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TOOSKASUTATUD LUHENDID

BMI = kehamass indeks

FeL = dajasemete sirutgjalihaste bilateraalsel pingutusel registreeritud isomeetriline
maksimaaljéud

Fp = parema jalaisomeetriline maksimaaljoud

Fv = vasaku jaa isomeetriline maksimaaljéud

Go 2 = aagjasemete sirutgjalihaste bilateraalsel maksimaalsel isomeetrilisel pingutusel
registreeritud jougradient 0,2 sekundit pérast pingutuse algust

LAT, = alajasemete sirutgjaihaste bilateraalse maksimaalse isomeetrilise pingutuse
|atentsiaeg

LAT, = dagésemete Srutgalihaste bilateraalse maksmaalse pingutuse jargselt
registreeritud tahtelise |66gastumise latentsiaeg

Y.RT = poole |60gastuse aeg aajdsemete sirutgalihaste tahtelisel 160gastusel péarast
maksimaal set isomeetrilist pingutust



SISSEJUHATUS

Parkinsoni tdbi on killaltki laialt levinud neuroloogiline haigus vanemaealistel
inimestel, mida esineb Ule kogu maailma. Eestis 1996. aasta l&bi viidud
epidemioloogiline uuring néitas, et Parkinsoni tdve levimus on 178 patsienti 100 000
elaniku kohta. Seega on Eestis kokku umbes 2500 haiget (Taba, Asser 2003).

Parkinsoni t6bi on basaalganglione haarav degeneratiivne haigus, millele on
tudpiline liigutuste kohmakus ja aeglus (hupokineesia/ akineesia), treemor, rigiidsus,
keha tasakaalu héred. Sarnased muutused motoorses voimekuses voivad esineda
paljudel vanemaedlistel, kuid Parkinsoni haigetel on need vajendunud mitmeid kordi
tugevamalt

Kéesolevas t60s kéasitletakse vordlevalt Ulgésemelihaste joudu, algjasemete
srutgdihaste jou ja |00gastusvbime nditggaid ning siima ja kée tegevuse
koordineeritust peenmotoorsel tegevusel méddukalt vajendunud Parkinsoni tBvega
vanemaedlistel naistel ja meestel ning samavanuselistel tervetel sookaaslastel.
Ankeetkisitluse pohjal uuriti ka antud kontingendi kehalist aktiivsust ja igapaevast
toimetul ekut.

Saadud tulemused vdivad pakkuda huvi Parkinsoni tbvega haigetega
tegelevatele taastusravi spetsiaistidele, seal hulgas flsioterapeutidele, samuti
vanuritega tegelevatel e tervisespordi treeneritele.



1. KIRJANDUSE ULEVAADE

1.1. Parkinsoni tdve etiopatogenees ja siimptomid

Parkinsoni tdve esmakirjeldgjaks oli James Parkinson 1817. aastal
inglisekeelses teoses " Essay on the Shaking Palsy”, milles ta kirjeldas haiguse
simptomeid, kuid haigust terviklikult el osatud sel gja veel seletada (Cedarbraum,
Gander 1992).

Parkinsoni tdbi on progresseeruv neurodegeneratiivne héire, mis seisneb
dopamiinergiliste neuronite havinemises musttuumas (substantia nigra). Musttuum on
Uks basaalganglionidest, mille funktsiooniks on produtseerida neurotransmitter
dopamiini. Parkinsoni tGve pohiliseks patoloogiliseks muutuseks on musttuuma
degeneratsioon ja sellest tulenev dopamiini defitsiit basaalganglionides (Moore 2003,
Shimohama et al. 2003).

Narviimpulsid suunduvad musttuumast sabatuuma ja kahvakerasse
mediaatoraine dopamiini vahendusel. Arvatakse, et dopamiin mdjub erutavalt otsesel
teel ja pidurdavalt kaudsel teel (negatiivse tagasiside printsiibil) motokorteksile
(Latash 1998). Pohiolemuselt on Parkinsoni tdbe iseloomustatud kui Uhenduse
héirumist pdhimiktuumade sisendi ja véajundi vahel. On mitu p&hisimptomit, mis
issloomustavad motoorse funktsiooni héireid Parkinsoni tdve korra: suutmatus
liigutusi sooritada e. hipokineesia ja liigutuste aeglus e. bradikineesia; lihagéikus e.
rigildsus, varin, mis on véljendunum rahuolekus e. rahutreemor; asendist tingitud
tasakaaluhéired e. posturaalne ebastabiilsus. 1seloomulik on miimika véhenemine e.
hopomiimia; hé&dle ndrgenemine e. dusfoonia; osadel haigetel esinevad
psuhhiaatrilised héired nagu depressioon, dementsus voi psiihhoos ning vegetatiivsed
héired, sealhulgas pbiehdred. Funktsionaalse vdimekuse aspektist on médravad
bradiikineesia, posturaalne ebastabiilsus ja sellest tulenevad kdnnihdred (Nutt et al.
2004).

Parkinsoni tove tekkemehhanismid on tanapéeval hasti teada, samas e ole
gsiani kindlaid ja Uhtseid seisukohti, mis on Parkinsoni tBve vallandavaks
etioloogiliseks faktoriks (Taba, Asser 2003).



Parkinsoni haigete surmajérgsed aju histoloogilised uuringud on néidanud
neuronite havimist musttuumas ja dopamiinisisalduse vadhenemist juttkehas, mis
avaldub rohkem l&&tstuuma koorikus (putamen). Degeneratsiooni vdib ndha ka teistes
peagju osades (Latash 1998). Parkinsoni tdve puhul on haigusprotsessist haaratud
peagju musttuuma piirkond. Musttuuma degeneratsiooni tdttu on vahenenud
dopamiini stintees. Dopamiini defitsiit pohjustab juttkeha funktsiooni héireid. Juttkeha
tuum kontrollib liigutusi, keha tasakaalu ja kdndi. Kahjustunud ajurakkudes on leitud
roosakalt varvunud Umaraid Lewy kehakesi, mis sisaldavad eosinofiilset tsiitoplasmat
(Latash 1998).

Parkinsoni tGve siimptomid ilmnevad, kui musttuum on kaotanud ligikaudu
60% dopamiinergilistest neuronitest ja dopamiinisisaldus juttkehas on ligikaudu 80%
normist madalam. Biokeemiliste uuringute andmetel on Parkinsoni téve korral
musttuuma rakkudes vahenenud mitokondrite aktiivsus, mille pdhjuseks voib olla
hapnikupuudus (Moore 2003, Shimohama et a. 2003).

Haigudlikud muutused pohimiktuumades pohjustavad enamasti tahtelise
motoorse  (sihtmotoorse) tegevuse raskeid hédireid. Tanased teadmised
pohimiktuumade kohta osutavad nende olulisele osale motoorse tegevuse programmi
(ettevalmistusfaasi) muundamisel  vajalikuks valikprogrammiks (t&idesaatvaks
faasiks) (Schmidt, Thews 1997). PGhimiktuumad (nuclel basales) asetsevad valgeaine
stigavuses suurgju poolkerade pohimikul vahegju lahedal. Nad kujutavad endast
narvirakkude kehade kogumeid talamuse ja suurajukoore vahel .

Pohimiktuumade hulka kuuluvad (Enoka 1994):

sabatuum (nucleus caudatus),

|&&tstuuma koorik ( putamen),

kahvakera (globus pallidus),

talamusealune tuum (nucleus subthalamicus),

musttuum (substantia nigra).
On néidatud, et sabatuum ja ladtstuuma koorik moodustavad Uhe tuuma - juttkeha
(corpus striatum) (Enoka 1994). Pdhimiktuumadel on tahtis roll kehahoiaku ning
liigutuste planeerimisel ja koordineerimisel. Keerukas narvidhenduste siisteem
seostab pohimiktuumad suurgjukoorega. Pohimiktuumadesse saabuvad talamuse
vahendusel impulsid keha retseptoritelt, neist aga lahtuvad impulsid allpool

paiknevatesse motoorsetesse keskustesse. PGhimiktuumi thendavad suurgju koorega,



vahegjuga ja peagju teiste osadega ringseosed, mis kindlustavad kdikide nende peagju
osade kompleksse ning koordineeritud tegevuse (Seeley et a. 1992).
Liigutustegevusehdired sh. vastutahtelised liigutused on vaga isdloomulikud
pohimiktuumade kahjustusele (Morris 1997). P8himiktuumade osa liigutustegevuses
on tbestatud Parkinsoni tbe, Huntingtoni tGbe, hemiballismi jne. pddevate haigetega
teostatud uuringutega (Hallett 1993).

