Um ahrif pjalfunar & gdngugetu parkinsonssjuklinga

Slembud medferdarprofun & gongupjalfun med og an
sjonreenna bendinga

Andri Por Sigurgeirsson

Ritgerd til meistaragradu
Haskoli islands
Laeknadeild
Heilbrigdisvisindasvid

QERSIT4
N

)
3
e
NS

,OI @ 3“\

(NG

1S\ @

HASKOLI iISLANDS



Um ahrif pjalfunar a gdngugetu parkinsonssjuklinga
Slembud medferdarprofun & géngupjalfun med og an sjénreenna

bendinga

Andri P6r Sigurgeirsson

Ritgerd til meistaragradu i Heilbrigdisvisindum
Leidbeinandi: Olof H. Bjarnadottir
Umsjonarkennari: Maria H. borsteinsdottir

Meistaranamsnefnd: Maria H. borsteinsdattir, Ol6f H. Bjarnadoéttir, Pall E. Ingvarsson

Leeknadeild
Heilbrigdisvisindasvid Haskola islands

Juni 2010






On the Effect of Exercise on gait in Parkinson’s Patients
A Randomized Controlled Trial of Gait Training with and without Visual

Cueing

Andri P6r Sigurgeirsson

Thesis for the degree of Master of Science
Advisor: Ol6f H. Bjarnadottir
Supervisor: Maria H. porsteinsdottir

Masters committee: Maria H. borsteinsdattir, Ol6f H. Bjarnadottir, Pall E. Ingvarsson

Faculty of Medicine
School of Health Sciences

June 2010



Ritgero pessi er til meistaragradu i heilbrigdisvisindum og er éheimilt ad afrita

ritgerdina a nokkurn hatt nema med leyfi rétthafa.

© Andri Por Sigurgeirsson 2010

Prentun: Samskipti ehf

Stadur, island 2010



Agrip
Inngangur: Ganga parkinsonssjiklinga einkennist af stuttum skrefum, haeging & gdéngu og auknum
breytileika skreftima auk minnkadri sjalfvirkni.

Markmid: Ad athuga hvort mikil gdngupjalfun med sjénreenum bendingum (SB) myndi (1) lengja skref,
auka gonguhrada og minnka breytileika skreftima, (2) auka sjalfvirkni i géngu og (3) baeta almenna
feerni og auka lifsgeedi parkinsonssjiklinga til skamms og langs (3 man) tima meira en mikil
gongupjalfun an SB, en med stokum fyrirmaelum um ad taka lengri skref.

Adferdir: Tuttugu og sex parkinsonssjuklingum (HY 2-3) var skipt af handahdfi i tilraunah6p (TH) og
vidmidunarhop (VH). Badir hdopar pjalfudu gongu i fjorar vikur, fjorum sinnum i viku 30 min i senn. TH
fékk SB, en VH fékk stok fyrirmeeli um ad taka lengri skref. Skreflengd, génguhradi og breytileiki
skreftima voru maeld fyrir, eftir og premur manudum eftir & paegilegum og mestum hrada med
GAITRite® Portable Walkway System, Cir Inc. med og an tviskiptrar prautar (TP). Almenn faerni var
meeld med Timed Up & Go (TUG) og patttakendur fylltu Gt spurningalista um lifsgeedi (Parkinson’s

Disease Questionnaire-39, PDQ-39). Arangursmeelingar voru gerdar af 6hadum maelendum (blindun).

Nidurstodur: Skreflengd, gonguhradi a paegilegum og mestum hrada og breytileiki skreftima a
paegilegum hrada urdu markteekt betri fyrir TH og VH vid pjalfun, en ekki var munur a beetingu milli
hopa. Baeting skreflengdar og gdnguhrada entist i prja manudi, en ekki baeting breytileika skreftima.
Sjalfvirknishlutfoll (Shf) skreftima og gonguhrada, en ekki eins mikid Shf breytileika skreftima, héfou
tilhneigingu til ad verda betri hja badum hopum, en ekki var marktaekur munur milli hopa & baetingu
med pjalfun. Shf skreflengdar og génguhrada & paegilegum hrada jukust hins vegar meira (P<0,05)
fyrir TH & eftirfylgdartimabilinu, p6 svo ad ekki hafi verid markteekur munur, pegar litid var &
rannséknartimabilid i heild sinni. Markteek baeting vard a TUG med timanum, en ekki var munur a
baetingu hépanna. Fyrir PDQ-39 greindust markteek vixlhrif (P<0,05) fyrir hépa*tima sem orsakadist af
baetingu VH a eftirfylgdartimabilinu.

Alyktun: Mikil géngupjalfun eykur skreflengd og génguhrada og minnkar breytileika skreftima
parkinsonssjiklinga jafnt, hvort sem gengid er med SB eda fyrirmaeli eru gefin um lengri skref.
Sjalfvirkni hefur tilhneigingu til ad aukast med godngupjalfun almennt, sérstaklega fyrir skreflengd og
gonguhrada, en nidurstddurnar gefa til kynna ad mdgulega naist enn meiri sjalfvirkni til lengri tima med
SB en med fyrirmeaelum. Baeting & géngubreytum skilar sér i aukinni almennri faerni, skv. TUG, pé an
mismunar & milli hépa, & medan ad 6vaent vixlhrif fyrir hdpa*tima fyrir PDQ-39 liklegast endurspegla

breytingar & 6drum pattum en gongu.






Abstract

Purpose: To find out if high-volume walking with visual cueing (VC), would improve (1) step length,
gait velocity and stride time variability, (2) automaticity of gait and (3) functional mobility and quality of
life in patients with Parkinson’s Disease (PD), both in the short and long term (3 months follow-up),

more than walking without VC, but with infrequent instructions on increasing step length.

Methods: Twenty six patients with PD (HY 2,12 + 0,33) were randomized into an intervention group
(IG) or a control group (CG). Both groups trained for 4 weeks, 4x/week, 30 mins pr. session. The IG
received VC, but the CG received infrequent (2x/week) instructions on increasing step length. Step
length, velocity and stride time variability were measured with GAITRite® Portable Walkway System,
Cir Inc. before and after training and at a 3 months follow-up at comfortable and fast self-selected
speeds. Functional mobility was measured with the Timed Up & Go test (TUG) and quality of life with

the Parkinson’s Disease Questionnaire-39 (PDQ-39).

Results: Step length and gait velocity at both comfortable and fast speed and stride time variability at a
comfortable speed improved equally for the IG and the CG with training. This improvement remained
at follow-up for step length and velocity, but not for stride time variability. The automaticity ratio (AR)
showed tendencies to improve with training for both groups for step length and velocity, but less so for
stride time variability. Even though no difference was found between the groups regarding
improvement of the AR for the study period as a whole, the IG showed significantly more improvement
than the CG (P<0,05) during the follow-up period with respect to step length and velocity at a
comfortable speed. There was a significant improvement for the group as a whole for TUG, but no
significant group*time interaction effect. A significant group*time interaction effect (P<0,05) was, on
the other hand, found for PDQ-39, caused by a significant improvement for the CG during the follow-

up period.

Conclusion: High-volume walking improves step length and gait velocity and decreases stride time
variability equally, whether receiving VC or infrequent encouragement to take longer steps.
Automaticity showed a general tendency to increase with training, especially for step length and
velocity, and possibly a further long-term increase for those who received VC. Improvements in gait
variables transferred to improved functional mobility, according to TUG, with no group differences,
whereas a surprising group*time interaction effect for self-perceived health status, according to PDQ-

39, most likely reflects changes in other non-gait-related variables.
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1 Inngangur

Ad geta viohaldid gddri gongugetu Ut lifstidina er mikilvaegt fyrir likamlegt sjalfstaedi okkar. Heilbrigd
ganga er po margbrotid og flokid fyrirbeeri sem haegt er ad lysa frd ymsum sjonarhornum, en farid
verdur nu yfir pa peetti sem skerdast i parkinsonsveiki s.s. skreflengd, gdénguhrada og breytileika
skreftima en einnig sjalfvirkni. Sidan verdur lyst hvernig taugakerfid stjornar goéngu. bar & eftir verdur
fjallad um parkinsonsveiki og hvernig hun skerdir géngu og sjalfvirkni, og ad lokum fjallad um

hugsanleg arraedi i formi sjonreenna bendinga (SB) og mikillar pjalfunar.

1.1 Hreyfistjorn gdéngu — Lifaflfreedilegir peettir

1.1.1 Skreflengd og génguhradi

Adaltilgangurinn med gdngu er ad komast afram i pa att sem madur eetlar sér. betta parf p6 ad gerast
a vidunandi hrada. Ef hradinn minnkar verda margar athafnir daglegs lifs mun erfidari og ef hann
verdur of heegur, pa minnka likurnar a ad geta framkveemt akvednar géngutengdar athafnir.
Gonguhradinn er pvi einn af peim pattum hreyfifeerni sem besta visbendingu gefur um getuna til ad
vidhalda sjalfsteedi i daglegu lifi (1). Génguhradi er margfeldi af skreflengd og skreftidni. Ymsir
lydfraedilegir peettir hafa &hrif a skreflengd. Oberg o.fl. maeldu géngu hja 233 einstaklingum og syndu
fram & ad pad veeri munur & skreflengd og gonguhrada hja mismunandi aldurshopum og milli kynja,
par sem karlar toku lengri skref en konur, gengu hradar en paer en med minni skreftioni (2). beir sau
ao skreflengd og hradi minnkadi med aldrinum, en skreftioni hélst tiltdlulega stédug. Finley og Cody
héfdu med meelingum sinum & 1106 einstaklingum vid raunverulegar adsteedur adur synt fram a ad
konur teekju styttri skref og gengu hasgar en karlimenn, en vaeru med heerri skreftioni (3). Skreflengd

getur verid mismunandi eftir lIoSndum, a.m.k. i eins élikum menningarheimum og Svipj6d og Kuaveit (4).

1.1.2 Breytileiki skrefa

bPangad til fyrir einum til tveimur aratugum sidan var breytileiki i géngutengdum breytum talinn vera
edlilegt fravik i géngu, sem beeri ad lita fram hja. Hausdorff o.fl. asamt 66rum féru ad veita pessum
breytileika athygli (5). Peir komust ad pvi ad breytileiki & milli skrefa hja ungum heilbrigdum
einstaklingum veeri reglulegur, pannig ad utslag breytileika skreftima (t.d. stadalfravik eda
breytileikastudull) & akvednum afmdrkudum kafla i géngu eykst veldisvaxandi, pvi lengri sem sa kafli
er (6). betta pyoir einnig ad breytileikinn sem sja ma & afmérkudum kafla géngunnar er eins og smaerri
Utgéfa af steerri kafla og pvi likt vio brotamynd par sem brot af myndinni er eins og litil tgéfa af
heildarmyndinni. | heilbrigdum 6ldrudum einstaklingum er pessi breytileiki enn til stadar, en petta
brotamyndarmunstur minnkar, sem pydir ad breytileikinn er ekki eins kerfisbundinn og a yngri arum,
heldur tilviljunarkenndari (7). Med versnandi jafnveegi fer Utslag breytileikans einnig ad aukast. Hja
Oldrudum sem tilhneigingu hafa til ad detta, pjast p6 ekki af taugasjukdomi, er almennt aukinn
breytileiki skreftima m.v. aldrada sem sidur detta (8). Breytileiki skreftima er betri visbending um
tilhneigingu til falls en nokkur énnur géngubreyta (9). Til ad sja petta betur fyrir sér ma imynda sér

Olvadan einstakling ad ganga. Sum skrefin taka stuttan tima & medan énnur mun lengri tima.
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1.1.3 Ganga - Hreyfifraedi (kinematics) og kraftfreedi (kinetics)

Kraftarnir i géngu sem drifa einstaklinginn framéavid eru ad lang mestu leyti, eda um 50%, af véldum
fraspyrnu, vegna plantar flexion, sem verdur til vid samdréatt i midleega hluta Gastrocnemius i lok
stddufasans (10,11), en einnig af voldum samdrattar i Hamstrings og Quadriceps sem valda réttu i
hné og mjoom i lok stodufasans (12). Sveifla nedri utlims er sidan knuin afram af veegum
vbdvasamdreetti i Quadriceps i byrjun sveiflufasans og lliopsoas i mid hluta sveiflufasans. Einnig er
sma virkni i védvum sem valda dorsiflexion i 6kklanum til ad lyfta tanum (12). | mjadmargrindinni & sér
stad snlningur sem adstodar vid ad lengja skrefid, sérstaklega pegar hradinn eykst. Brjésthryggurinn

snyst einnig a moti Pelvis, pvi hradar sem gengid er (13).

1.2 Sjalfvirkni i géngu
Heilbrigdir ungir einstaklinga eiga ad geta gengid og gert eitthvad annad samtimis an pess ad pad hafi
veruleg ahrif a génguna. Hins vegar verdur pad erfidara med aldrinum og er pa tilhneigingin su ad
skreflengd og gonguhradi minnka ef athygli er beint ad einhverju 66ru & medan gengid er (tviskipt
praut, TP) (14). Sambandid & milli TP og géngugetu er pvi ad einhverju leyti had aldri, en auk pess
h&d vitraenni getu (15), tegund og erfidleikum Tb og athyglisvakningu (arousal) (16). Einnig mé imynda
sér ad menntun geti haft einhver ahrif, ef Tb er t.d. ad reikna. Eins og fjallad verdur um i kaflanum um
skerdingu sjalfvirkni i parkinsonsveiki, pa ma einnig sja ad sjukdémar i heila geta haft ahrif a4 petta
samband. Faerni i tvi- eda margskiptri praut er naudsynleg til ad geta framkveemt fleiri athafnir i einu
an pess ad pad komi nidur & mikilveegri hreyfingu eins og géngu. Edlilegt er ad purfa ad hafa athyglina
a hreyfingunni pegar verid er ad leera nyja hreyfingu, en med aefingunni a ad nast pannig sjalfvirkni ad
ekki purfi eins mikla athygli & henni eins og i byrjun. Samhlida slikri sjélfvirkjun verda breytingar &
heilavirkni, m.a. minnkun & ymsum cortical sveedum eins og Premotor Area (PMA), Lobi Parietales og
pre-SMA (17).

| pessari ritgerd verdur byggt & peirri forsendu ad eftirfarandi hlutfall (i %) sem kéllud verdur

sjalfvirknihlutfallid (Shf) segi med einhverjum heetti til um sjalfvirkni. Shf er

gdngubreyta med Tk x 100

gbngubreytan &n Th

Fyrir skreflengd og gdnguhrada gefur Shf < 100% til kynna minni sjalfvirkni, en fyrir breytileikastudul
skreftima gefur Shf > 100% til kynna minni sjalfvirkni. Pad ber p6é ad hafa akvedna fyrirvara 4 pessu
baedi vegna ofangreindra ahrifapatta og einnig vegna pess ad i rannsékninni var engin leidrétting gerd
fyrir arangur i Th-prautinni.

bpar sem gongugeta er ein af peim hreyfitengdum athéfnum sem ndast hvad fyrst & aeviskeidinu, pa
er tilhneiging til ad gefa henni litinn gaum og telja hana einfalt fyrirbaeri. Eins og gerd verdur grein fyrir
hér & eftir ma sja ad stjornun a gongu krefst midtaugataugakerfis sem er vel virkt og samheeft a4

morgum stigum pess alveg frd maenu og upp i framheila.
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1.3 Stjornun midtaugakerfis & goéngu

Hér verdur fjallad um patt hinna mismunandi hluta taugakerfisins i géngustjérnun. Hafa ber i huga ad
dyratilraunir, flestar & kéttum og rottum, en einnig & 6pum og jafnvel fiskisugum, liggja ad baki margra
peirra alyktana sem gerdar hafa verid, en a sidustu tveimur aratugum hafa myndgreiningarannséknir

stadfest margar af pessum alyktunum.

1.3.1 Meenan

Ari® 1911 syndi Thomas Graham Brown, fyrstur manna, fram & ad kettir gatu gengid, pratt fyrir ad buid
veeri ad skera a tengslin milli heilastofns og maenu, og jafnvel allra adlaegra skyntauga (18). betta vard
kveikjan ad peirri hugmynd ad pad hlyti ad vera einhvers konar ,vél* i maenunni sem byggi til
gongutakt an pess ad porf veeri a ytra areiti. bessi vél fékk heitid ,Central Pattern Generator® (CPG).
bPréun a pessari hugmynd leiddi sidar til likans af CPG sem byggdi a gagnkvaemri og taktfastri hémlun
a milli peirra taugafrumna sem virkja hreyfitaugafrumur beygjuvédva annars vegar og peirra sem virkja
réttuvbdva hins vegar (19-21). betta pydir ad pegar taugafrumur CPG sem virkja hreyfitaugafrumur
réttuvddva eru virkar, pa eru paer & sama tima ad hemja peer taugafrumur sem virkja hreyfitaugafrumur

beygjuvbédva og sidan 6fugt. beirra hugmynd var ad einn CPG veeri i hverjum ganglim fyrir sig.

S0 uppg6tvun ad mismunandi spennumunstur veeri til stadar i mismunandi en samverkandi
véovum (synergists) i ganglimum katta vakti p6 akvednar efasemdir hja Grillner o.fl. um CPG-likanid i
sinni einféldustu mynd, p.e.a.s. einungis eitt ,gagnkveemt hémlunar-kerfi i hverjum atlimi (22).
Hugmyndir taugavisindamanna um CPG-likanid atti sidan eftir ad taka nokkrum breytingum. | stuttu
mali gengu peer Gt & breytingu a CPG-likaninu Ur ,eins stigs likani, par sem sé6mu frumur sja annars
vegar um munstrid (pattern formation) sem vodvar virkjast eftir og hins vegar um taktinn sem peir
virkjast eftir (rhythm generation), yfir i ,tveggja stiga likanid“, par sem taktmyndandi frumur virkja
millitaugafrumur (interneurons) sem sidan med réttu munstri virkja hreyfitaugafrumur og jafnvel

vodvakraftinn sem virkjun peirra leidir af sér (recruitment) (23-25).

CPG hefur verid gerd géd skil i halakdrtum (26) og i fiskisugum (27,28) par sem kennsl hafa verid
borin & ,taktmyndandi millitaugafrumur® og adra peetti CPG, m.a. frumur sem sja um gagnkveema
hdomlun til ad styrkja taktinn og hafa ahrif a hreyfimunstrio i sundinu. Pekking a CPG i fiskisugum er
meira ad segja ordin pad mikil ad hannadur hefur verid télvuhermir af fiskisugu sem hreyfir sig a mjog
svipadan hatt og alvoru fiskisugur (28). CPG er hins vegar floknara kerfi i ménnum og spendyrum og
er langt i ad menn nai ad kortleggja pad eins og i einfaldari lifverum. Pé hafa Rybak o.fl. hannad likan
af CPG sem inniheldur baedi tengsl vid paetti midtaugakerfis ofan maenu, vid Gtleegar skyntaugafrumur
og flokid samspil pessara patta vid ymsar millitaugafrumur (sja mynd 1) (23). A pessu likani ma sja
hvernig taktmyndandi frumur (RG & mynd 1) setja grunntaktinn fyrir munstursmyndandi frumurnar (PF
a mynd 1) sem sidan orva hreyfitaugafrumur (Mn & mynd 1) i réttri r6d, og hvernig vixlun & milli beygju
og réttu er styrd med ymsum hlidargreinum (collaterals) og millitaugafrumum. Sérstaka aherslu ber,
hins vegar, ad leggja hér a umfjéllun um ahrif adfeerandi skyntaugafrumna (graenu linurnar & mynd 1),
baedi fra védvaspolum (skyntaugafrumur 1a) og fra Golgi Tendon Organ (GTO) (skyntaugafrumur 1b),

a hreyfitaugafrumurnar. Asteedan fyrir pessari aherslu er i fyrsta lagi st ad um 30-70% af peim krafti
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sem beittur er af réttuvédvunum i edlilegri géngu er afleiding af peim 6rvandi bodum sem upphaf eiga i
pessum skyntaugafrumum (29-31), og i ©6d0ru lagi ad skerding verdur a pessum pattum i
parkinsonsveiki (sja umfjéllun um goéngutruflun i parkinsonsveiki). Pad sem er sérlega athyglisvert i
sambandi vio ahrif pessara skyntaugafrumna er ad millitaugafrumur 1b (brinu kdlurnar & mynd 1) sem
i kyrrstddu (mynd 1a) valda hdmlun & hreyfitaugafrumum pegar paer eru 6rvadar af skyntaugafrumum,
eru i gongu (mynd 1b) hamladar af bodum sem 6beint eiga sér uppruna ofan maenu (sja umfjéllun um
heilastofn, litla heila og undirstiku hér a eftir). Til vidbotar verdur til ,nyr* vidbragdsbogi med tilkomu
millitaugafrumna lab (blda kulan vinstra megin a mynd 1b) sem valda 6rvun & hreyfitaugafrumum
peirra védva sem skyntaugafrumur 1a og 1b koma fra (gerandvddvar, agonists). betta pydir ad pegar
einstaklingur er i kyrrstédu, pa veldur 6rvun a skyntaugafrumunum (sérstaklega 1b frd GTO par sem
la fr4 védvaspoélum hafa alltaf bein 6rvandi tengsl vid hreyfitaugafrumur) hdmlun & gerandvédvunum.
Vio gbngu hafa skyntaugafrumur frd baedi vodvaspélum og GTO hins vegar 6rvandi ahrif &
hreyfitaugafrumur gerandvédvanna (vegna tilkomu millitaugafrumna l1lab og beelingu a
millitaugafrumum 1b). Hvort sem er & gongu eda i kyrrstdou hafa skyntaugafrumur sem koma fra
vddvaspolum po alltaf hamlandi ahrif (i gegnum millitaugafrumur 1a) a hreyfitaugafrumur métvédvanna
(antagonists) (23). Pad ma pvi glégglega sja ad rétt verkun CPG og tengsla pess i maenunni er ad
verulegu leyti had stjérn ofar maenu, en naest verdur fjallad um pessar kjarnabrautir i heilastofni, litla
heila og heiladingli sem taka patt i stjornun géngu.
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Mynd 1. Central Pattern Generator

Yfirlit yfir (A) einfaldad likan af vidbragdsboga maenunnar i manni eda 6dru spendyri i kyrrstddu og (B) hugsanlegt likan af
Central Pattern Generator (CPG) og tengslum pess vid stodvar ofan maenu. Sérstok athygli er vakin & pvi ad vidbragdsboginn
sem er til stadar i kyrrstddu breytist vid gongu a pann veg ad hdmlun veréur & millitaugafrumum 1b (dokkbranu kalurnar er
nefnast ,1b* nalaegt midju likansins) sem annars hefdu hamlandi ahrif & hreyfitaugafrumurnar (blau feringarnir er nefnast ,Mn*),
pegar adfeerandi skyntaugafrumurnar frd GTO (graenu linurnar er nefnast ,1b“) og fra védvaspolunum (graenu linurnar er nefnast
,1a"“) 6rva paer. Bod fra skyntaugafrumunum hafa vid géngu einungis 6rvandi ahrif & Mn (i gegnum millitaugafrumum 1ab). Bod
fra vodvaspolum hafa hins vegar alltaf hamlandi ahrif & métvodva i gegnum millitaugafrumur 1a. RG: Rhythm Generator. PF:
Pattern Formator. R: Renshaw Cells. Inrg: Inhibitory Interneuron for Rhytm Generators. Mynd er Ur heimild (23).

1.3.2 Heilastofn, litli heili og undirstuka

Shik o.fl. voru fyrstir til komast ad pvi ad med pvi ad raférva &kvedid sveedi i heilastofninum hja
kéttum, par sem buid var ad skera a 6ll tengsl vid heilann, var haegt ad framkalla gonguhreyfingar og
jafnvel hlaup eftir pvi hversu mikill styrkurinn var (32). betta sveedi kallast i dag Mesencephalic
Locomotor Region (MLR) og er stadsett i tegmentum a morkum Pons og Mesencephalon, og
samanstendur adallega af Nucleus Cuneiformis, en einnig, p6 i minna meeli, af Nucleus
Pedunculopontinus (NPP) (mynd 2) (33,34). MLR er mjog mikilvaegt sveedi fyrir gbngu, en skemmd &
pessu sveedi, t.d. vegna heilablédfalls, veldur talsverdri og jafnvel algjorri skerdingu & génguhaefni
(35,36). MLR feer adfeerandi bod fr4 Substantia Nigra pars reticulata (SNr), einum af ,utgangskjornum®

Basal Ganglia (BG, sja nedar um Basal Ganglia), sem hamlar virkni MLR (mynd 3), en Takakusaki o.fl.

18



komust ad pvi ad érvun & SNr i kéttum med rofin tengsl & milli heilastofns og heila olli haegari géngu,
lengri stddufasa og, ef styrkur var aukinn, pa algjorri stddvun & goéngu (37). Nokkrar tilfellarannséknir
syna ad ef parkinsonssjuklingar sem eiga pad til ad friésa i gbngu eru raférvadir i NPP, pa batnar
gbngugeta peirra mikid og peir heetta ad frjésa (38,39). Taugafrumur MLR senda taugasima sina m.a.
niour i Locus Coereleus og Raphe Nuclei i Pons sem saman mynda védvaspennuérvandi kerfi. Einnig
sendir MLR taugasima i taugafrumur Formatio Reticularis i Medulla Oblongata sem sidan sendir
taugasima sina afram nidur i CPG i maenu, auk pess sem MLR sendir einnig sima beint nidur i CPG.
Reticulo-spinal kerfid er einnig undir stjérn heilabarkarins og er tali® hafa mikinn sveigjanleika vegna

dreifdrar stadsetningar frumnanna i Formatio Reticularis (40).

Annar kjarni sem hugsanlega er naudsynlegur fyrir géngu, eda a.m.k. fyrir vel samheefda gongu er
Cerebellar Locomotor Region (CLR) sem stadsett er framarlega i midju litla heila vid Nucleus
Fastigialis og m& med raférvun & honum ma fa dyr til ad ganga. Simar frd Nucleus Fastigialis fara
ymist til Formatio Reticularis & mérkum Pons og Medulla Oblongata, til Vestibular-kerfisins eda til

meenunnar (42).

Subthalamic Locomotor Region (SLR) er stadsett & svaedi Nucleus Subthalamicus. Med raférvun &
pessu sveedi ma einnig fa nagdyr til ad ganga og jafnvel hlaupa (43,44) og nytir nedri og midlaegi hluti
undirstiku pennan kjarna til ad midla bodum um goéngu/hlaup (44) hugsanlega i ,kénnunartilgangi®
(45).

Raforvun a hlidlaegum hluta undirstuku framkallar einnig géngu i kéttum, en gangan hefur ,leitandi®
yfirbrago (45). Sinnamon leggur til ad virkni i pessum hluta undirstikunnar leidi til géngu i peim tilgangi
ao leita matar (46), en su stadreynd ad hlidlaegi hluti undirstiku tengist peirri hegdun ad leita matar er
vel pekkt (47).

bpar sem BG hefur tengsl vid MLR og skerdist aberandi i parkinsonsveiki er ekki hja pvi komist ad

fialla stuttlega um pa og patt peirra i stjornun a gdngu.
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Mynd 2. Heilastofn

Yfirlit yfir ymsa kjarna heilastofns, m.a. Nucleus Cuneiformis sem MLR er ad mestu leyti gerdur Gr, og Nucleus
Pedunculopontinus. Myndin synir einnig mismunandi kjarna Formatio Reticularis, en MLR sendir sima til frumna pess i Medulla
Oblongata sem sidan senda sima afram nidur i CPG i maenu. Mynd er Ur heimild (41).
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Mynd 3. Tengsl Basal Ganglia vid Mesencephalic Locomotor Region

Yfirlit yfir tengsl BG vid Mesecephalic Locomotor Region (MLR) (i gegnum Substantia Nigra pars reticulata (SNr)) sem sidan
tengist taugafrumum i Formatio Reticularis (Reticulospinal Neuron (RSN)) i Medulla Oblongata i gegnum Ponto-medullary
Locomotor Strip (PMLS). MLR tengist einnig Locus Coereleus (LC) og Nuclei Raphes (RN) sem stjérna grunnvédvaspennu
samhlida gongu. RSN senda sidan sima nidur i Central Pattern Generator (CPG). Einnig er synt hvernig Subthalamic
Locomotor Region (SLR) tengist MLR. Myndin er adldgud fra upprunalegri mynd sem er ad finna i grein (37).
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1.3.3 Basal Ganglia — skipan, almennt hlutverk og pattur i géngustjérn

1.3.3.1 Grofskipan.
Eftirfarandi lysing a Basal Ganglia (BG) er byggd a heimildum (48-50).

BG samanstendur af Striatum (Putamen, Nucleus Caudatus og Nucleus Accumbens), Pallidum
(Globus Pallidus pars externa (GPe) og Interna (GPi) og Ventral Pallidum), Nucleus Subthalamicus,
Ventral Tegmental Area (VTA), Substantia Nigra pars compacta (SNc) og pars reticulata (SNr) (mynd
4). A mynd 5 ma sja yfirlit yfir innbyrdis tengsl pessara kjarna, bodefni peirra og hvort bod fra peim hafi
hamlandi eda 6rvandi ahrif & naestu taugafrumu. | Striatum, sem stundum kallast ,inngangskjarnar
BG*, er upphafid ad tveimur mismunandi leidum ad GPi eda SNr sem eru kalladir ,utgangskjarnar
BG". bar sem GPi og SNr gegna hlidsteedu hlutverki og hafa svipad vefjafreedilegt Gtlit er oft fjallad um
pa saman. bessar tveer leidir frd Striatum eru annars vegar beina leidin og hins vegar 6beina leidin
(mynd 5).

VA/VL complex
Cerebrum of thalamus

Motor cort
Nueleus caudatus Saci e"\ <

Caudate:
nucleus

Thalamus

Globus
pallidus,
external
and internal
. segments
Nucleus
ruber
Globus pallidus Putamen  \iigbrain
g:ttzrr';aa Substantia nigra
Su histarrlla Nucleus pars compacta
nigra
9 subthalamicus Substantia nigra
pars reticulata

Mynd 4. Kjarnar Basal Ganglia

Kjarnar Basal Ganglia (A) i prividdarasynd par sem buid er ad fjarlaegja hluta af Putamen og (B) i pverskurdi & heila i
frontal plani og Mesencephalon i pverskurdi i transvers plani. Ekki sjast Ventral Tegmental Area, sem er midleegt vid
Substantia Nigra, né Nucleus Accumbens, sem er midlaegt og nedan vid fremri hluta Nucleus Caudatus. Mynd A er
fengin af vefslédinni: http://www.profelis.org/iwebpages-cn/lectures/neuroanatomy_1ns.html, en mynd B ar heimild
(56).

