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Ágrip 

Inngangur: Ganga parkinsonssjúklinga einkennist af stuttum skrefum, hæging á göngu og auknum 

breytileika skreftíma auk minnkaðri sjálfvirkni. 

Markmið: Að athuga hvort mikil gönguþjálfun með sjónrænum bendingum (SB) myndi (1) lengja skref, 

auka gönguhraða og minnka breytileika skreftíma, (2) auka sjálfvirkni í göngu og (3) bæta almenna 

færni og auka lífsgæði parkinsonssjúklinga til skamms og langs (3 mán) tíma meira en mikil 

gönguþjálfun án SB, en með stökum fyrirmælum um að taka lengri skref. 

Aðferðir: Tuttugu og sex parkinsonssjúklingum (HY 2-3) var skipt af handahófi í tilraunahóp (TH) og  

viðmiðunarhóp (VH). Báðir hópar þjálfuðu göngu í fjórar vikur, fjórum sinnum í viku 30 mín í senn. TH 

fékk  SB, en VH fékk stök fyrirmæli um að taka lengri skref. Skreflengd, gönguhraði og breytileiki 

skreftíma voru mæld fyrir, eftir og þremur mánuðum eftir á þægilegum og mestum hraða með 

GAITRite® Portable Walkway System, Cir Inc. með og án tvískiptrar þrautar (TÞ). Almenn færni var 

mæld með Timed Up & Go (TUG) og þátttakendur fylltu út spurningalista um lífsgæði (Parkinson´s 

Disease Questionnaire-39, PDQ-39). Árangursmælingar voru gerðar af óháðum mælendum (blindun). 

Niðurstöður: Skreflengd, gönguhraði á þægilegum og mestum hraða og breytileiki skreftíma á 

þægilegum hraða urðu marktækt betri fyrir TH og VH við þjálfun, en ekki var munur á bætingu milli 

hópa. Bæting skreflengdar og gönguhraða entist í þrjá mánuði, en ekki bæting breytileika skreftíma. 

Sjálfvirknishlutföll (Shf) skreftíma og gönguhraða, en ekki eins mikið Shf breytileika skreftíma, höfðu 

tilhneigingu til að verða betri hjá báðum hópum, en ekki var marktækur munur milli hópa á bætingu 

með þjálfun. Shf skreflengdar og gönguhraða á þægilegum hraða jukust hins vegar meira (P<0,05) 

fyrir TH á eftirfylgdartímabilinu, þó svo að ekki hafi verið marktækur munur, þegar litið var á 

rannsóknartímabilið í heild sinni. Marktæk bæting varð á TUG með tímanum, en ekki var munur á 

bætingu hópanna. Fyrir PDQ-39 greindust marktæk víxlhrif (P<0,05) fyrir hópa*tíma sem orsakaðist af 

bætingu VH á eftirfylgdartímabilinu. 

Ályktun: Mikil gönguþjálfun eykur skreflengd og gönguhraða og minnkar breytileika skreftíma 

parkinsonssjúklinga jafnt, hvort sem gengið er með SB eða fyrirmæli eru gefin um lengri skref. 

Sjálfvirkni hefur tilhneigingu til að aukast með gönguþjálfun almennt, sérstaklega fyrir skreflengd og 

gönguhraða, en niðurstöðurnar gefa til kynna að mögulega náist enn meiri sjálfvirkni til lengri tíma með 

SB en með fyrirmælum. Bæting á göngubreytum skilar sér í aukinni almennri færni, skv. TUG, þó án 

mismunar á milli hópa, á meðan að óvænt víxlhrif fyrir hópa*tíma fyrir PDQ-39 líklegast endurspegla 

breytingar á öðrum þáttum en göngu. 
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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  

Að geta viðhaldið góðri göngugetu út lífstíðina er mikilvægt fyrir líkamlegt sjálfstæði okkar. Heilbrigð 

ganga er þó margbrotið og flókið fyrirbæri sem hægt er að lýsa frá ýmsum sjónarhornum, en farið 

verður nú yfir þá þætti sem skerðast í parkinsonsveiki s.s. skreflengd, gönguhraða og breytileika 

skreftíma en einnig  sjálfvirkni. Síðan verður lýst hvernig taugakerfið stjórnar göngu. Þar á eftir verður 

fjallað um parkinsonsveiki og hvernig hún skerðir göngu og sjálfvirkni, og að lokum fjallað um 

hugsanleg úrræði í formi sjónrænna bendinga (SB) og mikillar þjálfunar.  

 

1.1 Hreyfistjórn göngu – Lífaflfræðilegir þættir 

1.1.1 Skreflengd og gönguhraði 

Aðaltilgangurinn með göngu er að komast áfram í þá átt sem maður ætlar sér. Þetta þarf þó að gerast 

á viðunandi hraða. Ef hraðinn minnkar verða margar athafnir daglegs lífs mun erfiðari og ef hann 

verður of hægur, þá minnka líkurnar á að geta framkvæmt ákveðnar göngutengdar athafnir. 

Gönguhraðinn er því einn af þeim þáttum hreyfifærni sem besta vísbendingu gefur um getuna til að 

viðhalda sjálfstæði í daglegu lífi (1). Gönguhraði er margfeldi af skreflengd og skreftíðni. Ýmsir 

lýðfræðilegir þættir hafa áhrif á skreflengd. Oberg o.fl. mældu göngu hjá 233 einstaklingum og sýndu 

fram á að það væri munur á skreflengd og gönguhraða hjá mismunandi aldurshópum og milli kynja, 

þar sem karlar tóku lengri skref en konur, gengu hraðar en þær en með minni skreftíðni (2). Þeir sáu 

að skreflengd og hraði minnkaði með aldrinum, en skreftíðni hélst tiltölulega stöðug. Finley og Cody 

höfðu með mælingum sínum á 1106 einstaklingum við raunverulegar aðstæður áður sýnt fram á að 

konur tækju styttri skref og gengu hægar en karlmenn, en væru með hærri skreftíðni (3). Skreflengd 

getur verið mismunandi eftir löndum, a.m.k. í eins ólíkum menningarheimum og Svíþjóð og Kúveit (4). 

1.1.2 Breytileiki skrefa 

Þangað til fyrir einum til tveimur áratugum síðan var breytileiki í göngutengdum breytum talinn vera 

eðlilegt frávik í göngu, sem bæri að líta fram hjá. Hausdorff o.fl. ásamt öðrum fóru að veita þessum 

breytileika athygli (5). Þeir komust að því að breytileiki á milli skrefa hjá ungum heilbrigðum 

einstaklingum væri reglulegur, þannig að útslag breytileika skreftíma (t.d. staðalfrávik eða 

breytileikastuðull) á ákveðnum afmörkuðum kafla í göngu eykst veldisvaxandi, því lengri sem sá kafli 

er (6). Þetta þýðir einnig að breytileikinn sem sjá má á afmörkuðum kafla göngunnar er eins og smærri 

útgáfa af stærri kafla og því líkt við brotamynd þar sem brot af myndinni er eins og lítil útgáfa af 

heildarmyndinni. Í heilbrigðum öldruðum einstaklingum er þessi breytileiki enn til staðar, en þetta 

brotamyndarmunstur minnkar, sem þýðir að breytileikinn er ekki eins kerfisbundinn og á yngri árum, 

heldur tilviljunarkenndari (7). Með versnandi jafnvægi fer útslag breytileikans einnig að aukast. Hjá 

öldruðum sem tilhneigingu hafa til að detta, þjást þó ekki af taugasjúkdómi, er almennt aukinn 

breytileiki skreftíma m.v. aldraða sem síður detta (8). Breytileiki skreftíma er betri vísbending um 

tilhneigingu  til falls en nokkur önnur göngubreyta (9). Til að sjá þetta betur fyrir sér má ímynda sér 

ölvaðan einstakling að ganga. Sum skrefin taka stuttan tíma á meðan önnur mun lengri tíma. 
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1.1.3 Ganga - Hreyfifræði (kinematics) og kraftfræði (kinetics) 

Kraftarnir í göngu sem drífa einstaklinginn framávið eru að lang mestu leyti, eða um 50%, af völdum 

fráspyrnu, vegna plantar flexion, sem verður til við samdrátt í miðlæga hluta Gastrocnemius í lok 

stöðufasans (10,11), en einnig af völdum samdráttar í Hamstrings og Quadriceps sem valda réttu í 

hné og mjöðm í lok stöðufasans (12). Sveifla neðri útlims er síðan knúin áfram af vægum 

vöðvasamdrætti í Quadriceps í byrjun sveiflufasans og Iliopsoas í mið hluta sveiflufasans. Einnig er 

smá virkni í vöðvum sem valda dorsiflexion í ökklanum til að lyfta tánum (12). Í mjaðmargrindinni á sér 

stað snúningur sem aðstoðar við að lengja skrefið, sérstaklega þegar hraðinn eykst. Brjósthryggurinn 

snýst einnig á móti Pelvis, því hraðar sem gengið er (13). 