1.2. Parkinsoni tdve erinevad vormid ja staadiumid

Koigist parkinsonismi juhtudest moodustab idiopaatiline Parkinsoni tdbi 75-
85%. Alla 10% juhtudest moodustab sekundaar ne parkinsonism, mille puhul haiguse
tekkepbhjuseks voivad olla toksilised ained (mangaan, mdned narkootilised ained),
ravimid (neuroleptikumid), guinfarktid (basaalganglionide piirkonnas), gutraumad
basaalganglionide haaratusega, kasvgjad, A-entsefaliit. Kdik need on suhteliselt
harvaesinevad pohjused. Kolmanda suure riihma moodustavad nn. Parkinson-pluss
siindroomid e. atlupilised parkinsonistlikud stndroomid, mille hulka kuuluvad
neurodegeneratiivsed haigused, mille puhul on degeneratsioonist haaratud pede
musttuuma ka mitmed teised gustruktuurid: véikegju, vegetatiivsed ganglionid,
gjukoor (Nutt et al. 2004).

Parkinsoni tobi algab hiilivalt, sageli diagnoositakse haigust mitu aastat pérast
esmassiimptomite teket. Sealjuures 75% haigetest on esmassiimptomiks treemor, aga
osadel juhtudel kulgeb hipokinestilis-rigiidse sindroomina. Haigus kulgeb enamasti
asimmeetrilisena — Uhel kehapoolel on simptomid vajendunumad kui teisel. Aastate
jooksul liikumispuue slveneb, kuid kaasaegsete ravivOimaluste tingimustes saab
funktsionaalset vOimekust sedavbrd séilitada, et haiged saavad igapaevaste
tegevustega hakkama , kuigi see votab neil palju aega (Taba et a. 2001).

Hoehn-Yahr'i skadla ausel jaotatakse Parkinsoni t0bi erinevateks
staadiumiteks (Hoehn, Y ahr 1967):

0 staadium - haigusnéhte ei ole;

1. staadium — unilateraalne haaratus;

2. staadium — bilateraa ne haaratus, minimaalne funktsionaalne héire;

3. staadium — bilateraalne haaratus, esinevad tasakaaluhéired;



4. staadium — mitmed haigusnahud on selgelt valjendunud, iseseisvalt ei ole

haige vBimeline kdndima;

5. staadium — ratastooli- vdi voodihaige.

Haiguse simptomid ja kulg on véga individuaalsed. Avalduvad simptomid
voivad jdada Uhepoolseteks mitmeteks aastateks (Bannister 1992). Haiguse aeglast
progresseerumist tdheldatakse rohkem vanemetel ja suurema treemoriga haigetel.
Alates levodopa-preparaatide kasutusele votmisest on Parkinsoni téve korra eluiga
sarnane Uldpopulatsiooniga. Parkinsoni  tbvega inimeste surmapdhjused on
tavaparased: esikohal on siidame- vereringehaigused jakasvajad (Tabaet a. 2001).

Tlopilistel juhtudel esineb Parkinsoni tdve korral jasemete rahutreemor
sagedusega 46 Hz, lihastoonus on haigetel tdusnud, esineb hammasratta fenomen
(passiivsed liigutused e ole sujuvad), kdnd muutub aeglasemaks, kuid vdib areneda
ka konni kontrollimatu kiirenemine (Kaasik 1997). Vaga iseloomulik on Parkinsoni
haigetele rahutreemor kétes, mis vdheneb tahteliste liigutuste gjal ja kaob magades.
Treemor vOib esineda Uhes jasemes vOi Uhes kehapooles. Erutus muudab vérina
tugevamaks ning kuna seda on raske teiste eest avalikus kohas varjata, tekib haigel
kohmetustunne vOi pinge, mis simptomi vOimendavad. Treemorist on haaratud
tavaliselt esimesena kasi, mis tekitab tudpilise “pillikeeramise” fenomeni (esineb
tavaliselt poidlas ja nimetissormes). Haiguse slivenedes on treemorist haaratud kogu
Ulgjése, jalg jamonikord ka kogu keha. Treemorit viimendavad stress ja rahutus (Nutt
et a. 2004).

Rigiidsusele (lihagéikus) kaasneb sageli hammasratta fenomen. Jaseme
passiivsal liigutamisel on tunda kas Uhtlast vOi vordsete intervallide jarel nérgenevat
vastupanu, samuti e ole liigutused sujuvad (Slevin 1996). Tahtelised liigutused on
Parkinsoni haigel aeglasemad (bradikineesia) ja vadiksema amplituudiga
(hUpokineesia) (Walton 1993). Lihagakus mdjutab kdiki lihaseid, kuid kdige enam
kaela- ja kerelihaseid ning jalalihaseid (Weatheral et a. 1996). Kagla- ja Olalihaste
rigiidsus pohjustab tihti peavalusid, lihasvalusid voi lihaskrampe (Hietanen 1988).
Lihagédikust on kdige parem testida randme, kulnarliigese ja kaela painutamisel ja
sirutumisel. Rigiidsus esineb tavaliselt bilateraalsena, kuid Ulekaalus on ta Uhel
kehapoolel (Grimes 1984). Oluliselt on héiritud keha raskuskeset séilitavate lihaste
koostd0, eriti raskuskeskme muutumise korral (Kaasik 1982).

Bradiikineesia tdhendab liigutuste aeglust ja jOuetust, sageli kaasnevad sellega

masknagu, kaadliigutuste puudumine ja monotoonne, hipofooniline kéne (Kaasik



1997). Bradikineesiale viitavad tavaliselt tahteliste liigutuste aeglus ja raskus neid
dgatada, millest v@ivad olla haaratud k6ik kehaosad (Latash 1998). Ko&nnihéiret
iseloomustab kde suurenenud hooglev liikumine Uhel kiljel, keha UmberpoGramise
aeglustumine, keha ettepoole kallutatud asend, jalgade jargilohistamine (Grimes
1984). Parkinsoni haigetel on kddlusrefleksid tavaliselt normaalsed. Kéeliigutused on
kohmakad ja sujuvate liigutuste sooritamine on raske, kaekiri muutub
progresseeruvalt védiksemaks. Haiguse slvenedes tekivad raskused liigutuste
sooritamisel, isegi kuni raskusteni voodis Umber keerata vOi toolilt pusti tdusta
(Walton 1993).

Kognitiivne funktsioon on ndrgenenud 30-60%-| haigetest, kuguures paljudel
haigetel esineb depressioon. Vegetatiivse néarvisisteemi disfunktsiooni (ortostaatilist
hipotensiooni) esineb neil samuti sageli, mis vaib olla seotud nii Parkinsoni tdvega
kui kaselleraviga (Kaasik 1997).

Parkinsoni haige keha on tlupiliselt ettekallutatud asendis, haige kdnnib
vaikeste, aeglaste sammudega ja e tee kétega hooglevaid liigutusi. Kond avaldub
|Uhikeste seeriatena lohisevatest sammudest. Tardunud asend ilmneb tihti trepil
kondides voi kéndimise suuna muutumisel (Walton 1993).

Kehahoiaku stabiilsuse héiretest pShjustatud kukkumised avalduvad Uldiselt
Parkinsoni tdve hilis-staadiumis. Haigust stivendavad tegurid on stress ja vasmus
(Kaasik 1997).

1.3. Motoor se funktsiooni héired Parkinsoni tove puhul

Liigutustegevuse uuringud Parkinsoni haigetega on nédanud neil suuri
erinevus vorreldes tervete samaealiste inimestega. Lihtsat liigutust, kus on ette teada
kdik liigutuste parameetrid, alustavad ja teostavad Parkinsoni haiged palju
aeglasemalt (Latash 1998).

Tavaline hédire Parkinsoni tdve I8ppjargus on kehaasendi ebastabiilsus
pustiolekus, kaasa arvatud voime séilitada keha tasakaalu sellistes igapaeva tegevustes
nagu kond, istest pistitdusmine ja voodis Umberkeeramine. On tdheldatud ka ravimite
negatiivset moju keha tasakaal ule Parkinsoni tdvega patsientidel (Horak et al. 1996).
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Painutatud kehahoiaku tdttu on héiritud keha tasakaalu séilitamine. On leitud,
et 70-80-aastastel haigetel esineb enam fluktuatsioone peas ja Olgades, véhem
puusades ja pblvedes vorreldes 20-30-aastastega. Parkinsoni haigetel esineb sageli
ebatavaliselt suurenenud algjdsemete lihaste aktiivsus kehaasendi hoidmisel (Mitchell
et al. 1995, Méttus 2002).

Asendirefleksid on Parkinsoni haigetel hdirunud seoses kidrus asendi ja
probleemide tottu keha tasakaalu sdilitamisel, samuti kukkumiste téttu. Seisev haige
voib kukkuda, kui teda lUkata natuke Olast. Sagedased on juhtumid, kui haige kukub
ise spontaanselt voi esineb suutmatus seista ilma abita (Hietanen 1988).

Parkinsoni tbve korral plsib Uldine liigutusmuster haigetel enam vdhem
normaalsena, véja arvatud margatavalt vahenenud liigesnurga puhul puusa-, polve-
vOi hippeliigeses (Blin et al. 1991).

Vaorreldes Parkinsoni haigete kondi tavalist ja kiiret kondi, leidsid Morris
kaasautoritega (1996), et haigetel on raskusi kiirel kdnnil sammupikkuse muutmisega.
On naidatud, et ssmmupikkuse ja konniriitmi vaheline seos oli Parkinsoni haigetel
sarnane kontrollgrupile, kuid see teostus madalamal tasemel (Morris et al. 1998).

