań niepo-
żądanych. Tolkapon lub entakapon mogą być stosowane 
w skojarzeniu z lewodopą i również są pomocne w zapobie-
ganiu zmianom nasilenia objawów choroby związanym ze 
zmianami stężeń dopaminy. Katecholo-O-metylo-transferaza 
(COMT) hamuje rozkład dopaminy i zwiększa jej biodostęp-
ność,2 zmniejsza również nasilenie okresów off, w których 
pacjenci mogą być czasami zupełnie nieaktywni. Taki stan jest 
określany przez chorych jako „zamrożenie”.8

Okołooperacyjna opieka nad 
pacjentami z PD 
Potrzeby okołooperacyjne chorych z PD mogą być odmienne 
od potrzeb innych chorych. Wynika to między innymi ze 
skomplikowanego leczenia farmakologicznego PD. Pro-
blem dotyczy przede wszystkim konieczności precyzyjnego 
przestrzegania ram czasowych przyjmowania leków prze-
ciwparkinsonowskich w celu uniknięcia nasilenia objawów 
choroby. W warunkach szpitalnych zbyt często dopasowuje 
się godziny podań do ustalonych rutynowo pór, do godzin, 

rycina 1. Szlaki dopaminergiczne w mózgu (Lunbeck Institute 2010).
Zaadaptowano z: Lundbeck Institute 2010 Dopamine pathways in OCD 
[online] http://www.cnsforum.com/imagebank/item/Neuro_path_DA_OCD/ 
default.aspx[Accessed 20/08/2010]
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które są wydrukowane na kartach chorych.2 Pacjenci z PD 
mają zazwyczaj wypracowany indywidualny schemat poda-
wania leków przeciwparkinsonowskich, odpowiedni do ich 
potrzeb, dlatego nie należy go zmieniać. Opóźnienie poda-
nia leku może doprowadzić do wystąpienia fazy off, w której 
mogą powrócić objawy sztywności i drżenia.9 Konieczność 
przebywania na czczo przed operacją również może zaburzać 
ustalony rytm przyjmowania leków10 i opóźnić nawet o go-
dziny porę podania leków przeciwparkinsonowskich. Ma to 
szczególne znaczenie podczas przygotowywania pacjenta do 
zabiegu. Zalecenie pozostawania na czczo („nic doustnie”), 
często na wiele godzin przed zabiegiem niewątpliwie dopeł-
nia listę powodów opóźnienia podania leku i zakłóceń sche-
matu dawkowania.

Lekarze opiekujący się chorymi w okresie okołoopera-
cyjnym powinni rozważyć wskazania do założenia sondy 
nosowo-żołądkowej i podawania tą drogą lewodopy, a tym 
samym utrzymanie dotychczasowego schematu dawkowania 
leków, co może znacząco poprawić wynik leczenia.9 Znie-
czulenie miejscowe (w tym podpajęczynówkowe, zewnątrz- 
oponowe itd.) umożliwia doustne podanie leków.2 Podanie 
lewodopy przez sondę żołądkową niesie ryzyko aspiracji,11 
ale anestezjolog decyduje, czy warto je podjąć. W przypadku 

pilnej laparotomii u pacjentów z PD dożołądkowe podanie 
lewodopy okazało się bardzo korzystne dla wyników lecze-
nia.9 Lewodopa jest wchłaniana w bliższym odcinku jelita 
cienkiego,11 co uniemożliwia jej stosowanie doodbytnicze. 