1.2 Sjálfvirkni í göngu 

Heilbrigðir ungir einstaklinga eiga að geta gengið og gert eitthvað annað samtímis án þess að það hafi 

veruleg áhrif á gönguna. Hins vegar verður það erfiðara með aldrinum og er þá tilhneigingin sú að 

skreflengd og gönguhraði minnka ef athygli er beint að einhverju öðru á meðan gengið er (tvískipt 

þraut, TÞ) (14). Sambandið á milli TÞ og göngugetu er því að einhverju leyti háð aldri, en auk þess 

háð vitrænni getu (15), tegund og erfiðleikum TÞ og athyglisvakningu (arousal) (16). Einnig má ímynda 

sér að menntun geti haft einhver áhrif, ef TÞ er t.d. að reikna. Eins og fjallað verður um í kaflanum um 

skerðingu sjálfvirkni í parkinsonsveiki, þá má einnig sjá að sjúkdómar í heila geta haft áhrif á þetta 

samband. Færni í tví- eða margskiptri þraut er nauðsynleg til að geta framkvæmt fleiri athafnir í einu 

án þess að það komi niður á mikilvægri hreyfingu eins og göngu. Eðlilegt er að þurfa að hafa athyglina 

á hreyfingunni þegar verið er að læra nýja hreyfingu, en með æfingunni á að nást þannig sjálfvirkni að 

ekki þurfi eins mikla athygli á henni eins og í byrjun. Samhliða slíkri sjálfvirkjun verða breytingar á 

heilavirkni, m.a. minnkun á ýmsum cortical svæðum eins og Premotor Area (PMA), Lobi Parietales og 

pre-SMA (17). 

Í þessari ritgerð verður byggt á þeirri forsendu að eftirfarandi hlutfall (í %) sem kölluð verður 

sjálfvirknihlutfallið (Shf) segi með einhverjum hætti til um sjálfvirkni. Shf er 

göngubreyta með TÞ x 100 

 

göngubreytan án TÞ 

Fyrir skreflengd og gönguhraða gefur Shf < 100% til kynna minni sjálfvirkni, en fyrir breytileikastuðul 

skreftíma gefur Shf > 100% til kynna minni sjálfvirkni. Það ber þó að hafa ákveðna fyrirvara á þessu 

bæði vegna ofangreindra áhrifaþátta og einnig vegna þess að í rannsókninni var engin leiðrétting gerð 

fyrir árangur í TÞ-þrautinni. 

Þar sem göngugeta er ein af þeim hreyfitengdum athöfnum sem nást hvað fyrst á æviskeiðinu, þá 

er tilhneiging til að gefa henni lítinn gaum og telja hana einfalt fyrirbæri. Eins og gerð verður grein fyrir 

hér á eftir má sjá að stjórnun á göngu krefst miðtaugataugakerfis sem er vel virkt og samhæft á 

mörgum stigum þess alveg frá mænu og upp í framheila. 
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1.3 Stjórnun miðtaugakerfis á göngu 

Hér verður fjallað um þátt hinna mismunandi hluta taugakerfisins í göngustjórnun. Hafa ber í huga að 

dýratilraunir, flestar á köttum og rottum, en einnig á öpum og jafnvel fiskisugum, liggja að baki margra 

þeirra ályktana sem gerðar hafa verið, en á síðustu tveimur áratugum hafa myndgreiningarannsóknir 

staðfest margar af þessum ályktunum. 

1.3.1 Mænan 

Árið 1911 sýndi Thomas Graham Brown, fyrstur manna, fram á að kettir gátu gengið, þrátt fyrir að búið 

væri að skera á tengslin milli heilastofns og mænu, og jafnvel allra aðlægra skyntauga (18). Þetta varð 

kveikjan að þeirri hugmynd að það hlyti að vera einhvers konar „vél“ í mænunni sem byggi til 

göngutakt án þess að þörf væri á ytra áreiti. Þessi vél fékk heitið „Central Pattern Generator“ (CPG).  

Þróun á þessari hugmynd leiddi síðar til líkans af CPG sem byggði á gagnkvæmri og taktfastri hömlun 

á milli þeirra taugafrumna sem virkja hreyfitaugafrumur beygjuvöðva annars vegar og þeirra sem virkja 

réttuvöðva hins vegar (19-21). Þetta þýðir að þegar taugafrumur CPG sem virkja hreyfitaugafrumur 

réttuvöðva eru virkar, þá eru þær á sama tíma að hemja þær taugafrumur sem virkja hreyfitaugafrumur 

beygjuvöðva og síðan öfugt. Þeirra hugmynd var að einn CPG væri í hverjum ganglim fyrir sig. 

Sú uppgötvun að mismunandi spennumunstur væri til staðar í mismunandi en samverkandi 

vöðvum (synergists) í ganglimum katta vakti þó ákveðnar efasemdir hjá Grillner o.fl. um CPG-líkanið í 

sinni einföldustu mynd, þ.e.a.s. einungis eitt „gagnkvæmt hömlunar“-kerfi í hverjum útlimi (22). 

Hugmyndir taugavísindamanna um CPG-líkanið átti síðan eftir að taka nokkrum breytingum. Í stuttu 

máli gengu þær út á breytingu á CPG-líkaninu úr „eins stigs líkani“, þar sem sömu frumur sjá annars 

vegar um munstrið (pattern formation) sem vöðvar virkjast eftir og hins vegar um taktinn sem þeir 

virkjast eftir (rhythm generation), yfir í „tveggja stiga líkanið“, þar sem taktmyndandi frumur virkja 

millitaugafrumur (interneurons) sem síðan með réttu munstri virkja hreyfitaugafrumur og jafnvel 

vöðvakraftinn sem virkjun þeirra leiðir af sér (recruitment) (23-25). 

CPG hefur verið gerð góð skil í halakörtum (26) og í fiskisugum (27,28) þar sem kennsl hafa verið 

borin á „taktmyndandi millitaugafrumur“ og aðra þætti CPG, m.a. frumur sem sjá um gagnkvæma 

hömlun til að styrkja taktinn og hafa áhrif á hreyfimunstrið í sundinu. Þekking á CPG í fiskisugum er 

meira að segja orðin það mikil að hannaður hefur verið tölvuhermir af fiskisugu sem hreyfir sig á mjög 

svipaðan hátt og alvöru fiskisugur (28). CPG er hins vegar flóknara kerfi í mönnum og spendýrum og 

er langt í að menn nái að kortleggja það eins og í einfaldari lífverum. Þó hafa Rybak o.fl. hannað líkan 

af CPG sem inniheldur bæði tengsl við þætti miðtaugakerfis ofan mænu, við útlægar skyntaugafrumur 

og flókið samspil þessara þátta við ýmsar millitaugafrumur (sjá mynd 1) (23). Á þessu líkani má sjá 

hvernig taktmyndandi frumur (RG á mynd 1) setja grunntaktinn fyrir munstursmyndandi frumurnar (PF 

á mynd 1) sem síðan örva hreyfitaugafrumur (Mn á mynd 1) í réttri röð, og hvernig víxlun á milli beygju 

og réttu er stýrð með ýmsum hliðargreinum (collaterals) og millitaugafrumum. Sérstaka áherslu ber, 

hins vegar, að leggja hér á umfjöllun um áhrif aðfærandi skyntaugafrumna (grænu línurnar á mynd 1), 

bæði frá vöðvaspólum (skyntaugafrumur 1a) og frá Golgi Tendon Organ (GTO) (skyntaugafrumur 1b), 

á hreyfitaugafrumurnar. Ástæðan fyrir þessari áherslu er í fyrsta lagi sú að um 30-70% af þeim krafti 



  

17 

sem beittur er af réttuvöðvunum í eðlilegri göngu er afleiðing af þeim örvandi boðum sem upphaf eiga í 

þessum skyntaugafrumum (29-31), og í öðru lagi að skerðing verður á þessum þáttum í 

parkinsonsveiki (sjá umfjöllun um göngutruflun í parkinsonsveiki). Það sem er sérlega athyglisvert í 

sambandi við áhrif þessara skyntaugafrumna er að millitaugafrumur 1b (brúnu kúlurnar á mynd 1) sem 

í kyrrstöðu (mynd 1a) valda hömlun á hreyfitaugafrumum þegar þær eru örvaðar af skyntaugafrumum, 

eru í göngu (mynd 1b) hamlaðar af boðum sem óbeint eiga sér uppruna ofan mænu (sjá umfjöllun um 

heilastofn, litla heila og undirstúku hér á eftir). Til viðbótar verður til „nýr“ viðbragðsbogi með tilkomu 

millitaugafrumna 1ab (bláa kúlan vinstra megin á mynd 1b) sem valda örvun á hreyfitaugafrumum 

þeirra vöðva sem skyntaugafrumur 1a og 1b koma frá (gerandvöðvar, agonists). Þetta þýðir að þegar 

einstaklingur er í kyrrstöðu, þá veldur örvun á skyntaugafrumunum (sérstaklega 1b frá GTO þar sem 

1a frá vöðvaspólum hafa alltaf bein örvandi tengsl við hreyfitaugafrumur) hömlun á gerandvöðvunum. 