Pohimiktuumade funktsionaalsed héired pohjustavad Parkinsoni haigetel
kortikaalsete neuronite talitluse héirumise, mille tulemusena igas konnitsiklis
liikumise amplituud muutub (Murray et al. 1978). Konni ja kehaasendi stabiilsuse
héired e ole Parkinsoni tdve agstaadiumis seotud vanusega, kuid see on oluline
faktor haiguse edasisel progresseerumisel (Steiger et a. 1996).

Parkinsoni tove algstaadiumis ilmnevad kehapoolte vahelised erinevused
lihaste isokineetilises jous, ®ejuures on enam mojutatud haigusest enam haaratud
kehapool. Haiguse siivenedes hakkavad erinevused véahenema madalama, kuid
sdilivad suurema nurkkiirusega sooritatud liigutusel. (Nogaki, Morimatsu 1999).

Parkinsoni haigetel on lihagdu genereerimine aeglustunud (neil on vaiksem
jougradient isomeetrilisel pingutusel), samuti on neil suurenenud impulsatsioon
lihastesse. On naidatud, et Parkinsoni haiged arendavad vorreldes kontrollgrupiga
isomeetrilist jdudu aeglasemalt ja pikema latentsigjaga (Paésuke et al. 2002 a). Raskus
arendada jOudu tdpselt etteantud gjalistes piirides on andnud pdhjust arvata, et
Parkinsoni haiged on suuresti sltuvad kaasnevast visuaalsest tagasisidest (Stelmach,
Worringham 1988).

Lihas6u vahenemine on positiivses korrelatsioonis depressiooniga, motoorse

vOimekuse langusega ja mau halvenemisega, kuid liigutuste reaktsiooniaeg e.
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latentsiaeg e seostu nende néitgjatega. Sellised tulemused annavad aluse arvata, et
ebakdla liigutuste latentsigia ja jou arendamise vahel on pdhjustatud neurokeemilisest
defitsiidist pdhimiktuumades (Jordan et al. 1992).

Parkinsoni haigetel on reie nelipealihase tahtelise isomestrilise pingutuse ja
|68gastuse latentsiaeg ning poole 160gastuse aeg oluliselt pikem ja pingutuse
maksimaaljoud ning jougradient vaiksem kui tervetel (P&asuke et al. 2002 a, b). On
leitud, et istest pustitbusmisel on Parkinsoni haigetel survejéu (toereaktsiooni
vertikaalkomponendi) gradient vaiksem ja pustitdusmiseks kulunud aeg pikem kui
tervetel (Mottus et al. 2000, Paasuke et a. 2002 a).

Sensomotoorse reaktsiooni néitgjate (lihaste tahtelise pingutuse ja
|6Bgastamise latentsiaegade) pikenemine Parkinsoni haigetel viitab liigutustegevuse
planeerimise hairumisele (Stelmach, Worringham 1988, Latash 1998).

K&e funktsiooni mérgatav langus nii meestel kui naistel algab alates 65.
eluaastast ja on kombinatsioon lokaalsetest morfo-funktsionaalsetest muutustest ja
muutustest motoorika juhtimises (Carmeli et a. 2003). Silma ja kée koordinatsiooni
testimise tulemustest selgus, et Parkinsoni tdvega inimestel oli esemete haaramine
aeglasem kui tervetest moodustatud kontrollgrupil, samas aga eseme ettendhtud
kohale paigutamisele kuluv aeg neil kontrollgrupiga vorreldes oluliselt e erinenud
(Hegidukova et al. 2003).

1.4. Parkinsoni toveravi

Parkinsoni tove ravi toimub pohiliselt medikamentoosselt, kuna e ole leitud
teis nii efektiivseid vahendeid. Ravi on individuaalne, sest igal haigel on talle omased
simptomid, vastusreaktsioon ravimitele, emotsionaalne seisund. Ravi eesmargiks on
séilitada haige funktsionaalset iseseisvust voimalikult kaua. Ravi on eluaegne, kuid
ravimid ja nende doosid muutuvad seoses muutustega haige seisundis ning uute
sumptomite tekkimisega. Norgalt vajendunud Parkinsoni haiguse simptomid e héiri
oluliselt haige Uldist elukvaliteeti ega vaéhenda funktsionaalset véimekust (Bradley et
al. 1996).

Tahtsaim preparaat, mis suurel hulgal Parkinsoni haigetest efektiivselt
leevendab haiguse siimptomeid, on levodopa (L-DOPA). Parim aeg levodoparavi
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alustamiseks on vaieldav, sest kérvalnahud ja motoorsed fluktuatsioonid on seotud
ravi kestusega. Kdige sagedamini alustatakse levodopa ravi siis, kui funktsionaalne
puue hdirib patsiendi igapdevaelu. Harilikult kombineeritakse levodopat kas
karbidopa voi benserasiidiga, mis perifeerse DOPA dekarbosllaasi inhibiitoritena
langetavad perifeerse dopamiini  sidumist dopamiiniks. Karbidopa-levodopa
preparaadi kérvalndhud on duskineesiad, visuaalsed hallutsinatsioonid, unehéired,
konfusioon ja psihhootilised seisundid (Kaask 1997). Levodopa voimalikud
korvaltoimed on iiveldus, oksendamine, hipotensioon ja eakamate ka
hallutsinatsioonid (Taba et al. 2001).

Parkinsoni tbve ravis kasutatakse ka dopamiini agoniste. Parkinsoni téve
kaugemale arenenud staadiumides saab kasutada levodopa korvaltoimete
vahendamiseks kombinatsioone |levodopa-karbidopa preparaatidega, sest need ained
toimivad otse dopamiini retseptoritele, ega vaja metaboolset transformatsiooni gjus.
Antikoliinergilised preparaadid, mida kasutatakse Parkinsoni tdve ravis jarjest véhem,
vahendavad kull treemorit, aga vdivad pohjustada korvaltoimena nagemishéireid,
uriini retentsiooni, hipotensiooni. Jarsult ravi [8petamine vOib haigust siivendada.
Parkinsoni tdbi on progresseeruv ja toob |8ppstaadiumis kaasa mitmeid probleeme.
Sageli @ alu haiged siis enam ravimitele ja muutuvad igapaevaeluga toimetul ekul
funktsionaalselt soltuvaks haigusest (Kaasik 1997).

Umbes pooltel patsientidel tekivad ravimitele keskmiselt 6 aasta jooksul
kdrvaltoimed: toimelfpu tgu, diskineesia ja dustooniad. Korvaltoimed tekivad
kiiremini ja raskemal kujul noorematel patsientidel. Seetdttu alustatakse neil ravi
teiste dopamiinergiliste voi antikoliinergiliste preparaatidega, levodopale tleminekul
kasutatakse juba algselt depoopreparaate (Taba et a. 2001).

Parkinsoni tbe on véimalik ravida ka kirurgiliselt, seda just nooremate
patsientide puhul. Aastakimneid kasutatud destruktiivsetet meetodite korval
kasutatakse viimastel aastatel ajukoe stivastimulatsiooni. Suhteliselt hiljuti on hakatud
katsetama teatud rakkude siirdamist kahjustatud ajupiirkonda. Katsetamigargus on
tuvirakkude siirdamine kahjustatud piirkonda (Taba et al 2001).

Flsioteraapial ja kehalisel aktiivsusel on Parkinsoni tve ravis suur tahtsus,
selle eesmargiks on lihaste ja liigeste |60gastamine ja litkumisvaegusest tingitud
lihaste atroofia vahendamine. Flsioteraapia kaigus harjutatakse kondi, keha tasakaalu
ja koordinatsiooni, arendatakse hingamidlihaseid, lihagdudu ja liigeste liikuvust
(Pelissier, Perennou 2000).
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2. TOO EESMARK JA ULESANDED

K&esoleva t06 eesmargiks oli vorrelda lihagGudu ja peenmotoorset voi mekust

kerge ja keskmise raskusastmega nais- ja meessoost Parkinsoni haigetel ning samas
vanuses terevetest sookaasl astest moodustatud kontrollgruppidel.

1
2)
3)
4)

T60 Ulesanneteksoli hinnata:

kée pigistugdudu;

Olavarre painutgjalihaste ja sirutgjalihaste isomeetrilist jéudu;
algjésemete sirutgalihaste isomeetrilist joudu ja |66gastusvoi met;

silmaja kée tegevuse koordineeritust peenmotoorsel tegevusel.
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3. TOO METOODIKA

3.1. Vaatlusalused

Kokku uuriti 46 naist ja 28 meest. Naistest olid vaatlusalusteks 21 idiopaatilise
Parkinsoni tGve diagnoosiga patsienti ning 25 tervet naist, kes moodustasid
kontrollgrupi. Meestest olid vaatlusalusteks 14 idiopadilise Parkinsoni tdve
diagnoosiga patsienti ja 14 tervet meest, kes moodustasid kontrollgrupi. V aatlusaluste
vanus ja antropomeetrilised néditgjad on toodud tabelis 1 ning haiguse staadium ja
kestus Parkinsoni tdvega nais- ja meespatsientidel vastavalt tabelis 2 ja 3.