Beina leidin byrjar med taugafrumum i Striatum sem senda taugasima sina beint til GPi/SNr og
hafa hamlandi ahrif & frafeerandi taugafrumur peirra. Taugasimar fra& GPiI/SNr na til &kvedins kjarna i
Thalamus eda heilastofni, par med tali® MLR (sja mynd 3 og umfjollun um heilastofn, litla heila og
undirstiku), og hafa hamlandi ahrif & taugafrumur pessara kjarna. Kjarnar i Thalamus senda sidan
taugasima sina afram til akvedins svaedis i heilaberkinum sem sendir sidan taugasima beint nidur i

heilastofn eda meenu, en kjarnar heilastofnsins (t.d. MLR) senda taugasima sina annad hvort til
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annarra kjarna i heilastofninum (t.d. Formatio Reticularis) eda beint nidur i meenu. Obeina leidin, hins
vegar, fer i gegnum Striatum sem sendir taugasima beint til GPe, og hafa peir par hamlandi ahrif a
frafeerandi taugafrumur. Taugasimar GPe fara til Nucleus Subthalamicus (sem einnig feer taugasima
beint fra heilaberkinum sem kallast ,ofurbeina leidin“ (e. hyperdirect pathway) (51) og hafa hamlandi
ahrif & fréfeerandi taugafrumur. bessar taugafrumur frd Nucl Sub fara sidan til GPi/SNr og hafa érvandi
ahrif & fréfeerandi taugafrumur peirra sem senda sidan sima sina til Thalamus eda til heilastofnsins, og
hamla taugafrumum par eins og i beinu leidinni. Fraferandi taugafrumur i Thalamus og i
heilastofninum halda sidan afram eins og i beinu leidinni. bPess skal getid ad frafeerandi taugafrumur i
GPi og SNr mynda stéduga bodspennu an ytri ahrifa pegar einstaklingur er i hvild. Pannig ma sja ad
beina leidin veldur ,afhdmlun® (= 6rvun) a frafeerandi taugafrumur i Thalamus eda i heilastofni og p.a.l.
Orvun & peim svaedum sem kjarnar peirra senda taugafrumur sinar til, & medan ad Gbeina leidin styrkir

pau hémlunarahrif sem GPi/SNr hefur & Thalamus/heilastofni.
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Mynd 5. Gréfskipan Basal Ganglia
Yfirlitsmynd af tengslum kjarna Basal Ganglia, bodefni hinna ymsu taugafrumna og ahrif peirra & naestu frumu og hinar prjar
leidir. Skammestafanir: DA: Dépamin. Dyn: Dynorfin. ENK: Enkefalin. GABA: Gamma-aminobutyric Acid. Glu: Glitamat. GPe:

Globus Pallidus pars externus. GPi: Globus Pallidus pars internus. SP: Substance P. SNc: Substantia Nigra pars compacta.
SNr: Substantia Nigra pars reticulata.

Striatum feer einnig taugasima fra& SNc eda Ventral Tegmental Area (VTA) sem med bodefninu
dépamin (DA) ymist drvar eda letur taugafrumur Striatums. bPar sem simar fra heilaberkinum enda &
héfudhlutanum & nibbum (spine) neurodendrites & taugafrumum Striatums, en simarnir frd SNc/VTA
ad mestu leyti a ,halshluta“ nibbanna eda a stofninum a milli nokkurra nibba (52) (mynd 6), pa er DA-
kerfid vel til pess buid ad stjorna hversu mikil ahrif bodin fra heilaberkinum hafa a virkni Striatum.
Tegund DA-vidtaka reedur pvi hver ahrif DA verdur, en D1 vidtakar sem stadsettir eru a taugafrumum
sem fara beint til GPi (beina leidin) valda 6rvun, en D2 vidtakar sem stadsettir eru & taugafrumum sem
fara til GPe (6beina leidin) valda hdmlun (Sja mynd 5). betta pydir ad losun & DA i Striatum muni avallt

enda med 6rvun & Thalamus eda viokomandi kjarna heilastofns, hvort sem um 6rvun a beinu leidinni

22



eda homlun a ébeinu leidinni er ad raeda. bannig notar BG 6beinu leidina til pess ad hamla & moéti
Oaeskilegri vodvavirkni og beinu leidina til pess ad audvelda aeskilegri védvavirkni (53,54). Ofurbeina
leidin styrkir sidan hémlun gegn 6aeskilegum hreyfingum enn frekar (51). betta likan af BG er i gildi ad

mestu leyti enn i dag, pé svo ad akvednar uppfeerslur & pvi séu a leidinni (55).

1.3.3.2 Starfreent adskildar en samhlida hringréasir Basal Ganglia

Ofangreind lysing & likani BG er almenn en hun byrjar i heilaberkinum og endar i heilaberkinum eda i
heilastofninum. bad er hins vegar annars konar skipan sem einkennir BG liffeerafreedilega. Alexander
o.fl. syndu ad pessari hringras er i raun skipt upp i nokkrar slikar samhlida hringrasir sem ad mestu
leyti eru adskildar fra hverri annarri. beir komust ad pvi ad hver af pessum hringrasum aetti sitt eigid
svaedi | heilaberkinum eda i limbiska kerfinu. peir greindu fimm slikar hringrasir og nefndu paer
samkvaemt pvi sveedi i heilaberkinum eda limbiska kerfinu sem paer attu uppruna sinn i (Motor,
Oculomotor, Dorsolateral Prefrontal, Lateral Orbitofrontal og Anterior Cingulate) (57). bad var pvi ordid
ljést ad ofangreint hlutverk BG sem veljara atti ekki einungis vid um hreyfingar, heldur nadi einnig yfir
stéran hluta af hegdunar-, hugsunar- og tilfinninga-starfsemi okkar. Sidan hefur komid i lj6s ad innan
hverrar hringrasar er haegt ad greina fleiri smeerri hringrasir (52). Oft og til einféldunar er p6 talad um

rasirnar i premur flokkum, hreyfi-, vitraena/hugtengsla- og limbiska hringrasin (mynd 7).

Dopaminergic
neuron

P

| (x‘.ﬂ/ 17 &2 # Cortical
circuit S pvramidal

neuron O neurons
N
Globus
Medium pallidus or
SpIy neuron Substantia nigra

pars reticulata
neuron

Mynd 6. Afstada mismunandi taugamota i Striatum

Myndin synir hvar taugam6étin eru & hinum ymsum frumum i striatum. Sja ma ad simar dépamin-frumnana i Substantia Nigra
pars compacta (SNc) (og Ventral Tegmental Area (VTA, ekki & pessari mynd)) maeta dendrita ,Medium Spiny Neurons® (MSN) i
Striatum & halshlutanum & nibbum peirra, & medan ad simar taugafrumnana i heilaberkinum setjast ad mestu leyti a héfudhluta
nibbanna. bessi skipan taugamota gerir taugafrumum i SNc kleift ad finstilla ahrif boda fra heilaberkinum. Myndin er adlégud ar
heimild (56).
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1.3.3.3 Hlutverk Basal Ganglia i géngu
Ymis hlutverk hafa i kenningum verid tengd BG:

Veljari. Hvada vodvavirkni/hreyfing er seskileg og hvada vddvavirkni/hreyfing er 6aeskileg midad viod
pau areiti sem madur verdur fyrir & hverjum tima? Pessari spurningu hefur verid lyst sem
.valvandamalid®, p.e.a.s. pegar margir moguleikar keppast um takmarkada framkvaemdagetu a
hverjum tima (t.d. pegar gengid er beint afram er ekki haegt ad ganga til vinstri, haegri eda aftur 4 bak &4
sama tima). BG & ad geta leyst petta valvandamal med pvi ad 6rva akvednar taugafrumur i

heilaberkinum & medan taugafrumurnar umhverfis paer eru hamladar.

Samheefari. Med pvi ad starfa sem ,veljari® getur BG einnig skipt hratt a milli mismunandi
taugafrumna, sem i raun gerir manni pad kleift ad gera tvennt i einu og ad samhaefa ymsar hreyfingar
og ymsa peetti hegdunar o.fl. (58). Tveer adrar asteedur eru fyrir pvi ad eetla ad BG hafi med
samhaefingu hreyfinga ad gera. | fyrsta lagi su stadreynd ad hreyfihringrasin virdist fara meira i
gegnum Supplementary Motor Area (SMA, sem a ad sja um framkveemd laerdra samsettra hreyfinga)
heldur en Primary Motor Cortex (MC, sem a ad sja um framkvaemd einfaldra hreyfinga) (59) og meiri
virkni sést i SMA en MC pegar Striatum virkjast (60). | 68ru lagi er aberandi meiri skerding & floknum
samsettum hreyfingum midad vid einfaldari hreyfingar en haegt er ad Gtskyra med hringrasunum einum
(61).

Motor loop Executive loop Limbic loop

Cortex

Ventral striatum

Striatum

Pallidum

Thalamus

Mynd 7. Hinar samhlida hringrasir Basal Ganglia

Hinir prir helstu flokkar samhlida adskildra hringrasa sem ganga i gegnum heilaborkinn, Basal Ganglia (BG), Thalamus og sidan
aftur til heilabarkarins, en peir eru hreyfi-, vitraena/hugtengsla- og limbiska hringrasin. Haegt er ad skipta hverjum flokki i fleiri
hringréasir, en til einféldunar eru adeins helstu flokkarnir syndir hér. Heimild er ar (56).

Gonguhvati. Med pvi ad minnka virkni i ébeinu leidinni og auka virkni i beinu leidinni m& sja hvernig
dépamin getur ,afhamlad“ hinni st6dugu hdomlun SNr & MLR. MLR fer pa ad 6rva taugafrumur i
Formatio Reticularis, adallega i Medulla Oblongata, sem 6rva sidan takt- og mynstursmyndandi frumur

i CPG og valda géngu.
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Magnari. Afhémlun a kjarna Thalamusar veldur minni motstodu Afhomlun & MLR leidir einnig til
hémlunar a millitaugafrumum 1b og tilurdar ,nys“ vidbragdsboga i CPG (sja mynd 1 og umfjollun um
maenu), pannig ad bod fra skyntaugafrumum 1b (frdA GTO) geti nytst til ad 6rva hreyfitaugafrumur
gerandvodvans en ekki hamla honum eins og i kyrrstodu. | ljosi pess ad 30-70% af peim krafti sem
réttuvoodvarnir beita i géngu er vegna boda fra skyntaugafrumunum, ma pvi segja ad SNr-MLR-CPG
kerfid gegnir veigamiklu hlutverki i sambandi vid Gtslag gonguhreyfinga (skreflengd), en Desmurget

o.fl. stadfestu hlutverk BG i Utslagi hreyfinga almennt (62).

Neest verdur fjallad um hvernig sveedi i heilaberkinum stjérna eda hafa ahrif & géngu.

1.3.4 AEO0ri styring a géongu

A sidustu arum er ménnum ordid ljost ad ganga tengist annarri starfsemi i taugakerfinu og p.m.t.
vitreenni starfsemi. Sem deemi fundu Holtzer o.fl. ad hradi a vitreenni styringu asamt aldri gafu
visbhendingu um gdnguhrada hja 186 dldrudum sem ekki hofou ordid fyrir vitreenni skerdingu (63). Eins
hafdi tviskipt praut (TP) ahrif & breytileika skreflengdar (sem jokst) hja 100 éldrudum einstaklingum
(64) (nénari umfjollun um ahrif TP & parkinsonsveiki sidar). petta gefur til kynna ad ganga er ad

einhverju leyti h&d aedri styringu heilans, p.e.a.s. heilaberkinum.

Heegt er ad maela virkni mismunandi heilasvaeda medan verid er ad framkveema akvedna athéfn
(svo framarlega sem hofud er kyrrt), eda imynda sér athdfn, med pvi ad beita myndgreiningartaekni i
formi Positron Emission Tomography (PET), Single Photon Emission Computed Tomography
(SPECT) eda functional Magnetic Resonance Imaging (fMRI). bPad ad imynda sér géngu virkjar svipud
sveedi og vid raunverulega géngu (65).Ymsar rannsoknir hafa verid gerdar med PET (66,67), SPECT
(68) eda fMRI (69-71) til pess ad greina hvada sveedi i heilanum eru virkjud vid imyndada géngu. Auk
pess rannsokudu Hanakawa o.fl. PET med sveaedisbundinni blodfleedisupptoku (rCBF) a einstaklinga
eftir gbngu (72). Svaedin sem voru virkjud i pessum rannséknum voru: framheilasveedi (Prefrontal
Cortex, PFC); ymis hreyfisveedi i lobus frontalis og BG (ekki sist SMA og Striatum); hippocampus (sem
geymir m.a. kort af umhverfinu); skyndrvinnslusveedi, m.a. i Lobus Parietalis par sem darvinnsla
hreyfiskyns og samhaefing hreyfiskyns og sjonar fara fram; sjonudrvinnslusveedi i Lobus Occipitalis,
Parietalis og Temporalis (sérstaklega ef imyndadar hindranir voru & gonguleidinni). Pad var einnig
aberandi virkjun & sveedum sem hafa med likamsvitund, medvitund og imyndun ad gera (t.d. i Insula,
Lobus Parietalis, Gyrus Cinguli, Gyrus Lingula, Precuneus). Fyrir nedan heilann vard aberandi virkjun

a MLR, Formatio Reticularis i Pons og litla heilanum (Vermis og sveedid i kring).

pessar nidurstddur gefa til kynna ad géngu sé ad einhverju leyti stjornad af stigskiptu kerfi (e.
hierarchical system); Pannig geta svaedi i PFC hugsanlega séd um ad taka akvordun um ad hefja og
vidhalda géngu, ymis hreyfisveedi i Lobus Frontalis sidan i samvinnu vid Hippocampus (sem geymir
kort af umhverfinu) stjornad géngunni m.v. umhverfid med adstod skynsveeda (fyrir hreyfiskyn og
sjon), arvinnslu peirra og sampattun peirra vid umhverfisminnid. Ef umhverfid eda génguprautin verdur
fléknari, pa reynir hugsanlega meira & sjonsveedi- og oénnur skynsvaedi. Pessi svaedi i heilaberkinum
senda sidan upplysingar i gegnum BG til MLR og afram nidur i CPG eins og nefnt var 4dur. Vermis og
paravermal svaedid samtvinnar sidan upplysingar fr4 stdduskynskerfinu, sjon, heyrn og vestibular

kerfinu og sendir pessi bod til frekari vinnslu i CLR, en CLR midlar peim sidan afram til MLR sem
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sendir bod um vel samhaefda gongu til kjarna i Pons og Form Reticularis i Medulla Oblongata og loks

til CPG i meenunni.

1.4 Parkinsonsveiki

Breski heimilislaeknirinn James Parkinson (1755-1824) vard fyrstur til ad skilgreina parkinsonsveiki
sem hann kalladi ,The Shaking Palsy” eda ,Paralysis Agitans® a latinu, fra heilkenni af einkennum eins
og skjalfta, minnkudum vodvakrafti, hokinni likamsstédu og tilhneigingu til ad fara ad hlaupa pegar

sjuklingur aetlar sér einungis ad ganga (73).

1.4.1 Faraldsfreedi

i dag er parkinsonsveikin vel pekkt. Algengi hennar er & bilinu 108-257/100.000 i Evrépu og par
greinast a bilinu 11-19/100.000 & ari. Hlutfall karlmanna sem greinast m.v. konur er 1,5-2 (74). EKki
eru til télur fyrir sland, en blast ma vid svipudum télum hér. Tidnin er ad vaegu leyti had kynpeetti (e.
ethnicity) (bandariskar télur), en virdist eitthvad heerri medal félks af spaenskum uppruna. Sterkasti
lydfreedilegi patturinn er pd aldur, en einungis 4% af sjuklingum eru innan vid 50 &ra og fer tidnin
vaxandi med aldrinum. Medal aldur vid greiningu er 58-60 ara i Bandarikjunum (75). Hér & islandi er
medalaldur vid greiningu 62 ar (6birtar télur). Sjakdomurinn getur p6 byrjad hja yngri en 40 &ra (e.

early onset parkinson’s disease) og jafnvel yngri en 20 ara (e. juvenile parkinsonism) (76).

1.4.2 Orsakir

Samspil milli erfdapatta og umhverfisahrifa virdist geta komid sjukdémnum af stad. Ymis afbrigdi af
litningum hafa fundist en hugsanlegt er ad pau valdi auknum likum & parkinsonsveiki ef einstaklingur
kemst i snertingu vio &kvedin eiturefni, en pessi efni eru t.d. akvednir malmar og plagueydar.
Smahdgg eda hofuddverki getur einnig valdid parkinsonslikum einkennum med heilabilun, kallad

»dementia pugillistica“ (75).

1.4.3 Lifedlismeinafreedi

Lifedlismeinafraedi parkinsonsveiki einkennist af uppstéfnun & Lewy Bodies (LB) (i taugabolum) eda
Lewy Neurites (LN) (i taugapradum) i taugafrumum &kvedinna kjarna eda svaeda midtaugakerfisins
(77-79). LB/LN samanstanda m.a. af uppséfnun a proteininu a-synuclein sem finnst undir edlilegum
kringumsteedum i taugaendum (78). Taugafrumur sem verda fyrir hledslu & LB/LN deyja sidan og

leysast upp.

po6tt adaldherslan gegnum tidina hafi verid & hrérnun SNc, pa er na ljést ad LB/LN safnast upp i
60rum kjérnum og sveedum midtaugakerfisins og pessi svaedi hrérna pvi einnig. Pad er jafnvel ljost ad
SNc er ekki fyrsti kjarninn sem verdur fyrir bardinu a sjukdémsferlinu. Eftir ad hafa krufid og rannsakad
itarlega heila Ur 110 latnum einstaklingum, par sem sumir hofdu greinst med parkinsonsveiki en adrir
ekki, komust Braak o.fl. ad pvi ad heegt veeri ad stigskipta Utbreidslu & LB/LN a mismunandi
heilasveedum (mynd 8) (79). Eftifarandi er Gtlistun & peim kjérnum/heilasveedum par sem myndun
LB/LN hefst i hverju ,Braak-stigi“, en hafa ber i huga ad a naestu stigum versnar astandid & hverjum
stad par til viskomandi kjarni/svaedi hrérnar. | eftirfarandi lysingu & gangi sjukdémsins er enginn

timapattur a stigunum: 1) Bulbus Olfactorius og Nucleus Olfactorius Anterioris, aftari (hreyfi-) hluti
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niundu og tiundu heilataugarnar (Nervus Glossopharyngeus og Nervus Vagus) og Zona Reticularis
Intermedia; 2) Nuclei Raphes og Locus Coereleus; 3) SNc, NPP (hluti af MLR), Nuclei
Magnocellulares i botnhluta framheilans og Nucleus Hypothalamicus Tuberomamilliaris; 4) VTA,
Nucleus paranigralis, Nucleus Parabrachial pigmentes, Nuclei Raphes orales, Tectum og central Gray,
Amygdala og nedri hluti Claustrum, éakvednir kjarnar i Thalamus, Hippocampus og Temporal
Mesocortex; 5) Utbreidsla hrérnunar hefst hér i heilaberkinum med Temporal Mesocortex sem
upphafspunkt og fer sidan i fremri hluta Gyrus Cinguli, skyn-svaedin i Lobus Temporalis og i PFC; 6)
Utbreidsla um heilabérkinn heldur afram i skyn- og hreyfisveedum og er ad lokum buin ad pekja mest
allann heilabérkinn. Pad ma pvi sja ad Utbreidsla LB/LN faerir sig meira eda minna a milli adliggjandi
svaeda i taugakerfinu. bessi uppgotvun hefur leitt til kenningar um ad parkinsonsveiki sé eins konar
prion-sjukdémur (par sem prétein hegdar sér eins og veira sem smitast &4 milli frumna) par sem i ljés
hefur komid a-synuclein geti ferdast ar einni taugafrumu yfir i adra sem er med aukna framleidslu eda
minnkad nidurbrot & pvi (80).

Athygli vekur ad hreyfieinkenni fara ekki ad koma fram fyrr en neer fjérda stiginu pegar hrérnun
hefur att sér stad i meira en helmingi af frumum SNc (81), en pad gerist um fimm arum eftir ad hrérnun
byrjar i SNc (82). Hafa ber sidan i huga ad sjukdémurinn hefst i 66rum kjérnum adur en hann byrjar i
SNc (sbr. ad ofan), og lidur pvi ad 6llum likindum talsvert meiri timi en fimm ar fra upphafi sjakdomsins
par til fyrstu hreyfieinkenni koma fram.

1.4.4 Einkenni

Helstu hreyfieinkenni parkinsonsveiki eru: heegar hreyfingar (bradykinesia), minnkad utslag hreyfinga
(hypokinesia), vanhreyfni (akinesia), stirdleiki sem einkennist af aukinni vodvaspennu (rigiditet), skjalfti
(tremor) sem er oftast hvildarskjalfti (um 4-7 Hz). bessi ,héfudeinkenni® leida af sér ymis 6nnur
einkenni eins og jafnveegistruflanir, gongutruflanir (nanari umfjéllun i neesta kafla), minnkud svipbrigdi,
kyngingartruflanir, minnkadar augnhreyfingar og skerta likamsstédu (75). Pad er einnig aberandi
skerding a framkveemd laerdra samsettra hreyfinga (61). Einkenni byrja 68rum megin, en feerast sidan
yfir & hina hlidina med timanum (75). Hafa ber i huga ad parkinsonsveiki er sjakddomur sem leggst a
aldrada. bad er hins vegar edlileg hnignun a hreyfigetu einnig hja heilbrigdum 6ldrudum, sérstaklega

pegar menn hafa nad 80 ara aldri (83).

Hreyfieinkennin eru sidur en svo einu einkennin sem fylgja parkinsonsveiki, eins og reikna ma med
pbegar hofd er i huga vidteek dreifing sjukdémsins i midtaugakerfinu og flokid tengslanet BG. Einkenni
sem ekki eru  hreyfitengd eru truflanir & ¢sjalfrada taugakerfinu, svefntruflanir,
gedreenar/taugasalfraedilegar truflanir (m.a. styritruflanir), preyta og verkir. Pessi einkenni koma ekki
endilega fram hja ollum parkinsonssjiklingum. Nefna méa hér ad samkvaemt UK Parkinson’s Disease
Society Brain Bank Clinical Diagnostic Criteria purfa einungis ad vera til stadar haegar hreyfingar auk
stirdleika i voovum, hvildarskjélfta (4-6 Hz) eda skerdingar & vidbragdsjafnvaegi til pess ad greining
med parkinsonsveiki sé likleg, eda um 80%. bad stydur sidan sjukdémsgreininguna ef einkennin hafa

fario versnandi med timanum og minnka vid toku & levodépa (84).
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Breytileiki sjukdomsmyndar er yfirleitt metinn og flokkadur skv Hoehn og Yahr kvardanum, en i
honum eru fimm flokkar, allt fra | sem pydir litil einkenni 66rum megin i likamanum og til V sem pyair
mikil einkenni par sem einstaklingur er hjélastélabundinn (85) (sja einnig fylgiskjal 1).

bar sem petta verkefni fijallar um géngupjalfun parkinsonssjuklinga verdur géngutruflun hér lyst

itarlega.

Progression of PD-related intraneuronal pathology

PD-stages

Mynd 8. Ferli Gtbreidslu Lewy Bodies/Neurites i midtaugakerfi i parkinsonsveiki

Dreifing Lewy Body (LB) / Lewy Neurite (LN) um midtaugakerfid fr& ymsum sjonarhornum skv. Rannsokn Braaks o.fl. (79)
(mynd einnig ur peirri grein) (a-h). Einnig er synd tafla par sem sja mé hvada kjarnar/sveedi hafa ordid fyrir LB/LN upps6fnun &
hverju stigi. dm: Dorsal Motor Nucleus. co: Locus Coereleus. sn: Substantia nigra. hc: Hippocampus.

1.5 Gongutruflun i parkinsonsveiki
Truflun & gbéngu er vel pekkt einkenni parkinsonsveiki, enda eitt af peim einkennum sem
sjuklingahépur James Parkinson atti sameiginlegt (73). Margvislegar afleidingar geta fylgt

gongutrufluninni; su alvarlegasta er byltur, en ganga er su athéfn par sem algengast er ad
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parkinsonssjuklingar detti (86). Annar fylgikvilli er aukin orkueydsla (87). Eftirfarandi er nokkud itarleg
lysing & peirri skerdingu sem a sér stad a géngugetu parkinsonssjuklinga. P6 getan til ad hefja géngu
sé einnig skert hja parkinsonssjuklingum (88,89), verdur aherslan i pessum kafla fyrst og fremst a
stéduga gongu, vegna edli rannsoknarinnar. Sidar i kaflanum verdur fjallad um ad frjésa i gbéngu

(FOG) og ad lokum samband & milli breytinga & heilavirkni og préun géngutruflunar yfir i FOG.

1.5.1 Hradi

Eins og fjallad var um i byrjun kaflans er gédur gdénguhradi mikilveegur til ad vidhalda sjalfsteedi i
daglegu lifi. Gonguhradi vill minnka i parkinsonsveiki, sérstaklega pegar komid er yfir byrjunarstig
sjukdémsins. betta 4 badi vid um paegilegan og hamarks génguhrada (90-98). Fyrir sjuklinga med HY
1-2 er pé ekki eins greinileg minnkun & goénguhrada (99), p6 svo ad Carpinella hafi synt fram a
tilhneigingu hja pessum hopi til ad ganga haegar (89). Ymsir peettir eins og aldur, sjikdémsstig og
punglyndi hafa sidan neikvaed ahrif & gdnguhrada i parkinsonsveiki auk pess sem konur ganga haegar

en karlmenn (100).

1.5.2 Skreflengd

Gonguhradi er margfeldi af skreftioni og skreflengd. Skreftioni leekkar hja parkinsonssjuklingum
(89,90,93,96). Skreflengdin minnkar einnig (90,91,93-98,101-103), og skerdist liklega meira en
skreftionin (104,105). Parkinsonssjuklingar eiga p6 moéguleika & ad lengja skrefin i sama hlutfalli og
heilbrigdir, ef peir eetla sér pad, en eru engu ad siour almennt med styttri skref en heilbrigdir pegar peir
fa fyrirmaeli um ad ganga & annad hvort edlilegum eda mestum hrada (103,105). Skreflengdin minnkar

sidan med auknum alvarleika sjukdomseinkennanna (106) og getur ordid ad tipli (e. festination) (107).

bPad eru visbendingar um tengsl & milli skreflengdar og byltuheettu/jafnveegisdryggi. Ashburn o.fl.
komust ad pvi ad peir sjuklingar sem héfou dottid undanfarid ar, purftu fleiri skref til ad framkvaema hid
almenna feernipréf Timed Up & Go (TUG) heldur en peir sem ekki héféu dottid undanfario ar (108).
Mak o.fl. maeldu par ad auki fylgni a milli jafnveegistryggis skv ABC-kvardanum og gengna vegalengd

i 6 min gébnguprofi (109).

1.5.3 Breytileiki géngu

Sidustu tvo aratugi hefur komid i ljos ad breytileikastudlar (e. Coefficience of Variation, CV) fyrir
skrefvidd (sem tengist jafnvaegi i gongu) (91,92,96), skreflengd (90,94,110) og skreftima (92,94,111)
eru heekkadir i gongu parkinsonssjuklinga, baedi & mid- og sidari stigum sjukdémsins, m.v. géngu
heilbrigdra. Pad vekur sérstaka athygli ad aukinn breytileiki skreftima er einnig til stadar a byrjunarstigi
sjukdémsins (112). Breytileiki skreftima er meirihaerri i sjaklingum med ségu um byltu midad vid pa
parkinsonssjuklinga sem eru ekki med ségu um byltu, & medan ekki er t.d. munur a skreftimanum
sjalfum (111). Breytileikinn er einnig meiri hjé sjuklingum sem eiga pad til ad frjésa (sja nedar) m.v. hja
060rum parkinsonssjuklingum, pratt fyrir ad skreftidnin sé svipud (113). Breytileiki skreftima tengist par
ad auki alvarleika sjukdomseinkenna, sjukdémsaldri, jafnveegi og byltuhaettu, vitraenni getu, almennri
hreyfigetu og feerni i ADL (114), minni stédugleika i bol vid géngu (115) og punglyndi (116), en tengist

ekki hinum almennu parkinsonseinkennum eins og stirdleika, skjalfta og haegum hreyfingum (111).
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Pad er pvi audvelt ad alykta ad taktstjornun i parkinsonsveiki sé truflud. petta var til ad mynda
alyktun Ebersbach o.fl., en peir komust ad pvi ad parkinsonssjuklingar veeru med meiri breytileika i
gbngu m.v. heilbrigda pratt fyrir ad peir fengu ad nyta sér taktteljara (117). Eins og nefnt var i kaflanum
um edlilega gongu er virkni i kalfavbovanum (Gastrocnemius) adal aflgjafinn fyrir hvert skref. Virkni i
pessum vodva eetti pvi ad hafa ahrif & timasetningu skrefa og p.a.l. breytileika skreftima. Miller o.fl.
komust einmitt ad pessu sama pegar peir greindu aukinn breytileika vddvavirknis i Gastrocnemius hja

parkinsonssjuklingum vié géngu (118).

1.5.4 Adrar breytur

Skerding a 6drum breytum i goéngu er einnig einkennandi fyrir parkinsonssjiklinga m.v. heilbrigda
aldrada. bar méa nefna aukna skrefvidd (93), meiri 6samhverfu & milli sveiflutima i heegri og vinstri feeti
(119), minnkada samhaefingu (120), aukinn breytileika samhverfunar (121) og heerra hlutfall af
gonguferlinu par sem einstaklingur er med badar feetur i snertingu vio golfid (e. % double support,
%DS) (91,92,96). beir na einnig sidur ad bremsa pyngdarpunktinn rétt fyrir snertingu haels vid undirlag

i lok sveiflufasans m.v. heilbrigda og tengist pad styttri skrefum og verra jafnveegi (98,122).

1.5.5 Hreyfifreedileg (e. kinematic) og kraftfreedileg (e. kinetic) skerding &
goéngu

Vio nanari athugun a hreyfifraedilegum og kraftfreedilegum pattum i gongu parkinsonssjuklinga ma
einnig greina ymis afbrigdi sem geta Utskyrt minnkada skreflengd. Til ad mynda eru peir med minni
dorsiflexion-stodu i okkla rétt fyrir fraspyrnu m.v. heilbrigda og p.a.l. minna svigrdm til ad n& godri
spyrnu. Til ad beeta grau ofan & svart er sa kraftur sem beitt er i fraspyrnunni i mid hluta og lok
sveiflufasans minnkadur (95), liklegast vegna minni hdmlunar & millitaugafrumum 1b (123) en paer
eiga ad lata algjorri hémlun i géngu (sjd mynd 1 og umfjdllun um CPG i edlilegri géngu). betta leidir
m.a. til pess ad 6rvun a vodvaspolum og GTO vegna teygju a kalfavodva i lok stodufasans veldur
meiri hémlun & vidbrégdum sému védva en annars eetti ad vera og endurspeglast pad i minnkadri
virkni & vodvariti (EMG) fyrir Gastrocnemius m.v. heilbrigda (95,124-126). Einnig hefur verid greint fra
aukinni 6rvun a millitaugafrumum 1a (sja mynd 1) sem veldur pvi meiri hémlun & métvédvum hja
parkinsonssjuklingum (127) og getur pad ytt undir frekari skerdingu & ,hledslu par sem t.d.
motvodvarnir na ekki ad ,draga“ lidinn inn i nesegilega mikinn feril til ad ,hlada“ kraftana fyrir
gerandvoddvana. Allt petta getur ordid til pess ad hreyfiltslag i lidnum minnkar almennt (vegna
aukinnar drvunar & 1a og minni vidbragda gerandvédvans vid 6rvun & GTO), en getur einnig valdid
auknum stirdleika i gongu (vegna minnkadrar homlunar & 1b), en samspenna (e. co-contraction) i
motvodvum i kringum 6kkla er aukin hja parkinsonssjuklingum pegar peir ganga m.v. heilbrigda (124).
Eins og adur hefur verid nefnt er plantar flexion i frAspyrnu sa einstaki pattur sem framleidir steersta
hlutann af peim kréftum sem parf til ad komast afram i géngu. brétt fyrir ad Sofuwa o.fl. saeu ekki fylgni
a milli kraftmyndunar i plantar flexion annars vegar og skreflengdar eda hrada hins vegar (95), fundu
Scandalis o.fl. engu ad sidur Ut ad med pvi ad styrkja m.a. kalfavodva, pa jokst skreflengd (128).
Hugsanlegt er ad pratt fyrir skerta nytingu stdduskyns, pa audveldar aukinn styrkur i kalfavodvum

kraftmyndun um 6kkla. Liklega parf ad skoda betur hlutverk kalfavodva i skreflengd.
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Minnkud hamarksrétta i mjoom i lok stédufasans, almennt minni hreyfingar i kringum mjédm og
hné i sveiflufasanum (96,106) og minni hradi & bolvindu og hlidarbeygju i géngu (129) yta enn frekar
undir styttri skref. Styttri skref leida sidan til flatara skrefs (91,97). betta pydir ad styttri timi lidur fra pvi
aod haell snertir undirlag, pangad til ad taberg snertir (91,97) og hamarkskraftur & heel gerist sidar en
hja heilbrigdum a medan ad hamarkskraftur & fremri hluta fotar gerist fyrr (130,131). bungi er par ad
auki of framarlega og midlaegt undir ilinni (131,132), hugsanlega vegna framhallandi likamsst6du, og
getur pad einnig haft pau ahrif ad flyta parf ad klara skref til ad missa ekki jafnvaegi fram fyrir sig og
pb.a.l. styttist skrefid.