Ciekawym osiągnięciem w leczeniu pacjentów z PD jest 
opracowanie plastrów do przezskórnych podań, na przykład 
rotygotyny (agonista dopaminy). Podobne jak w przypadku 
transdermalnych plastrów z opiatami, ta forma umożliwia 
długotrwałe uwalnianie leku i stopniowe wchłanianie go 
przez skórę, co zapobiega wahaniom w biodostępności leku. 
W przyszłości plastry mogą zmniejszyć konieczność doust-
nego podawania leków w PD, zmniejszając jednocześnie 
niebezpieczeństwo aspiracji i ryzyko zagrożeń związanych 
z przerwami w ustalonym reżimie dawkowania. W ostat-
nich badaniach dotyczących rotygotyny wykazano, że może 
być ona skuteczną metodą leczenia zarówno we wczesnym 
stadium choroby,12 jak i istotnie zmniejszać nasilenie faz 
off u pacjentów z zaawansowaną PD.13 Podczas stosowania 
plastrów mogą występować reakcje skórne, jednak działa-
nia niepożądane są podobne jak przy doustnym podawaniu 
leku.4 U pacjentów z PD wymagających operacji stosowanie 
plastrów przezskórnych może znacznie poprawić tolerancję 
znieczulenia oraz przyspieszyć powrót do zdrowia.

rycina 2. Prawidłowa kontrola funkcji ruchowych (Lang & Lozano 1998).18
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Podawanie środków 
znieczulających
Pacjenci z PD wymagają dokładnej oceny przedoperacyjnej 
w celu zaplanowania najodpowiedniejszego sposobu znieczu-
lenia. Fizjologiczne zmiany zachodzące podczas starzenia się 
mogą zmieniać wchłanianie, metabolizm i wydalanie leków, 
a tym samym wpływać na właściwości farmakodynamiczne 
leków stosowanych w znieczuleniu.11 Zaobserwowano, że 
pacjenci z PD mogą wymagać dłuższego pobytu w szpitalu ze 
względu na zwiększone ryzyko pooperacyjnych powikłań ze 
strony układu oddechowego i krążenia oraz powikłań neu-
rologicznych.2 Dlatego ważne jest, aby lekarze zajmujący się 
opieką okołooperacyjną poznali potrzeby pacjentów z PD, co 
będzie zapobiegać przedłużaniu hospitalizacji.

Znieczulenie miejscowe (np. zewnątrzoponowe lub blo-
kada nerwów obwodowych) ma przewagę nad znieczuleniem 
ogólnym, polegającą na mniejszym ryzyku występowania po 
zabiegu nudności i wymiotów, mniejszym ryzyku zachłyśnię-
cia się i rzadszym występowaniu dezorientacji i omamów 
podczas rekonwalescencji.2 Wpływ znieczulenia ogólnego na 
pacjentów z PD nie został jeszcze w pełni poznany, a poli-
pragmazja może być istotnym problemem dla anestezjologów, 
z powodu niekorzystnych interakcji lekowych.11 

Oczywiście, aby uniknąć niepożądanych interakcji, ko-
nieczne jest uważne prześledzenie wszystkich leków przyj-
mowanych przez chorego z PD przed wprowadzeniem do 
znieczulenia.11 Nadmierne rozszerzenie naczyń często wy-
stępuje u chorych z PD przyjmujących bromokryptynę lub 
peroglid,8 anestezjolog powinien być przygotowany do roz-
poznawania niedociśnienia i szybkiego reagowania na nie, 
szczególnie podczas indukcji znieczulenia.

Układ oddechowy
Mimowolne ruchy mięśni, typowe dla PD, obejmują również 
mięśnie kontrolujące górne drogi oddechowe i krtań. Jest to 
powodem częstego występowania zaburzeń połykania.4 Dys-
funkcja ta może także powodować aspirację wydzieliny dróg 
oddechowych, jej zaleganie i prowadzić do zakażeń układu 
oddechowego.11 Ma to szczególne znaczenie u pacjentów 
w trakcie odzyskiwania przytomności, kiedy mogą pojawić 
się skurcze mięśni krtani po ekstubacji oraz pooperacyjna 
niewydolność oddechowa.2 Personel anestezjologiczny po-
winien upewnić się wcześniej, że ssak jest łatwo dostępny 
i możliwe jest szybkie usunięcie wydzieliny z jamy ustnej, 
natomiast pacjent powinien być tak szybko, jak to możliwe 
umieszczony w pozycji siedzącej, w celu uniknięcia aspiracji 
wydzieliny. Aby zapobiec niedrożności górnych dróg odde-
chowych, konieczne mogą okazać się rurka ustno-gardłowa 
i manewr polegający na przesunięciu żuchwy do przodu i ku 
górze.