Organiseeritud ravivbimlemisega (2 korda nédalas, 30 minutit korraga)
tegelesid 8 Parkinsoni tdvega nais- ning 3 meespatsienti, iseseisvalt voimlesid kodus 9
nas ja 4 meespatsienti. Tervetest voimlesid organiseeritult 11 naist ja iseseisvalt
vOimlesid 3 meest ja 5 naist. Patsientidel diagnoositi Parkinsoni tobi aastatel 1987-
2002 ja selle raskusastet hinnati Hoehn & Yahr'i skaala ausel (Hoehn, Yahr 1967).
Vastavalt sellele skaalale oli 26 patsiendil haiguse 2. staadium ja 9 patsiendil 3.
staadium (vt. tabel 2. ja 3.). Seega oli tegemist méddukalt véljendunud Parkinsoni
tbvega. Kdik vaatlusalused andsid kirjaliku néusoleku uuringus osalemiseks. Uuring
oli kooskdlastatud Tartu Ulikooli Inimuuringute Eetika K omiteega.

Tabel 1. Vaatlusauste vanus ja antropomeetrilised naitgjad (keskmine + SE).

Grupid N Vanus Kehapikkus K ehamass BMI

(aasta) (cm) (kg) (kgm 2

Par kinsoni 21 69,9+4,4 160,4+2,9 67,5+3,7 26,3+0,1

tOvega naised

Kontrollgrupi 25 62,2+0,7 160,5+2,9 70,5+7,4 27,2+1,4

naised

Par kinsoni 14 67,8+1,7 174,8+5,1 80,9+2,6 26,4+3,1

tévega mehed

Kontrollgrupi 14 69,5+0,7 176,4+3,0 83,1+3,1 26,6+0,4

mehed

Markus: Statistiliselt olulised erinevused uuritud gruppidel vanuse ja kehamass
indeks osas puudusid. Samuti puudusid samast soost gruppidel olulised erinevused
kehapikkuse ja kehamassi osas.
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Tabel 2. Parkinsoni tdve staadium Hoehn & Yahr'i skaala ausel ja kestus
naispatsientidel.

Patsiendi | Haiguse | Haigusediagnoos | Haaratud kehapool
nr staadium aasta
1 2. 1991 parem/vasak
2 2, 1987 parem
3 2. 1998 parem/vasak
4 3. 1995 vasak
5 2. 1994 parem
6 2, 1991 parem
7 2. 1997 parem
8 2. 1994 vasak
9 3. 1992 vasak
10 2. 1996 vasak
11 2. 1995 vasak
12 3. 1992 parem
13 2. 2000 vasak
14 2. 1995 parem/vasak
15 3. 1991 parem
16 2. 1989 parem
17 2. 1991 vasak
18 3. 1996 parem/vasak
19 2. 2000 parem/vasak
20 3. 1993 parem
21 2. 1999 parem
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Tabel 3. Parkinsoni tdve staadium Hoehn & Yahr'i skaala alusel ja kestus
meespatsientidel.

Patsiendi | Haiguse | Haigusediagnoos | Haaratud kehapool

nr staadium aasta

1 2. 2001 parem/vasak
2 2. 1993 parem

3 3. 1991 vasak

4 3. 1998 vasak

5 2. 1988 vasak

6 2. 1990 parem/vasak
7 2. 1996 parem

8 2. 2002 parem

9 2. 2001 parem/vasak
10 2. 1994 parem
11 2. 1996 parem
12 2. 1996 vasak
13 3. 1997 vasak
14 2. 1998 parem
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3.2. Uurimismeetodid

3.2.1. Antropomeetrilised mdotmised

Kasvu moodtmiseks kasutati Martini metallantropomeetrit ning kehamassi
maaramiseks elektroonilist kaalu. Kasvu mddtmisel seisis vaatlusalune sirge seljaga,
kannad koos plastikust alusel ning mddtja jélgis, et vaatlusaluse silma alalaug ja kbrva
valimine kuulmeava oleksid horisontaatasapinnal. Md6tja asetas antropomeetri
plastikust alusele nii, et vaatlusaluse pea, selg, tuharad, sddremarjad ning kannad
oleksid vastu mGddupuud ja registreeris pikkusndidu tépsusega £1 mm. Kehamass
méadramisel astusid vaatlusalused kerges rdivastuses elektroonilisele kaalule ning
mo0tja registreeris kaalu ndidu tdpsusega 0,1 kg.

Kehamassi indeksi arvutamisel kasutati valemit:

BMI= kehamass / pikkus? (kg-m?).

3.2.2. Ké&e pigistug 6u maaramine

Kée pigistugdu maaramisel kasutati stardardset kée diinamomeetrit Lafayette
Hand Dynamometer (Lafayette Instrument Inc., USA) mddtediapasooniga 390 kg.
Vaatlusalune seisis kded sirgelt al ning pigistas mdlema k&ega vaheldumisi
dinamomesetrit maksimaalse jOuga 3 korda. lga pigistuse jarel fikseeriti néit.
Pigistuste vaheliste puhkepauside kestus oli ca 30 s. Kée maksimaalse pigistugduna

|&ks arvesse parim tulemus.

3.23. Kuunarvarre painutaja- ja srutajalihaste isomeetriline jou

maaramine
KlUnarvarre painutga ja srutgaihaste isomeetrilise jou hindamiseks kasutati

digitaalset diinamomeetrit Lafayette Manual Muscle Test System (Lafayette Instrument
Inc, USA). Dunamomeeter moddab joudu 100 grammi t&psusega. MOGtja avaldas
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vaatlusaluse tegevusele vastusurvet, hoides diinamomeetrit stabiilses asendis. Igat katset
korrati kolm korda, tulemuste anal iiisimiseks kasutati parimat registreeritud tulemust.

Vaatlusalune istus selg vastu seina, Ulgjase oli kiunarliigesest 90 kraadi painutatud
jasupinatsioonis, Olavars vastu seina, sormed rusikas.

Kulnarvarre painutgjaihaste jou mddtmisel asetati dinamomeeter vaatlusaluse
kUlnarvarrele distaalselt kohtmiselt. Vaatlusalusel tuli maksimaalse jouga painutada katt
vastu liikumatult hoitud diinamomeetri mdotekoonust.

KlUnarvarre drutgjaihaste jou modtmisel asetati diinamomeeter samuti
kitnarvarrele distaalselt, kuid kde selgmisele poolele. Vaatlusalusel tuli maksimaalse

jouga sooritada kée sirutus vastu liikumatult hoitud diinamomeetri mddtekoonust.

3.24. Alajasemete sirutajalihaste isomeetrilise jou ja |68gastusvéime

néaitaj ate maaramine

Algésemete sirutgjalihaste isomeetrilise jou ja |66gastusvdime testimisel istus
vaatlusalune spetsiaalselt konstrueeritud dinamomeetrilisel pingil nii, et jalad
asetsesid dinamomeetriga thendatud plaadil. Nurk polveliigeses dli ligikaudu 110°.
Kere fikseeriti dinamomeetrilise pingi seljatoe kiilge votkohale kinnitatud rihma abil
(Paésuke et al. 2004).

Esimese testiga méarati algjdsemete sirutgjalihaste tahteline maksimaaljoud.
Testi sooritamisel surus vaatlusalune diinamomeetriga Uhendatud plaadile, pingutades
voimalikult tugevalt puusa-, pdlve- ja hiippeliigest thendavaid sirutgjalihaseid. Katset
sooritati nii mdlema jalaga korraga (bilateraalse pingutusena), kui ka vasaku ja
parema jalaga eraldi (unilateraalse pingutusena). Kdikide variantide puhul sooritati 3
katset, millest arvesse |éks parima katse tulemus. Puhkepausid katsete vahel kestsid
ligikaudu 1 min. Bilateraalne indeks (BI) arvutati valemiga (Howard, Enoka 1991):

Bl (%) =100 — (FgL/Fp + Fv) - 100,
kus Fs. on maksmaaljoud bilateraalsel pingutusel, Fr parema jala maksimaaljoud, R,
vasaku jala maksimaaljéud.

Negatiivse bilateraal se indeksi korral oli tegemist bilateraal se jOudefitsiidiga ja
positiivse korral bilateraal se jOufastsilitatsiooniga.

