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Streszczenie: Terapia choroby Parkinsona stanowi wyzwanie z uwagi na stopniową progresję objawów ruchowych, wy-
stępowanie objawów pozamotorycznych oraz możliwe efekty uboczne leczenia. W niniejszym artykule zawarto najnow-
sze zalecenia dotyczące farmakoterapii choroby oraz jej powikłań. Ze względu na dostępne strategie lecznicze konieczne 
jest, by wybór każdorazowo został dokonany indywidualnie, z uwzględnieniem szeregu objawów stwierdzanych u chorego.
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Abstract: Treatment of Parkinson’s disease has been a challenge due to gradual progression of motor disorders, 
presence of non-motor symptoms and possible side effects. The following article presents latest, up-to-date guide-
lines of pharmacotherapy of the disease and its complications. Taking into account the wide range of available the-
rapeutic strategies, it’s crucial to carefully select the one that matches various features of the patient
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Wprowadzenie

Choroba Parkinsona (PD, Parkinson’s Disease), 
podobnie jak inne schorzenia neurodegeneracyj-
ne, ma charakter postępujący i wiąże się ze stop-
niowym upośledzeniem funkcjonowania dotknię-
tych nią pacjentów. Decyzja o rozpoczęciu lecze-
nia przeciwparkinsonowskiego każdorazowo zale-
ży od negatywnego wpływu choroby na codzien-
ne życie i aktywność pacjenta, a dokonując wy-
boru leku należy uwzględnić m.in. wiek pacjen-
ta, stwierdzone objawy ruchowe, pozamotorycz-
ne oraz obecność zaburzeń funkcji poznawczych.

Aktualnie zalecane leczenie farmakologicz-
ne opiera się głównie na leczeniu objawowym. 
Do grupy stosowanych leków zalicza się (tab. 1):  
• lewodopę
• agonistów receptora dopaminowego 
• inhibitory enzymów katabolizujących dopaminę: 
 monoaminooksydazy typu B (MAO-B, mo-

noamine oxidase type B) 

 katecholo-tleno-metylotransferazy (COMT, 
catechol-O-methyltransferase) 

• amantadynę 
• leki cholinolityczne.

Monoterapia

Zgodnie z aktualnymi zaleceniami EFNS (Eu-
ropean Federation of Neurological Societies) 
u pacjentów wcześniej nieleczonych sugero-
wana jest monoterapia lewodopą, agonistą 
receptorów dopaminowych lub inhibitorem 
MAO-B (siła zalecenia A). Dozwolone jest rów-
nież stosowanie w monoterapii cholinolityków 
lub amantadyny (siła zalecenia B) [1]. 

Lewodopa jest uważana za najskuteczniejszy 
lek działający objawowo, co wykazano w bada-
niach z placebo (znacząca poprawa stanu neu-
rologicznego potwierdzona wynikami w skali 
UPDRS – Unified Parkinson Disease Rating Sca-
le), jak i w porównaniu do działania agonistów 
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Charakterystyka leków stosowanych w leczeniu choroby Parkinsona [2]                                  Tabela 1 

Lek Mechanizm 
działania

Początkowa dawka 
leku

Działania niepożądane Przeciwwskazania 
do stosowania leku

Lewodopa naturalny 
aminokwas, 
prekursor dopaminy, 
stosowany 
z inhibitorem 
dekarboksylazy 
aminokwasów 
aromatycznych 
celem zwiększenia 
biodostępności

lewodopa 
z benserazydem:
3 x 50 mg,
postać 
o kontrolowanym 
uwalnianiu: 
2-3 x/dobę,

lewodopa 
z karbidową:
1 x 50 mg,
postać 
o kontrolowanym 
uwalnianiu: 
2 x 125 mg

powikłania ruchowe 
(fluktuacje, dyskinezy, 
epizody zastygania, 
brak odpowiedzi na 
dawkę leku), objawy 
psychotyczne, zaburzenia 
snu, zespoły zachowań 
powtarzalnych (obsesje, 
kompulsje) oraz 
zachowania impulsywne