1.5.6 AO frj6ésa

Ad friésa i gbngu (e. Freezing of Gait, FOG) er fyrirbgeri sem margir parkinsonssjuklingar upplifa sidar
i sjakdémsferli sinu (133). bvi er oft lyst sem astandi par sem er eins og faeturnir séu limdir vid golfid.
FOG getur birst sem to6f a ad hefja gbngu, sem stopp a medan gengid er eda sem stopp & 6drum
gobngutengdum athéfnum eins og pegar vidkomandi eetlar ad snta a punktinum 180°. breyta,
tilfinningalegt alag, ad vera i streituvaldandi adstaeedum og ad vera i prongu rymi, t.d. ad nalgast
dyrageett, auka likurnar a ad frjosa (134). Lita ma svo & ad FOG sé adsta stig gongutruflunar hja
parkinsonssjuklingum par sem allar géngutruflanir sem hingad til hefur verid lyst versna rétt fyrir FOG,
hvort sem um styttingu skrefa, aukna skreftioni (135) eda breytileika i gongu (136) er ad reeda. Einnig
er almennt aukinn breytileiki skreftima og meiri 6samhverfa i géngulagi peirra jafnvel utan FOG
(113,137,138). bad virdist p6d vera ad likur & FOG fari einnig eftir pvi hvers konar einkenni eru mest
aberandi hja sjuklingunum og kemur mun oftar, hugsanlega prisvar sinnum oftar, fyrir hja sjuklingum
sem eru med aberandi meiri stirdleika eda heegar hreyfingar vid upphaf hreyfieinkenna m.v. pa sem
eru med aberandi meiri skjalfta vid upphaf hreyfieinkenna (139). Sjuklingar med FOG eru einnig oftar

med kvida og punglyndi (140) og verri vitraena styringu (141).

1.5.7 Breyting & heilavirkni vid gongu hja parkinsonssjaklingum

I PET rannsékn sinni & parkinsonssjuklingum sem hofdu gengid & géngubretti og sveedisbundin
bl6ofleedisupptaka (e. Regional Cerebral Blood flow) sidan myndud, greindu Hanakawa o.fl. minnkada
virkni i SMA, midleega hluta Lobus Parietalis, Precuneus og heilahveli litla heila (72). Petta
endurspeglar hugsanlega skerta virkni a framkveemd leeréra hreyfimunstra (SMA) og skerta
skynarvinnslu (Lobus Parietalis). Oljést er af hverjum virkni Precuneus minnkar, en pad hefur med
medvitund ad gera og virkjast i géngu heilbrigdra (sja umfjéllun um taugakerfid). Hins vegar jokst
virknin i Vermis Cerebellaris, Lobus Temporalis, Insula og Gyrus Cinguli i PD m.v. heilbrigda. Oljést er
af hverju virknin i Insula og Vermis eykst, en heegt er ad hugsa sér ad virkjun & Insula sé émedvitud
tilraun til ad auka likamsvitundina og pannig baeta upp fyrir verri hreyfigetu. Eins og fjallad hefur verid
um skerdist MLR, og er pvi ekki Utilokad ad virkjun & Vermis geti verid uppbot baedi med pvi ad nyta
CLR (sem er framarlega i vermis) auk pess sem ad nyting ytri bendinga til ad audvelda hreyfingu
byggir & hringras sem fer um Vermis (sja umfjollun nedar um bendingar), en petta eru einungis

vangaveltur.

Hvada afbrigdileiki i heilanum tengist FOG m.v. parkinsonssjiklinga &n FOG? Matsui o.fl. beittu

SPECT-myndgreiningu & parkinsonssjuklinga med og an FOG 4 medan peir lagu kyrrir. P6 peir veeru
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ekki bednir um ad imynda sér géngu kom akvedinn munur i ljos & milli pessara tveggja hopa. I ljés
kom ad virkni i Cortex Orbitofrontalis (OFC) var skert hja sjoklingum med FOG m.v. adra
parkinsonssjuklinga (142). OFC feer bod fra ymsum sveedum sem hafa med arvinnslu skynjunar ad
gera. OFC tengist einnig peim hluta Amygdala sem sér um ad tengja rétt tilfinningaleg vidbrégd
einhvers skilyrts areitis vid raunverulegt gildi upprunalegs (6skilyrts) areitis. Upplysingarnar fra
Amygdala nytir OFC sidan hugsanlega til ad velja videigandi hegdun i gegnum tengsl sin vié Striatum
(143). Med 60rum ordum, pa er hugsanlegt ad OFC taki patt i ad nyta upplysingar um tilfinningar til ad
velja videigandi hegdun/hreyfingar. Skerding & OFC veldur hins vegar auknum likum & ad fa kvidakast
(144), og, eins og nefnt hefur verid, er einmitt punglyndi, kvidi og tilhneiging til ad fa kvidakast
algengara hja parkinsonssjuklingum med FOG (145,146). Einnig hefur greinst skert virkni i Putamen
og einnig, en i minna maeli, i Nucleus Caudatus hja sjuklingum med FOG m.v. sjuklinga an FOG (147).
Synt hefur verio fram & ad skerding i Striatum byrjar aftarlega i Putamen og naer sidar til Nucleus
Caudatus (148). Bartels o.fl. utskyra pad med ad Nucleus Caudatus, sem er hluti af
vitreenu/hugtengsla-hringrasinni, getur baett upp fyrir skerdingu & Putamen (147), en Ouchi o.fl. syndu
fram & ad Nucleus Caudatus og Cortex Orbitofrontalis virkjast frekar i parkinsonssjuklingum vid géngu,
en Putamen frekar i heilbrigdum (149). betta getur Utskyrt hvers vegna ganga parkinsonssjuklinga
skerdist meira en hja heilbrigdum & medan peir framkveema adra vitraena praut (sja naesta kafla um
truflun a sjalfvrikni). Bartels o.fl. halda sidan afram ad utskyra ad pegar Nucleus Caudatus skerdist
pbegar lengra lidur & sjukdoémsferlio, pa fer sjuklingur ad fa FOG (147). bad er pvi hugsanlegt ad pegar
FOG er komid fram hja parkinsonssjuklingum, pé hafi peir misst pessa uppb6t sem peir hofdu i
Nucleus Caudatus og Cortex Orbitofrontalis. Hafa ber pé i huga, eins og 4dur hefur komid fram, ad
pad eru 6nnur svaedi en BG sem verda fyrir bardinu. Lewis o.fl. telja ad bilun i NPP eigi storan patt i
ors6k FOG og koma med pé kenningu ad pad sé ofélag a peim faum eftirlifandi frumum i Striatum og
NPP sem valid einhvers konar ,overload collapse® og par med FOG (150). bannig sé hugsanlega allt i
lagi & medan sjuklingur er bara ad hugsa um ad ganga (notar pa vitreenu/hugtengsla-hringrasina, og
hugsanlega limbisku hringrasina, til ad ganga par sem hreyfihringrasin er skert), en pegar hann verdur
fyrir miklu skynareiti, t.d. nalgast dyrageetti, er i nyjum adsteedum eda parf ad beita vitraenni styringu til
Th (parf p4 & vitreenu/hugtengsla-hringrasinni ad halda til ad beita aukinni vitreenni styringu en bara ad
ganga) eda verdur fyrir tilfinningalegu alagi (limbiska hringrasin) og parf pannig ad nota rasirnar sem
annars voru notadar til uppbétar i géngu, pa getur ordid ofélag og, af 6pekktum orsékum, FOG.

PO svo ad gangan stodvist ekki alveg eins og i sjiklingum med FOG vid ad beina athyglinni fra
gbngu, pa hefur Tb samt sem adur ahrif & gongu parkinsonssjuklinga &n FOG, en um pad verdur

fjallad hér a eftir.

1.6 Truflun & sjalfvirkni i parkinsonsveiki

P6 nokkrar rannsoknir hafa synt ad hreyfistjérn parkinsonssjuklinga, p.m.t. ad ganga, versnar pegar
athyglinni er beint fra adal athéfninni t.d. med praut sem vidkomandi parf ad gera samtimis. bPad bendir
til ad sjalfvirkni i gongu sé truflud. P6 Tb hafi einnig truflandi ahrif & gongu heilbrigdra, sérstaklega

med auknum aldri (sja ofar um sjalfvirkni i géngu), pa er truflunin meiri hja parkinsonssjuklingum,
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sérstaklega hja sjuklingum sem eru med verri sjukdém, med vitreenar styritruflanir og, eins og greint
gefur verid fra i kaflanum & undan, med FOG (100,151-153). betta & vid um skreflengd og génguhrada
(153-155), gongusamhverfu (119), samhaefingu (153), breytileika skreftima (156) og %DS (155). Tb

hefur einnig skerdandi ahrif a jafnveegi (157), stjérnun efri Gtlima (151) og vitreena starfsemi (158).

Tamura o.fl. telja skyringuna a vanheefni parkinsonssjuklinga i ad gera tvennt i einu vera pa ad peir
eiga erfitt med ad skipta athyglinni hratt & milli mismunandi vidda hugsunar sem peir kalla “set-shifting”
(159), en eitt hlutverk BG er, eins og nefnt hefur verid, ad geta hratt valid & milli tveggja eda fleiri patta
hegdunar eda hugsunar sem hugsanlega er undirstada pess ad geta hugsad um og gert tvennt i einu
(58). Pad sem vekur athygli er ad ef sjiklingur er bedinn um ad festa athyglina & adra af pessum
tveimur prautum, eins og t.d. gdnguna, pa naest sambeerilegur arangur i peirri athéfn eins og ef
vidkomandi veeri einungis ad framkvaema hana (160). Onnur moguleg Utskyring & minnkadri sjalfvirkni
i gbngu parkinsonssjuklinga er, ad vegna minnkads stéduskyns sem & annars ad sja um 30-70% af
peim krafti sem réttuvodvarnir eiga ad beita i spyrnu (sja ofar), pa purfi meiri medvitud og viljastyrd
heilastaarfsemi ad gegna pvi hlutverki. begar TP sidan krefur hluta af peirri starfsemi, t.d. til pess ad

leysa vitraena praut, pa skerdist uppb6tin sem annars for i gdnguna.

Pad hversu mikil truflunin af Th er a géngu fer beedi eftir pvi hversu flokin hin er (156) og eftir pvi
af hvada tegund han er, en vitraen Th, eins og pad ad telja nidur med pvi ad draga prja fra eda rifja
upp atburdi ar langtimaminninu, hefur meiri ahrif & géngu heldur en hreyfi-Tb, eins og pad ad halda a

bakka med glosum eda faera myntir & milli vasa (14,161).

1.7 Bendingar sem leid til ad beeta gongu i parkinsonsveiki

1.7.1 Sjénreenar bendingar

Eins og lesandinn hefur hugsanlega skynjad og allir vita sem pekkja til parkinsonsveiki, pa er
parkinsonsveiki sjukdémur sem er sidur en svo audveldur ad skilja, hvorki vardandi orsok, einkenni né
Urreedi. Stundum koma bestu lausnirnar fra sjuklingum sjalfum og pad er tilfellid med sjonreenar
bendingar (SB, e. visual cues). Dunne o.fl. birtu &rid 1987 grein sem lysir premur
parkinsonssjuklingum sem hoéféu komist ad pvi ad med pvi ad snda staf & hvolfi og reyna ad stiga yfir
handfangid, attu peir audveldara med ad ganga (162). Sidar komust Dietz o.fl. ad pvi ad ef pverlaegar
linur veeru stadsettar & gonguleid med reglulegu millibili og sjuklingur purfti ad stiga yfir peer, pa
leidréttist gongulag sjuklinga med FOG meira en med sérmotudum staf (163).

Sidan hafa nokkrar rannsoéknir synt fram a gildi SB til ad auka skreflengd parkinsonssjuklinga og
koma i veg fyrir tipl (e. festination) medan SB eru til stadar (164-168). | athugun sinni & hreyfi- og
kraftfreedilegum pattum sem breyttust vid pad ad nota SB komust Lewis og Byblow ad pvi ad vid pad
fékkst aukin hreyfing i okkla i stddufasanum, meiri hamarksrétta i mjodm, aukinn sniningur a

mjadmargrindinni og ekki sist aukinn kraftur i fraspyrnunni (166).

Ovist er nakveemlega hvers vegna SB hafa pessi akvednu ahrif & skreflengd. Einn méguleikinn er
ad peer beini athyglinni ad gongunni. Tilraun Morris o.fl. studdi pa kenningu, en pau Iétu

parkinsonssjuklinga pjalfa med annad hvort SB eda lata pa beina athyglinni ad skreflengdinni i 20 min
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og meeldu sidan gongubreytur reglulega & 15 min fresti i 2 kist eftir pjalfun. i lj6s kom ad skreflengd
jOkst i badum hépum og pessi aukning entist yfir allan eftirfylgdartimann. Hins vegar minnkadi
skreflengdin nanast nidur i upphafsgildin baedi vid Tb, eda ef peir vissu ekki ad verid veeri ad maela pa
(& medan ad peir gengu tilbaka ad byrjunarpunktinum) (102). Onnur kenning er ad hreyfing linanna
nidur a vid i sjénsvidinu virkji heilasvaedi sem hafa med sjonraena skynjun a hreyfingu hluta ad gera og
sem virkjar sidan hreyfitengdar brautir i heilanum. Azulay o.fl. syndu fram & ad parkinsonssjuklingar
veeru hadir hreyfingu SB i sjonsvidinu til pess ad SB nyttist i gongu, en um leid og notad var oOrt
blikkandi ljés (e. stroboscopic light), pa minnkudu skrefin aftur, en hoéfou annars lengst med stédugu
lj6si. betta gerdist ekki hja heilbrigdum einstaklingum (169). betta gefur pvi til kynna ad adrir paettir en
einungis athyglin séu orsok gbédra ahrifa SB a skreflengd i parkinsonsveiki. Rannsékn Middleton og
Strick a 6pum syndi ad samskonar lokud hringras eins og er ad finna & milli heilabarkar, BG og
Thalamus er einnig ad finna & milli heilabarkar, litla heilans og Thalamus. Munurinn er hins vegar sa
ao BG virdist, i gegnum Thalamus, adallega tengjast SMA, en litli heilinn adallega PMA. bad sem var
pé enn merkilegra var pé munurinn & starfsemi pessara hringrdsa, en BG hringrasin var einkum
virkjud, pegar akvérdun um hvenaer aetti ad hefja hreyfingu kom ad innan (innri bending), en hringrasin
sem for um litla heilann, pegar ytri skynbending var hvatinn ad hreyfingunni (170). | rannsékn Wang
o.fl. par sem félk imyndadi sér annars vegar géngu med og hins vegar an SB (pverleegar linur), kom i
lios a0 PMA og aftari hluti Lobus Parietalis virkjadist meira, pegar folk imyndadi sér géngu med SB
m.v. an (171), en aftari hluti Lobus Parietalis hefur mikil tengsl vid sjénsvaedid og hefur mikid med

skynjun & hreyfingu likamans m.v. umhverfid ad gera (172).

1.7.2 Geta sjonreenar bendingar haft ahrif & sjalfvirkni?

Med SB er hér &tt vid pverleegar linur & undirlagi sem skorda ,rimlegu peetti géngu (p.e.a.s.
skreflengd). Hlj6dreenar bendingar (HB) sem i rannséknum pyda avallt hljod af voldum taktteljara eda
taktfastrar tonlistar, mida hins vegar vid ad skorda timapeetti gongu (p.e.a.s. skreftidni). Ahrif HB &
gbngu parkinsonssjuklinga hafa verid rannsokud meira en SB. Nidurstédur peirra eru nokkud
samhljoma um ad med notkun HB geti parkinsonssjuklingar nad ad baeta gbngugetu & medan verid er
ad nota HB og jafnvel strax & eftir (4&n HB) (167,173-176). bad sem vekur p6 sérstaka athygli er ad
med notkun HB minnkar truflun TP & géngu og nytist HB pvi sem hjalparteeki i géngu (177,178).

SB eru pvi géo leid til ad leidrétta gongulag parkinsonssjuklinga, a.m.k. & medan bendingarnar eru
til stadar, en gongulagid vill, eins og komid hefur fram, detta i sama farid um leid og bendingarnar eru
ekki til stadar og sjuklingur fer ad hugsa um adra hluti. Oljost er hvort jakvaed ahrif HB & pad sem kalla
maetti sjélfvirkni gdngu, eigi einnig vido um SB. Ef svo er, vaknar su spurning hvort slik ahrif myndu
endast til lengri tima en & medan verid veeri ad nota paer. Ljdst er ad i daglegu lifi er takmarkad
teekifeeri til ad nyta skynbendingar, par sem umhverfid krefst pess ad vid beitum skynkerfi okkar, sjon
eda heyrn, i annad en einungis géngu. bvi hlytur st spurning ad vakna, hvort og ad hve miklu leyti

hreyfindm sé mdogulegt hja parkinsonssjuklingum, og, ef svo er, hvort peir geti nad aukinni sjalfvirkni.
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1.8 Edlilegt hreyfindm og adlégun i taugakerfi - Hverjir eru moguleikar
parkinsonssjuklinga?

1.8.1 Hreyfinam almennt:

Hreyfindm gerist undir edlilegum kringumsteedum i a.m.k. fjorum prepum: 1) hradnams-, 2)
stadfestingar-, 3) haegnams- og 4) sjalfvirknisprep. A fyrsta prepi eiga sér stad snoggar framfarir. A
stadfestingarprepinu verda framfarir fjiorum til sex kist. eftir fyrsta pjalfunartima, jafnvel pétt ekki sé
verid ad pjalfa & peirri stundu. A heegnamsprepinu verda framfarir med frekari pjalfun, en mun heegar
en i fyrsta prepinu. | pessu prepi, ef pjalfun er haldid afram, hefur Tb hverfandi ahrif & adalprautina
pangad til hdn verdur meira eda minna sjalfvirk. begar godri sjélfvirkni hefur verid nad er heegt ad
endurheimta hreyfinguna nokkud audveldlega, pratt fyrir ad langur timi hafi lidid fra sidustu pjalfun
(yfirlit gefio 1 (179)).

Myndgreiningarrannséknir & félki hafa synt ad BG, einkum Striatum, taka rikulega patt i hreyfinami,
baedi & fyrra prepi pess og sidar a sjalfvirknisprepinu (180-183). | rannsékn Floyer-Lea og Matthews,
par sem fMRI-myndgreiningu var beitt til ad skoda ahrif hreyfinams & heilavirkni, kom i lj6s ad fjolmérg
svaedi i heilaberkinum adallega gagnstseedu megin m.v. Gtliminn sem notadur var voru virkjud & fyrra
hradnamsprepinu, en a sidari sjalfvirknisprepinu sast meiri virkni i tengslum heilabarkar vio sveedi
innar i heila (e. subcortical) bAdum megin (184). Truflun & starfsemi BG, eins og i parkinsonsveiki, aetti

pvi ad hafa ahrif a hreyfinam.

1.8.2 Dyratilraunir og adlégunarheaefni taugakerfis
Dyratilraunir hafa synt ad heilinn hefur mikla adlégunarheefni og motast i samraemi vid hegdun. T.d.
steekkar svaedi i MC fyrir afmarkadan likamshlut i rottum, ef notkun pess likamshluta eykst (185) og er
pad fyrst og fremst endurtekning & hreyfingunni sem hefur pessi ahrif (186,187). Mikil hreyfing veldur
orvun & nymyndun taugamota, audveldar starfsemi ,eldri“ taugamaéta og érvar nymyndun taugafrumna,
t.d. i gegnum Fibroblast Growth Factor-2 og Brain Derived Neurotrophic Factor, adallega i
Hippocampus og heilaberkinum. Ahrifin eru hugsanlega einnig til stadar og jafnvel enn meiri i litla
heila, ef hreyfingin er tengd hreyfinami eda mjog érvandi umhverfi (188-190). I heilbrigdum rottum i
rannsokn Kleim o.fl. sem leerdu ad rétta med ndkveemni Ur framfaetinum, vard pé ekki nymyndun &
taugamotum strax i upphafi hreyfindmsferilsins og med tiheyrandi adlégun & heilaberkinum heldur
frekar 4 sidara heega prepinu (191). Hvad BG vardar, syndu MacRae o.fl. ad polpjalfun jok
dopaminmagni (192) og fjdlda D2-vidteekja (193) i tiltdlulega gdmlum, en heilbrigdum, rottum.
Gagnsteed ahrif eru af hreyfingarleysi, t.d. ef annar framféturinn er fiétradur eda ef rottur eru settar i
letjandi umhverfi, p4 getur vantrvad skynsvaedi i heilaberkinum minnkad um 50% & einum til tveimur
vikum (194).

bessi ahrif hreyfingar og 6rvunar sjast einnig i rottum par sem sprautad hefur verid 1-methyl-4-
phenyl-1,2,3,6-tetrahydrépyridin (MPTP) eda 6-hydroxydopamin (6-OHDA) i Substantia Nigra (SN), en
pessi efni eydileggja DA-frumurnar i SN og virka pvi eins og hermir fyrir parkinsonsveiki i dyrum.
Tillerson o.fl. syndu ad ef rottur sem fengid hofou 6-OHDA, en voru fidtradar snemma a peim feeti sem
atti ad haldast éskertur (sému megin og 6-OHDA var sprautad), vidhélst samhverfa i framfétum og

hreyfing og virkni i peim feeti sem annars hefdi skerst. Pad sem var jafnvel merkilegra, var ad magnio
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af dépamini og massi Striatum peim megin sem 6-OHDA hafdi verid sprautad héldust éskert. bessi
ahrif fjiétrunar minnkudu pé pvi lengur sem bedid var med ad fjdtra (195). Aftur & moti syndu peir sidar
fram & ao ef fjétrad var gagnsteedu megin (skerti framfoturinn) og var sprautad, pa vard miklu meiri
(60% meiri) ryrnun & Striatum, par sem annars hefdi ordid vaeg (20%) skerding an fidtrunar. beir fundu
i sdmu rannsdkn svipud ahrif asamt faernisskerdingu ef fotur, sem hafdi verid ,endurhaefdur*
(gagnstaedi fotur verid fidtradur), var fidtradur sidar (196). Fjotrun & framfeeti pydir aukin hreyfing fyrir
gagnsteeda fétinn. Svipud jakvaed ahrif med aukinni notkun nadu Tillerson o.fl. einnig med pvi ad pjalfa
rottur sem hlotid héféu 6-OHDA eda MPTP skada an pess ad fjotra paer (197). Faherty o.fl. og Steiner
o.fl. stadfestu sidar i MPTP- og 6-OHDA-rottum ad hreyfing, og sérstaklega hreyfing asamt pvi ad vera
i érvandi (namslega, ,skyn“-lega og félagslega) umhverfi, 6rvadi nymyndun & tauga- og glia-frumum,
j6k magnio af glial cell line-derived neurotrophic factor (GDNF) og haféi verndandi ahrif a DA-frumur i

SN, sem hefur érvandi ahrif & nymyndun taugafrumna. bessu fylgdi aukin hreyfigeta (198,199).

Akvednar takmarkanir eru & MPTP- og 6-OHDA parkinsons-hermurum og pvi & pessum
dyratilraunum, en s veigamesta er liklegast ad parkinsonsveiki leggst ekki einungis a BG eins og
fiallad hefur verid um. Pad er pvi adhugavert ad skoda ahrif pjalfunar a hreyfifaerni/ -nam og

adlogunarhaefni taugakerfis i raunverulegum parkinsonssjuklingum.

1.8.3 Hreyfinam og adléogunarheaefni taugakerfis hja parkinsonssjuklingum
Hreyfinam gerist heaegar hja parkinsonssjuklingum en hja heilbrigdum (120,186,200-204). bad sem
skiptir p6 mestu mali fyrir sjuklingana er ad pratt fyrir haegara hreyfinam hafa peir samt moéguleika 4 ad
leera/baeta hreyfingar/hreyfimunstur med aefingum, og hefur mikill fjéldi rannsdkna stadfest pad
(17,120,200,202-218). bad er sérstaklega &hugavert ad hugsa til pess ad pjélfun vinnur beint a
nokkrum af héfudeinkennum parkinsonsveiki, hvort sem um haegar (206,208,209,211) eda minnkadar
(215) hreyfingar er ad reeda og hugsanlega jafnveegisleysi (214,216-218).

Edlilega er ekki eins audvelt ad rannsaka ahrif pjalfunar & heilavef manna eins og dyra. Hins vegar
hefur PET- eda fMRI-myndgreiningu verid notud i nokkrum rannséknum til ad meta breytingu a virkni i
heila fyrir og eftir pjalfun. pessar rannsoknir syndu ad pad var aukin virkni i litla heilanum, PFC og
PMA vid hreyfindm (17,180,219). bar sem einungis var pjalfad einu sinni i pessum rannséknum er ekki
heegt ad fullyrda ad breytingin hafi haldist pegar hreyfinAmido nadi yfir & sjélfvirknisstigid. Engin
rannsékn sem vid vitum um hefur skodad ahrif langtima hreyfipjalfunar a breytingu & heilann. Hins
vegar rannsokudu Liotti o.fl. &hrif Lee-Silverman Voice Treatment, par sem pjalfad var 60 min. a dag,
fjorum sinnum i viku i fjérar vikur, ahrif & raddstyrk og hugsanlegar breytingar & PET. I ljos kom ad
samhlida aukningu & raddstyrk, pa vard aberandi tilfeersla a heilavirkni fra heilaberkinum til
nedanbarkarsveeda vid raddbeitingu med pjalfun. beir nedanbarkarkjarnar sem féru ad virkjast voru
m.a. Nucleus Caudatus og Putamen (220), sem er einkum ahugavert par sem petta eru peir kjarnar af
BG, sérstaklega Putamen, sem skerdast fyrst i parkinsonsveiki (sjad ofar). Myndgreiningar i
heilablodfallssjuklingum sem pjalfudu syndu & svipadan hatt ad svaedin sem voru skemmd vegna

dreps minnkudu i samraemi vid aukna faerni i hendinni sem haféi lamast (221,222).

36



1.8.4 Mikil gongupjalfun hja parkinsonssjuklingum

1.8.4.1 An bendinga

bessi rannsokn beinist sérstaklega ad ahrifum pjalfunar, einkum goéngupjalfunar, a4 goéngu
parkinsonssjuklinga. Miyai o.fl. (210) komust ad pvi ad gdngupjalfun a géngubretti og upphengi (20%
af likamspunga tekinn af) i fjérar vikur, prisvar i viku, 45 min. i einu (med hléum) beetti skreflengd
meira en hefébundin sjdkrapjalfun sem samanstddé m.a. af géngu a jafnsléttu. beir lysa hins vegar ekki
peim hiluta af géngupjalfuninni, adeins gdngubrettapjalfuninni, og er pvi ovist hvort peir gafu nokkur
fyrirmeeli til peirra i vidmidunarpjalfuninni um ad lengja skref & medan ad skipuldgd aukning i hrada var
gerd i gongubrettapjalfuninni. Sidar birtu peir grein sem syndi fjdgurra manada eftirfylgdarmaelingar
sOmu rannsoknar, par sem peir alyktudu ad baeting si sem nadist vid slika pjalfun & géngubretti entist
ekki i fijéra manudi. peir héfou hins vegar notad Bonferroni leidréttingu, en ef peir hefou ekki gert pad
hefdi munur verid marktaekur fjrum manudum sidar (P=0,006) (212). Pohl o.fl. alyktudu einnig ut fra
rannsékn sinni ad gongubrettapjalfun skiladi meiru en ganga a venjulegu stédugu undirlagi, hvad
skreflengd og gdonguhrada vardar, pegar borid var saman vid géngupjalfun & jafnsléttu og fostu golfi
(213). Magn pjélfunar var hins vegar tiltélulega litid, 30 min. i hvert skipti i prj4 daga. Eins og i greinum
Miyai o.fl. kemur i grein peirra heldur ekki fram hvort vidmidunarhépur haféi fengid fyrirmaeli um lengri
skref eda hvort reynt var ad hafa ahrif & akefd med 6drum haetti. Kurtais o.fl. [étu einnig patttakendur
parkinsonssjuklinga pjalfa a géngubretti i 40 min. i einu prisvar i viku i sex vikur. Eftir pjalfun héféu
patttakendur aukio feerni sina i ymsum athéfnum sem tengjast gongu og jafnveegi og endurspegladist
pad i almennt beettri lidan peirra (218). Pétt pad megi segja ad fyrirmaeli séu bendingar, pa eru peer
ekki ad skorda rimlegu eda timapeetti & sama hatt og SB eda HB. bvi verdur ekki talad um fyrirmeeli
(um lengri skref) sem bendingar i pessari ritgerd. Rannséknir sem athuga ahrif géngu an bendinga
eda nota viomidunarh6p an bendinga (sja nedar) lysa aldrei yfir ad patttakendur hafi fengio fyrirmeeli
um ad taka lengri skref. Lehman o.fl. athugudu hins vegar ahrif mikillar géngu med fyrirmaelum um
lengri skref & gdngu parkinsonssjuklinga. beir syndu fram 4 ad 600 m ganga daglega i 10 daga par
sem patttakendum (parkinsonssjiklingum) var sagt 10 sinnum a dag ad taka l6ng skref, getur beett
skreflengd parkinsonssjuklinga umtalsvert umfram hép sem faer ekki fyrirmeeli um ad taka léng skref
(215). Pad er naudsynlegt ad hafa petta i huga pegar akvedid er hvers konar viomidun er hofo i

gongurannséknum a parkinsonssjuklingum.