Við göngu hafa skyntaugafrumur frá bæði vöðvaspólum og GTO hins vegar örvandi áhrif á 

hreyfitaugafrumur gerandvöðvanna (vegna tilkomu millitaugafrumna 1ab og bælingu á 

millitaugafrumum 1b). Hvort sem er á göngu eða í kyrrstöðu hafa skyntaugafrumur sem koma frá 

vöðvaspólum þó alltaf hamlandi áhrif (í gegnum millitaugafrumur 1a) á hreyfitaugafrumur mótvöðvanna 

(antagonists) (23). Það má því glögglega sjá að rétt verkun CPG og tengsla þess í mænunni er að 

verulegu leyti háð stjórn ofar mænu, en næst verður fjallað um þessar kjarnabrautir í heilastofni, litla 

heila og heiladingli sem taka þátt í stjórnun göngu. 
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Mynd 1. Central Pattern Generator 

Yfirlit yfir (A) einfaldað líkan af viðbragðsboga mænunnar í manni eða öðru spendýri í kyrrstöðu og (B) hugsanlegt líkan af 
Central Pattern Generator (CPG) og tengslum þess við stöðvar ofan mænu. Sérstök athygli er vakin á því að viðbragðsboginn 
sem er til staðar í kyrrstöðu breytist við göngu á þann veg  að hömlun verður á  millitaugafrumum 1b (dökkbrúnu kúlurnar er 
nefnast „1b“ nálægt miðju líkansins) sem annars hefðu hamlandi áhrif á hreyfitaugafrumurnar (bláu ferningarnir er nefnast „Mn“), 
þegar aðfærandi skyntaugafrumurnar frá GTO (grænu línurnar er nefnast „1b“) og frá vöðvaspólunum (grænu línurnar er nefnast 
„1a“) örva þær. Boð frá skyntaugafrumunum hafa við göngu einungis örvandi áhrif á Mn (í gegnum millitaugafrumum 1ab). Boð 
frá vöðvaspólum hafa hins vegar alltaf hamlandi áhrif á mótvöðva í gegnum millitaugafrumur 1a. RG: Rhythm Generator. PF: 
Pattern Formator. R: Renshaw Cells. Inrg: Inhibitory Interneuron for Rhytm Generators. Mynd er úr heimild (23). 

 

1.3.2 Heilastofn, litli heili og undirstúka 

Shik o.fl. voru fyrstir til komast að því að með því að raförva ákveðið svæði í heilastofninum hjá 

köttum, þar sem búið var að skera á öll tengsl við heilann, var hægt að framkalla gönguhreyfingar og 

jafnvel hlaup eftir því hversu mikill styrkurinn var (32). Þetta svæði kallast í dag Mesencephalic 

Locomotor Region (MLR) og er staðsett í tegmentum á mörkum Pons og Mesencephalon, og 

samanstendur aðallega af Nucleus Cuneiformis, en einnig, þó í minna mæli, af Nucleus 

Pedunculopontinus (NPP) (mynd 2) (33,34). MLR er mjög mikilvægt svæði fyrir göngu, en skemmd á 

þessu svæði, t.d. vegna heilablóðfalls, veldur talsverðri og jafnvel algjörri skerðingu á gönguhæfni 

(35,36). MLR fær aðfærandi boð frá Substantia Nigra pars reticulata (SNr), einum af „útgangskjörnum“ 

Basal Ganglia (BG, sjá neðar um Basal Ganglia), sem hamlar virkni MLR (mynd 3), en Takakusaki o.fl. 
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komust að því að örvun á SNr í köttum með rofin tengsl á milli heilastofns og heila olli hægari göngu, 

lengri stöðufasa og, ef styrkur var aukinn, þá algjörri stöðvun á göngu (37). Nokkrar tilfellarannsóknir 

sýna að ef parkinsonssjúklingar sem eiga það til að frjósa í göngu eru raförvaðir í NPP, þá batnar 

göngugeta þeirra mikið og þeir hætta að frjósa (38,39). Taugafrumur MLR senda taugasíma sína m.a. 

niður í Locus Coereleus og Raphe Nuclei í Pons sem saman mynda vöðvaspennuörvandi kerfi. Einnig 

sendir MLR taugasíma í taugafrumur Formatio Reticularis í Medulla Oblongata sem síðan sendir 

taugasíma sína áfram niður í CPG í mænu, auk þess sem MLR sendir einnig síma beint niður í CPG. 

Reticulo-spinal kerfið er einnig undir stjórn heilabarkarins og er talið hafa mikinn sveigjanleika vegna 

dreifðrar staðsetningar frumnanna í Formatio Reticularis (40). 

Annar kjarni sem hugsanlega er nauðsynlegur fyrir göngu, eða a.m.k. fyrir vel samhæfða göngu er 

Cerebellar Locomotor Region (CLR) sem staðsett er framarlega í miðju litla heila við Nucleus 

Fastigialis og má með raförvun á honum má fá dýr til að ganga. Símar frá Nucleus Fastigialis fara 

ýmist til Formatio Reticularis á mörkum Pons og Medulla Oblongata, til Vestibular-kerfisins eða til 

mænunnar (42). 

Subthalamic Locomotor Region (SLR) er staðsett á svæði Nucleus Subthalamicus. Með raförvun á 

þessu svæði má einnig fá nagdýr til að ganga og jafnvel hlaupa (43,44) og nýtir neðri og miðlægi hluti 

undirstúku þennan kjarna til að miðla boðum um göngu/hlaup (44) hugsanlega í „könnunartilgangi“ 

(45). 

Raförvun á hliðlægum hluta undirstúku framkallar einnig göngu í köttum, en gangan hefur „leitandi“ 

yfirbragð (45). Sinnamon leggur til að virkni í þessum hluta undirstúkunnar leiði til göngu í þeim tilgangi 

að leita matar (46), en sú staðreynd að hliðlægi hluti undirstúku tengist þeirri hegðun að leita matar er 

vel þekkt (47). 

Þar sem BG hefur tengsl við MLR og skerðist áberandi í parkinsonsveiki er ekki hjá því komist að 

fjalla stuttlega um þá og þátt þeirra í stjórnun á göngu. 
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Mynd 2. Heilastofn 

Yfirlit yfir ýmsa kjarna heilastofns, m.a. Nucleus Cuneiformis sem MLR er að mestu leyti gerður úr, og Nucleus 
Pedunculopontinus. Myndin sýnir einnig mismunandi kjarna Formatio Reticularis, en MLR sendir síma til frumna þess í Medulla 
Oblongata sem síðan senda síma áfram niður í CPG í mænu. Mynd er úr heimild (41). 

 

 

 

 

 

Mynd 3. Tengsl Basal Ganglia við Mesencephalic Locomotor Region 

Yfirlit yfir tengsl BG við Mesecephalic Locomotor Region (MLR) (í gegnum Substantia Nigra pars reticulata (SNr)) sem síðan 
tengist taugafrumum í Formatio Reticularis (Reticulospinal Neuron (RSN)) í Medulla Oblongata í gegnum Ponto-medullary 
Locomotor Strip (PMLS). MLR tengist einnig Locus Coereleus (LC) og Nuclei Raphes (RN) sem stjórna grunnvöðvaspennu 
samhliða göngu. RSN senda síðan síma niður í Central Pattern Generator (CPG). Einnig er sýnt hvernig Subthalamic 
Locomotor Region (SLR) tengist MLR. Myndin er aðlöguð frá upprunalegri mynd sem er að finna í grein (37). 
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1.3.3 Basal Ganglia – skipan, almennt hlutverk og þáttur í göngustjórn 

1.3.3.1 Grófskipan. 

Eftirfarandi lýsing á Basal Ganglia (BG) er byggð á 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). Á mynd 5 má sjá yfirlit yfir innbyrðis tengsl þessara kjarna, boðefni þeirra og hvort boð frá þeim hafi 

hamlandi eða örvandi áhrif á næstu taugafrumu. Í Striatum, sem stundum kallast „inngangskjarnar 

BG“,  er upphafið að tveimur mismunandi leiðum að GPi eða SNr sem eru kallaðir „útgangskjarnar 

BG“. Þar sem GPi og SNr gegna hliðstæðu hlutverki og hafa svipað vefjafræðilegt útlit er oft fjallað um 

þá saman. Þessar tvær leiðir frá Striatum eru annars vegar beina leiðin og hins vegar óbeina leiðin 

(mynd 5). 

 

 A B 

 

  

Mynd 4. Kjarnar Basal Ganglia 

Kjarnar Basal Ganglia (A) í þrívíddarásýnd þar sem búið er að fjarlægja hluta af Putamen og (B) í þverskurði á heila í 
frontal plani og Mesencephalon í þverskurði í transvers plani. Ekki sjást Ventral Tegmental Area, sem er miðlægt við 
Substantia Nigra, né Nucleus Accumbens, sem er miðlægt og neðan við fremri hluta Nucleus Caudatus. Mynd A er 
fengin af vefslóðinni: http://www.profelis.org/webpages-cn/lectures/neuroanatomy_1ns.html, en mynd B úr heimild 
(56). 