Lek Uwagi i interakcje

Opioidy 
Osoby starsze są bardziej wrażliwe na działania niepożądane 
opioidów,11 należy brać to pod uwagę w okresie pooperacyjnym 
w celu uniknięcia depresji ośrodka oddechowego

Fentanyl  Wiadomo, że fentanyl może powodować u pacjentów, 
w tym również bez PD, sztywność, dlatego sztywność 
i dreszcze w okresie pooperacyjnym należy 
różnicować z objawami parkinsonowskimi po dużych 
i małych dawkach fentanylu2 

Morfina  Morfina w małych dawkach może zmniejszać 
dyskinezy, a w dużych nasilać akinezję2

Alfentanyl  Alfentanyl może powodować dystonię i wchodzić 
w poważne interakcje z selegiliną i meperydyną2 

Anestetyki wziewne 
Anestetyki wziewne mogą mieć zmienny i zaburzający 
wpływ na stężenie dopaminy w mózgu, ponieważ zwiększają 
zewnątrzkomórkowe stężenie dopaminy, hamując jej synaptyczny 
wychwyt.2 Zatem działanie anestetyków wziewnych u osób z PD jest 
trudne do przewidzenia 

Halotan  Powinno się go unikać, ponieważ wpływa na 
kurczliwość mięśnia sercowego przez uwrażliwienie 
go na działanie katecholamin11 

Izofluran Izofluran i sewofluran mają mniejszy wpływ na  
i sevofluran  mięsień sercowy.2 Przy stosowaniu tych nowych 

leków wziewnych ryzyko hipotonii istnieje nadal, 
jednak jest ono spowodowane hipowolemią, 
zmniejszeniem stężenia norepinefryny i dysfunkcją 
autonomiczną2

Leki dożylne podawane w celu indukcji znieczulenia 
Propofol jest zwykle lekiem pierwszego wyboru.4 Leki blokujące 
płytkę nerwowo-mięśniową niedepolaryzujące nie wchodzą 
prawdopodobnie w interakcje w PD2

Propofol  Z powodu szybkiego metabolizmu propofol jest zwykle 
użytecznym lekiem do indukowania znieczulenia, 
ale powinien być unikany w zabiegach ablacji 
stereotaktycznej. Ta procedura, która obejmuje 
nawigowane MR uszkodzenie tkanki mózgu, może 
przynieść poprawę w zaawansowanych stadiach PD, 
ale jest zazwyczaj traktowana jako leczenie ostatniej 
szansy4

Ketamina  Ketamina, chociaż teoretycznie przeciwwskazana 
z powodu nasilonej odpowiedzi układu 
sympatycznego, bywa stosowana u chorych z PD i nie 
pogarsza istotnie ich stanu.2 Może jednak wywoływać 
omamy i koszmary senne, dlatego unika się jej 
stosowania w chorobach neurodegeneracyjnych11

Inhibitory monoaminooksydazy (MAOI)  
MAOI, w tym selegilina, mogą wchodzić w interakcje z opioidami, 
szczególnie z petydyną, i dlatego należy ich unikać.7 Podsumowując, 
leki te mogą wywoływać zarówno pobudzenie, jak i depresję 
ośrodkowego układu nerwowego, co może objawiać sie się ciężką 
hiper- lub hipotensją17

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) 
Niesteroidowe leki przeciwzapalne są bezpieczne w skojarzeniu 
z MAOI

Leki przeciwwymiotne 
Pochodne fenotiazyny i butyrofenonu (jak dorperidol) 
i metoklopramid mogą wywoływać parkinsonizm polekowy oraz 
nasilać objawy PD.11 Dlatego należy ich unikać u pacjentów z PD

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie
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Układ krążenia