• nadwrażliwość na 
lewodopę lub inhibitor,

• ciężka niewydolność 
wątroby, nerek, układu 
krążenia

• ciężkie zaburzenia 
endokrynologiczne 

• zaburzenia 
psychotyczne

• jaskra z wąskim kątem 
przesączania 

• czerniak

Agoniści 
receptorów 
dopaminowych

stymulacja 
receptorów 
dopaminowych, 
stymulacja 
receptorów 
serotoninowych 
i adrenergicznych 
(niektóre preparaty)

bromokryptyna 
1 x 1,25 mg 
wieczorem

pirybedil 1 x 50 mg 

pramipeksol  
3 x 0,125 mg

ropinirol 3 x 0,25 mg

ropinirol 
o przedłużonym 
działaniu: 1 x 2 mg

rotygotyna 1 x 2 mg

• dyskinezy
• objawy psychotyczne: 

omamy, urojenia
• bezsenność, epizody 

nagłego zasypiania
• zespoły zachowań 

powtarzalnych: obsesje, 
kompulsje

• zaburzenia impulsywne
• bóle głowy
• hipotonia ortostatyczna
• zwłóknienie opłucnej 
• zwłóknienia i wysięki 

zaotrzewnowe
• erytromyalgia
• obrzęki stawów
• objaw Raynauda

• nadwrażliwość na 
substancję czynną

• ciężka niewydolność 
wątroby

• ciężka niewydolność 
nerek 

• zapaść krążeniowa 
i ostry zawał mięśnia 
sercowego

• nietolerancja glukozy 
i galaktozy (pirybedil)

Inhibitory 
MAO-B

blokowanie rozpadu 
dopaminy w mózgu 
poprzez hamowanie 
oksydacji w mózgu

selegilina 2 x 5 mg

rasagilina 1 x 1 mg

• dyskinezy (w terapii 
z lewodopą)

• zawroty głowy
• bóle głowy
• drżenie
• bezsenność (głównie 

selegilina)
• zespół serotoninowy 

(wytyczne)
• objawy psychotyczne
• hipotonia ortostatyczna
• nudności
• zaczerwienienie skóry
• nowotwory skóry 

(czerniak)

• nadwrażliwość na 
selegilinę, rasagilinę lub 
którykolwiek składnik 
leku

• choroby układu 
pozapiramidowego 
przebiegające 
z zespołami 
hiperkinetycznymi lub 
drżeniem innym niż 
parkinsonowskie

• czynna choroba 
wrzodowa żołądka i/lub 
dwunastnicy

• ciąża
Inhibitory COMT zmniejszenie 

tempa przemian 
metabolicznych 
lewodopy

tolkapon 3 x 100 mg 
(pierwsza dawka z le-
wodopą, następne co 
8 godz.)

entakapon 200  mg  
z każdą dawką le-
wodopy

• dyskinezy (w pierwszych 
dniach po rozpoczęciu 
terapii)

• nudności
• bezsenność
• biegunka
• zaparcia
• wzrost aktywności 

enzymów wątrobowych 
w osoczu

• uszkodzenie wątroby
• hipotonia ortostatyczna
• żółte zabarwienie 

moczu

• nadwrażliwość 
na tolkapon i/lub 
entakakapon

• choroby wątroby lub 
zwiększona aktywność 
enzymów wątrobowych

• ciężkie dyskinezy
• przebyty złośliwy 

zespół neuroleptyczny 
lub/i rabdomioliza 
niezwiązana z urazem 
lub hipertermią

• guz chromochłonny 
rdzenia nadnerczy

• ciąża
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Lek Mechanizm 
działania

Początkowa dawka 
leku

Działania niepożądane Przeciwwskazania 
do stosowania leku

Amantadyna zwiększanie 
transmisji 
dopaminergicznej,
działanie 
antycholinergiczne,
antagonista receptora 
NMDA

1 x 100  mg 
(nie później niż 
o godz. 17:00)

• zawroty głowy, 
bezsenność, drażliwość

• zaburzenia koncentracji
• bóle głowy
• drgawki
• drżenia
• psychozy
• nudności
• pogorszenie apetytu
• suchość w ustach
• hipotonia ortostatyczna
• tachykardia
• sinica marmurkowata
• obrzęki kostek

• nadwrażliwość na 
amantadynę

• ciężka psychoza
• padaczka
• zaburzenia funkcji nerek
• niewydolność wątroby
• ciąża i okres karmienia