Telse testiga madrati algdsemete Sirutgalihaste isomeetrilise bilateraalse
pingutuse ja sellele jargnenud tahtelise |68gastuse kiiruse néitgjad. Vaatlusalune pidi

lambi sittimisel mdlema jalaga maksimaalse jouga suruma dinamomeetrilisele
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plaadile, hoidma maksimaalset lihaspinget signaali vatel (2 s) ja lambi kustudes
maksimaal selt kiiresti lihased |6dvestama.
Ma&arati jargmised parameetrid:
pingutuse latentsiaeg (LATp | S) - aeg lambi stttimisest, kuni jouarenduse
alguseni;
jougradient 0,2 s parast pingutuse algust (Go 2, N/9);
|66gastumise latensiaeg (LAT, S) - aeg lambi kustumisest kuni lihaste
jOuarenduse jarsu vahenemiseni |66gastumise alguses;
poole |60gastumise aeg (Y2RT, s) - aeg, mille kestel lihag6ud oli
|68gastumise kéigus alanenud poole vorra.
Sooritati kolm katset ja arvesse |aks suurimate jougradientidega katse. Puhkepausid
katsete vahel kestsid ligikaudu 1 min.

3.2.5. Peenmotoor se voimekuse hindamine

Peenmotoorse vOimekuse hindamiseks kasutati Complete Minnesota Manual
Dexterity Test'i erinevaid variante ja Grooved Pegboard Test'i.

Complete Minnesota Manual Dexterity Test'i esimese variandi, nn. nuppude
Umberasetamise testi sooritamisel pidi vaatlusalune voimalikult Kkiiresti nupud
asetama testimislaua tihjadesse aukudesse, kasutades Uhte kétt. Teise variandi, nn.
nuppude Umberpddramise testi sooritamisel pddras vaatlusalune testimislaua aukudes
paiknenud nupud Umber alguses kasutades kahte kéatt (iseloomustab bilateraalse
kéelise tegevuse kiirust) ning seejdrel mdlema k&ega eraldi (iseloomustab
unilateraal se kaelise tegevuse kiirust). Koiki variante sooritati kolm korda ja arvesse
l&ks lihema kestusega katse tulemus. Complete Minnesota Manual Dexterity Test'i
illustreerib joonis 1A.

Grooved Pegboard Test'i sooritamisel pidi vaatlusalune panema vaimalikult
kiiresti 25 véikest pulgakujulist kujundit testimislaua tihjadesse aukudesse. Testi
sooritati esmalt parema kdega ning segdarel vasaku kdega. Kolmest katsest 18ks
arvesse |Uhema kestusega katse tulemus. Grooved Pegboard Test'i illustreerib joonis
1B.
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Joonis 1. Complete Minnesota Manual Dexterity Test'i (A) ja Grooved Pegboard
Test'i (B) néidised.
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3.3. Uuringu korraldus

Uuringud viidi 1&bi 2001. aasta IGpul ning 2002. ja 2003. aasta algul TU
kinesioloogia ja biomehaanika laboratooriumis ning 2005. aasta algul Tallinna
Parkinsoni Selts ruumides. Enne testimist téitsid vaatlusalused uuringukaardi (vt.
lisa), kus esitati klisimusi kehalise aktiivsuse kohta.

TU kinesoloogia ja biomehaanika laboratooriumis  viidi  l&bi
antropomeetrilised modtmised, kde pigistugdu maaramine, algésemete sirutga ja
painutgaihaste isomeetrilise jOou madramine ning aaédsemete sSirutgaihaste
isomeetrilise jOu ja |60gastusvdime néitgjate maaramine. Tallinna Parkinsoni Selts
ruumides viidi 18bi antropomeetrilised m&otmised, kée pigistugdu madramine ning
peenmotoorse voimekuse maaramine.

Koikidele vaatlusalustele selgitati uuringu Ulesandeid ning demonstreeriti
koiki teste.

3.4. Andmete statistiline tootlus

Uuringute tulemusel saadud andmete analliisimisel kasutati (hemddtmelist
andmetdotiusprogrammi STATISTICA 4.5. Kdikide saadud parameetrite osas maarati
aritmeetiline keskmine ja aritmestilise keskmise viga (£SE). Aritmestiliste keskmiste
erinevuse olulisuse hindamiseks kasutati Student’i t-kriteeriumi, segjuures |oeti
olulisuse nivooks p<0,05.
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4. TOO TULEMUSED

4.1. Ké&e pigistug 6ud

Parema ja vasaku ké& maksimaane pigistugoud oli Parkinsoni tdvega
naispatsientidel véiksem (p<0,05) vorreldes kontrollgrupiga (joon. 2A).

Parema ja vasaku kaée maksmaalne pigistugoud Parkinsoni tbvega
meespatsientidel ja kontrollgrupil oluliselt el erinenud (joon. 3A).

4.2. Kulnarvarre painutaja- ja drutajalihaste isomeetriline

jud

Parkinsoni tdvega naispatsientidel oli parema ja vasaku k&e kulnarvarre
drutga ja painutgaihaste isomeetriline maksimaaljoud vaiksem (p<0,05) vorreldes
kontrollgrupiga (joon. 2 B, C). Parkinsoni tdvega meespatsientidel parema ja vasaku
kée kllnarvarre sirutgja- ja painutgjalihaste isomeetriline maksimaaljoud vorreldes

kontrollgrupiga oluliselt el erinenud (joon. 3 B, C).

4.3. Alajdsemete sirutajalihaste isomeetriline j6ud

Algasemete Sirutgaihaste isomeetriline maksimaaljoud unilateraalsel ja
bilateraalsel pingutusel on toodud joonisel 4.

Parkinsoni tbvega naispatsientidel oli alajdsemete sirutajalihaste isomeetriline
joud vasaku jalaga pingutusel, samuti bilateraalsel pingutusel véiksem (p<0,05)
vorreldes  kontrollgrupiga. Parema jala Sirutgaihaste  isomeetrilises  jous
naispatsientidel ja kontrollgrupil olulisi erinevus ei ilmnenud.

Parkinsoni tGvega meespatsientidel oli isomeetriline maksimaaljéud nii
parema kui ka vasaku jalaga pingutusel, samuti bilateraalsel pingutusel vaiksem
(p<0,05) vorreldes kontrollgrupiga.

Parkinsoni tbvega naispatsientidel oli bilateraalse indeksi keskmiseks
vaartuseks -31,4+3,6% ja tervetel naistel -21, 9+3,9% (p<0,05), meespatsientidel ja
tervetel olid vastavad vaértused-12,6+6,1% ja-2,7+4,4% (p<0,05).
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PAREM KASI VASAK KASI
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JOUD (N)

PAREM KASI VASAK KASI

Joonis 2. Kée pigistugiéud (A), kiinarvarre painutgjalihaste (B) ja sirutgjaihaste (C)
isomeetriline joud Parkinsoni tdvega naispatsientidel ja kontrollgrupil (keskminet
SE). *p<0,05;**p<0,01;***p<0,001
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Joonis 3. Ké&e pigistugoud (A), ktlnarvarre painutgaihaste (B) ja sirutgaihaste (C)
isomeetriline joud Parkinsoni tdvega meespatsientidel ja kontrollgrupil (keskminex

SE).
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4.4. Alajasemete Sirutajalihaste tahtelise pingutuse ja
|66gastuse kiiruse néitajad

Isomeetrilise pingutuse latentsiaeg LAT, ja |00gastuse latentsaeg LAT,
Parkinsoni tBvega nais- ja meespatsientidel ning vastavatel kontrollgruppidel oluliselt
el erinenud (joon. 5A, B).

Algjdsemete dirutgjalihaste kiirel bilateraalsel pingutusel  registreeritud
absoluutne jougradient &> oli Parkinsoni tbvega nais- ja meespatsientidel véaiksem
(p<0,05) vorreldes kontrollgruppidega (joon. 5C).

Maksimaase pingutuse jargselt registreeritud poole |66gastumise aeg oli
Parkinsoni tOvega naispatsientidel keskmiselt 0,12+0,01 s ja kontrollgrupil 0,16+0,05
s (p>0,05). Parkinsoni tbvega meespatsientdel oli poole 160gastuse aeg keskmiselt
0,17+0,05 sjakontrollgrupil 0,14+0,01 s (p>0,05).

4.5. Peenmotoor se viimekuse néitajad

Parkinsoni tBvega naiss ja meespatsientidel Grooved Pegboard Test'i
sooritamise aeg kontrollgruppidega vorreldes oluliselt el erinenud (joon. 6).

Parkinsoni tdvega nais- ja meespatsiendid sooritasd Complete Minnesota
Manual Dexterity Test'i nupude Uimberkeeramise variandi parema kéega aeglasemalt
(p<0,05) vorreldes kontrollgrupiga. Vasaku ké&e osas aga erinevust @ ilmnenud. Teiste
antud testi variantide soorituse aeg Parkinsoni tdvega nais- ja meespatsientidel

kontrollgruppidega vorreldes oluliselt e erinenud (joon. 7, 8).