1.8.4.2 Med bendingum

Ofangreindar rannséknir & gongupjalfun fj6lludu um gdngu an bendinga. P6tt pad verdi
skammtimaahrif i einhverjar minGtur eftir nokkrar gdénguferdir med bendingum, jafnvel pegar paer eru
ekki til stadar lengur, pa a4 gangan pad til ad hrokkva i sama farid aftur, pegar TP beetist vid eda pegar
sjuklingar vita ekki ad verid sé ad meela pa (102). Flestar rannsoknir a bendingum sem gerdar hafa
verid, og nanast allar paer sem vitnad hefur verid i hingad til i pessum kafla, hafa hins vegar einungis
falio i sér skodun/pjalfun par sem patttakandi hefur purft ad meeta i eitt eda hamark tvo skipti, en ekki
langtima pjélfun. pPegar eftirfylgd er gerd i slikum rannséknum, eru &hrifin ekki lengur til stadar (178),
enda haepid ad nokkurra klukkustunda pjalfun geti framkallad varanlegar breytingar i taugakerfinu.
Hvad HB vardar, pa hafa verid gerdar nokkrar slembadar medferdarpréfanir (e. Randomized

Controlled Trials), par sem athugud hafa verid ahrif mikillar pjalfunar & géngu. Ellis o.fl. nadu, sem
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deemi, i slembadri medferdarpréfun sinni med ,cross-over‘-snidi, par sem héparnir annad timabilid
voru pjalfadir med margvislegum adferéum og 15 min ganga med HB var hluti af 90 min pjalfunartima,
ad syna fram a aukinn génguhrada sem virtist endast i allt ad 12 vikur eftir lok pjalfunar (223).
Nieuwboer o.fl. pjalfudu 153 parkinsonssjuklinga heima hja sér i slembadri medferdarpréfun med
,Cross-over“-snidi og blindun. bjalfunartimabili® var prjar vikur, prisvar i viku og 60 min i einu og
samanstod af fidlpsettum godngu- og jafnveegiseefingum med HB, SB (taktfast blikkandi ljos) eda
titringsbendingum (taktfastur titringur sem 6rvadi hidskyn). Vaegar en marktaekar framfarir urdu i baedi
godngu (m.a. jokst skreflengd) og jafnveegi. Hvorki vard po beeting & almennri faerni skv. Timed Up &
Go (TUG) né & lifsgeedum skv. Parkinson’s Disease Questionnaire—39 (PDQ-39). baer breytur sem
syndu baetingu vid pjalfun versnudu nanast allar aftur a eftirfylgdartimabilinu (sex vikum eftir lok
pjalfunar) (224). Thaut o.fl. létu parkinsonssjuklinga pjalfa med HB i prjar vikur med ,stop and begin®
gongu & flétu og laréttu undirlagi auk géngu upp og nidur stiga og baru pa saman vid annars vegar
hép sem pjalfadi eins, nema an HB, og hins vegar hop sem fékk enga pjalfun. I ljos kom marktaekt
meiri aukning & hrada hja HB-pjalfunarhépnum en hja hinum tveimur. Skreftidnin jokst meira hja
pessum hépi m.v. hinn pjalfunarhépinn og skreflengdin jokst meira en hja hépnum sem fékk enga
pjalfun (225). Marchese o.fl. pjalfudu tvo hépa af parkinsonssjuklingum, annan med SB og HB en hinn
an. Afingar voru blandadar, stodugleikaaukandi, lidkandi, samheefingaraukandi, styrkjandi og med
gbnguaefingum og stédu paer yfir i sex vikur, prisvar i viku og i 60 min i hvert skipti. Lokafeerni hja
hépunum tveimur var svipud, en i eftirfylgdinni var bendingahépurinn betri mead tilliti til hrada hreyfinga
og jafnveegis. Galli rannsoknarinnar var hins vegar sa ad peir notud einungis Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale (UPDRS) sem &rangursmeelingu, en ekki hlutlaeegari gdngumaelingu (226). Del
OImo o.fl. tékst hins vegar ekki ad syna fram a markteeka beaetingu a ymsum goéngubreytum svo sem
hrada, skreftioni eda skreflengd, en smaveegileg en marktsek beeting meeldist fyrir breytileika
skreftima. bjalfunin samanstéd af gongupjalfun med HB og ymsum Th-prautum i fjérar vikur, fimm
daga i viku og 60 min i einu (227). Hvad SB eitt og sér vardar, pa hefur hingad til ekki verid gerd nein
slembud medferdarpréfun sem hefur kannad ahrif mikillar géngupjalfunar med SB a goéngu
parkinsonssjuklinga. Ein tilfellarannsékn a parkinsonssjuklingi syndi ad mikil gdngupjalfun i fjérar
vikur, prisvar sinnum i viku i 30 min. (eins margar 10 m ferdir eins og sjiklingurinn rédi vid) med SB,

beetti gbngugetu viskomandi og p.m.t.skreflengd (228).

Engin af ofangreindum rannséknum a goéngupijalfun fjalladi hins vegar um hvort ganga eftir pjalfun
hefdi ordid sjalfvirkari, en pad hlytur ad vera eftirséknarvert fyrir parkinsonssjuklinga, par sem Tb
truflar géngu eins og greint hefur verid fra. Adeins tvaer rannséknir hafa fjallad um ahrif pjalfunar a
sjalfvirkni, en pad var fyrir fingrafimi (17) og nakveemni i styringu handleggs (229). b6 svo ad i b4dum
tilvikum hafi einungis verid pjalfad einu sinni, bentu paer samt béadar til pess ad aukin sjalfvirkni veeri

moguleg med pjalfun.

1.8.5 Hvetjandi pjalfun fyrir hreyfinam og adlogun i taugakerfi
parkinsonssjuklinga

Nakveemar kliniskar leidbeiningar eru ekki til um rétt magn, akefd, tioni, timalengd og jafnvel tegund
pjalfunar sem hefur mest hvetjandi ahrif & baedi hreyfindm og adloégun i taugakerfi. Haegt er pé ad

draga akvednar alyktanir Gt fr4 peim dyratilraunum og tilraunum & ménnum sem fjallad hefur verid um
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hér. | fyrsta lagi ma alykta Gt fra ofangreindum dyratilraunum ad almenn 6sérstaek hreyfing hefur
taugaverndandi og ,taugaendurheimtandi® ahrif. bessu til stadfestingar, komust Thacker o.fl. i
ferilsrannsékn sinni & 143.325 einstaklingum ad pvi ad mikil timanotkun i ésérteeka pjalfun med
midlungs til mikilli &kefd (fyrir hjarta- og aedakerfid) minnkadi likur & ad greinast med parkinsonsveiki
atta til niu arum sidar (230). | 6dru lagi ma alykta ad sérteek pjalfun med miklu magni pjalfunar par sem
sjuklingur er stédugt ad reyna ad keppast vid ad leera/baeta pa athdfn sem pjalfunin midar ad, getur
aukido feerni i viokomandi ath6fn hvort sem um hreyfingar er ad reseda eda t.d. tal. bessu fylgir
hugsanlega tilfeersla a heilavirkni til nedanbarkarsvaedis. Hversu mikid parf magn pjalfunar pa ad vera
til ad na pessari baetingu, sjalfvirkni og adlégun i heila? Farley o.fl. leggja til endurheefingarpréogram i
fiorar vikur, fjérum sinnum i viku par sem pryst er a sjukling til ad hreyfa med miklu utslagi (231). bau
grundvalla pessa alyktun & LSVT teeknina sem reynst hefur vel i pjalfun & raddstyrk. I ofangreindum
goéngurannséknum var pjalfad i prjar til sex vikur, oft med tioni upp a prisvar i viku og i 30-45 min.
Farley o.fl. leggja einnig til ad styra/pvinga sjukling stédugt til meirii/réttari hreyfinga, pannig ad hann
reyni alltaf mikid a sig (atta af 10 stigum a VAS fyrir areynslu). Hugmynd peirra um pessa miklu
hvatningu eda jafnvel ,pvingun® til ad na ad beeta hreyfigetu er fengin Ur reynslu af notkun
,constrained-induced” pjalfun a heilabléoéfallssjiklingum, par sem 6lamada hendin er fjotrud til ad
lamada hendin sé notud sem mest. bessi adferd hefur reynst betri en hefdbundin endurheefing an
fiétrunar (222,232,233). Gagnsemi styringar a hreyfingum sjiklinga med parkinsonsveiki syndi einnig
fram & betri arangur m.v. ef hreyfingin var ekki styrd (229). Pad ma lita svo &4 ad SB séu eins konar

styring eda ,pvingun® til ad n& fram staerri skrefum.

| ofangreindri umfjéllun ma finna rokin fyrir magni pjalfunar sem beitt var i okkar rannsékn, hvort

sem um tioni, timalengd eda akefd var ad raeda.
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2 Markmio

Markmio pessarar rannséknar voru ad kanna:

1. hvort mikil géngupjalfun med sjénreenum bendingum (SB) geti lengt skref, aukid génguhrada
og minnkad breytileika skreftima meira en ganga an SB en p6 er med fyrirmaelum um lengri
skref. Ef svo er, pa ad athuga, hvort su baeting endist i prja manuadi.

2. hvort géngupjalfun med SB auki sjélfvirkni i gdngu meira en géngupjalfun an SB, en p6 med
stokum fyrirmaelum um lengri skref? Ef svo er, pa4 ad athuga, hvort su baeting endist i prja
man.

3. hvort géngupjalfun med SB valdi aukningu a almennri feerni skv. Timed Up & Go og beeti
lifsgaedi skv. Parkinson’s Disease Questionnaire-39. Ef svo er, pa ad athuga, hvort s baeting
endist i prja manuoi.
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3 Efni og adferdir

3.1 pétttakendur

beir sem komu til greina sem patttakendur voru allir einstaklingar med parkinsonsveiki sem hofou
verid til medferdar & tauga- og haefingarsvidi Reykjalundar eda voru a bidlista eftir slikri endurheefingu
asamt ollum félagsmoénnum Parkinsonssamtakanna & islandi (PSi) sem hoféu gefid leyfi til ad haft yrai

samband vid pa. Skilyrdi fyrir patttoku voru:

o stadfest parkinsonsveiki, skv. UK Parkinson’s Disease Society Brain Bank Clinical Diagnostic
Criteria (84).

e aldur < 80 &ra og ekki & hjukrunarheimili.

o HY23.

e Mini Mental State Examination (MMSE)-stig > 24 (ekki grunur um heilabilun).

e a0 pétttakandi teldi sig geta gengid i > 20 mindtur samtals & 30 mindtna timabili an
hjalparteekja.

e engar breytingar a lyfjum premur vikum fyrir upphafsskodun sem nam Madopar > 200 mg eda
> 20-25% aukning a dépaminsamherjalyf (agonist).

e ad pétttakandi veeri ekki med adra sjukdoma eda feerniskerdingu sem hafdi ahrif & géngu s.s.
verulega sjénskerdingu, adra taugasjukdéma, stodkerfisvandamél eda hjarta- og
aedasjukdéma.

e aod patttakandi hefdi ekki farid i adgerd a heila vegna parkinsonsveiki.

Eins og sja méa a mynd 9 voru 255 einstaklingar a pessum skram, en eftir 6ll vidtol, atilokanir og
jafnvel patttoku i rannsokninni ad hluta til, voru einungis 26 einstaklingar sem uppfyllitu skilyrdin. Peim
var skipt af handahdfi i tvo hépa, tilraunahop (TH) og vidmidunarhép (VH).

Gerdur var samanburdur & hépunum med tilliti til ymissa lydfreedilegra breyta (tafla 1). Eini
munurinn par var fyrir vikuhreyfingu (P < 0,05), en par kom fram ad einstaklingar i TH hreyféu sig
meira en tvofalt meira en VH & héflegri kefd i a.m.k. 20 min. samfellt i vikunni fyrir upphafsskodunina.
Hvad kynjadreifingu vardar (ekki synt i t6flu 1) voru sex konur i VH og sjo karlmenn, en i TH voru fjérar
konur og niu karimenn (Ki-kvadrat = 0,65. Frelsisgradur = 1. P = 0,42). bad var pvi ekki marktaekur

munur a dreifingu kynja i hépunum tveimur.
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e Allir fyrrum Reykjalundar-sjuklingar (+ bidlisti) og peir medlimir PSI
sem gafu leyfi ad haft yrdi samband

*33 sem voru ekki i pjédskra

8 4 hjukrunarheimili

e45 eldrien 79 dra.
ebessir 169 fengu sent kynningarbréf og hringt var i pad 1-2 man sidar

enadist i simleidis ]

*h6fdu dhuga 4 ad taka patt

estéoust "sima-inntokuskilyrdi". 19 stéoust ekki pessi skilyrdi (5 toldu )
sig ekki geta gengid i um 30 min. an hjalpartaekja, 3 hofdu farid i
adgerd 4 heila vegna parkinsonsveiki og 11 voru med adra kvilla sem
gaetu haft ahrif 8 gongu) y

emaettu i upphafsskodun ]

estédust "leekna-inntokuskilyrdi”. 3 stédust pau ekki (1 var HY1, 1 var
med MMSE < 25 og 1 var med nylegar lyfjabreytingar

ebyrjudu i pjalfuninni
ebannig slembiradad i TH: 16 og VH: 15

\

eklarudu pjalfunina. 4 duttu Ut vegna veikinda (1 fékk i bakid, 1 fékk
verkii hné, 1 lenti a sjukrahusi vegna meltingartruflanna, 1 uppfyllti
ekki 75% maetingaskilyrdi)

eMzettu i drangursmaelinguna. Einn meetti ekki vegna fotaverkja. ]

eEndanlegur fjoldi: 13 (TH) + 13 (VH) = 26

L { <€ € €€ << CCC (¢

Mynd 9. Yfirlit yfir ferli Grtakssdfnunar
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Tafla 1. Ymsar breytur vid upphaf rannséknar 4&samt samanburdi & medaltélum hopanna med
opodrudu T-profi.

Medaltal (stadalfravik) i Frelsis- 95%

VH TH gradur oryggisbil P
Aldur (ar) 64,92 (7,15) 63,92 (8,13) 0,33 24 5,2-7.2 0.74
HY 2,15 (0,38) 2,08 (0,28) 0,59 24 -0,19-0,34 0.24
Greiningar-aldur (ar) 7,46 (4,70) 5,77 (3,17) 1,08 24 -1,55-4,94 0.29
MMSE 28,69 (1,49) 27,92 (1,80) 1,19 24 -0,57-2,11 0.25
Heed (cm) 169,08 (8,89) 175,23 (9,64)  -1,7 24 -13,66 - 1,35 0.1
Féta-lengd (cm) 85,69 (5,76) 89,31 (5,77) -1,6 24 -8,28- 1,05 0.12
Byltu-tidni sl. ar 0,46 (1,13) 0,38 (0,77) 0,2 24 -0,7 - 0,86 0.84
pyngd (kg) 77,45 (11,31) 89,85 (22,25) -1,8 17.81 -26,96-2,16  0.09
GDS 4,69 (3,92) 4,23 (2,20) 0,37 24 -2,12-3,04 0.72

Vikuhreyfing (min) 63,46 (82,67) 142,31 (79,73) -2,5 24 -14459-13,1  0.02

3.1.1 Breyting a sjukdémi, lyfjagjof, hreyfingu og punglyndi
Vio priggja manada skodun hafdi sjukdémurinn versnad hja tveimur einstaklingum i VH og sj6
einstaklingum ar TH. b6 var adeins einn ar TH, sem var farinn ar Hoehn og Yahr (HY) 2 upp i HY3.

Adrir voru i sama HY-flokki.

pratt fyrir fyrirmaeli um ad bida med allar breytingar a parkinsonslyfjum & rannséknartimabilinu voru
gerdar breytingar hja einum einstaklingi Uur VH a pjalfunartimabilinu (levédépa minnkad um 31,25
mg/dag sem er innan skilgreiningarmarka) og hja einum i TH a eftirfylgdartimabilinu (pramipexdl 0,18
mg 2 x 1/dag i stad 1 x 1/dag). Klinisk &hrif pessara breytinga voru ekki merkjanleg og voru pessir

einstaklingar pvi latnir vera afram i rannsoékninni.

| upphafsskoduninni hafdi VH stundad likamsraekt i ad medaltali 63,46 (+ 82,67) minutur, en i 3.
manada skoduninni i 98,08 (+ 103,11) minGtur i vikunni & undan (t = -2,03. Frelsisgradur 12. P =
0,065). TH hoféu stundad likamsraekt i 142,31 (x 79,73) minatur i vikunni fyrir upphafsskodunina og
173,85 (+ 183,24) minatur fyrir 3. manada skodunina (t = -0,84. Frelsisgrddur 12. P = 0,418). bad var
pvi ekki marktaek breyting & hreyfivenjum milli upphafs og lokar rannséknar hja hvorugum hépnum, en
sterk tilhneiging til aukningar sast sérstaklega hja VH. Su tilhneiging syndi sig ad vera pad mikil ad
munurinn sem sast & milli hépa i upphafi var ekki lengur til stadar vid eftirfylgdarskodunina (t = -1,3.
Frelsisgradur = 18,91. P = 0,209).

Ekki voru markteek vixlhrif fyrir hGpa*tima fyrir Geriatric Depression Scale (GDS, sja lysingu a
meeliteekjum) (f = 1,11. Frelsisgradur = 2. P = 0,339). bad var hins vegar marktaek meginahrif (f = 10,6.
Frelsisgradur = 2. P < 0,001). Sidak eftirprof syndi ad stigafjoldi minnkadi & eftirfylgdartimabilinu par
sem hopurinn i heild for dr 5,08 (+ 4,37) stigum i 2,42 (£ 2,35) stig, en ekki vard breyting med

pjalfuninni. Faerri stig bendir til minna punglyndi.
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3.2 Meelitaeki

Hoehn og Yahr flokkun (HY) (fylgiskjal 1) var notud til ad meta likamlega truflun parkinsonsveikinnar
og pannig velja einsleitan hop. Til ad meta hvort heilabilun veeri til stadar var Mini Mental Status
Examination (MMSE) kvardi (fylgiskjal 2) notadur og voru skimmork fyrir glop sett vid 23/24. Lifsgeedi
voru metin med islenskri pydingu a Parkinson’s Disease Questionnaire-39 (PDQ-39) (fylgiskjal 3).
PDQ-39 er sérteekur lifsgeedakvardi fyrir félk med parkinsonsveiki med 39 spurningum sem skipt eru i
atta flokka, par sem lzaegri gildi merkja betri lifsgaedi. Areidanleiki og réttmeeti hefur yfirleitt verid metid
neegilega gott til ad nota i pvermenningarlegum rannséknum (234). Heildar-nidurstada (stigagjof)
spurningalistans kallast ,Summary Index* (SI eda PDQ Sl). bunglyndi var metid med Geriatric
Depression Scale (GDS) (fylgiskjal 4) sem hefur reynst réttmaet og areidanleg leid til ad skima fyrir
punglyndi aldradra (235). Notast var vid islenska pydingu sem hefur verid stadfeerd (236). Almenn
feerni var metin med Timed Up and Go (TUG) sem er préf par sem patttakandi parf ad standa upp Ur
stél, ganga 3 m, snda 180°, ganga tilbaka ad stélnum og setjast & medan timameeling fer fram.
Stigagjof er i sekindum par sem leegra gildi gefur til kynna meiri feerni. Profid hefur fylgni vio
jafnveegisprof, gdnguhrada og sjalfsteedi i ad fara Gt einn og an adstodar. Préfid hefur einnig synt sig
ad vera areidanlegt (237). Notast var vid islenska pydingu (fylgiskjal 5).

Goéngumeeling var gerd med GAITRite Portable Walkway System fra CIR Systems, Inc. sem er
4,27 m l6ng motta med virkan meeliflét sem er 3,66 m og inniheldur 13824 prystinema. Nemarnir
skynja prysting pegar stigid er a mottuna og senda bod i télvu sem tengist mottunni, og er unnid ar
hrau upplysingunum i par til gerdu forriti (GAITRIte software v. 9.4). Taekid meelir ymsar géngubreytur,
en paer sem voru notadar i pessari rannsékn voru génguhradi, skreflengd og breytileikastudull (e.
Coefficience of Variation, CV) skreftima. Maelingar med taekinu hafa synt sig ad vera nakvaemar (238-
242) og areidanlegar (240,243-245). Goéngumeelingar féru fram i 18 m léngum sal.
Gongumeaelingarmottan var i midju salarinns og stélar voru i sitt hvorum endanum, pannig ad 5 m voru
a milli stélanna og enda mottunar i sitt hvorum endanum til ad Gtiloka ahrif hrédunar og heegingar a
meelingarnar. Um 1,5 m var fra hlidarbrGnum mottunnar og ad vegg. Gengnar voru fimm ferdir an
tviskiptrar prautar (TP) & peegilegum hrada, sidan fimm ferdir med Th & paegilegum hrada, par naest
fimm ferdir &n Thb eins hratt og patttakandi gat og loks med TP aftur eins hratt og patttakandi gat. Th
var i pessari rannsékn ad telja nidur med pvi ad draga prja fr4. Til ad valda ekki ruglingi verdur ordio
»hradi“ notad um sjélfvalda hradann sem pétttakendur voru bednir ad ganga a, en ,génguhradi verdur
notad um 6éhadu breytuna sem var meeld. Tb-prautin var ad telja upphatt niduravido med pvi ad draga
alltaf prja fra & medan gengid var, og var byrjad fra télu a bilinu 125 til 250 sem sjukrapjalfari valdi af
handahofi (eftir bestu getu) fyrir hverja gonguferd. Ekki var arangur talningarinnar metinn, en
patttakanda var ekki sagt fra pvi. Stodlud fyrirmeeli fyrir hverja ,tegund“ géngu voru lesin upp af bladi
(fylgiskjal 6). Gefin var hvild i 30-60 sek milli ferda til ad koma i veg fyrir ad preyta hefdi ahrif & dtkomu
maelinganna. Goéngumeelingar féru allar fram 60-90 min eftir lyfjatéku, par sem géngubreytur eru taldar

stédugar hja parkinsonssjuklingum innan pess timaramma (246).
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3.3 Rannsoknarferlio

Rannso6kninni ma skipta i 5 peetti:
Undirbdningur

Upphafsskodun (fyrstu prjar vikurnar)

bjalfun (naestu fjérar vikur)

Arangursskodun 1 (vikan strax & eftir pjalfun)

Arangursskodun 2 (premur manudum eftir lok pjalfunar)

3.3.1 Undirbuaningur

Soétt var um leyfi til Visindasidanefndar og fékkst sampykki fyrir framkveemd rannséknar. Auk pess var
tilkynning send til Perséonuverndar. beir sem komu til greina sem patttakendur fengu sent
kynningarbréf. Hringt var i pa einum til tveimur manudum sidar, par sem peim voru kynnt helstu atridi
rannsoknarinnar og spurningum svarad eftir pérfum. Pau sem dhuga hoéfou & patttoku voru spurd hvort
pau veeru med adra sjukdéma, hefou farid i adgerd & heila vegna parkinsonsveikinnar og hvort pau
treystu sér til ad ganga i a.m.k. 20 min & 30 min timabili an hjalpartaekja. Lyfjatokutimi peirra var sidan
skradur og pau sidan bokud i upphafsskodun. patttakendur voru einnig bednir um ad reyna ekki mikio

a sig likamlega daginn sem peir attu ad meeta i meelingu.

3.3.2 Upphafsskodun
Mogulegir patttakendur maettu sidan i upphafsskodun par sem peir fylltu Gt upplyst sampykki, PDQ-39
og GDS. Viodtal og skodun hja taugalaekni for par naest fram par sem sjukdémsgreining var stadfest og
afstada til patttoku i rannsékninni pannig tekin. Ef taugalaeknir mat viokomandi heefan til patttéku, pa
var naest safnad grunnupplysingum taugaleeknis og sjukrapjélfara.

Grunnupplysingar hja taugalaekni:

e Sjukdomslengd m.v. greiningu parkinsonsveikinnar

e Lyf vid parkinsonsveiki, tegund og magn

e Hoehn og Yahr (HY)

e Mini Mental Status Examination (MMSE)

e Parkinson’s Disease Questionnaire-39 (PDQ-39)

e Notkun gdnguhjalparteekja

e Hversu oft patttakandi hafdi dottid sl. ar

e SU hreyfing sem patttakendur hefdu stundad sl. sj6 daga sem stadid hafdi yfir i a.m.k. 20 min i

einu og verid a.m.k. af héflegri akefd

Grunnupplysingar hja sjukrapjélfara:
e TUG

e Gongumeeling

begar grunnupplysingum haféi verid safnad og allar meaelingar gerdar var patttakendum skipt af

handahépfi i annad hvort tilraunah6p (TH) eda vidmidunarhop (VH).
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3.3.3 Ppjalfun
bjalfunin for fram i iprottasal & Reykjalundi endurhaefingarmidstdd (mynd 10), en sé salur er 16ggilltur

ipréttasalur.

TH pjalfadi fjérum sinnum i vikur i fjérar vikur og 30 min i senn. Maetingaskylda var ad lagmarki 12
skipti (75%), en til ad tryggja sem besta meetingu var patttakendum sagt ad peir pyrftu ad maeta i o6l
skiptin. Ef peir meettu i feerri en 12 skipti voru peir Gtilokadir fra rannsékninni. Sjénraenar Bendingar
(SB) voru i formi pverleegra strika sem 16gd voru med svortu limbandi & sérstakan ljosan vinylduk
(mynd 10a) og var lagdur hringinn i kringum salinn. O8ru megin & ddknum voru strikin og hinum megin
voru engin strik (mynd 10b). TH gekk peim megin sem strikin voru. Tvaer brautir med strikum voru &
diknum par sem bilid & milli strikanna var annars vegar 74 cm. sem er skreflengd heilbrigdora
karlmanna & aldrinum 60-69 ara & miklum génguhrada (2) og hins vegar 84 cm. Ef 84 cm var of stutt,
og par sem tilgangurinn med SB var ad ogra folki stédugt til ad taka lengri skref, pa voru prjar lausnir

aod lengri brautum banar til sem vidbo6t vid hinar tveer. Brautirnar voru pvi:

A. 74cm

B. 84cm

C. > 84 cm, en hér atti patttakandi ad reyna ad taka skref sem vaeru adeins lengri en 84 cm bilin.
Pannig veeru péatttakendur enn ad nyta sér strikin.

D. Einn hringur 84 cm og einn hringur 111 cm (sem var einn og halfur reitur af 74 cm brautinni)
gengnir til skiptis

E. 111 cm

PO svo ad brautirnar C, E og hugsanlega D hafi verid 6hefébundnar leidir til pess ad nota
sjonraenar bendingar, pa eetti slik nyting & SB ad geta haft somu &hrif, hvort sem ahrif SB séu vegna
athyglis eda hreyfingu linanna niduréavio i sjonsvidinu (sja umfjéllun i inngangnum um SB).

patttakendum var sagt ad ganga a génguhrada sem peir geetu haldio i 30 minGtur. Stiga purfti yfir
linurnar (braut A, B og D), lengra en reiturinn (braut C) eda med annan fétinn a milli tveggja lina og
med hinn fétinn & par neestu linu (braut E). Ef félk var uppgefid gat pad hvilt sig i stutta stund & stélum
sem voru medfram gonguleidinni. Skilyrdi fyrir ad faera sig upp um braut var ad fyrri brautin veeri ordin
létt. Ef sjukrapjalfara sem fylgdist med fannst patttakandi rdda vel vid akvedna braut, pa spurdi hann

hvort brautin veeri létt, og ef svo var, pa var viskomandi faerdur upp um braut.

Pannig var gengid hring eftir hring. Til ad einangra SB sem einu bendingarnar var engin ténlist htfo
a medan gengid var. batttakendur voru hvattir til ad teygja a védvum nedri Utlima (Quadriceps,
Hamstrings og Gastrocnemius) i lok hvers tima.
Viomidunarhopur (VH) pjalfadi & sama hatt, en an SB (vinyldiknum snuid vid, sja mynd 10b). beim var
sagt ad ganga & hrada sem peir geetu haldio Gt i 30 mindtur. beim var auk pess sagt i upphafi annars
hvers tima ad reyna ad taka I6ng skref. Eins og fjallad var um i inngangnum hafa fyrirmeeli um ad taka
lengri skref mikil &hrif & skreflengd. betta var pvi gert til pess ad komast hja pvi, ef arangur skyldi
verda betri hja SB-hopnum, ad purfa ad alykta ranglega ad parkinsonssjuklingar purfi ad pjalfa med
SB, pegar hugsanlega audveldari og skemmtilegri (purfa ekki alltaf ad horfa & golfid) leid til ad baeta

gongu er fyrir hendi.
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Héparnir pjalfudu a sitt hvorum timanum og leid ein klukkustund fra lokum pjalfunartima TH til

upphafs pjalfunartima VH, pannig ad timarnir skérudust aldrei.

Mynd 10. bjalfunaradstadan

ipréttasalurinn sem héparnir pjalfudu i. Sja méa vinyldukinn sem lagdur var hringinn i kringum salinn til ad draga dr truflun af
voldum fostu strikanna & gélfinu. Sja ma brautirnar tvaer (A) af sjonreenum bendingum (SB) sem tilraunahdépurinn nytti sér med
einum eda 6rdum heetti (sja texta). Vidmidunarhépurinn pjalfadi hins vegar an SB (B).

3.3.4 Arangursskodun 1

Arangursskodun 1 for fram i vikunni eftir ad pjalfun lauk. Pa voru sjikrapjélfarar, 6hadir rannsékninni
(vissu ekki i hvorum hopnum pétttakendur voru), fengnir til ad framkveema sému maelingarnar a géngu
sem gerdar hofou verid i upphafsskoduninni auk TUG. batttakendur voru bednir um ad hafa samraedur
vid b4 i lagmarki og alls ekki ad segja fra i hvorum hépnum peir héfdu verid. peir fylltu aftur it PDQ-
39 og GDS og skrad var hvort gerdar hefdu verid breytingar & parkinsonslyfjunum. Einn einstaklingur
Ur TH meetti ekki i sidustu viku pjalfunar og pvi leid lengri timi, 12 dagar, frd lokum pjélfunar til

meelingar hja vidkomandi.

3.3.5 Arangursskodun 2

Aftur voru pad 6hadir sjiukrapjalfarar sem maeldu gdéngu patttakendanna og TUG. Taugalaeknir mat
hvort peir hefdu breyst skv. HY-kvardanum, hvort einkenni hefdu versnad og skrddi hugsanlegar
lyfjabreytingar. P& fylltu patttakendur einnig Gt PDQ-39, GDS og géafu upp vikuhreyfingu ad nyju eins

og i upphafsskoduninni.

3.4 Gagnavinnsla

Unnid var Ur hinum hrau gégnum i GAITRIte-forritinu og sidan skrad i Excel. Tolfraedi var sidan unnin i
SPSS v.17.0. Metid var hvort gdgn veeru normaldreifd med pvi ad skoda sulurit med tidnidreifingu og
med hlidsjon af Shapiro-Wilk-profinu. Oparad T-prof var sidan notad til ad bera saman hépana m.t.t.

lydfreedilegra breyta, par sem paer breytur voru normaldreifdar.
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Samanburdur & milli hépa i upphafi vardandi géngubreyturnar (skreflengd, génguhradi og breytileiki
skreftima) var hins vegar gerdour med Mann-Whitney U-préfinu. Mat & breytingu géngubreyta hvers
hops milli timapunkta var gert med Wilcoxon Signed Ranks-proéfinu. Ef enginn munur var & milli hépa i
upphafi eda hvernig héparnir breyttust, var peim slegid saman og arangur hoépsins i heild skodadur.
Fyrstu rannséknarspurningunni var pé fyrst og fremst svarad med pvi ad meta muninn a milli hépa
vardandi breytingu gongubreytanna. bad var gert pannig ad reiknud var Ut mismunatala fyrir hvern
einstakling (t.d. skreflengd eftir — skreflengd fyrir) og pessi tala borin saman milli h6pa med Mann-
Whitney U-préfinu. bPar sem i ljds kom ad marktaekur munur var a milli hépa i upphafi fyrir skreflengd a
paegilegum hrada, pa akvadum vid ad gera linulega adhvarfsgreiningu til ad skoda hvort einhverjar

breytur (lyofreedilegar eda adrar) gaetu Gtskyrt skreflengdina og pa hugsanlega pennan mun.

Annarri rannsoknarspurningunni var svarad med pvi ad reikna Ut sjalfvirknis hlutfallid (Shf) (Shf =
gbngubreyta med Tk / gdngubreyta an Th x 100) fyrir gildi hvers patttakanda i hverri géngubreytu.
Sidan voru sému télfreedipréfum beitt eins og fyrir rannséknarspurningu 1, nema ekki var porf a ad

gera linulega adhvarfsgreiningu.

Tyrir TUG og PDQ-39 var munur a milli hépa i upphafi metinn med 6pérudu T-proéfi. bridju
rannsoknarspurningunni var sidan svarad med vixlhrifum i fjdlpatta dreifnigreiningu (ANOVA) fyrir
endurteknar meelingar. Auk vixlhrifa var einnig reiknud Ut meginahrif og, ef pau voru markteek, pa var
Sidak eftirprof (fyrir ,marginal means*) notad til ad bera saman vidkomandi breytu milli timapunkta. Ef
vixlhrif voru markteek var breyting skodud innan hvers héps med pérudu T-préfi og samanburdur milli
hépa gerdur & dllum timapunktum med porudu T-profi.

Fyrir 6ll parametrisk tolfreedipréf voru marktektarmork (a) sett vid 0,05.