Leki 
cholinergiczne

blokowanie 
receptorów 
muskarynowych 
w obrębie OUN, 
w tym w jądrach 
podstawnych

triheksyfenidyl 1-2 
mg/dobę

biperiden 1 mg/dobę

• zaburzenia pamięci
• zaburzenia świadomości
• omamy
• nadmierne 
• uspokojenie, dysforia
• zawroty głowy
• dyskinezy (torowanie 

dyskinez wywołanych 
przez lewodopę)

• suchość błon 
śluzowych, zmniejszona 
potliwość

• zaburzenia akomodacji
• zaparcia
• zaburzenia 

w oddawaniu moczu
• tachykardia

• nadwrażliwość 
na biperiden i/lub 
triheksyfenidyl

• jaskra z wąskim kątem 
przesączania

• przerost gruczołu 
krokowego

• zaburzenia rytmu serca 
(tachyarytmie)

• zaburzenia 
funkcji przewodu 
pokarmowego, np. 
zwężenie odźwiernika

receptorów dopaminowych [1,3-7]. Preparaty 
standardowe i o przedłużonym działaniu w po-
dobnym stopniu zmniejszają objawy ruchowe 
tak u pacjentów ze świeżo stwierdzoną chorobą 
Parkinsona, jak i w zaawansowanych postaciach 
bez powikłań ruchowych [8,9]. 

Większość z przeprowadzonych badań nad 
działaniem objawowym inhibitorów MAO-B wy-
kazuje niewielkie działanie objawowe rasagiliny 
i selegiliny [10-15]. Aktualne wytyczne EFNS/
/MDS-ES wskazują na działanie neuroprotekcyj-
ne leków z tej grupy [1]. Wykazano, iż selegili-
na stosowana we wczesnych okresach PD opóź-
nia o kilka miesięcy konieczność wprowadze-
nia leczenia dopaminergicznego [10,11,16]. Po-
nadto wyniki badania ADAGIO, porównującego 
efekt działania rasagiliny wprowadzonej wcze-
śnie i z 9-miesięcznym opóźnieniem, wskazu-
ją na możliwy modyfikujący wpływ na przebieg 
choroby leku stosowanego w dawce 1 mg/dobę. 

Nie wykazano tego efektu w przypadku dawki 
2 mg/d, a samo badanie budzi kontrowersje [17]. 

Wśród agonistów receptorów dopamino-
wych w leczeniu wczesnej postaci choroby Par-
kinsona dowiedziono skuteczności dihydroer-
gokryptyny [18], pergolidu [19], pramipeksolu 
[20], ropinirolu [21], pirybedylu [22] i rotygoty-
ny [23]. Prawdopodobnie skuteczne są bromo-
kryptyna, kabergolina i lizuryd [24-26]. Postacie 
o przedłużonym działaniu (pramipeksol, ropini-
rol) umożliwiają dawkowanie 1 x dziennie. 

Niewątpliwą zaletą leków z tej grupy jest 
również niezależność dawkowania od posił-
ków (w przypadku lewodopy konieczne jest 
zachowanie odstępu czasowego pomiędzy po-
siłkami a dawkami leku) [2].

Za stosowaniem w monoterapii cholinolityków 
oraz amantadyny przemawia ich korzystny wpływ 
na objawy parkinsonowskie w porównaniu do pla-
cebo [27,28]. Leki cholinolityczne wykazują sku-
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teczność w terapii drżenia, ale z uwagi na działania 
niepożądane (ryzyko pogorszenia funkcjonowania 
poznawczego, wystąpienia objawów psychotycz-
nych, zatrzymania moczu i zaburzeń akomoda-
cji) ich zastosowanie jest ograniczone. Amantady-
na w monoterapii wywołuje krótkotrwałą poprawę 
w zakresie zaburzeń ruchowych [1,2].

Przy wyborze leku należy kierować się po-
równaniem działania poprawiającego spraw-
ność ruchową z ryzykiem powikłań ruchowych 
i neuropsychicznych. 