 

Beina leiðin byrjar með taugafrumum í Striatum sem senda taugasíma sína beint til GPi/SNr og 

hafa hamlandi áhrif á fráfærandi taugafrumur þeirra. Taugasímar frá GPi/SNr ná til ákveðins kjarna í 

Thalamus eða heilastofni,  þar með talið MLR (sjá mynd 3 og umfjöllun um heilastofn, litla heila og 

undirstúku), og hafa hamlandi áhrif á taugafrumur þessara kjarna. Kjarnar í Thalamus senda síðan 

taugasíma sína áfram til ákveðins svæðis í heilaberkinum sem sendir síðan taugasíma beint niður í 

heilastofn eða mænu, en kjarnar heilastofnsins (t.d. MLR) senda taugasíma sína annað hvort til 

http://www.profelis.org/webpages-cn/lectures/neuroanatomy_1ns.html
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annarra kjarna í heilastofninum (t.d. Formatio Reticularis) eða beint niður í mænu. Óbeina leiðin, hins 

vegar, fer í gegnum Striatum sem sendir taugasíma beint til GPe, og hafa þeir þar hamlandi áhrif á 

fráfærandi taugafrumur. Taugasímar GPe fara til Nucleus Subthalamicus (sem einnig fær taugasíma 

beint frá heilaberkinum sem kallast „ofurbeina leiðin“ (e. hyperdirect pathway) (51) og hafa hamlandi 

áhrif á fráfærandi taugafrumur. Þessar taugafrumur frá Nucl Sub fara síðan til GPi/SNr og hafa örvandi 

áhrif á fráfærandi taugafrumur þeirra sem senda síðan síma sína til Thalamus eða til heilastofnsins, og 

hamla taugafrumum þar eins og í beinu leiðinni. Fráfærandi taugafrumur í Thalamus og í 

heilastofninum halda síðan áfram eins og í beinu leiðinni. Þess skal getið að fráfærandi taugafrumur í 

GPi og SNr mynda stöðuga boðspennu án ytri áhrifa þegar einstaklingur er í hvíld. Þannig má sjá að 

beina leiðin veldur „afhömlun“ (= örvun) á fráfærandi taugafrumur í Thalamus eða í heilastofni og þ.a.l. 

örvun á þeim svæðum sem kjarnar þeirra senda taugafrumur sínar til, á meðan að óbeina leiðin styrkir 

þau hömlunaráhrif sem GPi/SNr hefur á Thalamus/heilastofni. 

 

 

Mynd 5. Grófskipan Basal Ganglia 

Yfirlitsmynd af tengslum kjarna Basal Ganglia, boðefni hinna ýmsu taugafrumna og áhrif þeirra á næstu frumu og hinar þrjár 
leiðir. Skammstafanir: DA: Dópamín. Dyn: Dýnorfín. ENK: Enkefalín. GABA: Gamma-aminobutyric Acid. Glu: Glútamat. GPe: 
Globus Pallidus pars externus. GPi: Globus Pallidus pars internus. SP: Substance P. SNc: Substantia Nigra pars compacta. 
SNr: Substantia Nigra pars reticulata. 

 

Striatum fær einnig taugasíma frá SNc eða Ventral Tegmental Area (VTA) sem með boðefninu 

dópamín (DA) ýmist örvar eða letur taugafrumur Striatums. Þar sem símar frá heilaberkinum enda á 

höfuðhlutanum á nibbum (spine) neurodendrites á taugafrumum Striatums, en símarnir frá SNc/VTA 

að mestu leyti á „hálshluta“ nibbanna eða á stofninum á milli nokkurra nibba (52) (mynd 6), þá er DA-

kerfið vel til þess búið að stjórna hversu mikil áhrif boðin frá heilaberkinum hafa á virkni Striatum. 

Tegund DA-viðtaka ræður því hver áhrif DA verður, en D1 viðtakar sem staðsettir eru á taugafrumum 

sem fara beint til GPi (beina leiðin) valda örvun, en D2 viðtakar sem staðsettir eru á taugafrumum sem 

fara til GPe (óbeina leiðin) valda hömlun (Sjá mynd 5). Þetta þýðir að losun á DA í Striatum muni ávallt 

enda með örvun á Thalamus eða viðkomandi kjarna heilastofns, hvort sem um örvun á beinu leiðinni 
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eða hömlun á óbeinu leiðinni er að ræða. Þannig notar BG óbeinu leiðina til þess að hamla á móti 

óæskilegri vöðvavirkni og beinu leiðina til þess að auðvelda æskilegri vöðvavirkni (53,54). Ofurbeina 

leiðin styrkir síðan hömlun gegn óæskilegum hreyfingum enn frekar (51). Þetta líkan af BG er í gildi að 

mestu leyti enn í dag, þó svo að ákveðnar uppfærslur á því séu á leiðinni (55). 

1.3.3.2 Starfrænt aðskildar en samhliða hringrásir Basal Ganglia 

Ofangreind lýsing á líkani BG er almenn en hún byrjar í heilaberkinum og endar í heilaberkinum eða í 

heilastofninum. Það er hins vegar annars konar skipan sem einkennir BG líffærafræðilega. Alexander 

o.fl. sýndu að þessari hringrás er í raun skipt upp í nokkrar slíkar samhliða hringrásir sem að mestu 

leyti eru aðskildar frá hverri annarri. Þeir komust að því að hver af þessum hringrásum ætti sitt eigið 

svæði í heilaberkinum eða í limbíska kerfinu. Þeir greindu fimm slíkar hringrásir og nefndu þær 

samkvæmt því svæði í heilaberkinum eða limbíska kerfinu sem þær áttu uppruna sinn í (Motor, 

Oculomotor, Dorsolateral Prefrontal, Lateral Orbitofrontal og Anterior Cingulate) (57). Það var því orðið 

ljóst að ofangreint hlutverk BG sem veljara átti ekki einungis við um hreyfingar, heldur náði einnig yfir 

stóran hluta af hegðunar-, hugsunar- og tilfinninga-starfsemi okkar. Síðan hefur komið í ljós að innan 

hverrar hringrásar er hægt að greina fleiri smærri hringrásir (52). Oft og til einföldunar er þó talað um 

rásirnar í þremur flokkum, hreyfi-, vitræna/hugtengsla- og limbíska hringrásin (mynd 7). 

 

 

Mynd 6. Afstaða mismunandi taugamóta í Striatum 

Myndin sýnir hvar taugamótin eru á hinum ýmsum frumum í striatum. Sjá má að símar dópamín-frumnana í Substantia Nigra 
pars compacta (SNc) (og Ventral Tegmental Area (VTA, ekki á þessari mynd)) mæta dendríta „Medium Spiny Neurons“ (MSN) í 
Striatum á hálshlutanum á nibbum þeirra, á meðan að símar taugafrumnana í heilaberkinum setjast að mestu leyti á höfuðhluta 
nibbanna. Þessi skipan taugamóta gerir taugafrumum í SNc kleift að fínstilla áhrif boða frá heilaberkinum. Myndin er aðlöguð úr 
heimild (56). 
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1.3.3.3 Hlutverk Basal Ganglia í göngu 

Ýmis hlutverk hafa í kenningum verið tengd BG: 

Veljari. Hvaða vöðvavirkni/hreyfing er æskileg og hvaða vöðvavirkni/hreyfing er óæskileg miðað við 

þau áreiti sem maður verður fyrir á hverjum tíma? Þessari spurningu hefur verið lýst sem 

„valvandamálið“, þ.e.a.s. þegar margir möguleikar keppast um takmarkaða framkvæmdagetu á 

hverjum tíma (t.d. þegar gengið er beint áfram er ekki hægt að ganga til vinstri, hægri eða aftur á bak á 

sama tíma). BG á að geta leyst þetta valvandamál með því að örva ákveðnar taugafrumur í 

heilaberkinum á meðan taugafrumurnar umhverfis þær eru hamlaðar. 

Samhæfari. Með því að starfa sem „veljari“ getur BG einnig skipt hratt á milli mismunandi 

taugafrumna, sem í raun gerir manni það kleift að gera tvennt í einu og að samhæfa ýmsar hreyfingar 

og ýmsa þætti hegðunar o.fl. (58). Tvær aðrar ástæður eru fyrir því að ætla að BG hafi með 

samhæfingu hreyfinga að gera. Í fyrsta lagi sú staðreynd að hreyfihringrásin virðist fara meira í 

gegnum Supplementary Motor Area (SMA, sem á að sjá um framkvæmd lærðra samsettra hreyfinga) 

heldur en Primary Motor Cortex (MC, sem á að sjá um framkvæmd einfaldra hreyfinga) (59) og meiri 

virkni sést í SMA en MC þegar Striatum virkjast (60). Í öðru lagi er áberandi meiri skerðing á flóknum 

samsettum hreyfingum miðað við einfaldari hreyfingar en hægt er að útskýra með hringrásunum einum 

(61).  