Til pess ad geta borid arangur artaksins fyrir skreflengd og génguhrada saman vid arangur i 6rum
rannsoknum var reiknud Gt ahrifssteerd, Cohen’s D = (medaltala 2 — medaltala 1) / stadalfravik.
Medalgildi og dreifing skreflengdar og génguhrada eru synd med oOparametriskri lysandi tolfraedi i
nidurstddukaflanum, par sem gildi fyrir pessar breytur voru ekki normaldreifd. Hins vegar eru
medaltdlur og stadalfravik einnig synd par sem Cohen’s D byggir a parametriskum télum. beer télur
eru hins vegar adeins syndar i umreedukaflanum (undir t6flu 4), par sem peer koma ekki

rannsoknarspurningunum beint vid.
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4 Niourstéour
4.1 GOngubreytur

4.1.1 [upphafi

Skreflengd, gbnguhrada og breytileikastudul skreftima fyrir hdpana tvo yfir timabilid méa sja a mynd 11.
Munur & milli hopa i upphafi var metinn med Mann-Whitney U-préfinu. | upphafi tok TH lengri skref en
VH (Z = -2,18. P = 0,029) pegar gengid var a peegilegum hrada an tviskiptrar prautar (TP). Hins vegar
var ekki martaekur munur & milli hépa pegar gengid var a mestum hrada (Z = -1,46. P = 0,144). EKKki
var heldur munur & génguhrada hépanna, hvorki a peegilegum hrada an Tb (Z = -1,41. P = 0,158), né
a mestum hrada an Th (Z = -1,67. P = 0,096), og pad var ekki markteekur munur a breytileika
skreftima, hvorki a paegilegum hrada an Tb (Z = -0,39. P = 0,701), né & mestum hrada an Tb (Z = -
0,8. P =0,427).

Par sem munur var & skreflengd hépanna & paegilegum hrada var gerd linuleg adhvarfsgreining til
ad kanna hvort einhverjir af peim pattum sem skodadir voru i upphafi geetu utskyrt pennan mun & milli
hépanna, en paer breytur voru: aldur, kyn, HY, greiningaraldur, fjoldi byltna sl &r, haed, fétalengd, GDS,
vikuhreyfing, pyngd i upphafi, stig & Pull Test og MMSE. i ljés kom ad haed (hallatala = 0,54. stadalvilla
= 0,13. P < 0,001), aldur (hallatala = -0,43. stadalvilla = 0,16. P = 0,014) og vikuhreyfing (hallatala =
0,03. stadalvilla = 0,01. P = 0,047) h6éfou marktaeka fylgni vid skreflengd i upphafi & paegilegum hrada
an TP og skyrdi dreifni pessara priggja patta 56% af dreifni skreflengdarinnar, en vikuhreyfing var

einmitt sa breyta par sem munur var a hopunum i upphafi eins og kom fram i adferdakaflanum.

4.1.2 Samanburdur a ahrif pjalfunar milli hépa

Til ad bera saman breytingu skreflengdar, génguhrada og breytileikastudul skreftima milli timapunkta
voru mismunatélur géngubreytanna (sja adferdakaflann fyrir nanari Gtskyringu & mismunatélum) milli
timapunkta reiknadar og munur a peim milli hépa metinn med Mann-Whitney U-préfinu (sjé toflu 2 og
einnig mynd 11). | lj6s kom ad pad var aldrei marktaekur munur & mismunatélum hopanna, hvorki &
peegilegum né mestum hrada i neinum af hinum premur gdngubreytum, sem pydir ad hoparnir

breyttust eins.

bar sem ekki var munur & mismunatdlum hoépanna, pa var athugad hvort gdngubreytur
heildarartaksins breyttust med géngupjalfuninni. Wilcoxon Signed Ranks profid syndi ad aukning hafdi
ordio & skreflengd (peegilegur hradi: Z = -4,38. P < 0,001. mesti hradi: Z = -4,38. P < 0,001) og
gbnguhrada (paegilegur hradi: Z = -4,33. P < 0,001. mesti hradi: Z = -4,08. P < 0,001), og ad minnkun
haféi ordid a breytileika skreftima & peegilegum hrada (Z = -1,97. P = 0,049) en ekki a mestum hrada
(Z =-0,11. P = 0,909). Vid priggja manada eftirfylgd var munur frd upphafsmaelingunni enn til stadar
baedi fyrir skreflengd (paegilegur hradi: Z = -3,87. P < 0,001. mesti hradi: Z = -3,7. P < 0,001) og
gonguhrada (peegilegur hradi: Z = -4,25. P < 0,001. mesti hradi: Z = -3,98. P < 0,001), en ekki
breytileika skreftima (paegilegur hradi: Z =-1,26. P = 0,209. mesti hradi: Z = -0,88. P = 0,381).
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Mynd 11. Gongubreytur hopanna

Boxplot sem syna midgildi (pykku linurnar i kdssunum), fyrsta og pridja fjérdungsmark (endarnir & késsunum) og lagmarks- og
hamarksgildi (endarnir & 16dréttu strikunum) fyrir gdngubreyturnar prjar & paegilegum og mestum hrada an Tb fyrir, eftir og
premur manudum eftir pjalfun. Punktarnir tdkna Utlaga (einstaklingar sem meeldust 1,5-3 x mismuninn sem reiknast milli
midgildis til fyrsta eda pridja fjordungshluta, reiknud Gt frd vidkomandi fjérdungshluta). Stjérnurnar tédkna ykta Gtlaga
(einstaklingar sem maeldust > 3 x mismuninn sem reiknast milli midgildis til fyrsta eda pridja fijoroungshluta, reiknud ut fra

Hopur

vidkomandi fjérdungshluta).
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Tafla 2. Mismunatdlur fyrir géngubreytur innan hvors héps milli timapunkta asamt nidurstédum
Mann-Whitney U-profsins til ad athuga hvort munur veeri & mismunatélum hépanna.

VH TH

Mid- Mid-
Skreflengd (cm) gildi 25. 75. gildi 25. 75. Z P
paegilegur hradi
Fyrir --> Eftir 6,30 4,06 8,63 6,83 3,30 8,98 -0,33 0,739
Fyrir --> 3 man 6,61 1,72 9,41 6,08 2,40 7,56 -0,44 0,663
Eftir --> 3 man -0,44 2,77 1,88 -1,00 -5,87 1,06 -1,26 0,209
Mesti hradi
Fyrir --> Eftir 4,64 2,55 6,11 6,92 3,70 8,30 -1,67 0,096
Fyrir --> 3 man 4,18 1,21 6,11 5,34 1,60 7,20 -0,59 0,555
Eftir --> 3 man 0,57 -4,01 2,94 -2,14  -458 -0,78 -1,41 0,158
Goénguhradi (cm/sek)
baegilegur hradi
Fyrir --> Eftir 16,50 7,85 25,05 18,60 6,45 22,95 -0,64 0,522
Fyrir --> 3 man 18,70 5,75 26,75 19,00 10,25 23,90 -0,03 0,98
Eftir --> 3 man -1,20  -5,60 4,70 -1,10 -11,05 6,55 -0,26 0,798
Mesti hradi
Fyrir --> Eftir 11,50 2,25 19,05 18,40 1345 21,85 -1,77 0,077
Fyrir --> 3 man 9,90 3,30 20,25 12,40 5,30 23,80 -0,80 0,427
Eftir --> 3 man 4,40 -7,10 8,25 -1,60 -6,65 4,75 -0,74 0,457
Breytileikastudull skreftima (%)
baegilegur hradi
Fyrir --> Eftir -0,29  -0,98 0,52 -0,34  -1,66 0,15 -0,90 0,369
Fyrir --> 3 man -0,37 -0,81 0,72 -0,34 -1,01 0,43 -0,59 0,555
Eftir --> 3 méan 0,03 -0,35 0,73 0,08 -0,22 0,90 -0,13 0,898
Mesti hradi
Fyrir --> Eftir 0,29 -0,74 1,04 -0,16 -1,44 0,71 -0,80 0,427
Fyrir --> 3 man 0,30 -1,33 1,44 -0,40 -1,91 0,40 -1,31 0,191
Eftir --> 3 méan -0,36  -0,54 0,67 -0,39 -2,00 0,34 -0,85 0,397
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4.2 Sjalfvirknishlutfallid
4.2.1 [upphafi

Sjalfvirknishlutfall (Shf) skreflengdar, gdnguhrada og breytileikastuduls skreftima fyrir hdpana tvo yfir
timabilid ma sja @ mynd 12. Munur & milli hépa i upphafi var metinn med Mann-Whitney U-préfinu. i
upphafi var ekki marktaekur munur & milli hopa, hvorki med tilliti til Shf fyrir skreflengd (peegilegur hradi:
Z =-1,21. P = 0,228. mesti hradi: Z = -1,67. P = 0,096), gonguhrada (peegilegur hradi: Z = -0,23. P =
0,817. mesti hradi: Z = -0,95. P = 0,343) né breytileikastudul skreftima (peegilegur hradi: Z = -0,49. P =
0,626. mesti hradi: Z = -0,949. P = 0,343).

4.2.2 Samanburdur a ahrifum pjalfunar milli hopa

Til ad bera saman ahrif pjalfunar med sjonreenum bendingum (SB) saman vid ahrif pjalfunar an SB a
Shf voru mismunatdlur (munur milli timapunkta) reiknadar fyrir Shf gdngubreytanna priggja. Munur a
milli mismunatalna hépanna var sidan metinn med Mann-Whitney U-préfinu (sja t6éflu 3 og einnig mynd
12). bad var enginn munur & breytingu pessara mismunatalna milli hépa yfir pjalfunartimabilid. Hins
vegar kom i ljos ad Shf skreflengdar og génguhrada & paegilegum hrada jokst markteekt meira hja TH
en hja VH & eftirfylgdartimabilinu. Enginn munur var & breytingu Shf fyrir breytileikastudul skreftima
milli hépa & neinu timabili.

Athugad var med Wilcoxon Signed Ranks préfinu hvort breyting hafi ordid & Shf milli timapunkta
hja hvorum hopi. Shf skreflengdar jokst markteekt hja VH med pjalfuninni (paegilegur hradi: Z = -2,62.
P = 0,009. mesti hradi: Z = -2,20. P = 0,028.) og var vid priggja manada eftirfylgdina enn marktaekur
munur fra upphafsmeelingunni fyrir mestan hrada (Z = -2,06. P = 0,039), en ekki fyrir paegilegan hrada
(2 =-1,85. P = 0,064) p6 svo ekki munadi miklu. Fyrir TH var Shf skreflengdar & mérkum pess ad vera
markteekt betri eftir pjalfun m.v. fyrir pjalfun a peegilegum hrada (Z = -1,92. P = 0,055), en beetingin
hafdi sidan aukist verulega eftir prjaA manudi (Z = -3,04. P = 0,002). Engin breyting vard & Shf
skreflengdar & mestum hrada fyrir TH med pjalfuninni (Z = -0,16. P = 0,861) og var vid eftirfylgdina
ekki markteekur munur m.v. upphafsmeelinguna (Z = -1,57. P = 0,116). Shf génguhrada jokst einnig
med pjalfuninni hja VH (peegilegur hradi: Z = -2,20. P = 0,028. mesti hradi: Z = -2,27. P = 0,023), en s&
munur var ekki til stadar premur manudum seinna (peegilegur hradi: Z = -1,57. P = 0,116. mesti hradi:
Z =-1,64. P = 0,101). Fyrir TH jokst Shf gdbnguhrada & paegilegum hrada (Z = -2,76. P = 0,006), en
ekki & mestum hrada po litlu munadi (Z = -1,85. P = 0,064). bremur manudum eftir pjalfun haféi
baetingin a Shf génguhrada a peaegilegum hrada aukist enn frekar (Z = 3,18. P = 0,001) og marktaekur
munur myndast a mestum hrada m.v. upphafsmeelinguna (Z = -2,41. P = 0,016). Shf breytileika
skreftima breyttist ekki markteekt med pjalfuninni fyrir VH & peegilegum hrada (Z = -1,15. P = 0,249),
en laekkadi hins vegar markteekt & mestum hrada med pjalfuninni (Z = -2,06. P = 0,039). Premur
manudum eftir lok pjalfunar var truflunin & breytileikanum tolfraedilega ekki frabrugdin upphafsgildunum
(peegilegur hragdi: Z = -0,87. P = 0,382. mesti hradi: Z = -1,08. P = 0,279). Fyrir TH var engin breyting
med pjalfuninni (paegilegur hradi: Z = -0,87. P = 0,382. mesti hradi: Z = -0,11. P = 0,917) og enginn
munur premur manudum sidar m.v. upphafsgildin (paegilegur hradi: Z = -1,01. P = 0,311. mesti hradi:
Z=-0,11. P =0,917).
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Mynd 12. Sjalfvirknishlutfall h6panna

Boxplot sem syna midgildi (pykku linurnar i kdssunum), fyrsta og pridja fijoroungsmark (endarnir & kdssunum) og lagmarks- og
hamarksgildi (endarnir & 16dréttu strikunum) fyrir sjalfvirknishlutfall (Shf) &kvedinnar géngubreytu & paegilegum og mestum hrada
fyrir, eftir og premur manudum eftir pjalfun. Punktarnir takna Gtlaga (einstaklingar sem meeldust 1,5-3 x mismuninn sem reiknast
milli midgildis til fyrsta eda pridja fjoroungshluta, reiknud Ut fra viokomandi fjérdungshluta). Stjérnurnar tdkna ykta atlaga
(einstaklingar sem meeldust > 3 x mismuninn sem reiknast milli midgildis til fyrsta eda pridja fjéréungshluta, reiknud Gt fra
viokomandi fjérdungshluta). brir mjog yktir atlagar eru ekki syndir & mynd fyrir Shf breytileikastuduls skreftima & paegilegum
hrada: Einn ar TH fyrir pjalfun & peegilegum hrada (2367,5%). Einn tr VH vid 3 méan & paegilegum hrada (2341%). Einn ar VH
fyrir pjalfun & mestum hrada (1277,8%).
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Tafla 3. Mismunatélur fyrir sjalfvirknishlutfall hverrar géngubreytu asamt nidurstédum Mann-
Whitney U-préfsins til ad athuga hvort munur veeri & mismunatélum hépanna.

VH TH

Mid- Mid-
Skreflengd gilgi 25. 75. gil?ii 25. 75. z P
paegilegur hradi
Fyrir --> Eftir 3,58 0,92 11,09 2,67 0,20 6,47 -0,69 0,489
Fyrir --> 3 man 2,71 -1,48 11,07 4,64 2,66 7,88 -0,80 0,427
Eftir --> 3 man -1,60 -3,33 0,18 2,03 -0,01 5,45 -2,33 0,02
Mesti hradi
Fyrir --> Eftir 4,38 -0,33 8,56 0,50 -2,36 1,94 -1,72 0,086
Fyrir --> 3 man 151 0,05 6,51 3,47 -0,66 4,35 -0,33 0,739
Eftir --> 3 man 0,21 -5,34 2,14 1,78 0,77 3,12 -1,92 0,054
GoOnguhradi
paegilegur hradi
Fyrir --> Eftir 4,45 0,08 14,16 9,86 3,53 12,81 -0,69 0,489
Fyrir --> 3 man 3,06 -2,51 15,18 12,96 6,36 18,36 -1,72 0,086
Eftir --> 3 man -0,01 -3,34 2,59 3,11 1,23 6,65 -2,03 0,043
Mesti hradi
Fyrir --> Eftir 2,87 -0,69 13,52 2,88 0,18 8,14 -0,33 0,739
Fyrir --> 3 man 4,22 -2,34 9,80 6,72 1,67 9,98 -0,39 0,701
Eftir --> 3 man 0,69 -5,17 2,65 2,19 -3,59 7,09 -1,62 0,106
Breytileikastudull skreftima
paegilegur hradi
Fyrir --> Eftir -81,85 -239,61 21,98 -62,68 -160,08 109,09 -0,33 0,739
Fyrir --> 3 man -21,63 -150,78 13,60 7,09 -174,08 48,81 -0,28 0,778
Eftir --> 3 man -19,16 -142,28 48,93 3,84 -137,15 89,62 -0,49 0,626
Mesti hradi
Fyrir --> Eftir -22,30 -102,62 -8,08 0,40 -65,37 63,80 -0,90 0,369
Fyrir --> 3 man -37,41 -136,87 30,34 -6,27 -54,16 53,73 -1,21 0,228
Eftir --> 3 man 22,15 -41,82 96,11 497  -62,34 54,23 -0,44 0,663
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4.3 Timed Up & Go (TUG) og Parkinson’s Disease Questionnaire-39
(PDQ-39)

4.3.1 TUG i upphafi

i upphafi var medaltal (stadalfravik) TH & TUG 8,38 (+ 1,81) sek. og VH 8,85 (+ 1,82) sek. (t = 0,7.
frelsisgradur = 24. 6ryggisbil = -1,00 — 1,93. P = 0,522). bad var pvi ekki munur & milli hépa i upphafi
fyrir TUG.
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Hapur

Mynd 13. Timed Up & Go

Synir medaltol (sulurnar) og stadalfravik (svortu strikin) hépanna fyrir arangur peirra & Timed Up & Go préfinu fyrir, eftir og
premur manudum eftir pjalfun.

4.3.2 Samanburdur a ahrifum pjalfunar a TUG milli hopa

Arangur hépanna tveggja & TUG & hinum ymsu timapunktum ma sja & mynd 13. Notud var fjdlpatta
dreifnigreining fyrir endurteknar meelingar til ad athuga hvort munur veeri a pvi hvernig hoparnir
breyttust med timanum (vixlhrif). Ekki reyndust vera markteek vixlhrif fyrir hopa*tima vardandi arangur
a TUG (F = 0,7. frelsisgradur = 2. P = 0,501) reiknad med fjdlpatta dreifnigreiningu fyrir endurteknar
meelingar, pannig ad héparnir tveir breyttust eins med timanum. Marktaek meginahrif reyndust hins
vegar vera fyrir tima (F = 3,79. frelsisgradur = 2. P = 0,03), pannig ad hopurinn i heild gekk TUG &

styttri tima eftir pvi sem leid & timann. Sidak eftirprof fyrir syndi, ad pratt fyrir marktaeka breytingu yfir
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timabilid med dreifnigreiningunni, pa var ekki marktsekur munur & milli hinna ymsu timapunkta fyrir

allan hépinn. Litlu munadi pé a milli upphafs- og eftirfylgdarmeelingarinnar (P = 0,059).

4.3.3 PDQ-39 i upphafi

I upphafi var medaltal (stadalfravik) TH i PDQ-39 12,86 (+ 6,26) Sl-stig og VH 17,24 (+ 11,49) Sl-stig.
(t = 1,2. frelsisgradur = 18,55. 6ryggisbil mismunar = -3,23 — 11,98. P = 0,24), en heerri stigafjoldi
taknar verri lifsgaedi. Pad var pvi ekki marktaekur munur a lifsgeedum i upphafi skv. PDQ-39.
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Mynd 14. Parkinson’s Disease Questionnaire-39

Synir PDQ Summary Index (Sl) hdpanna tveggja fyrir, eftir og premur manudum eftir pjalfun. Sdlurnar takna medatal Sl-stiga og
svortu strikin stadalfravik.

4.3.4 Samanburdur a ahrif pjalfunar 4 PDQ-39 milli hopa

Sl-stig hopanna tveggja & PDQ-39 ma sja a mynd 14. Marktaek vixlhrif reyndust vera fyrir hopa*tima (F
= 3,54. frelsisgradur = 2. P = 0,037). Parad T-prof var notad til ad meta breytingu hvors héps fyrir sig
milli timapunkta. Nidurstédur syndu ad PDQ-39 fyrir VH breyttist ekki med pjélfuninni (t = 0,58.
frelsisgradur = 12. P = 0,571). Hins vegar var pessi hopur med markteekt feerri stig vid eftirfylgd
m.v.fyrir pjalfun (t = 2,38. frelsisgradur = 12. P = 0,035). Breyting hja TH a stigafjdlda var ekki
markteek, hvorki vid pjalfun (t = 1,77. frelsisgradur = 12. P = 0,102), né fra upphafsskodun til
eftirfylgdar (t = -0,17. frelsisgradur = 12. P = 0,865). Oparad T-prof syndi ad pratt fyrir marktseku
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vixlhrifin og marktaeka breytingu VH yfir allt timabilid var aldrei munur & milli stigafjélda h6panna hvorki
i upphafi (t = 1,21. frelsisgradur = 18,55. P = 0,243), eftir pjalfun (t = 1,52. Frelsisgradur = 16,03. P =
0,148) né premur manudum eftir (t = -0,2. frelsisgradur = 24. P = 0,843) pjalfun.
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5 Umreaeda

Nidurstédur pessarar rannséknar eru i stuttu mali peer ad fijdgurra vikna géngupjalfun, fjérum sinnum i
viku og 30 min i senn, jok skreflengd og génguhrada beaedi & paegilegum og mestum hrada, hvort sem
gengid var med eda an sjonreenna bendinga (SB). Breytileikastudull skreftima & pesegilegum hrada
minnkadi en ekki & mestum hrada. Vid eftirfylgdina premur manudum eftir pjalfun var enn marktaekur
munur m.v. upphafsskodun fyrir skreflengd og goénguhrada, en breytileikastudull skreftima var aftur
ordinn eins og Vvid upphafsskodun. Hvorki var munur & pvi hvernig hoéparnir baettu sig yfir

pjalfunartimabilid né fra upphafi til eftirfylgdar.

Ekki var munur a pvi hvernig sjalfvirknihlutfallio (Shf) breyttist med pjalfun milli hopa. Hins vegar
jokst Shf markteekt meira hja TH en VH a eftirfylgdartimabilinu fyrir skreflengd og génguhrada a
paegilegum hrada, en ekki & mestum hrada. bratt fyrir pad var ekki markteekur munur a hépunum
vardandi breytingu Shf yfir allt rannsdknartimabilid. bad var aldrei munur a breytingu breytileikastuduls

skreftima milli hopa.

Aukning skreflengdar og génguhrada skiladi sér i betri arangri & Timed Up & Go (TUG) fyrir bada
hépana, en ekki var munur a pvi, hversu mikid peir beettu sig par. Marktaek vixlhrif greindust fyrir

hépa*tima a PDQ-39 med timanum sem orsakast af baetingu VH yfir allt timabilio.

5.1 GoOngubreytur

5.1.1 Vid pjalfun
Buist var vid ad TH myndi beeta skreflengd og génguhrada meira en VH, par sem einstaklingarnir i TH
voru med stdduga hvatningu i formi SB til ad lengja skrefin, en VH fékk adeins fyrirmeeli um pad
tvisvar i viku. Samkvaemt nidurstédum pessarar rannsoknar var pé enginn munur & baetingu hépanna
yfir pjalfunartimabilid. Pad er pé fjarri lagi ad baeting skreflengdar og gonguhrada TH hafi verid litil.
Tafla 4 synir ahrifssteerdir fyrir breytingu skreflengdar og génguhrada & paegilegum hrada fyrir h6pana
tvo fra pvi fyrir og par til eftir pjalfun og ahrifssteerdir Gr 6drum rannséknum par sem beitt var mikilli
gongupjalfun med bendingum eda gongubretti. Hér ma sja ad ahrifsstaerd TH fyrir skreflengd er meiri
en adrar rannsoknir hafa synt fram a og ahrifsstaerd fyrir gdnguhrada meiri en allar rannsoknir nema
sem rannsokn (213) & gdéngubrettapjalfun nadi ad syna fram 4. bad sem hins vegar kom & évart var ad
VH nadi jafn gédum arangri fyrir beedi skreflengd og génguhrada eins og TH og nadi p.a.l. ad lengja
skref og baeta gbnguhrada meira en tilraunahépar flestra annarra rannsékna. Pad mé pvi kenna gédri
pjalfun VH um ad ekki var munur & milli hépa. Hugsanlegt er ad stok fyrirmeeli um ad taka lengri skref
hafi haft pessi ahrif, en slik fyrirmaeli geta til skamms tima lengt skref parkinsonssjuklinga jafn mikid og
SB (102). Mikil pjalfun med reglulegri &minningu um ad taka lengri skref getur sidan lengt skref til
lengri tima (215). Adrar rannsoknir & gongupjalfun med skynbendingum (225) eda & gongubretti
(210,213), sem hafa notad vidmidunarhép sem gekk einnig, hafa, skv. lysingu peirra, ekki beitt
fyrirmeelum um lengri skref. Ad nota slikan viomidunarhop i stad héps sem gekk an fyrirmaela eda

gerdi ekki neitt var gert til ad koma i veg fyrir ad alyktun um naudsyn pess ad beita SB yrdi ranglega
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dregin pvi hugsanlega veeri til einfaldari leid til ad beeta gbéngu en med SB. Gdongu med SB fylgir
akvedin roskun a likamsstdou par sem viokomandi parf stédugt ad horfa nidur & génguflétinn. Einnig
er heetta & ad hann missi af einhverju i umhverfinu sem hann parf ad fylgjast med, fyrir utan ad ekki
bj6da 6ll undirlég upp & ad vera med SB. bPad ad ganga, en med stokum aminningum um ad taka
lengri skref, er pvi audveldari, betri og skemmtilegri leid til ad pjalfa en ganga med SB. bad er pvi
styrkur pessarar rannsoknar ad hafa notad slikan viomidunarhop. bPad ad ekki var markteekur munur &
breytingu a breytileikastudli skreftima milli h6pa med pjalfun geeti ad hluta til, eins og fyrir skreflengd
og gonguhrada, einnig hafa stafad af gddri viomidunarpjalfun. Liklegast hefur pad p6 einnig haft ahrif,
ad beeting & breytileikastudli skreftima almennt fyrir hépinn i heild var frekar litil. Adeins var litil
marktaek minnkun a breytileikastudlinum med pjalfun & paegilegum hrada, en ekki & mestum hrada.
betta er kannski ekki skrytid par sem edli pjalfunar, hvort sem beitt var SB eda fyrirmaelum, midadi
fyrst og fremst ad pvi ad laga ,rimpeetti“ gdngu, en breytileiki skreftima er ,timapattur®. Del Olmo o.fl.
nadu hins vegar baetingu & breytileika skreftima en ekki var par munur & skreflengd og génguhrada.

Peir pjalfudu patttakendur sina med hljédreenum bendingum (HB) sem skordar timapaetti gongu (227).

5.1.2 Vio eftirfylgd

Ekki var heldur munur & breytingu géngubreytanna milli hépanna a eftirfylgdartimanum. bad er
hugsanlegt ad tilhneiging til aukinnar hreyfingar hja adallega VH i lok rannséknar m.v. fyrir (sja
aoferdir) geti att einhvern patt i ad skyra, hvers vegna baeting & skreflengd og génguhrada entust jafn
vel vid eftirfylgdina hja VH eins og TH, en skv. nidurstodum adhvarfsgreiningarinnar éatti almenn
hreyfing yfir vikuna (hugsanlega mest ganga) pétt i ad utskyra skreflengd. Hopurinn i heild sinni hafdi
vid eftirfylgdarmeelinguna aukid skreflengd og gbdnguhrada talsvert og markteekt fra
upphafsmaelingunni, en breytileikastudull skreftima var OGbreyttur. bessi vidheldni & aukningu
skreflengdar og génguhrada vid eftirfylgd sem bendir til pess ad sidari hreyfinamsstig hafdi nadst, var
liklegast vegna mikils magns gongupjalfunar. Flestar adrar bendingarannséknir par sem beitt hefur
verid eftirfylgd hafa einnig synt ad beeting & géngubreytum endist i allt ad prja manudi (223,226,247).
Hins vegar tékst Nieuwboer o.fl. ekki ad syna fram & endingu skreflengdar vid eftirfylgd i steerstu
rannsokn sem gerd hefur verid a pjalfun med bendingum (hluti af ,The RESCUE Trial) (224). Minnkun
a breytileikastudli skreftima i okkar rannsékn entist ekki vid eftirfylgd, enda haféi minnkunin med

pjalfuninni verid vid marktektarmérkin.

5.1.3 Munur & paegilegum og mestum hrada

Beeting & skreflengd og génguhrada og ending hennar i prjd méanudi atti vio um géngumeelingar, baedi
pegar patttakendur voru bednir um ad ganga a paegilegum gdénguhrada og eins hratt og peir gatu, en
minnkun & breytileikastudli skreftima atti einungis vid um paegilegan hrada. Atla ma ad paegilegur
gonguhradi endurspegli daglega gongu, ef einstaklingur er ekki ad flyta sér. Hradasta gangan
endurspeglar hins vegar hamarksgetu einstaklingsins. Var pvi ekki adeins baeting a skreflengd og
gonguhrada og minnkun & breytileika skreftima patttakenda eins og peir ganga i daglegu lifi, heldur
var einnig baeting & skreflengd og goénguhrada fyrir hAmarksgetu peirra sem getur komid ad gagni i

neydartilvikum (ef viokomandi er ad missa af street6 o. fl.).
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Tafla 4. Ahrifssteerdir fyrir breytingu a skreflengd eda génguhrada i mismunandi
gbngupjalfunarrannséknum.

Beeting a Beeting a

Rannsékn pjalfun skreflengd goénguhrada Ahrifsstaerd
(cm) (cm/sek)
55 0,61
(225) Blandad med HB
16 0,73
~6,81 0,38
(210) Gongubrettapjalfun
20,48 0,67
3 0,46
(213) Gongubrettapjalfun
19 0,83
Blandad med gongu og
(223) gongubretti med HB 0,49
(215) Fyrirmeelahdpur 8,11 ~0,56
(224) Blandad med HB 4 ?
(248) Gongubrettapjalfun 13,98 0,5
Okkar rannsokn (paeg an Tb)* VH 582 0.72
17,26 078
TH
6,51 0,7
18,15 078

* Byggt & Cohen’s D med eftirfarandi medaltélum (+ SD): Skreflengd i upphafi = 63,68 (+ 7,5) cm fyrir VH og 70,96 (+ 8,66)
cm fyrir TH. Skreflengd eftir pjalfun = 69,5 (+ 8,66) cm fyrir VH og 77,47 (£ 9,82) cm fyrir TH. Hradi fyrir pjalfun = 125,82 (+
18,05) cm/sek fyrir VH og 136,19 (+ 20,98) cm/sek fyrir TH. Hradi eftir pjalfun = 143,08 (+ 26,42) cm/sek fyrir VH og 154,33 (+
25,84) cm/sek fyrir TH.