26



2000 - *
1
1500 A T
2 |
Q 1000 -
0
Q
500 - £
n=12 n=7
0 |
Pats. Kontr. Pats. Kontr.
Naised M ehed
B
2000 - %
|
1500 - T
— * %
Z
S 1000 A l
0
o
500 - T
0 n=12 n=7 |
Pats. Kontr. Pats. Kontr.
Naised M ehed
C
4000 - *
1
3000 - T
s I
S 2000 - *
zg |
1000 - _
0 n=12 n=7
|
Pats. Kontr. Pats. Kontr.
Naised M ehed

Joonis 4. Algjdsemete sirutgjaihaste isomeetriline maksimaaljoud parema (A) ja
vasaku (B) jalaga unilateraalsel ning bilateraalsel (C) pingutusel Parkinsoni haigetel ja
kontrollgruppidel (keskminetSE). Pats.- patsiendid, Kontr.- kontrollgrupp. * p<0,05;
**p<0,01
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Joonis 5. Algjasemete sirugalihaste maksimaalse bilateraalse pingutuse (A) ja sellele
jargneva kiire 160gastuse latentsiaeg (B) ning absoluutne jougradient 0,2 s pérast
pingutuse algust (C) Parkinsoni tdvega patsientidel ja kontrollgruppidel (keskminex
SE). Pats.- patsiendid, Kontr.- kontrollgrupp.* p<0,05; **p<0,01
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Joonis 6. Grooved Pegboard Test'i sooritamise aeg Parkinsoni tdvega patsientidel ja
kontrollgruppidel (keskminet SE). Pats.- patsiendid, Kontr.- kontrollgrupp.
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Joonis 7. Complete Minnesota Manual Dexterity Test'i sooritamise aeg Parkinsoni
tbvega naispatsientidel ja kontrollgrupil (keskminet SE). A- nuppude Umberkeeramine
Uhe kéega, B- nuppude tostmine Uhe kéega ja G nuppude Umberkeeramine mélema
k&ega. Pats.- patsiendid, kontr.- kontrollgrupp. * p<0,05.
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Joonis 8. Complete Minnesota Manual Dexterity Test'i sooritamise aeg Parkinsoni
tbvega meespatsientidedd ja  kontrollgrupil  (keskminet  SE).  A-nuppude
Umberkeeramine Uhe kéega, B- nuppude tdstmine Uhe k&ega ja C- nuppude

Umberkeeramine mdlema kéega. Pats.- patsiendid, kontr.- kontrollgrupp. * p<0,05.
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4.6. Ankeetkusitluse tulemused

Ankeetkusitluse pohjal selgus, et kbik Parkinsoni haiged olid uuringu hetkel
stabiilses funktsionaal ses seisundis. Uhelgi vaatlusalusel ei esinenud funktsionaalseid
korvalekaldumisi traumaatilistel ega kirurgilistel pohjustel.

Kehaliselt aktiivsed olid 8 Parkinsoni haiget naist ning 3 meest, samuti 11
tervet samaedist naist, kes kaisd regulaarselt (2 korda nédalas) voimlemas.
Parkinsoni haigetest voimlesid iseseisvalt kodus 9 naist ja 4 meest.

Uuritud Parkinsoni haiged votsid aktiivselt osa kas Tartu Parkinsoni Seltsi voi

Talinna Parkinsoni Seltsi to0st.
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5. TOO TULEMUSTE ARUTELU

Kéesolevas uurimustoos osalesid vaatlusalustena moddukalt véljendunud
Parkinsoni tObe pbOdevad naiss ja meespatsiendid vanuses 62-90 aastat ning
kontrollgruppi  kuulusid terved naised ja mehed vanuses 60-79 aastat. Saadud
tulemuste interpreteerimisel antud kontingendil tuleb arvestada vananemisega seotud
dldis muutus motoorsetes funktsioonides. Parkinsoni haigete puhul tuleb aga lisaks
sellele arvestada ka haigusest tingitud spetsiifiliss muutusi. Kéesoleva t60 Uheks
limiteerivaks faktoriks oli véike vaatlusaluste arv, kuid vaastamata sellele vdoimaldasid
saadud tulemused objektiivselt hinnata lihagdu ja peenmotoorse vdimekuse muutuste
isedrasus vanemaealistel moddukalt véjendunud Parkinsoni tdvega nais ja
meespatsientidel vorreldes tervete samaealiste sookaas astega.

Kéesolevas t00s registreeriti  Parkinsoni tdvega patsientidel ning
kontrollgruppidel k&elihaste ning alajésemete sirutajalihaste isomeetrilise jou néitajad
maksimaalsel tahtelisel pingutusel. Kéesolev uuring néitas, et kde pigistugdud oli
Parkinsoni tOvega nais- ja meespatsientidel paremal ké&el vastavalt 16% ja 5% ning
vasakul kéel 17% ja 9% vaiksem kui tervetd naistel ja meestel. Kée pigistusjou
vahenemist Parkinsoni haigetel on tdheldanud ka teised autorid (Fellows, Noth 2004,
Uueni 2004). Parkinsoni tOvega naispatsientidel oli kUlnarvarre sirutgalihaste
tahteline isomeetriline maksimaaljoud paremal kéel 47% ja vasakul kéel 43% vaiksem
vorreldes kontrollgrupiga ning kilnarvarre painutajalihaste maksimaaljoud oli neil
vastavalt 50% ja 39% vaiksem kui kontrollgrupil. Parkinsoni tBvega meespatsientidel
kUUnarvarre sirutgja- ja painutajalihaste isomeetrilises maksimaaljous kontrollgrupiga
vorreldes olulist erinevust e téheldatud. Kudnarvarre painutgja- ja Sirutgalihaste
isomeetrilise jOu langust Parkinsoni haigetel vorreldes tervetega on nédidanud ka
Corcos jt. (1996). On taheldatud, et Isaks kaelihaste j6u vahenemisele, raskendab
Parkinsoni haigetel tépsust ndudvaid kéelis tegevus rahuoleku treemor ja
bradikineesia (Hejdukova et a. 2003).

Nii uni- kui ka bilateraalsel pingutusel registreeritud aladsemete
sirutgjalihaste isomeetrilise maksimaaljoud oli Parkinsoni haigetel vaiksem vorreldes
kontrollgrupiga. Bilateraalsel pingutusel oli tahteline maksimaaljoud naispatsientidel
37% ja meespatsientidel 56% véaiksem kui tervetel. Unilateraalsel pingutusel parema
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jalaga oli isomeetriline maksimaaljéud naispatsientidel 25% ja meespatsientidel 53%
vaiksem kui kontrollgrupil. Vasaku jalaga pingutusel oli see erinevus aga vastavalt
38% ja 54%.

Kuigi ké&esolevas uurimistoos e leitud Parkinsoni haigetel haaratud ja
mittehaaratud kehapoolte vahel olulist erinevust isomeetrilise jOu parameetrites, on
eelnevad uuringud ndidanud Parkinsoni haigetel véiksemat isomeetrilist lihasj6udu
haaratud kehapoolel (Kakinuma et al. 1998, Nogaki et al. 2001). Need tulemused on
andnud aluse véita, et Parkinsoni tbvega kaasnev lihasndrkus on seotud héirunud
motoorse programmiga, mille on péhjustanud pohimiktuumade disfunktsioon
(Koller, Kase 1986).

Kirjanduse andmeil hakkab lihagdud langema keskmiselt 50. eluaastast
(Vandervoort, McComas 1986). Vananemisega kaasnev jOugenereerimise vdime
langus on olulisel maéral seotud lihasmassi vahenemisega. See omakorda on seotud |
jall tadpi lihaskiude arvu véhenemisega vananemisel ja seda mgjutab oluliselt ka 1l
thdpi lihaskiudude atroofia (Thompson 1994, Lexell 2000). Vanemaealistel on
langenud motoorsete Uhikute arv motoneuronpuulis ja raskendatud nende toosse
rakendamine (Campell et a. 1973). Smithson kaasautoritega (1998) seletasid
vaiksemat lihaste joudu vanemaealistel Parkinsoni haigetel vOrreldes tervetega
motoorsete Uhikute talitlusega madalamal rekruteerumislavel, samuti antagonistlihaste
koaktivatsiooniga.

Nii Parkinsoni tbvega naiss kui ka meespatsientidel ilmnes algadsemete
Sirutgjalihaste isomeetrilise maksimaaljou modtmisel negatiivne bilateraalne indeks
so. bilateraalne joudefitsiit. Naispatsientidel oli see 30%, meespatsientidel 79%
vaiksem kui tervetel sookaaslastel. Suurem bilateraalne joudefitsiit Parkinsoni tdvega
patsientidel vGib olla tingitud nende suutmatusest koordineerida mdlema kehapoole
tegevust Uheaegselt. Bilateraalne jOudefitsiit voib olla pbhjustatud motoorsete
keskuste alanenud vGimest mobiliseerida motoorseid Uhikuid jésemete Uheaegsel
tegevusel voi antagonistlihaste Ulemaarasest koaktivatsioonist. Oda jaMoritani (1996)
seletasid seda suuraju poolkerade vahelise pidurduse tekkega bilateraalsel pingutusel
seoses gju komissuraalkiudude kaudu toimiva hemisfédride vahelise interaktsiooni
héirumisega. Uuringud on nédidanud, et bilateraalne joudefitsiit on olulisel méaral
seotud antagonistlihaste koaktivatsiooniga (Koh et a. 1993), mis on tudpiline
Parkinsoni tbvega haigetele (Howard, Enoka 1991).