 

 

Mynd 7. Hinar samhliða hringrásir Basal Ganglia 

Hinir þrír helstu flokkar samhliða aðskildra hringrása sem ganga í gegnum heilabörkinn, Basal Ganglia (BG), Thalamus og síðan 
aftur til heilabarkarins, en þeir eru hreyfi-, vitræna/hugtengsla- og limbíska hringrásin. Hægt er að skipta hverjum flokki í fleiri 
hringrásir, en til einföldunar eru aðeins helstu flokkarnir sýndir hér. Heimild er úr (56). 

 

Gönguhvati. Með því að minnka virkni í óbeinu leiðinni og auka virkni í beinu leiðinni má sjá hvernig 

dópamín getur „afhamlað“ hinni stöðugu hömlun SNr á MLR. MLR fer þá að örva taugafrumur í 

Formatio Reticularis, aðallega í Medulla Oblongata, sem örva síðan takt- og mynstursmyndandi frumur 

í CPG og valda göngu. 
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Magnari.  Afhömlun á kjarna Thalamusar veldur minni mótstöðu Afhömlun á MLR leiðir einnig til 

hömlunar á millitaugafrumum 1b og tilurðar „nýs“ viðbragðsboga í CPG (sjá mynd 1 og umfjöllun um 

mænu), þannig að boð frá skyntaugafrumum 1b (frá GTO) geti nýtst til að örva hreyfitaugafrumur 

gerandvöðvans en ekki hamla honum eins og í kyrrstöðu. Í ljósi þess að 30-70% af þeim krafti sem 

réttuvöðvarnir beita í göngu er vegna boða frá skyntaugafrumunum, má því segja að SNr-MLR-CPG 

kerfið gegnir veigamiklu hlutverki í sambandi við útslag gönguhreyfinga (skreflengd), en Desmurget 

o.fl. staðfestu hlutverk BG í útslagi hreyfinga almennt (62). 

Næst verður fjallað um hvernig svæði í heilaberkinum stjórna eða hafa áhrif á göngu. 

1.3.4 Æðri stýring á göngu 

Á síðustu árum er mönnum orðið ljóst að ganga tengist annarri starfsemi í taugakerfinu og þ.m.t. 

vitrænni starfsemi. Sem dæmi fundu Holtzer o.fl. að hraði á vitrænni stýringu ásamt aldri gáfu 

vísbendingu um gönguhraða hjá 186 öldruðum sem ekki höfðu orðið fyrir vitrænni skerðingu (63). Eins 

hafði tvískipt þraut (TÞ) áhrif á breytileika skreflengdar (sem jókst) hjá 100 öldruðum einstaklingum 

(64) (nánari umfjöllun um áhrif TÞ á parkinsonsveiki síðar). Þetta gefur til kynna að ganga er að 

einhverju leyti háð æðri stýringu heilans, þ.e.a.s. heilaberkinum. 

Hægt er að mæla virkni mismunandi heilasvæða meðan verið er að framkvæma ákveðna athöfn 

(svo framarlega sem höfuð er kyrrt), eða ímynda sér athöfn, með því að beita myndgreiningartækni í 

formi Positron Emission Tomography (PET), Single Photon Emission Computed Tomography 

(SPECT) eða functional Magnetic Resonance Imaging (fMRI). Það að ímynda sér göngu virkjar svipuð 

svæði og við raunverulega göngu (65).Ýmsar rannsóknir hafa verið gerðar með PET (66,67), SPECT 

(68) eða fMRI (69-71) til þess að greina hvaða svæði í heilanum eru virkjuð við ímyndaða göngu. Auk 

þess rannsökuðu Hanakawa o.fl. PET með svæðisbundinni blóðflæðisupptöku (rCBF) á einstaklinga 

eftir göngu (72). Svæðin sem voru virkjuð í þessum rannsóknum voru: framheilasvæði  (Prefrontal 

Cortex, PFC); ýmis hreyfisvæði í lobus frontalis og BG (ekki síst SMA og Striatum); hippocampus (sem 

geymir m.a. kort af umhverfinu); skynúrvinnslusvæði, m.a. í Lobus Parietalis þar sem úrvinnsla 

hreyfiskyns og samhæfing hreyfiskyns og sjónar fara fram; sjónúrvinnslusvæði í Lobus Occipitalis, 

Parietalis og Temporalis (sérstaklega ef ímyndaðar hindranir voru á gönguleiðinni). Það var einnig 

áberandi virkjun á svæðum sem hafa með líkamsvitund, meðvitund og ímyndun að gera (t.d. í Insula, 

Lobus Parietalis, Gyrus Cinguli, Gyrus Lingula, Precuneus). Fyrir neðan heilann varð áberandi virkjun 

á MLR, Formatio Reticularis í Pons og litla heilanum (Vermis og svæðið í kring). 

Þessar niðurstöður gefa til kynna að göngu sé að einhverju leyti stjórnað af stigskiptu kerfi (e. 

hierarchical system); Þannig geta svæði í PFC hugsanlega séð um að taka ákvörðun um að hefja og 

viðhalda göngu, ýmis hreyfisvæði í Lobus Frontalis síðan í samvinnu við Hippocampus (sem geymir 

kort af umhverfinu) stjórnað göngunni m.v. umhverfið með aðstoð skynsvæða (fyrir hreyfiskyn og 

sjón), úrvinnslu þeirra og samþáttun þeirra við umhverfisminnið. Ef umhverfið eða gönguþrautin verður 

flóknari, þá reynir hugsanlega meira á sjónsvæði- og önnur skynsvæði. Þessi svæði í heilaberkinum 

senda síðan upplýsingar í gegnum BG til MLR og áfram niður í CPG eins og nefnt var áður. Vermis og 

paravermal svæðið samtvinnar síðan upplýsingar frá stöðuskynskerfinu, sjón, heyrn og vestibular 

kerfinu og sendir þessi boð til frekari vinnslu í CLR, en CLR miðlar þeim síðan áfram til MLR sem 
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sendir boð um vel samhæfða göngu til kjarna í Pons og Form Reticularis í Medulla Oblongata og loks 

til CPG í mænunni.  

1.4 Parkinsonsveiki 

Breski heimilislæknirinn James Parkinson (1755-1824) varð fyrstur til að skilgreina parkinsonsveiki 

sem hann kallaði „The Shaking Palsy“ eða „Paralysis Agitans“ á latínu, frá heilkenni af einkennum eins 

og skjálfta, minnkuðum vöðvakrafti, hokinni líkamsstöðu og tilhneigingu til að fara að hlaupa þegar 

sjúklingur ætlar sér einungis að ganga (73). 

1.4.1 Faraldsfræði 

Í dag er parkinsonsveikin vel þekkt. Algengi hennar er á bilinu 108-257/100.000 í Evrópu og þar 

greinast á bilinu 11-19/100.000 á ári. Hlutfall karlmanna sem greinast m.v. konur er 1,5-2 (74). Ekki 

eru til tölur fyrir Ísland, en búast má við svipuðum tölum hér. Tíðnin er að vægu leyti háð kynþætti (e. 

ethnicity) (bandarískar tölur), en virðist eitthvað hærri meðal fólks af spænskum uppruna. Sterkasti 

lýðfræðilegi þátturinn er þó aldur, en einungis 4% af sjúklingum eru innan við 50 ára og fer tíðnin 

vaxandi með aldrinum. Meðal aldur við greiningu er 58-60 ára í Bandaríkjunum (75). Hér á Íslandi er 

meðalaldur við greiningu 62 ár (óbirtar tölur). Sjúkdómurinn getur þó byrjað hjá yngri en 40 ára (e. 

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

1.4.2 Orsakir 

Samspil milli erfðaþátta og umhverfisáhrifa virðist geta komið sjúkdómnum af stað. Ýmis afbrigði af 

litningum hafa fundist en hugsanlegt er að þau valdi auknum líkum á parkinsonsveiki ef einstaklingur 

kemst í snertingu við ákveðin eiturefni, en þessi efni eru t.d. ákveðnir málmar og plágueyðar. 

Smáhögg eða höfuðáverki getur einnig valdið parkinsonslíkum einkennum með heilabilun, kallað 

„dementia pugillistica“ (75). 

1.4.3 Lífeðlismeinafræði 

Lífeðlismeinafræði parkinsonsveiki einkennist af uppsöfnun á Lewy Bodies (LB) (í taugabolum) eða 

Lewy Neurites (LN) (í taugaþráðum) í taugafrumum ákveðinna kjarna eða svæða miðtaugakerfisins 

(77-79). LB/LN samanstanda m.a. af uppsöfnun á próteininu α-synuclein sem finnst undir eðlilegum 

kringumstæðum í taugaendum (78). Taugafrumur sem verða fyrir hleðslu á LB/LN deyja síðan og 

leysast upp. 