5.2 Sjalfvirkni

5.2.1 Vid pjalfun og eftirfylgd

A pjalfunartimabilinu var ekki munur & pvi hvernig Shf breyttist fyrir géngubreyturnar prjar milli hopa.
P6 svo ad marktaek beeting hafi verido & Shf fyrir skreflengd og génguhrada, beedi & psegilegum og
mestum hrada, og & breytileikastudli skreftima a paegilegum hrada fyrir VH, en adeins fyrir génguhrada
a paegilegum hrada fyrir TH, pa var samt einnig tilhneiging til aukinnar Shf fyrir skreflengd og hrada hja
TH med pjalfun. Su tilhneiging var naegilega mikil til ad ekki greindist munur & breytingu milli hépanna
a pjalfunartimabilinu. Hins vegar jokst Shf hja TH & eftirfylgdartimabilinu, & medan frekar dr6 ur
baetingunni hja VH sem nadst hafdi vid pjalfun. betta vard til pess ad markteekt meiri baeting vard a

eftirfylgdartimabilinu hja TH en hja VH a Shf skreflengdar og génguhrada & peegilegum hrada og
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munadi litlu ad svo hefdi einnig ordid & mestum hrada fyrir skreflengd. bad ber pé ad taka fram ad
pratt fyrir pennan mun a eftirfylgdartimabilinu, var ekki marktaekur munur a breytingu Shf milli hopa i
neinum af breytunum pegar horft er til breytinga yfir allt timabilid. Af peim orsékum ma kannski segja,
ao ekki beri ad gera of mikid Ur pessum mun & milli hépanna & eftirfylgdartimabilinu, en par sem
munur sast & lengri tima (premur manudum eftir pjalfun), en ekki strax eftir pjalfun, ma spyrja sig hvort
munur hefdi hugsanlega ordid marktaekur milli hopa ef lengri eftirfylgd en premur manudum hefdi verid
beitt. Ymsir Ovissupeettir geta haft ahrif & hversu mikid TP truflar géngu, m.a. paettir eins og vitreen
styring, punglyndi og preyta (161). Einnig ma imynda sér ad feerni einstaklingsins i ad reikna i
huganum geta haft ahrif. Oliklegt er ad punglyndi hafi skekkt samanburd & arangri hépanna verulega,
par sem ekki var munur & GDS milli hépa i upphaf, en hinir peettirnir geta hafa haft einhver ahrif. Ovist
er hvers vegna pessi munur a préun Shf skreflengdar og gdénguhrada a eftirfylgdartimabilinu sast a
milli hépa. b6 ekki vaeri verid ad athuga sjalfvirkni, pa sast svipad munstur i rannsékn Marchese o.fl.
sem pjalfudu sjuklinga annars vegar med SB og HB saman og hins vegar an bendinga. P4 Unified
Parkinson’s Disease Rating Scale (UPDRS) veeri hotud sem &arangursmaeling, komust peir engu ad
sidur ad peirri nidurstddu ad lokafeerni hépanna veeri svipud eftir pjalfun, en i eftirfylgd var
bendingahépurinn betri (226). Rochester o.fl. athugudu aftur & moéti ahrif priggja vikna géngupjalfunar
med HB & sjalfvirkni og alyktudu einnig ad aukning a sjalfvirkni, m.a. skreflengdar, sem nadst haféi vid
pjalfun, entist fullkomlega vid eftirfylgd (247). SuU rannsokn var hins vegar med ,cross-over“-snid og var
vidmidunin engin pjalfun i stad pjalfunar an bendinga. betta virdist vera eina rannséknin fyrir utan
okkar, par sem reynt hefur verid ad athuga ahrif mikillar gdngupjalfunar & sjalfvirkni. Sjalfvirknihugtak
peirra var adeins byggt & hreinum goéngubreytum (t.d. skreflengd) med Tb, en ekki hlutfalli eins og Shf
i okkar rannsékn. Hiutfallid eetti hins vegar ad vera betri meelikvardi & raunverulega sjalfvirkni, par sem
pad segir meira til um hversu mikil truflun verdur af Th & gongubreytu m.v.géngubreytuna an Th. Til
ad skilla pad nanar ma imynda sér einstakling sem pjalfar géngu i akvedinn tima. Ef pessi
einstaklingur beetir skreflengd med Th, en Shf minnkar (vegna pess ad skreflengd an Tb jékst ennpa
meira), pa er i raun minni sjalfvirkni eftir pjalfunina, pratt fyrir baetta skreflengd med sému Th. Okkar
rannsékn er pvi liklegast su fyrsta sem synir, ad pad er sterk tilhneiging til baettrar sjalfvirkni

skreflengdar og génguhrada parkinsonssjuklinga med goéngupjalfun.

5.2.2 Vangaveltur um orsakir aukinnar sjalfvirkni

Ekki er vitad til pess ad myndgreiningar hafi verid notadar i ranns6knum fyrir og eftir mikla
gongupjalfun. bad er pvi ekki vitad ndkveemlega hvers konar breyting & sér stad i heilanum vid aukna
sjalfvirkni. Eina rannséknin sem vitad er um, par sem beitt var myndgreiningu fyrir og eftir einhvers
konar langtimapjalfun var rannsokn Liotti o.fl. a ahrif Lee Silverman Voice Treatment (LSVT)
(talpjalfun) & raddstyrk og breytingu a heilavirkni parkinsonssjiklinga. bar kom i ljés aukin virkni i BG
(Putamen og Nucleus Caudatus) eftir fjogurra vikna pjalfun samhlida auknum raddstyrk sem
péatttakendur purftu ekki ad hafa eins mikid fyrir eins og fyrir pjalfun (220). betta bendir til pess ad
aukin sjalfvirkni hafi att sér stad med pjalfun. Fyrir pjalfun var meiri virkni i heilaberkinum pegar

patttakendur peirra 16gdu sig fram um ad tala jafn hatt og peir attu eftir ad gera eftir pjalfun, en pa an
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fyrirhafnar. b6 deila megi um pad mun LSVT liklega ekki kallast bendingapjalfun a sama hatt og
gongupjalfun med SB er. bad er pvi spurning hvort sams konar breyting a heilavirkni fra heilaberki til
nedanbarkarsveeda & sér stad, pegar sjalfvirkni naest med bendingapjalfun, eins og pegar sjalfvirkni
naest med pjalfun an bendinga, ekki sist i ljési tilhneiginga til mismunandi préunar sjalfvirkni milli VH og
TH med timanum. Hugsanlegt er ad hreyfinam med SB byggi meira & aukinni nytingu annarra brauta i
heilanum, sem m.a. samanstanda af litla heila, Thalamus, Premotor Area og aftari hluta Cortex
Parietalis (170,171), & medan hreyfindm an SB byggi & aukinni virkni i Basal Ganglia. Vitad er ad
bendingar geta dregid ar truflun Tk & gongu til skamms tima (177,178), og ad imynda sér pverlaeg
strik naegi til ad framkalla virkni & ofangreindum heilasvaedum (171). begar sjukdémurinn sidan
versnar med timanum og frekari hrérnun verdour & BG (sérstaklega Putamen og Nucleus Caudatus),
pa ma hugsa sér ad minnkun verdi a peirri sjalfvirkni sem byggt hefur a pessum kjérnum, en sjalfvirkni
sem byggt hefur a 66rum brautum vidhaldist frekar. betta eru pé einungis vangaveltur sem préfa pyrfti
med sambeerilegri pjalfunarrannsdkn med myndgreiningu og hugsanlega lengri eftirfylgd. Einnig veeri
ahugavert ad vita hvort breytingar eettu sér stad i heilastofni (Mesencephalic Locomotor Region, MLR)
med aukinni sjélfvirkni vegna pjalfunar sem hefdi pa hugsanlega ahrif nidur i meenu med tilheyrandi
leidréttingu & annars skertri hémlun millitaugafrumna 1b og aukinni virkni millitaugafrumna 1a (sja
mynd 1 og umfjollun um truflun & sjalfvirkni i parkinsonsveiki). Pad veeri pvi ahugavert ad kanna hvort
mikil géngupjalfun, med eda an SB og med lengri eftirfylgd, hefdi mismunandi ahrif a sjalfvirkni til
lengdar og ef svo veeri, hvort mismunandi breyting a heilavirkni og munur & starfsemi vidbragdsboga i

maenu saeust.

5.3 Almenn feerni og lifsgaedi

5.3.1 Timed Up & Go

Ekki var munur & arangri & TUG milli hopa, en hépurinn i heild sinni beetti sig hins vegar med
pjalfuninni, skv. meginahrifum fjdlpatta dreifnigreiningar fyrir endurteknar meelingar. Pad vildi hins
vegar svo til ad eftirpréfio (Sidak) syndi ekki marktaekan mun a milli hvorugra timapunkta, p6é svo litlu
munadi & milli upphafs- og eftirfylgdarmeelinganna. Alyktun okkar er ad pad hafi ordid veeg en marktsek
baeting & TUG fyrir hopinn i heild, en enginn munur hins vegar & milli hépa vardandi breytingu a TUG.
TUG hefur fylgni vid génguhrada, jafnveegi og sjélfsteedi i ad fara Gt fyrir hdssins dyr an adstodar
(237). bar sem ekki var munur & pvi, hvernig génguhradi hépanna breyttist, var edlilegt ad ekki seeist
munur & hépunum vardandi breytingu TUG. bad er einnig vitad ad breytileiki skreftima hefur fylgni vid
jafnveegi (9). J6fn minnkun breytileikastuduls hépanna kann pvi ad hafa haft j6fn ahrif & baetingu a
TUG.

5.3.2 Parkinson’s Disease Questionnaire-39

Fyrir PDQ-39 var marktsekur munur & pvi hvernig hoparnir breyttust med timanum. Helsta skyringin &
pvi er st ad Sl-stigafjoldi & PDQ-39 minnkadi hja VH & eftirfylgdartimabilinu a medan stigafjoldi TH var
Obreyttur allan timann. EKkki er haegt ad Utskyra petta med breytingu a géngubreytum eda Shf par sem
ekki sast slik framfor & eftirfylgdartimabilinu hja VH i neinum af peim breytum. bunglyndi vegur

almennt mest i lifsgeedum parkinsonssjuklinga en einnig almenn likamsfaerni (génguskerding p.m.t.),

62



jafnveegi og vitraen geta (249). bad vard markteek lseekkun & GDS (punglyndi minnkadi) hja hopnum i
heild a eftirfylgdartimanum en ekki strax eftir pjalfun. Par sem hins vegar ekki var munur & breytingu
GDS milli hépa (ekki markteek vixlhrif fyrir h6pa*tima) getur minnkad punglyndi ekki skyrt breytinguna
a PDQ-39. bad var hins vegar tilhneiging til aukinnar almennar likamsreektar (skv. vikuhreyfingu) vid
eftirfylgd m.v. upphaf rannsoknar hja VH, en ekki TH. bad er pvi ekki utilokad ad tilhneiging til aukinnar
hreyfingar hafi med einhverjum heetti haft jakvaed ahrif & PDQ-39 fyrir VH en hugsanlega einnig adrir
Opekktir peettir.

5.4 Styrkleikar rannséknar og fyrirvarar vio alyktanir

5.4.1 Styrkleikar

Pad ma telja kostur vid pessa rannsékn ad hafa notad ,hagnytan“ vidmidunarhdp og fordast ad draga
villandi alyktanir um pjalfun med SB, pegar einfaldari leid veeri hugsanleg til ad nad sambeaerilegum
arangri. betta er fyrsta rannséknin sem skodar ahrif mikillar pjalfunar med SB eingdngu, en ekki
blandad med annarri pjalfun. betta er einnig fyrsta rannséknin sem skodar ahrif mikillar géngupjalfunar
a sjalfvirkni skilgreinda sem hlutfall af akvedinni géngubreytu med Tk m.v. sému géngubreytu an Tb.
Af 66rum kostum rannsoknarinnar ma nefna ad i henni var slembirédun og éhadir (blindadir)

meelendur.

5.4.2 Fyrirvarar vid alyktun

Akvednar takmarkanir voru pé & rannsokninni. | ljos kom ad i Grtaki okkar voru almennt heilbrigdari
einstaklingar i upphafi en i artékum annarra rannsékna. Pannig var midgildi skreflengdar i upphafi &
paegilegum hrada 62,61 cm fyrir VH og 72,31 cm fyrir TH. Hradinn var hins vegar 139,7 cm/sek fyrir
TH og 122 cm/sek fyrir VH. Til samanburdar hefur medal skreflengd parkinsonssjuklinga i 6drum
rannsoknum verid um 45-56 cm og hradi & bilinu 76-103 cm/sek (90,93-95,101,102,104).
pétttakendur peirra rannsékna hafa almennt verid & bilinu HY 2-3 fyrir utan eina rannsokn (101), en pé
med medal HY i kringum 2,7. Okkar patttakendur voru einnig a bilinu HY2-3, en med medal HY & 2,15
fyrir VH og 2,08 fyrir TH. Midad vid heilbrigda & sama aldursbili i artaki Obergs o.fl. (2) voru badir
hopar i pessari rannsékn fyrir ofan nedri spagildismork fyrir edlilega skreflengd og génguhrada og TH
heldur naer efri mérkunum. Breytileikastudull skreftima var einnig minni en gengur og gerist, medaltal
fyrir VH var 2,35% og fyrir TH 2,11% & paegilegum hrada fyrir pjalfun. Til samanburdar hafa adrar
rannsoknar synt fram & breytileikastudul skreflengdar fyrir parkinsonssjiklinga med HY svipad og
greint hefur verid fra 4,2-4,4%, 8,8% fyrir parkinsonssjuklinga sem eiga pad til ad detta og 2,3% fyrir
heilbrigda (92,250). Arangur hépanna & TUG var einnig tiltélulega gédur i upphafi, en peir gengu ad
medaltali TUG & 8,62 (1,79) sek. beir sem klara TUG & <10 sek eru taldir vera med naer edlilegt
jafnveegi (skv. Berg Balance Scale), utan fallhaettu og vera fullkomlega sjalfsteedir i daglegu lifi (skv.
Barthel ADL index) (237,251). Badir hépar i okkar rannsokn voru einnig med tiltdlulega god lifsgeedi i
upphafi, samkveemt PDQ-39, ef borid er saman vid pann hluta Grtaks peirra Jenkinson o.fl. (251) sem
var med HY 2. S& hépur var med 31,6 (£ 17) PDQ Sl-stig. VH i okkar rannsékn var hins vegar med
marktaekt feerri stig (T = 2,89. Frelsisgradur = 67. P < 0,01) (betri lifsgaedi) vid upphaf rannséknar, og

63



TH okkar med enn feerri stig (12,86 (+ 6,26)) (T = 3,89. Frelsisgradur = 67. P < 0,001) heldur en HY 2-
hépur peirra. Pad hversu gott Grtak okkar var i upphafi & éllum stigum getur hafa valdid eins konar
.pakahrifum®, par sem erfidara er ad baeta pad sem er gott fyrir og getur pannig hafa haft ahrif a
breytingu milli hépa. Onnur afleiding af gédum upphafsgildum, sérstaklega fyrir gdngubreyturnar kann
ad hafa verid su ad gongugeta hafi ekki verid farin ad hafa nein ahrif a lifsgaedi, pannig ad 6ll beeting a

gongubreytum hefur hugsanlega ekki haft neinn slagkraft a PDQ-39.

Annad sem geeti hafa haft einhver ahrif & Utkomuna er ad i upphafi ték TH lengri skref en VH a
paegilegum hrada pratt fyrir slembirédun. bessir Gtreikningar voru ekki gerdir fyrr en eftir lok
rannsoknar og pvi gafst ekki feeri & ad endurrada i hopana. S6mu vangaveltur um ,pakahrif* koma pvi
upp, par sem ekki er vitad med vissu hvort TH hefdi baett sig meira en VH, ef géngubreytur hépanna
hefdu verid sambeerilegar. A méti pessu kemur ad baeting VH med pjalfuninni var pad aseettanleg i
samanburdi vid helstu rannsoknir & géngupjélfun parkinsonssjuklinga (tafla 4), ad jafnvel pott adeins
meiri beeting SB hefdi fengist med lakari TH hefdi pessi rannsékn varla réttleett mikla notkun SB i
endurheefingu. Ad ganga og vera stddugt ad fylgjast med strikum a golfi med tilheyrandi brenglun a
likamsstoou og hugsanlega missa af fidlbreyttu umhverfi, t.d. nattdru, virdist varla eftirséknarvert fyrir
parkinsonssjukling. Athyglisvert er ad vikuhreyfing var ein af mikilveegustu breytum vid ad Utskyra
skreflengd i upphafi, og var pad einmitt eina breytan fyrir utan géngubreyturnar, par sem marktaekur
munur var & milli hépa, TH i vil. Petta synir hversu mikilveegt pad er fyrir gdngugetu parkinsonsveiki ad
stunda reglulega hreyfingu og sérstaklega géngu en stér hluti patttakenda ségdu okkur éspurdir ad

ganga veeri su tegund likamsreektar sem peir stundudu mest.

Heildarfjoldi i urtakinu var einnig heldur litill, sérstaklega i lj6si pess ad almennt séd var mikil
dreifing & gildum innan hépanna. Pad ma pvi aetla ad afl rannsoknar hafi ekki verid neegilega mikid til

ad geta med vissu sagt ad ekki hafi verid munur & breytingu hépanna med timanum.

GO0 upphafsgildi, munur & skreflengd hopanna i upphafi og steerd Urtaksins geetu pvi hafa haft

einhver ahrif & nidurstdédurnar.

5.5 Kliniskur avinningur rannséknarinnar
Rannsoéknin i heild sinni synir ad mikilvaegt er fyrir sjukrapjalfara ad lata avallt géngu, a.m.k. fjorum
sinnum i viku, 30 min i senn, med reglulegum (a.m.k. tvisvar i viku) fyrirmeelum um lengri skref, vera
hiuta af pjalfunarprogrammi parkinsonssjuklinga. bPad er hugsanlegt ad notkun SB auki sjalfvirkni til
lengdar meira en ganga an peirra, en pessar nidurstédur kalla & enn frekari rannséknir med lengri
eftirfylgd og geta, & pessari stundu, ekki réttleett pa alyktun ad allir parkinsonssjuklingar eigi ad ganga
med SB frekar en ad ganga og vera minntir 4 reglulega ad taka long skref. bar sem ekki var heegt ad
banna folki ad hreyfa sig a eftirfylgdartimanum er erfitt ad segja til um hversu lengi &vinningur i
gongubreytum fjogurra vikna pjalfunar eins og pessi raunverulega endist an frekari géngupjalfunar.
Upphafsgildin voru tiltdlulega géd i artaki okkar. Ef unnt er ad lengja skref, auka génguhrada og
jafnvel auka sjalfvirkni hja slikum sjiklingum sem eru &n verulegra vandaméla i géngu pa er
hugsanlegt ad heegt sé ad lengja timann sem sjuklingar geti gengid edlilega og frestad pvi ad

gbnguskerding fari ad hafa neikvaed ahrif a almenna feerni og lifsgaedi. Mikilvaegi pess ad ganga mikid
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med stokum fyrirmeelum eda SB & pd ad 6llum likindum ekki sist vid um veikari einstaklinga. Fekari
rannsoknir pyrftu pé ad stadfesta pessar nidurstddur, ekki sist med veikari einstaklinga i Urtaki med
raunverulegar truflanir & skreflengd, génguhrada og breytileika skreftima. Einnig veeri ahugavert, ef i
slikri rannsokn meetti skoda breytingu & lifaflfreedilegum pattum gdngu og nota myndgreiningu til ad
athuga hvort breyting & heilavirkni hefdi ordid og hugsanlega skodad hvort breyting & virkni 1b og la

millitaugafruma i maenu eetti sér stad samhlida beaetingu & géngubreytum og sjéalfvirkni.
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6 Alyktanir

Nidurstddur rannsoknarinnar benda til pess ad mikil gdngupjalfun i a.m.k. fjorar vikur, fjorum sinnum i
viku og 30 min i senn auki skreflengd og gonguhrada parkinsonssjuklinga jafn mikid, hvort sem peir
ganga med sjonreenum bendingum (SB), eda fa fyrirmeeli um ad taka lengri skref. Pessi baeting endist
i prja manudi. Breytileiki skreftima minnkar ad einhverju leyti einnig med pjalfuninni 6had pvi hvort SB
eda fyrirmeeli eru notud. Pessi minnkun & breyileika skreftima endist p6 ekki prja manudi.

Sjalfvirkni i géngu eykst jafn mikid hvort sem pjalfad er med SB eda med fyrirmaelum. b6 er
hugsanlegt ad sidur dragi Ur sjalfvirkni til langs tima og hun jafnvel aukist hja peim sem adur hafa
bjalfad med SB, en i pessari rannsékn greindist markteekur munur & baetingu sjalfvirknihlutfallsins fyrir
skreflengd og gonguhrada a paegilegum hrada a eftirfylgdartimabilinu, pé svo ad ekki var marktaekur
munur milli hépa yfir allt rannséknartimabilid. Frekari rannséknir med lengri eftirfylgd purfa pé ad

stadfesta petta.

Med betri gbngu naest betri almenn faerni skv. Timed Up & Go (TUG), en par sem ekki var munur a
breytingu géngubreytanna milli hépa, pa var ekki vid pvi ad buast ad munur yréi & milli hépa fyrir TUG.
Lifsgeedi skv. PDQ-39 breyttist ekki med pjalfun i hvorugum hépnum, en batnadi markteekt fyrir VH &
eftirfylgdartimabilinu & medan ad pad hélst dbreytt fyrir TH. bar sem ekki sast slik framfor i neinum

gongubreytum VH & eftirfylgdartimabilinu er ekki heegt ad rekja pennan bata til géngupjalfunarinnar.

Akvedna fyrirvara verdur ad setja vid alyktanir vegna tiltdlulega einkennalitils sjiklingahéps, vegna

pess mismunar sem var i upphafi milli h6pa i skreflengd og vegna litils trtaks.

| samreemi vid ofangreindar nidurstédur er meelt med ad sjukrapjalfarar og adrir sem
umgangast folk med parkinsonsveiki radleggi peim ad ganga a.m.k. fjérum sinnum i viku, 30
min i senn, hugsanlega med sjonraenum bendingum eda 6dru munstri sem hvetur til lengri
skrefa, eda minni pa 4, a.m.k. tvisvar i viku, ad taka I6ng skref og halda sliku prégrammi i hverri
viku. Markmidid er ad beeta skreflengd og gdnguhrada, hugsanlega ad minnka breytileika

skreftima og auka sjalfvirkni i géngu.

66



Heimildaskra

(1) Judge JO, Schechtman K, Cress E. The relationship between physical performance measures and
independence in instrumental activities of daily living. J.Am.Geriatr.Soc. 1996;44(11):1332-1341.

(2) Oberg T, Karsznia A, Oberg K. Basic gait parameters: Reference data for normal subjects, 10-79
years of age. Journal of Rehabilitation Research and Development 1993;30(2):210-223.

(3) Finley FR, Cody KA. Locomotive characteristics of urban pedestrians. Archives of Physical
Medicine and Rehabilitation 1970;51(7):423-426.

(4) Al-Obaidi S, Wall JC, Al-Yagoub A, Al-Ghanim M. Basic gait parameters: A comparison of
reference data for normal subjects 20 to 29 years of age from Kuwait and Scandinavia. Journal of
Rehabilitation Research and Development 2003;40(4):361-366.

(5) Hausdorff JM. Gait dynamics, fractals and falls: Finding meaning in the stride-to-stride fluctuations
of human walking. Human Movement Science 2007;26(4):555-589.

(6) Hausdorff JM, Peng C-, Ladin Z, Wei JY, Goldberger AL. Is walking a random walk? Evidence for
long-range correlations in stride interval of human gait. J.Appl.Physiol. 1995;78(1):349-358.

(7) Hausdorff JM, Mitchell SL, Firtion R, Peng CK, Cudkowicz ME, Wei JY, et al. Altered fractal
dynamics of gait: Reduced stride-interval correlations with aging and Huntington's disease.
J.Appl.Physiol. 1997;82(1):262-269.

(8) Hausdorff JM, Edelberg HK, Mitchell SL, Goldberger AL, Wei JY. Increased gait unsteadiness in
community-dwelling elderly failers. Arch.Phys.Med.Rehabil. 1997;78(3):278-283.

(9) Hausdorff JM, Rios DA, Edelberg HK. Gait variability and fall risk in community-living older adults:
A 1-year prospective study. Arch.Phys.Med.Rehabil. 2001;82(8):1050-1056.

(10) Kepple TM, Siegel KL, Stanhope SJ. Relative contributions of the lower extremity joint moments
to forward progression and support during gait. Gait and Posture 1997;6(1):1-8.

(11) Gottschall JS, Kram R. Energy cost and muscular activity required for propulsion during walking.
J.Appl.Physiol. 2003;94(5):1766-1772.

(12) Shumway-Cook A, Woolacott MH. Control of Normal Mobility. Motor Control - Translating
Research into Clinical Practice. Third ed. USA: Lippincott Williams & Wilkins; 2006. p. 299-332.

(13) Bruijn SM, Meijer OG, van Dieén JH, Kingma |, Lamoth CJC. Coordination of leg swing, thorax
rotations, and pelvis rotations during gait: The organisation of total body angular momentum. Gait and
Posture 2008;27(3):455-462.

(14) Galletly R, Brauer SG. Does the type of concurrent task affect preferred and cued gait in people
with Parkinson's disease? Australian Journal of Physiotherapy 2005;51(3):175-180.

(15) Hauer K, Marburger C, Oster P. Motor performance deteriorates with simultaneously performed
cognitive tasks in geriatric patients. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation 2002;83(2):217-
223.

(16) Maki BE, Mcllroy WE. Influence of arousal and attention on the control of postural sway. Journal
of Vestibular Research: Equilibrium and Orientation 1996;6(1):53-59.

(17) Wu T, Hallett M. A functional MRI study of automatic movements in patients with Parkinson's
disease. Brain 2005;128(10):2250-2259.

67



(18) Brown TG. The intrinsic factors in the act of progression in the mammal. Proc.R.Soc.Lond., B,
Biol.Sci. 1911;84:308-319.

(19) Brown TG. On the nature of the fundamental activity of the nervous centres; together with an
analysis of the conditioning of rhythmic activity in progression, and a theory of the evolution of function
in the nervous system. J.Physiol.(Lond.) 1914;48:18-46.

(20) Jankowska E, Jukes MG, Lund S, Lundberg A. The effect of DOPA on the spinal cord. 5.
Reciprocal organization of pathways transmitting excitatory action to alpha motoneurones of flexors
and extensors. Acta Physiol.Scand. 1967;70(3):369-388.

(21) Jankowska E, Jukes MG, Lund S, Lundberg A. The effect of DOPA on the spinal cord. 6. Half-
centre organization of interneurones transmitting effects from the flexor reflex afferents. Acta
Physiol.Scand. 1967;70(3):389-402.

(22) Grillner S, Zangger P. How detailed is the central pattern generation for locomotion? Brain Res.
1975;88(2):367-371.

(23) Rybak IA, Stecina K, Shevtsova NA, McCrea DA. Modelling spinal circuitry involved in locomotor
pattern generation: Insights from the effects of afferent stimulation. J.Physiol.(Lond.) 2006;577(2):641-
658.

(24) Rybak 1A, Shevtsova NA, Lafreniere-Roula M, McCrea DA. Modelling spinal circuitry involved in
locomotor pattern generation: Insights from deletions during fictive locomotion. J.Physiol.(Lond.)
2006;577(2):617-639.

(25) McCrea DA, Rybak IA. Organization of mammalian locomotor rhythm and pattern generation.
Brain Res.Rev. 2008 1;57(1):134-146.

(26) Roberts A, Soffe SR, Wolf ES, Yoshida M, Zhao F-. Central circuits controlling locomotion in
young frog tadpoles. Annals of the New York Academy of Sciences 1998;860:19-34.

(27) Grillner S, Wallén P, Brodin L, Lansner A. Neuronal network generating locomotor behavior in
lamprey: Circuitry, transmitters, membrane properties, and simulation. Annu.Rev.Neurosci.
1991;14:169-199.

(28) Grillner S, Deliagina T, Ekeberg O, El Manira A, Hill RH, Lansner A, et al. Neural networks that
co-ordinate locomotion and body orientation in lamprey. Trends Neurosci. 1995;18(6):270-279.

(29) Hiebert GW, Pearson KG. Contribution of sensory feedback to the generation of extensor activity
during walking in the decerebrate cat. J.Neurophysiol. 1999;81(2):758-770.

(30) Stephens MJ, Yang JF. Loading during the stance phase of walking in humans increases the
extensor EMG amplitude but does not change the duration of the step cycle. Experimental Brain
Research 1999;124(3):363-370.

(31) Sinkjeer T, Andersen JB, Ladouceur M, Christensen LOD, Nielsen JB. Major role for sensory
feedback in soleus EMG activity in the stance phase of walking in man. J.Physiol.(Lond.)
2000;523(3):817-827.

(32) shik ML, Severin FV, Orlovskii GN. Control of walking and running by means of electrical
stimulation of the mid-brain. Biophysics 1966;11(4):756-765.

(33) Inglis WL, Winn P. The pedunculopontine tegmental nucleus: Where the striatum meets the
reticular formation. Prog.Neurobiol. 1995;47(1):1-29.

68



(34) Takakusaki K, Habaguchi T, Ohtinata-Sugimoto J, Saitoh K, Sakamoto T. Basal ganglia efferents
to the brainstem centers controlling postural muscle tone and locomotion: A new concept for
understanding motor disorders in basal ganglia dysfunction. Neuroscience 2003;119(1):293-308.

(35) Masdeu JC, Alampur U, Cavaliere R, Tavoulareas G. Astasia and gait failure with damage of the
pontomesencephalic locomotor region. Ann.Neurol. 1994;35(5):619-621.

(36) Kuo S-, Kenney C, Jankovic J. Bilateral pedunculpontine nuclei strokes presenting as freezing of
gait. Movement Disorders 2008;23(4):616-619.

(37) Takakusaki K, Saitoh K, Harada H, Kashiwayanagi M. Role of basal ganglia-brainstem pathways
in the control of motor behaviors. Neurosci.Res. 2004;50(2):137-151.

(38) Plaha P, Gill SS. Bilateral deep brain stimulation of the pedunculopontine nucleus for Parkinson's
disease. Neuroreport 2005;16(17):1883-1887.

(39) Stefani A, Lozano AM, Peppe A, Stanzione P, Galati S, Tropepi D, et al. Bilateral deep brain
stimulation of the pedunculopontine and subthalamic nuclei in severe Parkinson's disease. Brain
2007;130(6):1596-1607.

(40) Matsuyama K, Mori F, Nakajima K, Drew T, Aoki M, Mori S. Locomotor role of the corticoreticular-
reticulospinal-spinal interneuronal system. Progress in Brain Research 2004;143:239-249.

(41) Glickstein MH, Voogd J. Nervous System. In: Berry M, Bannister LH, Standring SH, editors.
Gray’s Anatomy. 38th ed. New York, USA: Churchill Livingstone; 1995. p. 1027-1079.

(42) Mori S, Matsui T, Kuze B, Asanome M, Nakajima K, Matsuyama K. Stimulation of a restricted
region in the midline cerebellar white matter evokes coordinated quadrupedal locomotion in the
decerebrate cat. J.Neurophysiol. 1999;82(1):290-300.

(43) Skinner RD, Garcia-Rill E. The mesencephalic locomotor region (MLR) in the rat. Brain Res.
1984;323(2):385-389.

(44) Narita K, Murata T, Honda K, Nishihara M, Takahashi M, Higuchi T. Subthalamic locomotor
region is involved in running activity originating in the rat ventromedial hypothalamus. Behav.Brain
Res. 2002;134(1-2):275-281.

(45) Mori S, Sakamoto T, Ohta Y, Takakusaki K, Matsuyama K. Site-specific postural and locomotor
changes evoked in awake, freely moving intact cats by stimulating the brainstem. Brain Res.
1989;505(1):66-74.

(46) Sinnamon HM. Preoptic and hypothalamic neurons and the initiation of locomotion in the
anesthetized rat. Prog.Neurobiol. 1993;41(3):323-344.

(47) Kelley AE, Baldo BA, Pratt WE, Will MJ. Corticostriatal-hypothalamic circuitry and food motivation:
Integration of energy, action and reward. Physiology and Behavior 2005;86(5):773-795.

(48) Webster KE. Nervous System. In: Berry M, Bannister LH, Standring SH, editors. Gray’s Anatomy.
38th ed. New York, USA: Churchill Livingstone; 1995. p. 1186-1202.

(49) Kiernan JA. Corpus Striatum. BARR'S THE HUMAN NERVOUS SYSTEM - An Anatomical
Viewoint. seventh ed. Philadelphia, USA: Lippincott - Raven; 1998. p. 246-259.

(50) Groenewegen HJ, van Dongen YC. Role of the Basal Ganglia. In: Wolters EC, van Laar T,
Berendse HW, editors. Parkinsonism and Related Disorders Amsterdam: VU University Press; 2007.
p. 21-54.

69



(51) Mink JW. The basal ganglia: Focused selection and inhibition of competing motor programs.
Progress in Neurobiology 1996;50(4):381-425.

(52) Nakano K, Kayahara T, Tsutsumi T, Ushiro H. Neural circuits and functional organization of the
striatum. Journal of Neurology, Supplement 2000;247(5):V1-V15.

(53) Albin RL, Young AB, Penney JB. The functional anatomy of basal ganglia disorders. Trends
Neurosci. 1989;12(10):366-375.

(54) Forssberg H, Steg G. Parkinsonsjukdomen - uppldsning av rdrelseprogrammens ¢éverordnade
kontroll. In: Steg G, Johnels B, editors. PARKINSONS SJUKDOM Taby, Sweden: SANDOZ AB; 1984.
p. 75-110.