Istotnymi działaniami niepożądanymi lewo-
dopy są zaburzenia ruchowe, które występu-
ją częściej w przypadku młodszych pacjentów, 
jak również długo chorujących i przyjmujących 
większe dawki lewodopy [29-31]. Stosowa-
nie niewielkich poszczególnych dawek lewodo-
py oraz skrócenie odstępów czasowych pomię-
dzy dawkami może opóźniać ich wystąpienie. 
Niemniej jednak przeprowadzone badania wy-
kazały mniejszą częstość występowania fluktu-
acji i dyskinez u pacjentów leczonych agonista-
mi receptorów dopaminowych (kabergolina, ro-
pinirol, pramipeksol, pergolid) we wczesnym 
okresie choroby w porównaniu do grupy otrzy-
mującej lewodopę [3,4,26,32]. W grupie star-
szych pacjentów, u których częściej stwierdza 
się zaburzenia funkcji poznawczych (jak rów-
nież wzrasta ryzyko ich wystąpienia), korzyst-
niejsze jest zastosowanie lewodopy. Ponadto 
lek ten jest bezpieczniejszy w przypadku osób 
z hipotonią ortostatyczną [2]. 

W dłuższym okresie obserwacji (6-15 lat) 
dotychczasowe badania wykazały niewielkie 
różnice pomiędzy pacjentami przydzielonymi 
losowo do leczenia agonistą receptorów dopa-
minowych lub lewodopą [33].

Terapia dodana

W miarę narastania niewystarczającej odpo-
wiedzi w trakcie monoterapii, stosowane lecze-

nie wymaga modyfikacji dawki preparatu  lub
dołączenia kolejnego leku przeciwparkinso-
nowskiego albo obu rozwiązań jednocześnie.

Wraz ze zmniejszaniem się skuteczności 
monoterapii z zastosowaniem agonisty recep-
torów dopaminowych zaleca się (poza zwięk-
szeniem dawki leku) zmianę preparatu na in-
nego agonistę lub dołączenie lewodopy [1].

W przypadku monoterapii lewodopą należy 
rozważyć dołączenie inhibitora COMT. Zalecane 
jest również dodanie agonisty receptorów dopa-
minowych z uwagi na skuteczne zmniejszanie 
nasilenia objawów parkinsonowskich [1]. Po-
twierdza to badanie randomizowane oceniają-
ce wpływ ropinirolu (postaci o przedłużonym 
działaniu) dołączonego do leczenia lewodopą 
na czas i wystąpienie dyskinez. Badanie wy-
kazało, iż dyskinezy wystąpiły u 3% pacjentów 
z grupy leczonej lewodopą z ropinirolem oraz 
u 17% pacjentów, u których stosowano mono-
terapię lewodopą. Czas do wystąpienia dyski-
nez był istotnie dłuższy w grupie otrzymującej 
lewodopę z ropinirolem [34]. Korzyści przynosi 
również dołączenie do terapii lewodopą aman-
tadyny [35]. Wyniki dołączenia cholinolityku do 
lewodopy są niejednoznaczne [36].

Jeśli leczenie przeciwparkinsonowskie roz-
poczęto od inhibitora MAO-B, cholinolityku lub 
amantadyny, sugerowana jest konieczność do-
łączenia wraz z czasem trwania terapii lewodo-
py lub agonisty receptorów dopaminowych [1].

Leczenie powikłań choroby

Wraz z postępem choroby poza pogarszającą 
się odpowiedzią na stosowane leczenie u pa-
cjentów, dochodzi do powikłań ruchowych 
i pozaruchowych.

Fluktuacje ruchowe polegają na zmianie 
sprawności ruchowej pacjenta w ciągu doby: wy-
stępowaniu naprzemiennie poprawy stanu rucho-
wego (faza włączenia; „on”) oraz okresów pogor-
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szenia sprawności, kiedy to odpowiedź na leczenie 
lewodopą jest niewystarczająca (faza wyłączenia; 
„off”). Zaleca się wówczas modyfikację leczenia le-
wodopą z uwzględnieniem stosowania preparatu 
o przedłużonym działaniu lub dołączenie kolejne-
go leku przeciwparkinsonowskiego. Podobne stra-
tegie mają zastosowanie w leczeniu epizodów za-
stygania oraz dystonii w czasie wyłączeń. 

W przypadku dyskinez (ruchów mimowol-
nych o charakterze dystonicznym, pląsawiczym, 
atetotycznym) zaleca się zmniejszenie dawki le-
wodopy (przy ewentualnym zwiększeniu często-
ści dawkowania leku lub dołączeniu agonisty re-
ceptorów dopaminowych), zmniejszenie dawki 
albo wycofanie się ze stosowania inhibitora COMT 
lub inhibitora MAO-B, dołączenie amantadyny 
(w dawce 200-400 mg/dobę). Należy rozwa-
żyć również dołączenie klozapiny lub kwetiapiny 
(z uwzględnieniem ich działań niepożądanych). 