Þótt aðaláherslan gegnum tíðina hafi verið á hrörnun SNc, þá er nú ljóst að LB/LN safnast upp í 

öðrum kjörnum og svæðum miðtaugakerfisins og þessi svæði hrörna því einnig. Það er jafnvel ljóst að 

SNc er ekki fyrsti kjarninn sem verður fyrir barðinu á sjúkdómsferlinu. Eftir að hafa krufið og rannsakað 

ítarlega heila úr 110 látnum einstaklingum, þar sem sumir höfðu greinst með parkinsonsveiki en aðrir 

ekki, komust Braak o.fl. að því að hægt væri að stigskipta útbreiðslu á LB/LN á mismunandi 

heilasvæðum (mynd 8) (79). Eftifarandi er útlistun á þeim kjörnum/heilasvæðum þar sem myndun 

LB/LN hefst í hverju „Braak-stigi“, en hafa ber í huga að á næstu stigum versnar ástandið á hverjum 

stað þar til viðkomandi kjarni/svæði hrörnar. Í eftirfarandi lýsingu á gangi sjúkdómsins er enginn 

tímaþáttur á stigunum: 1) Bulbus Olfactorius og Nucleus Olfactorius Anterioris, aftari (hreyfi-) hluti 
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níundu og tíundu heilataugarnar (Nervus Glossopharyngeus og Nervus Vagus) og Zona Reticularis 

Intermedia; 2) Nuclei Raphes og Locus Coereleus; 3) SNc, NPP (hluti af MLR), Nuclei 

Magnocellulares í botnhluta framheilans og Nucleus Hypothalamicus  Tuberomamilliaris; 4) VTA, 

Nucleus paranigralis, Nucleus Parabrachial pigmentes, Nuclei Raphes orales, Tectum og central Gray, 

Amygdala og neðri hluti Claustrum, ákveðnir kjarnar í Thalamus, Hippocampus og Temporal 

Mesocortex; 5) Útbreiðsla hrörnunar hefst hér í heilaberkinum með Temporal Mesocortex sem 

upphafspunkt og fer síðan í fremri hluta Gyrus Cinguli, skyn-svæðin í Lobus Temporalis og í PFC; 6) 

Útbreiðsla um heilabörkinn heldur áfram í skyn- og hreyfisvæðum og er að lokum búin að þekja mest 

allann heilabörkinn. Það má því sjá að útbreiðsla LB/LN færir sig meira eða minna á milli aðliggjandi 

svæða í taugakerfinu. Þessi uppgötvun hefur leitt til kenningar um að parkinsonsveiki sé eins konar 

príon-sjúkdómur (þar sem prótein hegðar sér eins og veira sem smitast á milli frumna) þar sem í ljós 

hefur komið α-synuclein geti ferðast úr einni taugafrumu yfir í aðra sem er með aukna framleiðslu eða 

minnkað niðurbrot á því (80). 

Athygli vekur að hreyfieinkenni fara ekki að koma fram fyrr en nær fjórða stiginu þegar hrörnun 

hefur átt sér stað í meira en helmingi af frumum SNc (81), en það gerist um fimm árum eftir að hrörnun 

byrjar í SNc (82). Hafa ber síðan í huga að sjúkdómurinn hefst í öðrum kjörnum áður en hann byrjar í 

SNc (sbr. að ofan), og líður því að öllum líkindum talsvert meiri tími en fimm ár frá upphafi sjúkdómsins 

þar til fyrstu hreyfieinkenni koma fram. 

1.4.4 Einkenni 

Helstu hreyfieinkenni parkinsonsveiki eru: hægar hreyfingar (bradykinesia), minnkað útslag hreyfinga 

(hypokinesia), vanhreyfni (akinesia), stirðleiki sem einkennist af aukinni vöðvaspennu (rigiditet), skjálfti 

(tremor) sem er oftast hvíldarskjálfti (um 4-7 Hz). Þessi  „höfuðeinkenni“ leiða af sér ýmis önnur 

einkenni eins og jafnvægistruflanir, göngutruflanir (nánari umfjöllun í næsta kafla), minnkuð svipbrigði, 

kyngingartruflanir, minnkaðar augnhreyfingar og skerta líkamsstöðu (75). Það er einnig áberandi 

skerðing á framkvæmd lærðra samsettra hreyfinga (61). Einkenni byrja öðrum megin, en færast síðan 

yfir á hina hliðina með tímanum (75). Hafa ber í huga að parkinsonsveiki er sjúkdómur sem leggst á 

aldraða. Það er hins vegar eðlileg hnignun á hreyfigetu einnig hjá heilbrigðum öldruðum, sérstaklega 

þegar menn hafa náð 80 ára aldri (83). 

Hreyfieinkennin eru síður en svo einu einkennin sem fylgja parkinsonsveiki, eins og reikna má með 

þegar höfð er í huga víðtæk dreifing sjúkdómsins í miðtaugakerfinu og flókið tengslanet BG. Einkenni 

sem ekki eru hreyfitengd eru truflanir á ósjálfráða taugakerfinu, svefntruflanir, 

geðrænar/taugasálfræðilegar truflanir (m.a. stýritruflanir), þreyta og verkir. Þessi einkenni koma ekki 

endilega fram hjá öllum parkinsonssjúklingum. Nefna má hér að samkvæmt UK Parkinson´s Disease 

Society Brain Bank Clinical Diagnostic Criteria þurfa einungis að vera til staðar hægar hreyfingar auk 

stirðleika í vöðvum, hvíldarskjálfta (4-6 Hz) eða skerðingar á viðbragðsjafnvægi til þess að greining 

með parkinsonsveiki sé líkleg, eða um 80%. Það styður síðan sjúkdómsgreininguna ef einkennin hafa 

farið versnandi með tímanum og minnka við töku á levodópa (84). 
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Breytileiki sjúkdómsmyndar er yfirleitt metinn og flokkaður skv Hoehn og Yahr kvarðanum, en í 

honum eru fimm flokkar, allt frá I sem þýðir lítil einkenni öðrum megin í líkamanum og til V sem þýðir 

mikil einkenni þar sem einstaklingur er hjólastólabundinn (85) (sjá einnig fylgiskjal 1). 

Þar sem þetta verkefni fjallar um gönguþjálfun parkinsonssjúklinga verður göngutruflun hér lýst 

ítarlega. 

 

 

 

Mynd 8. Ferli útbreiðslu Lewy Bodies/Neurites í miðtaugakerfi í parkinsonsveiki 

Dreifing Lewy Body (LB) / Lewy Neurite (LN) um miðtaugakerfið frá ýmsum sjónarhornum skv. Rannsókn Braaks o.fl. (79) 
(mynd einnig úr þeirri grein) (a-h). Einnig er sýnd tafla þar sem sjá má hvaða kjarnar/svæði hafa orðið fyrir LB/LN uppsöfnun á 
hverju stigi. dm: Dorsal Motor Nucleus. co: Locus Coereleus. sn: Substantia nigra. hc: Hippocampus. 

 

 

1.5 Göngutruflun í parkinsonsveiki 

Truflun á göngu er vel þekkt einkenni parkinsonsveiki, enda eitt af þeim einkennum sem 

sjúklingahópur James Parkinson átti sameiginlegt (73). Margvíslegar afleiðingar geta fylgt 

göngutrufluninni; sú alvarlegasta er byltur, en ganga er sú athöfn þar sem algengast er að 
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parkinsonssjúklingar detti (86). Annar fylgikvilli er aukin orkueyðsla (87). Eftirfarandi er nokkuð ítarleg 

lýsing á þeirri skerðingu sem á sér stað á göngugetu parkinsonssjúklinga. Þó getan til að hefja göngu 

sé einnig skert hjá parkinsonssjúklingum (88,89), verður áherslan í þessum kafla fyrst og fremst á 

stöðuga göngu, vegna eðli rannsóknarinnar. Síðar í kaflanum verður fjallað um að frjósa í göngu 

(FOG) og að lokum samband á milli breytinga á heilavirkni og  þróun göngutruflunar yfir í FOG. 

1.5.1 Hraði 

Eins og fjallað var um í byrjun kaflans er góður gönguhraði mikilvægur til að viðhalda sjálfstæði í 

daglegu lífi. Gönguhraði vill minnka í parkinsonsveiki, sérstaklega þegar komið er yfir byrjunarstig 

sjúkdómsins. Þetta á bæði við um þægilegan og hámarks gönguhraða (90-98). Fyrir sjúklinga með HY 

1-2 er þó ekki eins greinileg minnkun á gönguhraða (99), þó svo að Carpinella hafi sýnt fram á 

tilhneigingu hjá þessum hópi til að ganga hægar (89). Ýmsir þættir eins og aldur, sjúkdómsstig og 

þunglyndi hafa síðan neikvæð áhrif á gönguhraða í parkinsonsveiki auk þess sem konur ganga hægar 

en karlmenn (100). 

1.5.2 Skreflengd 

Gönguhraði er margfeldi af skreftíðni og skreflengd. Skreftíðni lækkar hjá parkinsonssjúklingum 

(89,90,93,96). Skreflengdin minnkar einnig (90,91,93-98,101-103), og skerðist líklega meira en 

skreftíðnin (104,105). Parkinsonssjúklingar eiga þó möguleika á að lengja skrefin í sama hlutfalli og 

heilbrigðir, ef þeir ætla sér það, en eru engu að síður almennt með styttri skref en heilbrigðir þegar þeir 

fá fyrirmæli um að ganga á annað hvort eðlilegum eða mestum hraða (103,105). Skreflengdin minnkar 

síðan með auknum alvarleika sjúkdómseinkennanna (106) og getur orðið að tipli (e. festination) (107). 