(55) Arbuthnott G, Garcia-Munoz M. Dealing with the devil in the detail - some thoughts about the next
model of the basal ganglia. Parkinsonism and Related Disorders 2009;15(SUPPL. 3):S139-S142.

(56) Purves D, Augustine GJ, Fitzpatric D, et al editors. Neuroscience. 2nd ed. Massachusetts, USA:
Sinauer Associates, Inc.; 2001.

(57) Alexander GE, DeLong MR, Strick PL. Parallel organization of functionally segregated circuits
linking basal ganglia and cortex. Annual Review of Neuroscience 1986;VOL. 9:357-381.

(58) Redgrave P, Prescott TJ, Gurney K. The basal ganglia: A vertebrate solution to the selection
problem? Neuroscience 1999;89(4):1009-1023.

(59) Haber SN, Fudge JL, McFarland NR. Striatonigrostriatal pathways in primates form an ascending
spiral from the shell to the dorsolateral striatum. Journal of Neuroscience 2000;20(6):2369-2382.

(60) Postuma RB, Dagher A. Basal ganglia functional connectivity based on a meta-analysis of 126
positron emission tomography and functional magnetic resonance imaging publications. Cerebral
Cortex 2006;16(10):1508-1521.

(61) Ingvarsson PE. On Obijective Evaluation of the Motor Disability in Parkinson’s Disease.
Pathophysiological and Clinical Aspects. 1997:79-119.

(62) Desmurget M, Grafton ST, Vindras P, Gréa H, Turner RS. The basal ganglia network mediates
the planning of movement amplitude. Eur.J.Neurosci. 2004;19(10):2871-2880.

(63) Holtzer R, Verghese J, Xue X, Lipton RB. Cognitive processes related to gait velocity: Results
from the Einstein aging study. Neuropsychology 2006;20(2):215-223.

(64) Van lersel MB, Kessels RPC, Bloem BR, Verbeek ALM, Olde Rikkert MGM. Executive functions
are associated with gait and balance in community-living elderly people. Journals of Gerontology -
Series A Biological Sciences and Medical Sciences 2008;63(12):1344-1349.

(65) Miyai I, Tanabe HC, Sase |, Eda H, Oda I, Konishi |, et al. Cortical mapping of gait in humans: A
near-infrared spectroscopic topography study. Neuroimage 2001;14(5):1186-1192.

(66) Tashiro M, Itoh M, Fujimoto T, Fujiwara T, Ota H, Kubota K, et al. 18F-FDG PET mapping of
regional brain activity in runners. J.Sports Med.Phys.Fitness 2001;41(1):11-17.

(67) Malouin F, Richards CL, Jackson PL, Dumas F, Doyon J. Brain activations during motor imagery
of locomotor-related tasks: A PET study. Hum.Brain Mapp. 2003;19(1):47-62.

(68) Fukuyama H, Ouchi Y, Matsuzaki S, Nagahama Y, Yamauchi H, Ogawa M, et al. Brain functional
activity during gait in normal subjects: A SPECT study. Neurosci.Lett. 1997;228(3):183-186.

70



(69) Jahn K, Deutschlander A, Stephan T, Strupp M, Wiesmann M, Brandt T. Brain activation patterns
during imagined stance and locomotion in functional magnetic resonance imaging. Neuroimage
2004;22(4):1722-1731.

(70) Jahn K, Deutschlander A, Stephan T, Kalla R, Wiesmann M, Strupp M, et al. Imaging human
supraspinal locomotor centers in brainstem and cerebellum. Neuroimage 2008;39(2):786-792.

(71) Jahn K, Deutschlander A, Stephan T, Kalla R, Hufner K, Wagner J, et al. Supraspinal locomotor
control in quadrupeds and humans. Progress in Brain Research 2008;171:353-362.

(72) Hanakawa T, Katsumi Y, Fukuyama H, Honda M, Hayashi T, Kimura J, et al. Mechanisms
underlying gait disturbance in Parkinson's disease. A single photon emission computed tomography
study. Brain 1999;122(7):1271-1282.

(73) Parkinson J. Essay on the Shaking Palsy. London: Whittingham and Rowland; 1817.

(74) Von Campenhausen S, Bornschein B, Wick R, Bétzel K, Sampaio C, Poewe W, et al. Prevalence
and incidence of Parkinson's disease in Europe. European Neuropsychopharmacology
2005;15(4):473-490.

(75) Wolters EC, van Laar T, Berendse HW editors. Parkinsonism and Related Disorders. 1st ed.
Amsterdam: VU University Press; 2007.

(76) Muthane UB, Swamy HS, Satishchandra P, Subhash MN, Rao S, Subbakrishna D. Early onset
Parkinson's disease: Are juvenile- and young-onset different? Movement Disorders 1994;9(5):539-
544,

(77) Gibb WRG, Lees AJ. The relevance of the Lewy body to the pathogenesis of idiopathic
Parkinson's disease. Journal of Neurology Neurosurgery and Psychiatry 1988;51(6):745-752.

(78) Baba M, Nakajo S, Tu P-, Tomita T, Nakaya K, Lee VM-, et al. Aggregation of a-synuclein in
Lewy bodies of sporadic Parkinson's disease and dementia with Lewy bodies. Am.J.Pathol.
1998;152(4):879-884.

(79) Braak H, Del Tredici K, Rub U, De Vos RAI, Jansen Steur ENH, Braak E. Staging of brain
pathology related to sporadic Parkinson's disease. Neurobiol.Aging 2003;24(2):197-211.

(80) Olanow CW, Prusiner SB. Is Parkinson's disease a prion disorder? Proc.Natl.Acad.Sci.U.S.A.
2009;106(31):12571-12572.

(81) Tissingh G, Bergmans P, Booij J, Winogrodzka A, Van Royen EA, Stoof JC, et al. Drug-naive
patients with Parkinson's disease in Hoehn and Yahr stages | and Il show a bilateral decrease in
striatal dopamine transporters as revealed by [123I]3-CIT SPECT. J.Neurol. 1998;245(1):14-20.

(82) Fearnley JM, Lees AJ. Ageing and Parkinson's disease: Substantia nigra regional selectivity.
Brain 1991;114(5):2283-2301.

(83) Inzitari M, Di Carlo A, Baldereschi M, Pracucci G, Maggi S, Gandolfo C, et al. Risk and predictors
of motor-performance decline in a normally functioning population-based sample of elderly subjects:
The Italian longitudinal study on aging. J.Am.Geriatr.Soc. 2006;54(2):318-324.

(84) Hughes AJ, Daniel SE, Kilford L, Lees AJ. Accuracy of clinical diagnosis of idiopathic Parkinson's
disease: A clinico-pathological study of 100 cases. Journal of Neurology Neurosurgery and Psychiatry
1992;55(3):181-184.

71



(85) Goetz CG, Poewe W, Rascol O, Sampaio C, Stebbins GT, Counsell C, et al. Movement Disorder
Society Task Force report on the Hoehn and Yahr staging scale: Status and recommendations.
Movement Disorders 2004;19(9):1020-1028.

(86) Gray P, Hildebrand K. Fall risk factors in Parkinson's disease. The Journal of neuroscience
nursing : journal of the American Association of Neuroscience Nurses 2000;32(4):222-228.

(87) White IIl ED. Predicting energy expenditure for the ambulatory neurologically impaired patient: A
regression approach. International Journal on Disability and Human Development 2007;6(3):301-308.

(88) Rosin R, Topka H, Dichgans J. Gait initiation in Parkinson's disease. Movement Disorders
1997;12(5):682-690.

(89) Carpinella I, Crenna P, Calabrese E, Rabuffetti M, Mazzoleni P, Nemni R, et al. Locomotor
function in the early stage of Parkinson's disease. IEEE Transactions on Neural Systems and
Rehabilitation Engineering 2007;15(4):543-551.

(90) Vieregge P, Stolze H, Klein C, Heberlein I. Gait quantitation in Parkinson's disease - Locomotor
disability and correlation to clinical rating scales. Journal of Neural Transmission 1997;104(2-3):237-
248,

(91) Pedersen SW, Oberg B, Larsson L-, Lindval B. Gait analysis, isokinetic muscle strength
measurement in patients with Parkinson's disease. Scandinavian Journal of Rehabilitation Medicine
1997;29(2):67-74.

(92) Hausdorff JM, Cudkowicz ME, Firtion R, Wei JY, Goldberger AL. Gait variability and basal ganglia
disorders: Stride-to-stride variations of gait cycle timing in Parkinson's disease and Huntington's
disease. Movement Disorders 1998;13(3):428-437.

(93) Mesure S, Azulay JP, Pouget J, Amblard B. Strategies of segmental stabilization during gait in
Parkinson's disease. Experimental Brain Research 1999;129(4):573-581.

(94) Stolze H, Kuhtz-Buschbeck JP, Dricke H, Johnk K, lllert M, Deuschl G. Comparative analysis of
the gait disorder of normal pressure hydrocephalus and Parkinson's disease. Journal of Neurology
Neurosurgery and Psychiatry 2001;70(3):289-297.

(95) Sofuwa O, Nieuwboer A, Desloovere K, Willems A-, Chavret F, Jonkers |. Quantitative gait
analysis in Parkinson's disease: Comparison with a healthy control group. Archives of Physical
Medicine and Rehabilitation 2005;86(5):1007-1013.

(96) Delval A, Salleron J, Bourriez J-, Bleuse S, Moreau C, Krystkowiak P, et al. Kinematic angular
parameters in PD: Reliability of joint angle curves and comparison with healthy subjects. Gait and
Posture 2008;28(3):495-501.

(97) Okuno R, Fujimoto S, Akazawa J, Yokoe M, Sakoda S, Akazawa K. Analysis of spatial temporal
plantar pressure pattern during gait in Parkinson's disease. Proceedings of the 30th Annual
International Conference of the IEEE Engineering in Medicine and Biology Society, EMBS'08 -
"Personalized Healthcare through Technology 2008: 1765-1768..

(98) Chastan N, Westby GWM, Yelnik J, Bardinet E, Do MC, Agid Y, et al. Effects of nigral stimulation
on locomotion and postural stability in patients with Parkinson's disease. Brain 2009;132(1):172-184.

(99) Ferrarin M, Carpinella I, Rabuffetti M, Calabrese E, Mazzoleni P, Nemni R. Locomotor disorders
in patients at early stages of parkinson's disease: A quantitative analysis. Annual International
Conference of the IEEE Engineering in Medicine and Biology - Proceedings 2006: 1224-1227.

72



(100) Rochester L, Nieuwboer A, Baker K, Hetherington V, Willems A-, Kwakkel G, et al. Walking
speed during single and dual tasks in Parkinson's disease: Which characteristics are important?
Movement Disorders 2008;23(16):2312-2318.

(101) Morris ME, lansek R, Matyas TA, Summers JJ. The pathogenesis of gait hypokinesia in
Parkinson's disease. Brain 1994;117(5):1169-1181.

(102) Morris ME, lansek R, Matyas TA, Summers JJ. Stride length regulation in Parkinson's disease:
Normalization strategies and underlying mechanisms. Brain 1996;119(2):551-568.

(103) Ebersbach G, Sojer M, Valldeoriola F, Wissel J, Mlller J, Tolosa E, et al. Comparative analysis
of gait in Parkinson's disease, cerebellar ataxia and subcortical arteriosclerotic encephalopathy. Brain
1999;122(7):1349-1355.

(104) Morris ME, lansek R, Matyas TA, Summers JJ. Ability to modulate walking cadence remains
intact in Parkinson's disease. Journal of Neurology Neurosurgery and Psychiatry 1994;57(12):1532-
1534.

(105) Morris M, lansek R, Matyas T, Summers J. Abnormalities in the stride length-cadence relation in
parkinsonian gait. Movement Disorders 1998;13(1):61-69.

(106) Morris M, lansek R, McGinley J, Matyas T, Huxham F. Three-dimensional gait biomechanics in
Parkinson's disease: Evidence for a centrally mediated amplitude regulation disorder. Movement
Disorders 2005;20(1):40-50.

(107) Giladi N, Shabtai H, Rozenberg E, Shabtai E. Gait festination in Parkinson's disease.
Parkinsonism and Related Disorders 2001;7(2):135-138.

(108) Ashburn A, Stack E, Pickering RM, Ward CD. A community-dwelling sample of people with
Parkinson's disesase: Characteristics of fallers and non-fallers. Age and Ageing 2001;30(1):47-52.

(109) Mak MKY, Pang MYC. Balance confidence and functional mobility are independently associated
with falls in people with Parkinson's disease. J.Neurol. 2009:1-8.

(110) Blin O, Ferrandez AM, Serratrice G. Quantitative analysis of gait in Parkinson patients:
Increased variability of stride length. J.Neurol.Sci. 1990;98(1):91-97.

(111) Schaafsma JD, Balash Y, Gurevich T, Bartels AL, Hausdorff JM, Giladi N. Characterization of
freezing of gait subtypes and the response of each to levodopa in Parkinson's disease. European
Journal of Neurology 2003;10(4):391-398.

(112) Baltadjieva R, Giladi N, Gruendlinger L, Peretz C, Hausdorff JM. Marked alterations in the gait
timing and rhythmicity of patients with de novo Parkinson's disease. European Journal of
Neuroscience 2006;24(6):1815-1820.

(113) Hausdorff JM, Schaafsma JD, Balash Y, Bartels AL, Gurevich T, Giladi N. Impaired regulation of
stride variability in Parkinson's disease subjects with freezing of gait. Experimental Brain Research
2003;149(2):187-194.

(114) Hausdorff JM, Balash J, Giladi N. Effects of Cognitive Challenge on Gait Variability in Patients
with Parkinson's Disease. Journal of Geriatric Psychiatry and Neurology 2003;16(1):53-58.

(115) Lowry KA, Smiley-Oyen AL, Carrel AJ, Kerr JP. Walking stability using harmonic ratios in
Parkinson's disease. Movement Disorders 2009;24(2):261-267.

(116) Hausdorff JM, Peng C-, Goldberger AL, Stoll AL. Gait unsteadiness and fall risk in two affective
disorders: A preliminary study. BMC Psychiatry 2004;4.

73



(117) Ebersbach G, Heijmenberg M, Kindermann L, Trottenberg T, Wissel J, Poewe W. Interference of
rhythmic constraint on gait in healthy subjects and patients with early Parkinson's disease: Evidence
for impaired locomotor pattern generation in early Parkinson's disease. Movement Disorders
1999;14(4):619-625.

(118) Miller RA, Thaut MH, Mcintosh GC, Rice RR. Components of EMG symmetry and variability in
parkinsonian and healthy elderly gait. Electroencephalography and Clinical Neurophysiology -
Electromyography and Motor Control 1996;101(1):1-7.

(119) Yogev G, Plotnik M, Peretz C, Giladi N, Hausdorff JM. Gait asymmetry in patients with
Parkinson's disease and elderly fallers: When does the bilateral coordination of gait require attention?
Experimental Brain Research 2007;177(3):336-346.

(120) Michel J, Benninger D, Dietz V, van Hedel HJA. Obstacle stepping in patients with Parkinson's
disease - Complexity does influence performance. J.Neurol. 2009.

(121) Plotnik M, Giladi N, Hausdorff JM. A new measure for quantifying the bilateral coordination of
human gait: Effects of aging and Parkinson's disease. Experimental Brain Research 2007;181(4):561-
570.

(122) Chastan N, Do MC, Bonneville F, Torny F, Bloch F, Westby GWM, et al. Gait and balance
disorders in Parkinson's disease: Impaired active braking of the fall of centre of gravity. Movement
Disorders 2009;24(2):188-195.

(123) Potter M, lllert M, Wenzelburger R, Deuschl G, Volkmann J. The effect of subthalamic nucleus
stimulation on autogenic inhibition in Parkinson disease. Neurology 2004;63(7):1234-1239.

(124) Dietz V, Zijlstra W, Prokop T, Berger W. Leg muscle activation during gait in Parkinson's
disease: Adaptation and interlimb coordination. Electroencephalography and Clinical Neurophysiology
- Electromyography and Motor Control 1995;97(6):408-415.

(125) Dietz V, Colombo G. Influence of body load on the gait pattern in Parkinson's disease.
Movement Disorders 1998;13(2):255-261.

(126) Mitoma H, Hayashi R, Yanagisawa N, Tsukagoshi H. Characteristics of parkinsonian and ataxic
gaits: A study using surface electromyograms, angular displacements and floor reaction forces.
Journal of the Neurological Sciences 2000;174(1):22-39.

(127) Chen R, Lemon R. Subthalamic nucleus and gait disturbance: Interactions between basal
ganglia and brainstem and spinal pathways? Neurology 2004;63(7):1150-1151.

(128) Scandalis TA, Bosak A, Berliner JC, Helman LL, Wells MR. Resistance training and gait function
in patients with Parkinson's disease. American Journal of Physical Medicine and Rehabilitation
2001;80(1):38-43.

(129) Visser JE, Voermans NC, Nijhuis LBO, van der Eijk M, Nijk R, Munneke M, et al. Quantification
of trunk rotations during turning and walking in Parkinson's disease. Clinical Neurophysiology
2007;118(7):1602-1606.

(130) Nieuwboer A, De Weerdt W, Dom R, Peeraer L, Lesaffre E, Hilde F, et al. Plantar force
distribution in Parkinsonian gait: A comparison between patients and age-matched control subjects.
Scandinavian Journal of Rehabilitation Medicine 1999;31(3):185-192.

(131) Kimmeskamp S, Hennig EM. Heel to toe motion characteristics in Parkinson patients during free
walking. Clinical Biomechanics 2001;16(9):806-812.

74



(132) Contin M, Riva R, Martinelli P, Balboni M, Tonello C, Albani F, et al. Objective assessment of
foot strike in Parkinson's disease. European Journal of Neurology 1996;3(3):221-226.

(133) Giladi N, Treves TA, Simon ES, Shabtai H, Orlov Y, Kandinov B, et al. Freezing of gait in
patients with advanced Parkinson's disease. Journal of Neural Transmission 2001;108(1):53-61.

(134) Rahman S, Griffin HJ, Quinn NP, Jahanshahi M. The factors that induce or overcome freezing of
gait in Parkinson's disease. Behavioural Neurology 2008;19(3):127-136.

(135) Nieuwboer A, Dom R, De Weerdt W, Desloovere K, Fieuws S, Broens-Kaucsik E. Abnormalities
of the spatiotemporal characteristics of Gait at the onset of freezing in Parkinson's disease. Movement
Disorders 2001;16(6):1066-1075.

(136) Moreau C, Defebvre L, Bleuse S, Blatt JL, Duhamel A, Bloem BR, et al. Externally provoked
freezing of gait in open runways in advanced Parkinson's disease results from motor and mental
collapse. J.Neural Transm. 2008;115(10):1431-1436.

(137) Plotnik M, Giladi N, Balash Y, Peretz C, Hausdorff JM. Is freezing of gait in Parkinson's disease
related to asymmetric motor function? Annals of Neurology 2005;57(5):656-663.

(138) Plotnik M, Giladi N, Hausdorff JM. Bilateral coordination of walking and freezing of gait in
Parkinson's disease. Eur.J.Neurosci. 2008;27(8):1999-2006.

(139) Lamberti P, Armenise S, Castaldo V, de Mari M, lliceto G, Tronci P, et al. Freezing gait in
Parkinson's disease. European Neurology 1997;38(4):297-301.

(140) Giladi N, Hausdorff JM. The role of mental function in the pathogenesis of freezing of gait in
Parkinson's disease. Journal of the Neurological Sciences 2006;248(1-2):173-176.

(141) Amboni M, Cozzolino A, Longo K, Picillo M, Barone P. Freezing of gait and executive functions
in patients with Parkinson's disease. Movement Disorders 2008;23(3):395-400.

(142) Matsui H, Ukada F, Miyoshi T, Hara N, Tamaura A, Oda M, et al. Three-dimensional stereotactic
surface projection study of freezing of gait and brain perfusion image in Parkinson's disease.
Movement Disorders 2005;20(10):1272-1277.

(143) Cardinal RN, Parkinson JA, Hall J, Everitt BJ. Emotion and motivation: The role of the amygdala,
ventral striatum, and prefrontal cortex. Neuroscience and Biobehavioral Reviews 2002;26(3):321-352.

(144) Kent JM, Coplan JD, Mawlawi O, Martinez JM, Browne ST, Slifstein M, et al. Prediction of panic
response to a respiratory stimulant by reduced orbitofrontal cerebral blood flow in panic disorder.
Am.J.Psychiatry 2005;162(7):1379-1381.

(145) Giladi N, McDermott MP, Fahn S, Przedborski S, Jankovic J, Stern M, et al. Freezing of gait in
PD: Prospective assessment in the DATATOP cohort. Neurology 2001;56(12):1712-1721.

(146) Lieberman A. Are Freezing of Gait (FOG) and panic related? Journal of the Neurological
Sciences 2006;248(1-2):219-222.

(147) Bartels AL, de Jong BM, Giladi N, Schaafsma JD, Maguire RP, Veenma L, et al. Striatal dopa
and glucose metabolism in PD patients with freezing of gait. Movement Disorders 2006;21(9):1326-
1332.

(148) Nurmi E, Ruottinen HM, Bergman J, Haaparanta M, Solin O, Sonninen P, et al. Rate of
progression in Parkinson's disease: A 6-[18F]fluoro-L-dopa PET study. Movement Disorders
2001;16(4):608-615.

75



(149) Ouchi Y, Kanno T, Okada H, Yoshikawa E, Futatsubashi M, Nobezawa S, et al. Changes in
dopamine availability in the nigrostriatal and mesocortical dopaminergic systems by gait in Parkinson's
disease. Brain 2001;124(4):784-792.

(150) Lewis SJG, Barker RA. A pathophysiological model of freezing of gait in Parkinson's disease.
Parkinsonism and Related Disorders 2008.

(151) Doyon J, Laforce Jr. R, Bouchard G, Gaudreau D, Roy J, Poirier M, et al. Role of the striatum,
cerebellum and frontal lobes in the automatization of a repeated visuomotor sequence of movements.
Neuropsychologia 1998;36(7):625-641.

(152) Camicioli R, Oken BS, Sexton G, Kaye JA, Nutt JG. Verbal fluency task affects gait in
Parkinson's disease with motor freezing. Journal of Geriatric Psychiatry and Neurology
1998;11(4):181-185.

(153) Plotnik M, Giladi N, Hausdorff JM. Bilateral coordination of gait and Parkinson's disease: The
effects of dual tasking. Journal of Neurology, Neurosurgery and Psychiatry 2009;80(3):347-350.

(154) Bond JM, Morn's M. Goal-directed secondary motor tasks: Their effects on gait in subjects with
Parkinson disease. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation 2000;81(1):110-116.

(155) O'Shea S, Morris ME, lansek R. Dual task interference during gait in people with Parkinson
disease: Effects of motor versus cognitive secondary tasks. Physical Therapy 2002;82(9):888-897.

(156) Yogev G, Giladi N, Peretz C, Springer S, Simon ES, Hausdorff JM. Dual tasking, gait
rhythmicity, and Parkinson's disease: Which aspects of gait are attention demanding? European
Journal of Neuroscience 2005;22(5):1248-1256.

(157) Marchese R, Bove M, Abbruzzese G. Effect of cognitive and motor tasks on postural stability in
Parkinson's disease: A posturographic study. Movement Disorders 2003;18(6):652-658.

(158) Brown RG, Marsden CD. Dual task performance and processing resources in normal subjects
and patients with Parkinson's disease. Brain 1991;114(1 A):215-231.

(159) Tamura I, Kikuchi S, Otsuki M, Kitagawa M, Tashiro K. Deficits of working memory during mental
calculation in patients with Parkinson's disease. Journal of the Neurological Sciences 2003;209(1-
2):19-23.

(160) Canning CG. The effect of directing attention during walking under dual-task conditions in
Parkinson's disease. Parkinsonism and Related Disorders 2005;11(2):95-99.

(161) Rochester L, Hetherington V, Jones D, Nieuwboer A, Willems A-, Kwakkel G, et al. Attending to
the task: Interference effects of functional tasks on walking in Parkinson's disease and the roles of
cognition, depression, fatigue, and balance. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation
2004;85(10):1578-1585.

(162) Dunne JW, Hankey GJ, Edis RH. Parkinsonism: Upturned walking stick as an aid to locomotion.
Archives of Physical Medicine and Rehabilitation 1987;68(6):380-381.

(163) Dietz, M.A., Goetz, C.G., Stebbins, G.T. Evaluation of a modified inverted walking stick as a
treatment for parkinsonian freezing episodes. Movement Disorders 1990;5(3):243-244-247.

(164) Bagley S, Kelly B, Tunnicliffe N, Turnbull GI, Walker JM. The effect of visual cues on the gait of
independently mobile Parkinson's disease patients. Physiotherapy 1991;77(6):415-420.

(165) Zijlstra W, Rutgers AWF, Van Weerden TW. Voluntary and involuntary adaptation of gait in
Parkinson's disease. Gait and Posture 1998;7(1):53-63.

76



(166) Lewis GN, Byblow WD, Walt SE. Stride length regulation in Parkinson's disease: The use of
extrinsic, visual cues. Brain 2000;123(10):2077-2090.

(167) Suteerawattananon M, Morris GS, Etnyre BR, Jankovic J, Protas EJ. Effects of visual and
auditory cues on gait in individuals with Parkinson's disease. Journal of the Neurological Sciences
2004;219(1-2):63-69.

(168) lansek R, Huxham F, McGinley J. The sequence effect and gait festination in parkinson disease:
contributors to freezing of gait? Movement Disorders 2006;21(9):1419-1424.

(169) Azulay J-, Mesure S, Amblard B, Blin O, Sangla |, Pouget J. Visual control of locomotion in
Parkinson's disease41. Brain 1999;122(1):111-120.

(170) Middleton FA, Strick PL. Basal ganglia and cerebellar loops: Motor and coghnitive circuits. Brain
Res.Rev. 2000;31(2-3):236-250.

(171) Wang C, Wai Y, Weng Y, Yu J, Wang J. The cortical modulation from the external cues during
gait observation and imagination. Neurosci.Lett. 2008;443(3):232-235.

(172) Shumway-Cook A, Woolacott MH. Physiology of Motor Control. Motor Control - Translating
Research into Clinical Practice. Third ed. USA: Lippincott Williams and Wilkins; 2006. p. 46-82.

(173) Mcintosh GC, Brown SH, Rice RR, Thaut MH. Rhythmic auditory-motor facilitation of gait
patterns in patients with Parkinson's disease. Journal of Neurology Neurosurgery and Psychiatry
1997;62(1):22-26.

(174) Freedland RL, Festa C, Sealy M, McBean A, Elghazaly P, Capan A, et al. The effects of pulsed
auditory stimulation on various gait measurements in persons with Parkinson's Disease.
NeuroRehabilitation 2002;17(1):81-87.

(175) Howe TE, Lovgreen B, Cody FWJ, Ashton VJ, Oldham JA. Auditory cues can modify the gait of
persons with early-stage Parkinson's disease: A method for enhancing parkinsonian walking
performance? Clinical Rehabilitation 2003;17(4):363-367.

(176) Baker K, Rochester L, Nieuwboer A. The effect of cues on gait variability-Reducing the
attentional cost of walking in people with Parkinson's disease. Parkinsonism and Related Disorders
2008;14(4):314-320.

(177) Rochester L, Hetherington V, Jones D, Nieuwboer A, Willems A-, Kwakkel G, et al. The effect of
external rhythmic cues (auditory and visual) on walking during a functional task in homes of people
with Parkinson's disease. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation 2005;86(5):999-1006.

(178) Rochester L, Nieuwboer A, Baker K, Hetherington V, Willems A-, Chavret F, et al. The
attentional cost of external rhythmical cues and their impact on gait in Parkinson's disease: Effect of
cue modality and task complexity. J.Neural Transm. 2007;114(10):1243-1248.

(179) Doyon J, Penhune V, Ungerleider LG. Distinct contribution of the cortico-striatal and cortico-
cerebellar systems to motor skill learning. Neuropsychologia 2003;41(3):252-262.

(180) Jenkins IH, Brooks DJ, Nixon PD, Frackowiak RSJ, Passingham RE. Motor sequence learning:
A study with positron emission tomography. Journal of Neuroscience 1994;14(6):3775-3790.

(181) Jueptner M, Frith CD, Brooks DJ, Frackowiak RSJ, Passingham RE. Anatomy of motor learning.
II. Subcortical structures and learning by trial and error. J.Neurophysiol. 1997;77(3):1325-1337.

(182) Penhune VB, Doyon J. Dynamic cortical and subcortical networks in learning and delayed recall
of timed motor sequences. Journal of Neuroscience 2002;22(4):1397-1406.

77



(183) Albouy G, Sterpenich V, Balteau E, Vandewalle G, Desseilles M, Dang-Vu T, et al. Both the
Hippocampus and Striatum Are Involved in Consolidation of Motor Sequence Memory. Neuron
2008;58(2):261-272.

(184) Floyer-Lea A, Matthews PM. Distinguishable brain activation networks for short- and long-term
motor skill learning. J.Neurophysiol. 2005;94(1):512-518.

(185) Nudo RJ, Milliken GW, Jenkins WM, Merzenich MM. Use-dependent alterations of movement
representations in primary motor cortex of adult squirrel monkeys. Journal of Neuroscience
1996;16(2):785-807.

(186) Krebs HI, Hogan N, Hening W, Adamovich SV, Poizner H. Procedural motor learning in
parkinson's disease. Experimental Brain Research 2001;141(4):425-437.

(187) Remple MS, Bruneau RM, VandenBerg PM, Goertzen C, Kleim JA. Sensitivity of cortical
movement representations to motor experience: evidence that skill learning but not strength training
induces cortical reorganization. Behav.Brain Res. 2001;123(2):133-141.

(188) Neeper SA, Gomez-Pinilla F, Choi J, Cotman C. Exercise and brain neurotrophins [2]. Nature
1995;373(6510):109.

(189) Kleim JA, Lussnig E, Schwarz ER, Comery TA, Greenough WT. Synaptogenesis and FOS
expression in the motor cortex of the adult rat after motor skill learning. Journal of Neuroscience
1996;16(14):4529-4535.

(190) Gomez-Pinilla F, So V, Kesslak JP. Spatial learning and physical activity contribute to the
induction of fibroblast growth factor: Neural substrates for increased cognition associated with
exercise. Neuroscience 1998;85(1):53-61.

(191) Kleim JA, Hogg TM, VandenBerg PM, Cooper NR, Bruneau R, Remple M. Cortical
Synaptogenesis and Motor Map Reorganization Occur during Late, but Not Early, Phase of Motor Skill
Learning. Journal of Neuroscience 2004;24(3):628-633.

(192) MacRae PG, Spirduso WW, Cartee GD, Farrar RP, Wilcox RE. Endurance training effects on
striatal D, dopamine receptor binding and striatal dopamine metabolite levels. Neurosci.Lett.
1987;79(1-2):138-144.

(193) MacRae PG, Spirduso WW, Walters TJ. Endurance training effects on striatal D2 dopamine
receptor binding and striatal dopamine metabolites in presenescent older rats. Psychopharmacology
(Berl.) 1987;92(2):236-240.

(194) Coqg J-, Xerri C. Tactile impoverishment and sensorimotor restriction deteriorate the forepaw
cutaneous map in the primary somatosensory cortex of adult rats. Experimental Brain Research
1999;129(4):518-531.

(195) Tillerson JL, Cohen AD, Philhower J, Miller GW, Zigmond MJ, Schallert T. Forced limb-use
effects on the behavioral and neurochemical effects of 6-hydroxydopamine. Journal of Neuroscience
2001;21(12):4427-4435.

(196) Tillerson JL, Cohen AD, Caudle WM, Zigmond MJ, Schallert T, Miller GW. Forced nonuse in
unilateral Parkinsonian rats exacerbates injury. Journal of Neuroscience 2002;22(15):6790-6799.