W ciężkich postaciach fluktuacji rucho-
wych i dyskinez należy rozważyć leczenie ope-
racyjne (stymulacja jądra niskowzgórzowego 
lub tylno-brzusznej części gałki bladej) [1,2].

Do powikłań pozaruchowych zaliczamy ob-
jawy neuropsychiatryczne oraz zaburzenia we-
getatywne. Wśród chorych na chorobę Parkin-
sona odsetek pacjentów z otępieniem sięga 
30-40% [37], ale całkowita zapadalność może 
sięgać 80% [38]. W dotychczasowych bada-
niach wykazano korzystny wpływ na funkcje 
kognitywne rywastygminy [39] oraz w mniej-
szym stopniu donepezilu [40] i galantaminy 
[41]. Zaleca się również zaprzestanie stosowa-
nia leków mogących upośledzać funkcjonowa-
nie poznawcze pacjenta: cholinolityków, aman-
tadyny, trójpierścieniowych leków przeciwde-
presyjnych, tolterodyny, oksybutyniny oraz po-
chodnych benzodiazepin [1]. Objawy psycho-
tyczne, głównie omamy wzrokowe, mogą wy-
stępować u 40% pacjentów z chorobą Parkin-
sona [42]. W przypadku pojawienia się obja-
wów należy wykluczyć przyczyny internistyczne 

oraz rozważyć redukcję dawek leków przeciw-
parkinsonowskich (w tym odstawienie cholino-
lityków i amantadyny), w ostateczności zmniej-
szenie dawki lewodopy [1]. Ponadto wykazano 
skuteczność leczenia klozapiną [43], kwetiapi-
ną [44] oraz inhibitorami cholinoesterazy [45]. 
Typowe leki przeciwpsychotyczne nie są zale-
cane w terapii z uwagi na nasilanie objawów 
parkinsonowskich [1]. 

Odsetek chorych z objawami depresji w gru-
pie pacjentów z chorobą Parkinsona sięga 40% 
[46]. W przeprowadzonych do tej pory bada-
niach z krótkim okresem obserwacji wykazano 
skuteczny wpływ agonistów receptorów dopa-
minowych: pergolidu i pramipeksolu [47] oraz 
dobrą reakcję na inhibitory wychwytu zwrotnego 
serotoniny, co nie znalazło jednak potwierdzenia 
w badaniach z placebo [48]. 

Zaburzenia wegetatywne są częstym powi-
kłaniem choroby Parkinsona, ale ich wystąpie-
nie może być również efektem niepożądane-
go działania leków przeciwparkinsonowskich. 
W przypadku niedociśnienia ortostatycznego 
zalecane jest włączenie midodryny [49], a po 
uwzględnieniu potencjalnych działań niepo-
żądanych również fludrokortyzonu [50]. Zale-
ca się także postępowanie niefarmakologicz-
ne: zwiększenie spożycia soli kuchennej, sto-
sowanie pończoch elastycznych, manewrów 
zmniejszających niedociśnienie oraz unika-
nie czynników nasilających spadki ciśnienia. 
Powikłania ze strony przewodu pokarmowego 
(zaburzenia połykania, motoryki żołądka, za-
parcia) wymagają doraźnego leczenia objawo-
wego (np. domperydon przyspieszający opróż-
nianie żołądka) oraz modyfikacji diety [1]. Za-
burzenia oddawania moczu występują u po-
nad połowy pacjentów z chorobą Parkinsona, 
a najczęstszym z nich jest nadmierna aktyw-
ność wypieracza moczu. Wykazano możliwe 
korzystne działanie urodynamiczne leków do-
paminergicznych oraz cholinolityków [51-52].
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Podsumowanie

Opieka nad pacjentem z chorobą Parkinsona 
to nie tylko szereg wyzwań z zakresu neuro-
logii, ale również konieczność obserwacji psy-
chicznego i internistycznego pacjenta. Każdo-
razowo terapię należy dostosować indywidual-
nie do stanu i potrzeb chorego, a w zaawanso-
wanej postaci choroby również w porozumie-
niu z jego opiekunem.      
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