U pacjentów z PD często występuje niedociśnienie ortosta-
tyczne. Niedociśnienie tętnicze może być również skutkiem 
działania lewodopy i bezpośredniego wpływu agonistów 
dopaminy, którzy powodują rozszerzenie naczyń obwodo-
wych.14 W trakcie zabiegów chirurgicznych pacjenta należy 
układać z zachowaniem ostrożności. Ułożenie w odwróconej 
pozycji Trendelenburga może nasilać niedociśnienie, ponie-
waż powrót żylny z nóg jest utrudniony.15 Podczas rekonwa-
lescencji potrzebne do utrzymania odpowiedniego ciśnienia 
krwi mogą być właściwa pozycja ciała i wlewy dożylne pły-
nów. U chorych z PD należy unikać znacznego niedociśnie-
nia, ponieważ zmiany ciśnienia krwi w autoregulacji są u nich 
wolniejsze.4 Jest to związane z dysfunkcją autonomicznego 
układu nerwowego, która ma wiele  przyczyn mogących być 
zarówno skutkiem zmian neurodegeneracyjnych, jak i zmniej-
szenia aktywności dopaminy w ośrodkowym układzie ner-
wowym.16 Lekarze powinni rozważyć zakładanie chorym 
pończoch elastycznych, uzupełnianie płynów i podawanie 
leków wazopresyjnych, aby zapobiec niedociśnieniu.11

Układ pokarmowy
Wiele problemów chorych z PD może wynikać z dysfunkcji 
ich przewodu pokarmowego, w tym trudności z jedzeniem 
spowodowanych drżeniem, nadmiernego ślinotoku, zaburzeń 
połykania i zaparć.14 Nadmierne ślinienie niesie ryzyko aspi-
racji, o którym należy pamiętać podczas intubacji i ekstubacji 
chorych. Zaparć można uniknąć, nie stosując opioidów i ko-
deiny po zabiegu.7 W trakcie hospitalizacji lekarze powinni 
rozważyć zwiększenie objętości posiłków, zwiększenie podaży 
płynów oraz zachęcać pacjentów do ćwiczeń.4

Podsumowanie
Ocena pacjentów z PD przed zabiegiem operacyjnym po-
winna być bardzo szczegółowa, ponieważ umożliwia to 
zmniejszenie ryzyka związanych z zabiegiem szkód jatrogen-
nych. W szczególności należy zwracać uwagę na interakcje 
lekowe, by uniknąć błędów w kojarzeniu leków. Ważnym ele-
mentem jest też podawanie lewodopy zgodnie z ustalonym 
wcześniej dla danego chorego schematem, aby zapobiec wy-
stąpieniu fazy off i dłuższemu pobytowi w szpitalu. Może to 
niekiedy stwarzać konieczność założenia sondy nosowo-żo-
łądkowej i podawania przez nią lewodopy. Sonda żołądkowa 

może zwiększać ryzyko aspiracji wydzieliny dróg oddecho-
wych i prowadzić do zapalenia płuc. Zadaniem anestezjo-
loga jest ocena, czy zamierzone korzyści przewyższają ryzyko 
pacjenta. Dalsze problemy to kontrola dróg oddechowych, 
nadmierne wydzielanie gruczołów ślinowych oraz zaburzenia 
świadomości i omamy. Przezskórne metody podawania ago-
nistów dopaminy, jako omijające przewód pokarmowy i nie-
zależne od posiłku, mogą w przyszłości znacznie poprawić 
stan chorych z PD w okresie okołooperacyjnym.
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Opieka nad pacjentami z chorobą Parkinsona podczas zabiegów chirurgicznych
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choroby układu pozapiramidowego

Komentowana praca powstała w wyniku „zaanga-
żowania w opiekę nad pacjentami z chorobą Par-
kinsona (…), poddawanymi operacjom z powodu 

różnych schorzeń”. W pełni zgadzam się z opinią autorki, 
że „niedostateczna wiedza na temat samej choroby oraz 
leków w niej stosowanych” jest przyczyną dłuższej re-
konwalescencji i hospitalizacji po zabiegu, czasem nawet 
w wyniku działań jatrogennych. Ze względu na wagę po-
ruszanego problemu serdecznie polecam przeczytanie tego 
artykułu.