(197) Tillerson JL, Caudle WM, Reveron ME, Miller GW. Exercise induces behavioral recovery and
attenuates neurochemical deficits in rodent models of Parkinson's disease. Neuroscience
2003;119(3):899-911.

78



(198) Faherty CJ, Shepherd KR, Herasimtschuk A, Smeyne RJ. Environmental enrichment in
adulthood eliminates neuronal death in experimental Parkinsonism. Mol.Brain Res. 2005;134(1):170-
179.

(199) Steiner B, Winter C, Hosman K, Siebert E, Kempermann G, Petrus DS, et al. Enriched
environment induces cellular plasticity in the adult substantia nigra and improves motor behavior
function in the 6-OHDA rat model of Parkinson's disease. Exp.Neurol. 2006;199(2):291-300.

(200) Frith CD, Bloxham CA, Carpenter KN. Impairments in the learning and performance of a new
manual skill in patients with Parkinson's disease. Journal of Neurology Neurosurgery and Psychiatry
1986;49(6):661-668.

(201) Krebs HI, Hogan N, Hening W, Adamovich S, Poizner H. Comparison between Parkinson
disease patients and healthy subjects in a procedural motor learning task: preliminary results.
American Society of Mechanical Engineers, Dynamic Systems and Control Division (Publication) DSC
1999;67:585-588.

(202) Ghilardi M-, Eidelberg D, Silvestri G, Ghez C. The differential effect of PD and normal aging on
early explicit sequence learning. Neurology 2003;60(8):1313-1319.

(203) Smiley-Oyen AL, Lowry KA, Emerson QR. Learning and retention of movement sequences in
Parkinson's disease. Movement Disorders 2006;21(8):1078-1087.

(204) van Hedel H, Waldvogel D, Dietz V. Learning a high-precision locomotor task in patients with
Parkinson's disease. Movement Disorders 2006;21(3):406-411.

(205) Soliveri P, Brown RG, Jahanshahi M, Marsden CD. Effect of practice on performance of a skilled
motor task in patients with Parkinson's disease. Journal of Neurology Neurosurgery and Psychiatry
1992;55(6):454-460.

(206) Agostino R, Sanes JN, Hallett M. Motor skill learning in Parkinson's disease. J.Neurol.Sci.
1996;139(2):218-226.

(207) Verschueren SMP, Swinnen SP, Dom R, De Weerdt W. Interlimb coordination in patients with
Parkinson's disease: Motor learning deficits and the importance of augmented information feedback.
Experimental Brain Research 1997;113(3):497-508.

(208) Platz T, Brown RG, Marsden CD. Training improves the speed of aimed movements in
Parkinson's disease. Brain 1998;121(3):505-514.

(209) Behrman AL, Cauraugh JH, Light KE. Practice as an intervention to improve speeded motor
performance and motor learning in Parkinson's disease. Journal of the Neurological Sciences
2000;174(2):127-136.

(210) Miyai I, Fujimoto Y, Ueda Y, Yamamoto H, Nozaki S, Saito T, et al. Treadmill training with body
weight support: Its effect on Parkinson's disease. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation
2000;81(7):849-852.

(211) Swinnen SP, Steyvers M, Van Den Bergh L, Stelmach GE. Motor learning and Parkinson's
disease: Refinement of within-limb and between-limb coordination as a result of practice. Behavioural
Brain Research 2000;111(1-2):45-59.

(212) Miyai I, Fujimoto Y, Yamamoto H, Ueda Y, Saito T, Nozaki S, et al. Long-term effect of body
weight-supported treadmill training in Parkinson's disease: A randomized controlled trial.
Arch.Phys.Med.Rehabil. 2002;83(10):1370-1373.

79



(213) Pohl M, Rockstroh G, Ruckriem S, Mrass G, Mehrholz J. Immediate Effects of Speed-
Dependent Treadmill Training on Gait Parameters in Early Parkinson's Disease.
Arch.Phys.Med.Rehabil. 2003;84(12):1760-1766.

(214) Jobges M, Heuschkel G, Pretzel C, lllhardt C, Renner C, Hummelsheim H. Repetitive training of
compensatory steps: A therapeutic approach for postural instability in Parkinson's disease. Journal of
Neurology, Neurosurgery and Psychiatry 2004;75(12):1682-1687.

(215) Lehman DA, Toole T, Lofald D, Hirsch MA. Training with verbal instructional cues results in
near-term improvement of gait in people with Parkinson disease. Journal of neurologic physical
therapy : INPT. 2005;29(1):2-8.

(216) Protas EJ, Mitchell K, Williams A, Qureshy H, Caroline K, Lai EC. Gait and step training to
reduce falls in Parkinson's disease. NeuroRehabilitation 2005;20(3):183-190.

(217) Ebersbach G, Edler D, Kaufhold O, Wissel J. Whole Body Vibration Versus Conventional
Physiotherapy to Improve Balance and Gait in Parkinson's Disease. Arch.Phys.Med.Rehabil.
2008;89(3):399-403.

(218) Kurtais Y, Kutlay S, Tur BS, Gok H, Akbostanci C. Does treadmill training improve lower-
extremity tasks in Parkinson disease? A randomized controlled trial. Clinical Journal of Sport Medicine
2008;18(3):289-291.

(219) del OImo MF, Arias P, Furio MC, Pozo MA, Cudeiro J. Evaluation of the effect of training using
auditory stimulation on rhythmic movement in Parkinsonian patients-a combined motor and [18F]-FDG
PET study. Parkinsonism and Related Disorders 2006;12(3):155-164.

(220) Liotti M, Ramig LO, Vogel D, New P, Cook ClI, Ingham RJ, et al. Hypophonia in Parkinson's
disease: Neural correlates of voice treatment revealed by PET. Neurology 2003;60(3):432-440.

(221) Jang SH, Kim Y-, Cho S-, Lee J-, Park J-, Kwon Y-. Cortical reorganization induced by task-
oriented training in chronic hemiplegic stroke patients. Neuroreport 2003;14(1):137-141.

(222) Gauthier LV, Taub E, Perkins C, Ortmann M, Mark VW, Uswatte G. Remodeling the brain:
plastic structural brain changes produced by different motor therapies after stroke. Stroke
2008;39(5):1520-1525.

(223) Ellis T, De Goede CJ, Feldman RG, Wolters EC, Kwakkel G, Wagenaar RC. Efficacy of a
physical therapy program in patients with Parkinson's disease: A randomized controlled trial. Archives
of Physical Medicine and Rehabilitation 2005;86(4):626-632.

(224) Nieuwboer A, Kwakkel G, Rochester L, Jones D, Van Wegen E, Willems AM, et al. Cueing
training in the home improves gait-related mobility in Parkinson's disease: The RESCUE trial. Journal
of Neurology, Neurosurgery and Psychiatry 2007;78(2):134-140.

(225) Thaut MH, Mcintosh GC, Rice RR, Miller RA, Rathbun J, Brault IM. Rhythmic auditory
stimulation in gait training for Parkinson's disease patients. Movement Disorders 1996;11(2):193-200.

(226) Marchese R, Diverio M, Zucchi F, Lentino C, Abbruzzese G. The role of sensory cues in the
rehabilitation of Parkinsonian patients: A comparison of two physical therapy protocols. Movement
Disorders 2000;15(5):879-883.

(227) Del Olmo MF, Cudeiro J. Temporal variability of gait in Parkinson disease: Effectsof a
rehabilitation programme based on rhythmic sound cues. Parkinsonism and Related Disorders
2005;11(1):25-33.

80



(228) Sidaway B, Anderson J, Danielson G, Martin L, Smith G. Effects of long-term gait training using
visual cues in an individual with Parkinson disease. Physical Therapy 2006;86(2):186-194.

(229) Masters RSW, MacMahon KMA, Pall HS. Implicit Motor Learning in Parkinson's Disease.
Rehabilitation Psychology 2004;49(1):79-82.

(230) Thacker EL, Chen H, Patel AV, McCullough ML, Calle EE, Thun MJ, et al. Recreational physical
activity and risk of Parkinson's disease. Movement Disorders 2008;23(1):69-74.

(231) Farley BG, Fox CM, Ramig LO, McFarland DH. Intensive amplitude-specific therapeutic
approaches for Parkinson's disease: Toward a neuroplasticity-principled rehabilitation model. Topics in
Geriatric Rehabilitation 2008;24(2):99-114.

(232) Taub E, Uswatte G, Pidikiti R. Constraint-induced Movement Therapy: A new family of
techniques with broad application to physical rehabilitation - A clinical review. Journal of Rehabilitation
Research and Development 1999;36(3):237-251.

(233) Liepert J, Bauder H, Milther WHR, Taub E, Weiller C. Treatment-induced cortical reorganization
after stroke in humans. Stroke 2000;31(6):1210-1216.

(234) Jenkinson C, Fitzpatrick R, Norquist J, Findley L, Hughes K. Cross-cultural evaluation of the
Parkinson's Disease Questionnaire: Tests of data quality, score reliability, response rate, and scaling
assumptions in the United States, Canada, Japan, Italy, and Spain. J.Clin.Epidemiol. 2003;56(9):843-
847.

(235) Yesavage JA, Brink TL, Rose TL. Development and validation of a geriatric depression
screening scale: A preliminary report. J.Psychiatr.Res. 1982;17(1):37-49.

(236) Valdimarsdottir M, Jénsson JE, Einarsdottir S, Tdmasson K. Mat a punglyndi aldradra.
pPunglyndismat fyrir aldrada - islensk gerd. Geriatric Depression Scale (GDS). Laeknabladio
2000;5(86):344-348.

(237) Podsiadlo D, Richardson S. The timed 'Up and Go': A test of basic functional mobility for frail
elderly persons. Journal of the American Geriatrics Society 1991;39(2):142-148.

(238) Selby-Silverstein, L., Besser, M.P. Accuracy of the Gaitrite System for measuring Temporal-
Spatial Parameters of Gait. Presented at: American Physical Therapy Association Combined Annual
Conference, Washington, D.C. june 7 1999 1999.

(239) Cutlip RG, Mancinelli C, Huber F, Dipasquale J. Evaluation of an instrumented walkway for
measurement of the kinematic parameters of gait. Gait and Posture 2000;12(2):134-138.

(240) McDonough AL, Batavia M, Chen FC, Kwon S, Ziai J. The validity and reliability of the GAITRite
system's measurements: A preliminary evaluation. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation
2001;82(3):419-425.

(241) Bilney B, Morris M, Webster K. Concurrent related validity of the GAITRite® walkway system for
guantification of the spatial and temporal parameters of gait. Gait and Posture 2003;17(1):68-74.

(242) Webster KE, Wittwer JE, Feller JA. Validity of the GAITRite® walkway system for the
measurement of averaged and individual step parameters of gait. Gait and Posture 2005;22(4):317-
321.

(243) Batey P, Rome K, Finn P, Hanchard N. Assessing reliability of measurement of Gait velocity.
Physiotherapy 2003;89(5):313-317.

81



(244) Van Uden CJT, Besser MP. Test-retest reliability of temporal and spatial gait characteristics
measured with an instrumented walkway system (GAITRite). BMC Musculoskeletal Disorders 2004;5.

(245) Menz HB, Latt MD, Tiedemann A, Kwan MMS, Lord SR. Reliability of the GAITRite® walkway
system for the quantification of temporo-spatial parameters of gait in young and older people. Gait and
Posture 2004;20(1):20-25.

(246) Morris ME, Matyas TA, lansek R, Summers JJ. Temporal stability of gait in Parkinson's disease.
Physical Therapy 1996;76(7):763-789.

(247) Rochester L, Baker K, Hetherington V, Jones D, Willems A-, Kwakkel G, et al. Evidence for
motor learning in Parkinson's disease: Acquisition, automaticity and retention of cued gait performance
after training with external rhythmical cues. Brain Res. 2010;1319(C):103-111.

(248) Kurtais Y, Kutlay S, Tur BS, Gok H, Akbostanci C. Does treadmill training improve lower-
extremity tasks in Parkinson disease? A randomized controlled trial. Clinical Journal of Sport Medicine
2008;18(3):289-291.

(249) Schrag A, Jahanshahi M, Quinn N. What contributes to quality of life in patients with Parkinson's
disease? Journal of Neurology Neurosurgery and Psychiatry 2000;69(3):308-312.

(250) Wall JC, Bell C, Campbell S, Davis J. The timed get-up-and-go test revisited: Measurement of
the component tasks. Journal of Rehabilitation Research and Development 2000;37(1):109-114.

(251) Jenkinson C, Fitzpatrick R, Peto V, Greenhall R, Hyman N. The Parkinson's disease
guestionnaire (PDQ-39): Development and validation of a Parkinson's disease summary index score.
Age Ageing 1997;26(5):353-357.

82



Fylgiskjol

Fylgiskjal 1. Hoehn og Yahr flokkun & Parkinsonveiki

1. Stig eitt
1. Einkenni adeins fra einni hlid.
2. Einkenni smaveegileg.
3. Einkenni 6paegileg en ekki merki um fétlun.
4. Yfirleitt til stadar skjélfti & einum atlimi.
5. Adstandendur hafa tekid eftir breytingu a likamsst6du, hreyfingu og svipbrigdum

2. Stig tvd
1. Einkenni fr& badum hlidum.
2. Smaveegileg fotlun.
3. Breytingar sjast a likamsstédu og vid gang.

3. Stig prju
1. Greinileg tregda i hreyfingum.
2. Farid ad bera a jafnveegisskerdingu.
3. Po6 nokkur likamleg vanhaefni.

4. Stig fjégur
Alvarleg einkenni.
Getur enn gengid, en takmarkad.
Stifleiki og haegar hreyfingar.
Getur ekki lengur buio ein/n.
Skjalfti getur verid minni en a fyrri stigum.

agrONE

Stig fimm

1. Vanneeringar.

2. Fotlun algjor.

3. Getur hvorki stadid né gengiod.
4. parfnast stodugrar hjakrunar.
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Fylgiskjal 2. Mini Mental State Examination (MMSE)

MMS préf til ad meta glép

Nafn: Kennifala: —
Dagsefning: — Lavknir:
Hesta  Fisldi| | Hasta  Fialdi
skorun  stiga I!' skorun stiga
ATTUN MINNI
1. Hvada dr, 1 | 5. Spyrjid eftir hlutunum premur, !
arstid, 1 4 eitt stig fyrir hvert rét svar. 3 4 i
mdnadardagur, 1 4 |
vikudagur, 1 O | | mic
manudur er nina? 1 4
&, Latid sjuklinginn
2. Hvar erum vid: land, 1 d nefna panna og ir. 2 d
landsharn, 1 d
bar, 1 D 7. Endurtaktu eftirfarandi:
; spitali / gata, 1 o #Hvad sem tautor ni og raular” 1 J
e deild / hed? 1 J
8. Fylgdv pessari fyrirskipun:
NAMI «Taktu bladid i haegri hénd, brijéttu
pod soman og réthy mér pol sve* 3 |
3. Nefnid 3 hluti,
ein sekinda til ad nefna hvern. 9. Lestu og framkvamdu:
Spyrjid sjikling sidan eftir peim. ~Lokadu augunum®” 1 ]
| Eitt stig fast fyrir hvert rétt svaor. 3 a
: Nefnid hluting aftur vns sjiklingurinn
| hefur lert alla 3 hluting.
Teljid fjglda skipta sem (Spurningar 10 og 11, sjé baksidu)
nefna parf og skréid hér:
ATHYGLI OG REIKNIGETA
4. Dragid 7 fra 100, hattid eftir
5 fradraiti (93, 86, 79, 72, 835).
Eitt stig Fyrir hvert rétt svar. 5 J
Ellegar stafid ordid , kvald”
aftur & bak.
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10. Skrifadu setningu

11. Liktu eftir fyrirmynd

Heildarstig

Hazsta
skorun

30

Fjgldi
stiga
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Fylgiskjal 3. Parkinson’s Disease Questionnaire-39 (PDQ-39)

Spurningalisti fyrir folk med parkinsonsveiki

Undanfarinn manud, hve oft hefur pa fundid fyrir eftirfarandi, AF VOLDUM

PARKINSONSVEIKINNAR?

Undanfarinn manud, hve oft

hefur pa fundid fyrir
eftirffarandi af voldum
parkinsonsveikinnar...

Aldrei

Af og til

Stundum

Oft

Merktu vid i einum reit fyrir hverja spurningu

Alltaf, eda
get alls
ekki

Att erfitt med ad sinna
dhugamélunum eins og
pig hefur langad til?

L

L

O

L

Att erfitt med ad sinna
heimilinu, t.d.
smalagfaeringum,
heimilisstorfum,
eldamennsku?

]

]

[l

]

]

Att erfitt med ad bera inn-
kaupapoka?

Att erfitt med ad ganga
1/2 -1 km?

Att erfitt med ad ganga
100 metra?

Att erfitt med ad komast
um husiod eins
audveldlega og pu vildir?

O O O O

O O O O

I R R

O O O O

O O O O

Att erfitt med ad komast
leidar pinnar a
almannafeeri?

(]

(]

[

(]

(]

purft ad hafa einhvern
med pér pegar pu ferd ut?

]

[l

]

]

Haft ahyggjur eda verid
hreedd/ur um ad detta &
almannafeeri?

10.

Verid bundin/n heima vid,
meira en pa vildir sjalf/ur
vera?
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Undanfarinn manud, hve oft
hefur pa fundid fyrir
eftirffarandi af voldum
parkinsonsveikinnar...

Aldrei Af ogtil Stundum Oft Alltaf
11. Att erfitt med ad pvo pér? ] ] ] ] ]
12. Att erfitt med ad kleeda ] ] ] ] ]
pig?
13. Att erfitt med ad hneppa ] ] ] ] ]
eda reima?
14. Att erfitt med ad skrifa ] ] ] ] ]
leesilega?
15. Att erfitt med ad skera ] ] ] ] ]
matinn?
16. Att erfitt med ad halda a
glasi eda bolla an pess ad [ O O o u
sulla nidur?
17. Verid punglynd/ur? ] ] ] ] N
18. Verid einmana og fundié ] ] ] ] W
til einangrunar?
19. Verid grati naest eda ] ] ] ] W
tarast?
20. Verid reid/ur og bitur? ] ] ] ] ]
21. Verid kvidin/n? ] ] ] ] ]
22. Ik—)lifr;]lfr:ighyggjur af framtid ] ] ] ] W
23. Fundist pa purfa ad fela
parkinsonsveikina fyrir [ O O o o
6orum?
24. Fordast adsteedur par
sem pu parft ad borda ] ] | ] H

eda drekka innan um
annaod folk
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Undanfarinn manud, hve oft
hefur pa fundid fyrir
eftirffarandi af voldum
parkinsonsveikinnar...

Aldrei

Af og til

Stundum

Oft

Alltaf

25. Skammast pin &
almannafeeri fyrir ad vera |:|
med parkinsonsveiki?

O

L

O

26. Haft &hyggjur af pvi I:l
hvernig adrir bregdast
vio pér?

[

[

[

27. Att i erfidleikum med ]
sambandid vid pina
nanustu?

28. Vantad studning eins og
pa parft & ad halda fra
maka eda sambylingi? I:l

Ef pa ert einhleyp/ur og
ekki i sambud merktu vid

hér [

29. Vantad studning eins og

b parft & ad halda fra ] ] ] ] ]
fjlskyldu eda ndnum
vinum?

30. Sofnad 6veent a daginn? ] ] ] ] ]

31. Att erfitt med ad einbeita
pér, t.d. pegar pu ert ad
lesa eda horfa &
sjénvarpid?

]

[l

]

]

[l

32. Fundist minni pitt 1élegt?

33. Dreymt 6peegilega
drauma eda haft
ofskynjanir?

34. Att erfitt med ad tala?

35. Ekki fundist pu geta att
edlileg samskipti vid
folk?

O O O] O

O O 0O O

O O O] O

O O O] O

O O 0O O
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Undanfarinn manud, hve oft
hefur pu fundid fyrir
eftirfarandi af voldum
parkinsonsveikinnar...

Aldrei Af og til Stundum Oft Alltaf
36. Fundio fyrir afskiptaleysi
i pinn gard? ] ] ] ] ]
37. Fengio sarsaukafullan
sinadratt eda krampa i I:l I:I I:l I:l I:I

voova?

38. Fundio fyrir sarsauka og

verkjum i lisamétum eda ] ] ] ] O

annars stadar i
likamanum?

39. Upplifad épeegilega hita- ] ] ] ] ]

eda kuldatilfinningu?

NU hefur pu lokid vid ad svara spurningalistanum. Ef pa vilt gera einhverjar athugasemdir pa
vinsamlegast skrifadu peer her:

bakka pér fyrir ad svara pessum spurningum
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Fylgiskjal 4. Geriatric Depression Scale (GDS)

Nafn

Dagsetning Framkv. af

Kennitala

punglyndismat fyrir aldrada (cps)

Merktu vidpadsvar sem a best vidli@n pina sidustu vikuna.

Ja Nei

1 | Ertu yfirleitt satt/ur vio 1ifid og tilveruna?
2. | Stundardu ahugamal pin minna en pu ert vén/vanur?
3. | Finnst pér tilveran témleg?
4. | Leidist pér oft?
5. | Er bjart framundan?
6. | Seekja & pig 6paegilegar hugsanir sem pu losnar ekki vid?
7. | Ertu yfirleitt i godu skapi?
8. | Ottastu ad eitthvad sleemt muni henda pig?
9. | Eru yfirleitt anaegd/anaegdur?
10.| Finnst pér pu oft vera hjalparvana?
11.| Ertu oft eirdarlaus og 6polinméd/ur?
12.| Viltu heldur vera heima en fara og fast vid eitthvad nytt?
13.| Hefurdu oft &hyggjur af framtidinni?
14.| Finnst pér minni pitt verra en minni flestra jafnaldra pinna?
15.| Nyturdu lifsins pessa dagana?
16.| Ertu oft niburdregin/n eda dépur/dapur?
17.| Finnst pér pu vera einskis nyt/ur pessa dagana?
18.| Hefurdu ahyggijur af pvi sem 1idid er?
19.| Finnst pér tilveran spennandi?
20.| Er erfitt ad byrja & nyjum verkefnum?
21.| Finnst pér pu vera full/ur orku?
22.| Finnst pér adstaedur pinar vera vonlausar?
23.| Finnst pér flestir hafa pad betra en pu?
24.| Leyfirdu smamunum oft ad koma pér ur jafnvaegi?
25.| Ertu oft grati naer?
26.| Attu erfitt med ad einbeita pér?
27.| Ertu oftast i gédu skapi pegar pu ferd a feetur 4 morgnana?
28.| Fordastu ad fara Gt & medal folks?
29.| Attu audvelt med ad taka akvardanir?
30.| Hugsardu eins skyrt og adur?
Stutta Gtgafa GDS spurningalistans samanstendur af Fjoldi svara sem benda
eftirfarandi spurningum: 1,2,3,4,7,8,9,10,12,14,15,17,21,22 og 23. til punglyndis:

© Laeknabladid. Laeknabladid 2000; 86: 344-8. Endurprentad med leyfi Laeknabladsins

H. Lundbeck A/S
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Fylgiskjal 5. Timed Up & Go (TUG)

“Upp og gakk™ 4 tima
(Timed “Up & Go" - TUG)

Lysing:
a  Prifid metur pd grunnhreyfifoemi sem noudsynleg er til od rida vid daglegor athatnir gins og
ad fara dr rimi og upp | pad aftur, fars 4 og of salerni og ganga stuttor vegalengdir,

Utbslingur:

Armathll. Had setu wpb. 46 sm,
Milband.

Breitt limband il ad lima & golf.
Skeibklukka,

dooo

Athuge parf eftirfarandi:
Q3 Fitabimadur phtiakanda 4 ad vera eins og honum er tamast.
2 Mota mé pau gnguhjalparieki sem pititakandi er vanur ad nota.
O Profid er dgilt ef stydja parf ptttakanda & medan & pvi stendur,

Framkvamd prifs:

1. Mxlid ar prigeja metra gdngubraut sem hefst vid fremri stolfetur, Endann & brautinnd 4 ad
mierkja greinilega & golfid med breidu limbandi.

2. Upphalssiada: Patakandi siter 4 stblnum, hallar sér upp abd bakinu og hvilir handleggi 4
armunum. Ef vidkomandi netar gdnguhjdlpartaeki pd & pald ad vera vid hendina,

3. Fyrirmalic . Segar d segy ol S it e St e games oo Sennaed dim o g soda
i gennper 2 Bendir ad avcinen g A S8 s B v ad i gerrr et o Areede sem or
peegiicgur a5 draggur.frir g "

4. SjAdutil pess ab patttakandi ¢ i réttri upphafzsiidu adur en profid hefst, Spurdu e
St ~pnnt™ Alur en Pl segir ',

5. Byrjadu timatbku & ondinu nd" og ket beoni pegar pdittakandinn er sestur aftur.

6. LeyfBu patttakondamem ad kynnast profinu meed pvi o fara eina efingarferd dbur cn
timatakan fer fram.

7. Skeddu timann i beilum sekindum.

8. Efed ptttakandi er dler um ad fyigia leidbeiningum ogleda pi arft ad stydja hann, af
oryggisistadum, pi skaltu haetia prifin og sked “getur ekki® § reition Timi (sek). Motadu
reitinn fyrir athugasemdir til 88 Gskym of hverju patttakandinn gat ekki lokid profing.

Tihlkun & nidurstisdum:
O Mibursidur & peofinu er timi § sekandum, bvi lggn sem 50 la er pvi betn ef
grunnhreyfifami pittakandans,

Hedmildir:

O Podsiadio [ & Richardsen 8. The Timed "Up & Go": A Test of Basic Functional Mobility for
Fruil Elderly Fergons, A6 199139 142-148,

Ulmsjen e isbenakri peBingu 2003 Bergharn Baldursdittir og Sobveig Asa Amadats, sjikeafj4lfarar,
Bytt med leyfi hifundar, Diane Podsiadba.
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Fylgiskjal 6. Gatlisti sem notadur var vid gdngumaelingu

a.

Vera buin/n ad fara nokkrar ferdir i suspend each trial i gaitrite adur en byrjad er.
patttakandi bedinn ad fara ur skdm og sokkum.

Auto suspend each trial: Smella 3 ,,settings” og sja til pess ad hakad sé vid ,,auto suspend
each trial”.

Setja upp patttakenda: Smella a m‘ - smella 4 sjukling = smella 4 nafn sjuklings efst til
vinstri = skrd byngd (i heilum télum, runna nidur ef< .49 og upp ef< .5) = smella a ,save”.

Framkvaema sidan 5 gongumeelingar af hverjum af eftirfarandi 4 tegundum:

Edlilegur hradi an dual task

Auto suspend each trial: Smella a ,settings” og sja til pess ad hakad sé vid ,auto suspend
each trial”.

New Test: Smella & ,New Test” 2>smella & ,,Memo* = skrifa: ,,Edl an DT = smella &
»save/back = Smella 4 ,Start walk” = begar ,Begin Walk” kemur, pa segja vid patttakanda:

,@Gakktu nu a pinum edlilega génguhrada. Haltu dfram alla leid ad
hvita strikinu sem er vid enda salarins”.

Klara 5 ferdir: begar patttakandi er kominn ad enda salsins, er hann/hin bedin(n) ad fa sér
seeti. Sidan eru latnar lida 30-45 sek. ba bidja vidkomandi ad standa upp og somu fyrirmaeli
endurtekin. petta ferli er endurtekid 5 x.

Cancel: begar 5 ferdir eru bunar, pa smella 4 ,,cancel” og sidan a ,exit”.
Athuga hvort ferdir eru skradar i , Test”: Smella sidan 4 ,Test” og tryggja ad pad séu 5
maelingar med nafninu ,,ESl an DT“. Ef 6 maelingar af pessari tegund eru skradar, en adeins

voru teknar 5, pa ma taka eina i vidbot til 6ryggis.

Edlilegur hradi med dual task

Auto suspend each trial: Smella a ,settings” og sja til pess ad hakad sé vid ,,auto suspend
each trial”.

New Test: Smella 4 ,,New Test“ 2smella @ ,Memo*“ = skrifa: ,E6l med DT 2 smella &
»save/back = Smella & ,Start walk”“ = pbegar , Begin Walk” kemur, pa segja vid patttakanda:

,Gakktu nu g pinum edlilega génguhrada. Haltu dfram alla leid ad
hvita strikinu sem er vid enda salarins. A medan pu gengur, teldu pd
nidur upphdtt med pvi ad draga alltaf prja frd og byrjadu fra télunni

“

(segja sidan télu sem er @ bilinu 125-250).
Klara 5 ferdir: Pegar patttakandi er kominn ad enda salsins, er hann/hun bedin(n) ad fa sér
seeti. Sidan eru latnar lida 30-45 sek. Pa bidja vidkomandi ad standa upp og somu fyrirmaeli
endurtekin. betta ferli er endurtekid 5 x.
Cancel: begar 5 ferdir eru bunar, pa smella & ,cancel” og sidan a , exit”.
Athuga hvort ferdir eru skradar i , Test”: Smella sidan 4 , Test” og tryggja ad pad séu 5
maelingar med réttu nafninu ,,E8l med DT“. Ef 6 maelingar af pessari tegund eru skradar, en
adeins voru teknar 5, pa ma taka eina i vidbot til 6ryggis.
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Hratt an dual task

Auto suspend each trial: Smella a ,settings” og sja til pess ad hakad sé vid ,,auto suspend
each trial”.

New Test: Smella & ,,New Test“ >smella 4 ,,Memo*“ - skrifa: ,Hratt an DT 2 smella d
»save/back = Smella & ,Start walk” - begar ,Begin Walk” kemur, pa segja vi6 patttakanda:

,Gakktu nu eins hratt og pu mégulega getur. Haltu dfram alla leid ad
hvita strikinu sem er vid enda salarins”.

Klara 5 ferdir: Pegar patttakandi er kominn ad enda salsins, er hann/hin bedin(n) ad fa sér
seeti. Sidan eru latnar lida 30-45 sek. Pa bidja vidkomandi ad standa upp og sému fyrirmaeli
endurtekin. betta ferli er endurtekid 5 x.

|u

Cancel: begar 5 ferdir eru bunar, pa smella 4 ,,cancel” og sidan a , exit”.
Athuga hvort ferdir eru skradar i , Test”: Smella sidan 4 , Test” og tryggja ad pad séu 5
maelingar med nafninu ,,Hratt an DT”. Ef 6 maelingar af pessari tegund eru skradar, en adeins

voru teknar 5, pa ma taka eina i vidbot til 6ryggis.

Hratt med dual task

Auto suspend each trial: Smella a ,settings” og sja til pess ad hakad sé vid ,auto suspend
each trial“.
New Test: Smella & ,New Test“ >smella &8 ,Memo*“ > skrifa: ,Hratt med DT“ 2 smella &

»save/back = Smella & ,Start walk” = begar ,Begin Walk” kemur, pa segja vid patttakanda:

,Gakktu nu eins hratt og pu mégulega getur. Haltu dfram alla leid ad
hvita strikinu sem er vid enda salarins. A medan pu gengur, teldu pd
nidur upphdtt med pvi ad draga alltaf prja fra og byrjadu fra

“”

télunni
(segja sida télu sem er @ bilinu 125-250).

Klara 5 ferdir: begar patttakandi er kominn ad enda salsins, er hann/hin bedin(n) ad fa sér
seeti. Sidan eru latnar lida 30-45 sek. b4 bidja vidkomandi ad standa upp og somu fyrirmaeli
endurtekin. betta ferli er endurtekid 5 x.

Ill

Cancel: begar 5 ferdir eru bunar, pa smella 4 ,,cancel” og sidan a , exit”.
Athuga hvort ferdir eru skradar i , Test”: Smella sidan 4 , Test” og tryggja ad pad séu 5
maelingar med réttu nafninu ,,Hratt med DT“. Ef 6 maelingar af pessari tegund eru skradar, en

adeins voru teknar 5, pa ma taka eina i vidbot til 6ryggis.

5x4 gonguprufur: Ad lokum hafa safnast 5x4 gonguprufur.
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