Það eru vísbendingar um tengsl á milli skreflengdar og byltuhættu/jafnvægisöryggi. Ashburn o.fl. 

komust að því að þeir sjúklingar sem höfðu dottið undanfarið ár, þurftu fleiri skref til að framkvæma hið 

almenna færnipróf Timed Up & Go (TUG) heldur en þeir sem ekki höfðu dottið undanfarið ár (108). 

Mak o.fl. mældu þar að auki fylgni á milli jafnvægisöryggis skv ABC-kvarðanum og gengna vegalengd 

í 6 mín gönguprófi (109). 

1.5.3 Breytileiki göngu 

Síðustu tvo áratugi hefur komið í ljós að breytileikastuðlar (e. Coefficience of Variation, CV) fyrir 

skrefvídd (sem tengist jafnvægi í göngu) (91,92,96), skreflengd (90,94,110) og skreftíma (92,94,111) 

eru hækkaðir í göngu parkinsonssjúklinga, bæði á mið- og síðari stigum sjúkdómsins, m.v. göngu 

heilbrigðra. Það vekur sérstaka athygli að aukinn breytileiki skreftíma er einnig til staðar á byrjunarstigi 

sjúkdómsins (112). Breytileiki skreftíma er meirihærri í sjúklingum með sögu um byltu miðað við þá 

parkinsonssjúklinga sem eru ekki með sögu um byltu, á meðan ekki er t.d. munur á skreftímanum 

sjálfum (111). Breytileikinn er einnig meiri hjá sjúklingum sem eiga það til að frjósa (sjá neðar) m.v. hjá 

öðrum parkinsonssjúklingum, þrátt fyrir að skreftíðnin sé svipuð (113). Breytileiki skreftíma tengist þar 

að auki alvarleika sjúkdómseinkenna, sjúkdómsaldri, jafnvægi og byltuhættu, vitrænni getu, almennri 

hreyfigetu og færni í ADL (114), minni stöðugleika í bol við göngu (115) og þunglyndi (116), en tengist 

ekki hinum almennu parkinsonseinkennum eins og stirðleika, skjálfta og hægum hreyfingum (111). 
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Það er því auðvelt að álykta að taktstjórnun í parkinsonsveiki sé trufluð. Þetta var til að mynda 

ályktun Ebersbach o.fl., en þeir komust að því að parkinsonssjúklingar væru með meiri breytileika í 

göngu m.v. heilbrigða þrátt fyrir að þeir fengu að nýta sér taktteljara (117). Eins og nefnt var í kaflanum 

um eðlilega göngu er virkni í kálfavöðvanum (Gastrocnemius) aðal aflgjafinn fyrir hvert skref. Virkni í 

þessum vöðva ætti því að hafa áhrif á tímasetningu skrefa og þ.a.l. breytileika skreftíma. Miller o.fl. 

komust einmitt að þessu sama þegar þeir greindu aukinn breytileika vöðvavirknis í Gastrocnemius hjá 

parkinsonssjúklingum við göngu (118). 

1.5.4 Aðrar breytur 

Skerðing á öðrum breytum í göngu er einnig einkennandi fyrir parkinsonssjúklinga m.v. heilbrigða 

aldraða. Þar má nefna aukna skrefvídd (93), meiri ósamhverfu á milli sveiflutíma í hægri og vinstri fæti 

(119), minnkaða samhæfingu (120), aukinn breytileika samhverfunar (121) og hærra hlutfall af 

gönguferlinu þar sem einstaklingur er með báðar fætur í snertingu við gólfið (e. % double support, 

%DS) (91,92,96). Þeir ná einnig síður að bremsa þyngdarpunktinn rétt fyrir snertingu hæls við undirlag 

í lok sveiflufasans m.v. heilbrigða og tengist það styttri skrefum og verra jafnvægi (98,122). 

1.5.5 Hreyfifræðileg (e. kinematic) og kraftfræðileg (e. kinetic) skerðing á 
göngu 

Við nánari athugun á hreyfifræðilegum og kraftfræðilegum þáttum í göngu parkinsonssjúklinga má 

einnig greina ýmis afbrigði sem geta útskýrt minnkaða skreflengd. Til að mynda eru þeir með minni 

dorsiflexion-stöðu í ökkla rétt fyrir fráspyrnu m.v. heilbrigða og þ.a.l. minna svigrúm til að ná góðri 

spyrnu. Til að bæta gráu ofan á svart er sá kraftur sem beitt er í fráspyrnunni í mið hluta og lok 

sveiflufasans minnkaður (95), líklegast vegna minni hömlunar á millitaugafrumum 1b (123) en þær 

eiga að lúta algjörri hömlun í göngu (sjá mynd 1 og umfjöllun um CPG í eðlilegri göngu). Þetta leiðir 

m.a. til þess að örvun á vöðvaspólum og GTO vegna teygju á kálfavöðva í lok stöðufasans veldur 

meiri hömlun á viðbrögðum sömu vöðva en annars ætti að vera og endurspeglast það í minnkaðri 

virkni á vöðvariti (EMG) fyrir Gastrocnemius m.v. heilbrigða (95,124-126). Einnig hefur verið greint frá 

aukinni örvun á millitaugafrumum 1a (sjá mynd 1) sem veldur því meiri hömlun á mótvöðvum hjá 

parkinsonssjúklingum (127) og getur það ýtt undir frekari skerðingu á „hleðslu“ þar sem t.d. 

mótvöðvarnir ná ekki að „draga“ liðinn inn í nægilega mikinn feril til að „hlaða“ kraftana fyrir 

gerandvöðvana. Allt þetta getur orðið til þess að hreyfiútslag í liðnum minnkar almennt (vegna 

aukinnar örvunar á 1a og minni viðbragða gerandvöðvans við örvun á GTO), en getur einnig valdið 

auknum stirðleika í göngu (vegna minnkaðrar hömlunar á 1b), en samspenna (e. co-contraction) í 

mótvöðvum í kringum ökkla er aukin hjá parkinsonssjúklingum þegar þeir ganga m.v. heilbrigða (124). 

Eins og áður hefur verið nefnt er plantar flexion í fráspyrnu sá einstaki þáttur sem framleiðir stærsta 

hlutann af þeim kröftum sem þarf til að komast áfram í göngu. Þrátt fyrir að Sofuwa o.fl. sæu ekki fylgni 

á milli kraftmyndunar í plantar flexion annars vegar og skreflengdar eða hraða hins vegar (95), fundu 

Scandalis o.fl. engu að síður út að með því að styrkja m.a. kálfavöðva, þá jókst skreflengd (128). 

Hugsanlegt er að þrátt fyrir skerta nýtingu stöðuskyns, þá auðveldar aukinn styrkur í kálfavöðvum 

kraftmyndun um ökkla. Líklega þarf að skoða betur hlutverk kálfavöðva í skreflengd. 
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Minnkuð hámarksrétta í mjöðm í lok stöðufasans, almennt minni hreyfingar í kringum mjöðm og 

hné í sveiflufasanum (96,106) og minni hraði á bolvindu og hliðarbeygju í göngu (129) ýta enn frekar 

undir styttri skref. Styttri skref leiða síðan til flatara skrefs (91,97). Þetta þýðir að styttri tími líður frá því 

að hæll snertir undirlag, þangað til að táberg snertir (91,97) og hámarkskraftur á hæl gerist síðar en 

hjá heilbrigðum á meðan að hámarkskraftur á fremri hluta fótar gerist fyrr (130,131). Þungi er þar að 

auki of framarlega og miðlægt undir ilinni (131,132), hugsanlega vegna framhallandi líkamsstöðu, og 

getur það einnig haft þau áhrif að flýta þarf að klára skref til að missa ekki jafnvægi fram fyrir sig og 

þ.a.l. styttist skrefið. 

1.5.6 Að frjósa 

Að frjósa í göngu (e. Freezing of Gait, FOG) er fyrirbæri sem margir parkinsonssjúklingar upplifa síðar 

í sjúkdómsferli sínu (133). Því er oft lýst sem ástandi þar sem er eins og fæturnir séu límdir við gólfið. 