W pierwszej części pracy autorka omawia istotę choroby 
Parkinsona, etiopatogenezę, objawy kliniczne oraz stoso-
wane leczenie. Szeroko opisuje okołooperacyjną opiekę 
nad chorymi, zwłaszcza zasady podawania leków prze-
ciwparkinsonowskich i środków znieczulających, zwraca 
uwagę na zaburzenia szczególnego typu w tej grupie pa-
cjentów w zakresie układów oddechowego i krążenia oraz 
przewodu pokarmowego.

Od dawna wiadomo, że szczególnym zagrożeniem dla 
pacjentów z chorobą Parkinsona jest okres okołoopera-
cyjny.1 Zabiegi są trudne do prowadzenia dla anestezjolo-
gów ze względu na tendencję tych chorych do zwiększonego 
wydzielania śliny, dysfunkcji układu oddechowego oraz 
niedociśnienia ortostatycznego. Czynniki predysponujące 
do pogorszenia, a nawet wystąpienia stanów nagłych w ze-
społach parkinsonowskich to: 
1.  niewystarczająca dla chorego dawka leków przeciwpar-

kinsonowskich, 
2.  nagłe przerwy w leczeniu dopaminergicznym, 
3.  zaburzenia wchłaniania (trudności w połykaniu, zabu-

rzenia żołądkowo-jelitowe, okres okołooperacyjny), 
4. zakażenia.

Stany nagłe związane z zespołami parkinsonow-
skimi rozwijają się szybko. Obejmują one ostry par-
kinsonizm (jatrogenny, egzogenne toksyny, czynniki 
infekcyjne, strukturalne), złośliwy zespół neuroleptyczny 
i zespół parkinsonizm-hipertermia. W zaawansowanej fazie  

choroby Parkinsona może wystąpić także krytyczne pogor-
szenie (near-miss disasters) z nasileniem objawów w trakcie 
innych towarzyszących schorzeń, np. zakażenia dróg mo-
czowych, incydentów naczyniowych lub urazów. Ważne 
jest rozpoznanie takiego stanu, jego przyczyny, możli- 
wości leczenia i szybkie skierowanie chorego do właści-
wego ośrodka leczenia. 

W tabeli autorka szczegółowo i precyzyjnie omawia 
leki stosowane w okresie okołooperacyjnym – polecam 
dokładne zapoznanie się z zawartymi informacjami. Stan 
chorego z zespołem parkinsonowskim pogarsza się po sto-
sowaniu takich leków, jak: fenotiazyny, butyrofenony, me-
toklopramid, fentanyl, morfina, halotan. Do znieczulenia 
sugeruje się podawanie propofolu i ewentualnie ketaminę. 

Pacjenci z chorobą Parkinsona, którzy otrzymują lewo-
dopę, leki z grupy agonistów dopaminy lub amantadynę, 
powinni przed operacją (sonda dożołądkowa, system  
przezskórny, dożylnie) otrzymywać leki w zwykłych daw-
kach tak długo, jak to tylko możliwe. Taki sam pogląd re-
prezentuje autorka artykułu. Niektórzy autorzy zalecają 
jednak precyzyjne zmiany leków – został opracowany algo-
rytm do oceny podawania parenteralnego leków w choro-
bie Parkinsona, czyli szczegółowe przeliczanie dawek leków 
dotychczas podawanych doustnie.2 

Najważniejszą zasadą jest niedopuszczenie do pogorsze-
nia stanu chorego w okresie okołooperacyjnym. Postępo-
wanie terapeutyczne powinno obejmować: 

•  ocenę ryzyka operacji i postępowanie zmniejszające 
ryzyko,

•  ocenę anestezjologiczno-chirurgiczną (przed-, śród- 
i pooperacyjną),

•  używanie leków przeciwparkinsonowskich w zależ-
ności od operacji (inne preparaty tego samego leku, 
leki alternatywne, ewentualnie wymiana na apomor-
finę lub rotygotynę. Uwaga – ważna jest ocena do-
stępności tych leków w ośrodku.),

•  przy planowych zabiegach rozważenie konsultacji 
w ośrodku wyspecjalizowanym w leczeniu choroby 
Parkinsona.
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