Lisaks algjasemete sirutgjaihaste tahtelise maksimaaljou vahenemisele oli
Parkinsoni haigetel vorreldes kontrollgrupiga véhenenud ka al g ésemete sirutgjalihaste
kiirudik jOoud. Seda néitas alajdsemete sirutgjalihaste kiirel maksimaalsel bilateraal sel
pingutusel registreeritud jOugradiert, mis méérati 0,2 s mdodudes bilateraalse
pingutuse algusest. Parkinsoni tbvega naistel oli see 44% ja meestel 65% véiksem kui
tervetel.

Stelmach ja Worringham (1988) leidsid oma uurimuses, et Parkinsoni haigetel
kulub rohkem aega maksimaaljou saavutamiseks, samas oli nell ka kontraktsiooni
kestus pikenenud. Sellest jareldati, et kuigi Parkinsoni haigetel ei ole informatsiooni
té6tlemine aeglustunud, on liigutustegevuse Uldine aeglustumine neil pdhjustatud
mittespetsiifilisest kognitiivsest kahjustusest (Berry et a. 1999).

Lihaspinge genereerimise aeglustamine tahtelisel pingutusel vdib olla seotud
motoorsete Uhikute rekruteerumise aeglustumisega ja narviimpulsside Ulekande
héiretega neuromuskulaarsetes sinapsites, sealjuures suurenenud slnaptilise
peetusega ja  aktsioonipotensiadl leviku  aeglustumisega lihaskiudude
kattemembraanidel ja T-slsteemi torukestes (Lewis, Brown 1994). Lihasrakkude
talituse tasandil on jougradient seotud nii Ca- foonide vabanemise Kkiirusega
sarkoplasmaatilisest  retiikulumist  sarkoplasmasse ja nende  sidumisega
regulaatorvalkude stisteemiga kui ka miesiini- ATP- aasi aktiivsuse ja ristisiliakeste
formeerumise kiirusega kontraktsiooniprotsessis (Belcastro et al. 1980). Mida rohkem
on lihases kiireid lihaskiude, seda kiiremini suudab lihas kontraheeruda ja arendada
jéudu ning seda suuremat pinget ta genereerib gailhikus ja seda suurem on
jougradient.

Lihaste kiirudliku jou langust vananemisel illustreerivad Borges'i (1989) poolt
[abiviidud uuringud, kus téheldati, motoorsete Uhikute arvu vahenemist ja lihaskiude
atroofiat vanematel inimestel. Sellest tingitud véheneb lihases kiirete (Il tldpi )
lihaskiudude hulk ja domineerima hakkavad aeglased (I tldpi) lihaskiud (Horstmann
et a. 1999). Aeglased motoorsed Uhikud on madalama rekruteerumisléavega, seoses
sellega suureneb neil aeglase arenguga pingutustel impulsseerimissagedus, kuid see
on véaiksem vorreldes kiirete motoneuronitega. Aeglastes lihaskiududes on suurem
stinaptiline peetus ja aeglasem aktsioonipotentsiaali leviku kiirus sarkolemmil
(McComas 1996). Sellest lahtuvalt vaheneb ka plahvatusliku jéu genereerimise vime
ning langeb liigutuste kiirus, mis on eriti véjendunud vanemaealistel Parkinsoni

haigetel. Lihase jougenereerimise vdime oluline langus Parkinsoni haigetel voib olla
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seotud kesknérvisiisteemi kahjustusega, mistéttu neil on vahenenud suurte ja kiirete
motoorsete Uhikute rekruteerimisvdime. Glendinning ja Enoka (1994) on oma
uurimustes naidanud, et Parkinsoni haigetedl on ndrgenenud lihaste aktivatsioon ja
muutunud  motoorsete  Uhikute  rekruteerumislévi.  Motoorsete  Uhikute
impulsseerimismuster on neil ebaregulaarne ja katkendlik, palju motoorseid Uhikuid
rekruteeritakse madalal lavel ning antagonistlihased on ebanormaal selt koaktiveeritud.

Lihaste jouomadused olenevad ka kehalisest aktiivsusest. Kuna enamus
uuritavatest tegeles tervisevoimlemisega, mis kujutab endast aeroobset ja madala
intensiivsusega t06d, siis voib arvata, et selline treeningviis e aita efektiivselt
sédilitada lihaste jGugenereerimise taset.

Ké&esolev uuring néitas, et Parkinsoni haigetel ja kontrollgrupil ei ilmnenud
olulis erinevus tahtelise pingutuse ja |60gastuse latentsigas algjasemete Kiirel
bilateraalsel isomeetrilisel kontraktsioonil. Sealjuures méérati need nditgad vastusena
valgussignaali sisse- ja vajallitamisele. Pingutuse latentsiaeg oli Parkinsoni tGvega
naispatsientidel vorreldes kontrollgrupiga pikenenud 4%, meespatsientidel 1%.
LB0gastuse latentsiaeg oli Parkinsoni tbvega naistel 18% ja meestel 34% pikem kui
tervetel eakaad astel.

Reaktsiooniaeg valgusele ja helile issloomustab motoorsete funktsioonide
arengut ja kesknérvisiisteemi talituse kooskdlastatust lihastodga (Fictzek et a. 2000).
Pingutuse latentsiaeg iseloomustab olulist liigutuste juhtimise komponenti - otsuse
tegemise kiirust (Era et al. 1986) ja sOltub eelkBige erutusprotsessi leviku kiirusest
narvististeemis (Lord et al. 1996).

Monevdrra aeglasemat reageerimist lambi sittimisele voib Parkinsoni haigetel
sdetada motoorse tegevuse ettevalmistusfaasi  vajalikuks  valikprogrammiks
(téidesaatvaks faasiks) muutumise aeglustumisega (Scmidt, Thews 1997). Berry jt.
(1999) leidsid, et Parkinsoni haigetega on aeglasema sensoorse reaktsiooni
pohjustgjaks frontaalsagaras toimunud muutused. On néidatud, et frontaalsagara
kahjustusega Parkinsoni haigete reaktsioon valgusarritusele oli palju aeglasem kui
kontrollgrupil. Parkinsoni haigetel on probleeme liigutuste algatamisega, mis on
tingitud lihaste nérkusest ja alanenud vdimest Kiiresti lihaseid kontraheerida (Corcos
et a. 1996). Lisaks lihagou vadhenemisele on Parkinsoni haigetel probleeme
motoorsete programmide algatamise ja jarjestamisega (Mak, Hui-Chan 2002).

K&esolev to0 néitas, et peenmotoorne voimekus e olnud koikide l&biviidud

testide tulemustes oluliselt aanenud Parkinsoni tdvega patsientidel vorreldes
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tervetega. Parkinsoni tOvega nais- ja meespatsientidel oli kaelise tegevuse kiirus
vahenenud Grooved Pegboard Test'i soorituse aeg unilateraalsel tegevusel oli
naispatsientidel paremal kael 7% ja vasakul kdel 25%, meespatsiertidel vastavalt 9%
ja 17% pikem (p>0,05) vorreldes kontrollgrupiga. Ainult Complete Minnesota
Manual Dexterity Test'i sooritamise aeg nuppude Umberkeeramise variandi puhul, so.
kéte bilateraalsel tegevusd oli nais- ja meespatsientidel oluliselt (p<0,05) pikenenud
(25%) vorreldes kontrollgrupiga. Ka Uueni (2004) uuringute tulemused, kus samuti
kasutati Complete Minnesota Manual Dexterity Test'i nuppude Umberkeeramise
varianti, olid sarnased kéesoleva t66 tulemustega. Ka selles uuringus oli testi soorituse
aeg Parkinsoni tdvega patsientidel pikenenud vdrreldes kontrollgrupiga. Parkinsoni
haigetel muutub testi sooritusaeg pikemaks tingituna treemorist ja bradikineesiast,
mis nBuab liigtuste sooritamiseks (pisikeste esemete haaramiseks) rohkem jéudu ja
raskendab esemete sihtkohta asetamist.

Peenmotoorse vdimekuse olulist langust bilateraalsel kaelisel tegevusel saab
pohjendada Parkinsoni tdvega kaasneva treemori suurenemisega kahe kéae koostool.
Treemor suureneb, kui kéaelisel tegevusel on vaga poodrata tdhelepanu mitmele
komponendile ja sellega seoses véaheneb ka liigutuste Kiirus ja tépsus. Varasemate
uuringute tulemusel (Staude et al. 1995, Almeida et al. 2002) on leitud Parkinsoni

haigetel liigutustegevuse tgpsuse langust, aga & ole tédheldatud seost vahenenud
lihas Guga
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6. JARELDUSED

. Moo6dukalt véljendunud Parkinsoni tdvega naispatsientidel oli kae
pigistug6ud ning klunarvarre sirutaja- ja painutajalihaste isomeetriline
joud véaiksem ku tervetel sookaaslastel. Meespatsientidel ja tervetel

sookaaslastel nende lihasriihmade isomeetriline joud oluliselt e erinenud.

. Algjdsemete sirutgjalihaste isomeetrilise maksimaal- ja kiirugou néitgjad
bilateraalsel pingutusel ja bilateraalsel joudefitsiidil olid Parkinsoni tdvega
nais- ja meespatsientidel vaiksemad vorreldes tervete sookaas astega.

. Algdsemete sirutgalihaste kiirel tahtelisel isomeetrilisel pingutusel ja
|606gastusel registreeritud latentsigjad mdddukalt valjendunud Parkinsoni
tbvega nais- ja meespatsientidel tervete sookaaslastega vorreldes oluliselt

el erinenud.
. Parkinsoni tbvega nais- ja meespatsientidel oli Complete Minnesota

Dexterity Test'i tingimustes nuppude Umberpotramine parema kéega
aeglasem vorrel des tervete sookaasl astegp.
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LISA 1

Parkinsoni haigete ndusolek motoorika uuringu labiviimiseks

T60 teemaks on Parkinsoni haigete motoorsete voimete vordlus kontrollgrupiga ja

selgitamine seoses haiguskuluga.

Antud uurimust6os pustitati jargmised tlesanded:

1. M&irata kéelihaste ja adgésemete sirutgalihaste tahtelise isomeetrilise jou
naitajad.

2. Mé&arata keha staatilise tasakaalu néitgjad avatud ja suletud silmadega seismisel.

3. Méaratatoolilt pustitbusmise voime néitajad.

4. Vorrelda ravivoimlemisega tegelevate ja mittetegelevate Parkinsoni haigete ning

samavanuseliste tervete nérvi- lihasaparaaadi funktsionaal se voimekuse néitajaid.

T0Oo0s pustitatud Ulesannete lahendamiseks kasutatakse jargmisi meetodeid:

1. Antropomeetrilised mddtmised (keha pikkus ja kehamass).

2. Kaéglihaste tahtelise maksimaaljou maéramine kée diinamomeetriga.

3. Algadsemete drutgalihaste tahtelise isomeetrilise jou ja [86gastusvdime

méaaramine isomeetrilise dinamomeetriga.

MiNd. ..o on informeeritud
dlalmainitud uuringust ja olen teadlik l8biviidava uurimistdoé eesmargist, uuringu
metoodikast ja uuringuga seotud voimalikest riskidest ja kinnitan oma ndusolekut
minu osalemiseks selles uuringus oma alkirjaga.

Tean, et uuringute kaigus tekkivate kiisimuste ja voimalike tervisehairete korral
saan mulle vajalikku tadiendavat informatsiooni professor Mati Paésukeselt TU
kinesioloogia ja biomehaanika laboratooriumist, Tartu Ujula 4-204, tel. 737 62 86
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LISA 2

Uuritava informeerimise ja teadliku ndusoleku leht

T 60 teema: Kéefunktsiooni néitajad Parkinsoni tOvega patsientidel
Informatsioon uuritavale
ToO eesmargiks on hinnata kaefunktsiooni néitgaid (kéelihaste joud, kae ja
siimade koordineeritus liigutustegevusel) kehaliselt aktiivsetel ja inaktiivsetel
idopaatilise Parkinsoni tdvega patsientidel.
ToO0s on pustitatud jargmised Ulesanded:
5. Maéarata kéelihaste isomeetriline joud.
6. Hinnata peenmotoorset vOimekust (kd&e ja silmade tegevuse koordineeritust
liigutustegevusel).
7. Vorrelda Ulatoodud néitajaid ravivimlemisega tegelevatel ja mittetegelevatel
Parkinsoni haigetel ning samavanustel tervetel isikutel (kontrollgropi litkmetel).

Uuringu korraldus:
Uuring viiakse labi Tallinna Parkinsoni Seltsis. Pustitatud Ulesannete |ahendamiseks

kasutatakse jargmisi uurimismetoodikaid:

1. Antropomeetriliste mootmistega médratakse keha pikkus Martini
metallantropomeetriga ja kehamass elektroonilise meditsiinilise kaaluga. Nende
néitgjate alusel arvutatakse kehamassi indeks (kehamass/pikkus?).

2. lsomeetrilist dinamomeetriat kasutatakse kaelihaste isomeetrilise jou
méaramiseks. Kasutatakse standartset kae dinamomeetrit. Testimisel on
vaatlusalune pustiasendis ja pigistab maksimaalse jouga dinamomeetrit 23 s.
Molema ké&ega sooritatakse 3 katset, kuguures arvesse laheb parima katse
tulemus.

3. Peenmotoorse vdimekuse hindamiseks kasutatakse Complete Minnesota
Manual Dextereity Test'i jaGrooved Pegboard Test'i.

Complete Minnesota Manual Dextereity Test sooritatakse istuvas asendis.
Vaatlusalune peab kiiresti ja Ukshaaval ning kindlaksméaératud jarjestuses Umber
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podrama testimislaual paiknevad nupud. Testi sooritamise aeg fikseeritakse. Testi
sooritatakse mdlema kéega 2 korda ja arvesse 18heb |Uhema sooritusajaga katse
tulemus.

Grooved Pegboard Test sooritatakse istuvas asendis. Vaatlusalune peab asetama
Kiiresti ja (Ukshaaval ning kindlaksmédratud jarjestuses testimislaual
paiknevatesse aukudesse 25 pulgakest. Testi sooritamise aeg fikseeritakse. Testi
sooritatakse molema kéega 2 korda ja arvesse |aheb |Uhema sooritusgjaga katse
tulemus.

4. Kehalise aktiivsuse hindamiseks kasutatakse ankeetkisitlust. Ankeedis
esitatakse kiisimusi igapaevaste kehalise aktiivsuse ja huvialade kohta.

Kasutatavad meetodid ei ole uuringus osalgjae ohtlikud, kuid aitavad selgitada
sustemaatilise kehalise aktiivsuse mgju kaefunktsiooni néitajatele Parkinsoni haigetel.

Uuringu tulemusena saadud andmeid kasutatakse vaid teadustéd huvides ja neid
publitseeritakse Uksnes viisil, mis tagab uuringus osalgate anonlimsuse. lga
uuringus osalgjal on digus Uksikagalikult tutvuda enda kohta saadud andmetega ning
soovi korral saada agasse puutuvaid selgitus vastutavalt uurijalt.

Uuringus osalemine on vabatahtlik, kdigile selleks nbusoleku andnud inimestele
kuulub uurimisriihma siiras tanu, kuid selle eest e maksta tasu. Vaatlusalusel on digus
uuringus osalemine katkestada selle mistahes staadiumis.
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Uuringus osalegj a ndusol ek

Mind, ............ , on informeeritud
dlamainitud uuringust ja ma olen teadlik I[&dbiviidava uurimist6o
eesméargist, uuringu metoodikatest ja uuringuga seotud voimalikest
riskidest ja kinnitan oma néusolekut osalemiseks selles wringus oma
alkirjaga

Tean, et wuuringute kaigus tekkivate kismuste ja voimaike
tervisehdirete kohta saan mulle vgalikku tdendavat informatsiooni
professor Mati Paasukeselt Tartu Ulikooli kinesioloogia ja biomehaanika
laborist (Ujula 4 — 204, Tartu 50008; td.. 737 6286, e-mail:
mati.paasuke@ut.ee).

(kuupéev, kuu, aasta)

Uuritavale informatsiooni andnud iSKU allKiri oo oeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee

Uuritava alkiri
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LISA 3.

UURINGUKAART
................................. 200.. a
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Motor Performance Characteristicsin Patients with
Parkinson's Disease

Kadri Joost

SUMMARY

Parkinson's disease is slowly progressive degenerative disease of the basal
ganglia characterized by tremor, rigidity, hypokinesia and bradykinesia.

The aim of this study was to measure the motor performance characteristics in
women and men with mild-to- moderate Parkinson's disease (PD). Four groups of
subjects were measured: (1) women with mild-to-moderate PD (meant SE 69,9+4,4
years, n=21), (2) healthy women (62,2+0,7 years, n=25), (3) men with mild-to-
moderate PD (67,8+1,7 years, n=14) and (4) heathy men (69,5+£0,7 years, n=14). All
subjects were medically stable and medicated with ordinary anti-PD drugs and they
were measured during the stable “on” period, one or two hours after taking their
morning or afternoon dose. More affected and less affected leg and hand in PD
patients was identified by self- report.

Maximal handgrip force was measured with Lafayette hand dynamometer.
Isometric strength of elbow flexors and extensors was measured with Lafayette Hand
Dynamometer (Lafayette Instrument Inc.,, USA). Bilateral and unilateral maximal
isometric strength of leg extensor muscles was measured by specialy designed
electromechanical dynamometer.

The maximal isometric handgrip strength in femae patients with mild-to-
moderate PD was lower (p<0,05) than healthy controls. Bilateral isometric strength of
leg extensors in PD patients was lower (p<0,05) than in control subjects. No
significant differences (p>0,05) were found in isometric strength of leg extensors
between the more and less affected leg in PD patients. Menwith PD had significantly
lower unilateral strength per right leg (p<0,05) compared with controls. PD patients

performed bilateral manual turning of figures more slowly than healthy subjects.
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