FOG getur birst sem töf á að hefja göngu, sem stopp á meðan gengið er eða sem stopp á öðrum 

göngutengdum athöfnum eins og þegar viðkomandi ætlar að snúa á punktinum 180°. Þreyta, 

tilfinningalegt álag, að vera í streituvaldandi aðstæðum og að vera í þröngu rými, t.d. að nálgast 

dyragætt, auka líkurnar á að frjósa (134). Líta má svo á að FOG sé æðsta stig göngutruflunar hjá 

parkinsonssjúklingum þar sem allar göngutruflanir sem hingað til hefur verið lýst versna rétt fyrir FOG, 

hvort sem um styttingu skrefa, aukna skreftíðni (135) eða breytileika í göngu (136) er að ræða. Einnig 

er almennt aukinn breytileiki skreftíma og meiri ósamhverfa í göngulagi þeirra jafnvel utan FOG 

(113,137,138). Það virðist þó vera að líkur á FOG fari einnig eftir því hvers konar einkenni eru mest 

áberandi hjá sjúklingunum og kemur mun oftar, hugsanlega þrisvar sinnum oftar, fyrir hjá sjúklingum 

sem eru með áberandi meiri stirðleika eða hægar hreyfingar við upphaf hreyfieinkenna m.v. þá sem 

eru með áberandi meiri skjálfta við upphaf hreyfieinkenna (139). Sjúklingar með FOG eru einnig oftar 

með kvíða og þunglyndi (140) og verri vitræna stýringu (141). 

1.5.7 Breyting á heilavirkni við göngu hjá parkinsonssjúklingum 

Í PET rannsókn sinni á parkinsonssjúklingum sem höfðu gengið á göngubretti og svæðisbundin 

blóðflæðisupptaka (e. Regional Cerebral Blood flow) síðan mynduð, greindu Hanakawa o.fl. minnkaða 

virkni í SMA, miðlæga hluta Lobus Parietalis, Precuneus og heilahveli litla heila (72). Þetta 

endurspeglar hugsanlega skerta virkni á framkvæmd lærðra hreyfimunstra (SMA) og skerta 

skynúrvinnslu (Lobus Parietalis). Óljóst er af hverjum virkni Precuneus minnkar, en það hefur með 

meðvitund að gera og virkjast í göngu heilbrigðra (sjá umfjöllun um taugakerfið). Hins vegar jókst 

virknin í Vermis Cerebellaris, Lobus Temporalis, Insula og Gyrus Cinguli í PD m.v. heilbrigða. Óljóst er 

af hverju virknin í Insula og Vermis eykst, en hægt er að hugsa sér að virkjun á Insula sé ómeðvituð 

tilraun til að auka líkamsvitundina og þannig bæta upp fyrir verri hreyfigetu. Eins og fjallað hefur verið 

um skerðist MLR, og er því ekki útilokað að virkjun á Vermis geti verið uppbót bæði með því að nýta 

CLR (sem er framarlega í vermis) auk þess sem að nýting ytri bendinga til að auðvelda hreyfingu 

byggir á hringrás sem fer um Vermis (sjá umfjöllun neðar um bendingar), en þetta eru einungis 

vangaveltur. 

Hvaða afbrigðileiki í heilanum tengist FOG m.v. parkinsonssjúklinga án FOG? Matsui o.fl. beittu 

SPECT-myndgreiningu á parkinsonssjúklinga með og án FOG á meðan þeir lágu kyrrir. Þó þeir væru 
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ekki beðnir um að ímynda sér göngu kom ákveðinn munur í ljós á milli þessara tveggja hópa. Í ljós 

kom að virkni í Cortex Orbitofrontalis (OFC) var skert hjá sjúklingum með FOG m.v. aðra 

parkinsonssjúklinga (142). OFC fær boð frá ýmsum svæðum sem hafa með úrvinnslu skynjunar að 

gera. OFC tengist einnig þeim hluta Amygdala sem sér um að tengja rétt tilfinningaleg viðbrögð 

einhvers skilyrts áreitis við raunverulegt gildi upprunalegs (óskilyrts) áreitis. Upplýsingarnar frá 

Amygdala nýtir OFC síðan hugsanlega til að velja viðeigandi hegðun í gegnum tengsl sín við Striatum 

(143). Með öðrum orðum, þá er hugsanlegt að OFC taki þátt í að nýta upplýsingar um tilfinningar til að 

velja viðeigandi hegðun/hreyfingar. Skerðing á OFC veldur hins vegar auknum líkum á að fá kvíðakast 

(144), og, eins og nefnt hefur verið, er einmitt þunglyndi, kvíði og tilhneiging til að fá kvíðakast 

algengara hjá parkinsonssjúklingum með FOG (145,146). Einnig hefur greinst skert virkni í Putamen 

og einnig, en í minna mæli, í Nucleus Caudatus hjá sjúklingum með FOG m.v. sjúklinga án FOG (147). 

Sýnt hefur verið fram á að skerðing í Striatum byrjar aftarlega í Putamen og nær síðar til Nucleus 

Caudatus (148). Bartels o.fl. útskýra það með að Nucleus Caudatus, sem er hluti af 

vitrænu/hugtengsla-hringrásinni, getur bætt upp fyrir skerðingu á Putamen (147), en Ouchi o.fl. sýndu 

fram á að Nucleus Caudatus og Cortex Orbitofrontalis virkjast frekar í parkinsonssjúklingum við göngu, 

en Putamen frekar í heilbrigðum (149). Þetta getur útskýrt hvers vegna ganga parkinsonssjúklinga 

skerðist meira en hjá heilbrigðum á meðan þeir framkvæma aðra vitræna þraut (sjá næsta kafla um 

truflun á sjálfvrikni). Bartels o.fl. halda síðan áfram að útskýra að þegar Nucleus Caudatus skerðist 

þegar lengra líður á sjúkdómsferlið, þá fer sjúklingur að fá FOG (147). Það er því hugsanlegt að þegar 

FOG er komið fram hjá parkinsonssjúklingum, þá hafi þeir misst þessa uppbót sem þeir höfðu í 

Nucleus Caudatus og Cortex Orbitofrontalis. Hafa ber þó í huga, eins og áður hefur komið fram, að 

það eru önnur svæði en BG sem verða fyrir barðinu. Lewis o.fl. telja að bilun í NPP eigi stóran þátt í 

orsök FOG og koma með þá kenningu að það sé ofálag á þeim fáum eftirlifandi frumum í Striatum og 

NPP sem valid einhvers konar „overload collapse“ og þar með FOG (150). Þannig sé hugsanlega allt í 

lagi á meðan sjúklingur er bara að hugsa um að ganga (notar þá vitrænu/hugtengsla-hringrásina, og 

hugsanlega limbísku hringrásina, til að ganga þar sem hreyfihringrásin er skert), en þegar hann verður 

fyrir miklu skynáreiti, t.d. nálgast dyragætti, er í nýjum aðstæðum eða þarf að beita vitrænni stýringu til 

TÞ (þarf þá á vitrænu/hugtengsla-hringrásinni að halda til að beita aukinni vitrænni stýringu en bara að 

ganga) eða verður fyrir tilfinningalegu álagi (limbíska hringrásin) og þarf þannig að nota rásirnar sem 

annars voru notaðar til uppbótar í göngu, þá getur orðið ofálag og, af óþekktum orsökum, FOG. 

Þó svo að gangan stöðvist ekki alveg eins og í sjúklingum með FOG við að beina athyglinni frá 

göngu, þá hefur TÞ samt sem áður áhrif á göngu parkinsonssjúklinga án FOG, en um það verður 

fjallað hér á eftir. 

 

1.6 Truflun á sjálfvirkni í parkinsonsveiki 

Þó nokkrar rannsóknir hafa sýnt að hreyfistjórn parkinsonssjúklinga, þ.m.t. að ganga, versnar þegar 

athyglinni er beint frá aðal athöfninni t.d. með þraut sem viðkomandi þarf að gera samtímis. Það bendir 

til að sjálfvirkni í göngu sé trufluð. Þó TÞ hafi einnig truflandi áhrif á göngu heilbrigðra, sérstaklega 

með auknum aldri (sjá ofar um sjálfvirkni í göngu), þá er truflunin meiri hjá parkinsonssjúklingum, 
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sérstaklega hjá sjúklingum sem eru með verri sjúkdóm, með vitrænar stýritruflanir og, eins og greint 

gefur verið frá í kaflanum á undan, með FOG (100,151-153). Þetta á við um skreflengd og gönguhraða 

(153-155), göngusamhverfu (119), samhæfingu (153), breytileika skreftíma (156) og %DS (155). TÞ 

hefur einnig skerðandi áhrif á jafnvægi (157), stjórnun efri útlima (151) og vitræna starfsemi (158).  

Tamura o.fl. telja skýringuna á vanhæfni parkinsonssjúklinga í að gera tvennt í einu vera þá að þeir 

eiga erfitt með að skipta athyglinni hratt á milli mismunandi vídda hugsunar sem þeir kalla “set-shifting” 

(159), en eitt hlutverk BG er, eins og nefnt hefur verið, að geta hratt valið á milli tveggja eða fleiri þátta 

hegðunar eða hugsunar sem hugsanlega er undirstaða þess að geta hugsað um og gert tvennt í einu 

(58). Það sem vekur athygli er að ef sjúklingur er beðinn um að festa athyglina á aðra af þessum 

tveimur þrautum, eins og t.d. gönguna, þá næst sambærilegur árangur í þeirri athöfn eins og ef 

viðkomandi væri einungis að framkvæma hana (160). Önnur möguleg útskýring á minnkaðri sjálfvirkni 

í göngu parkinsonssjúklinga er, að vegna minnkaðs stöðuskyns sem á annars að sjá um 30-70% af 

þeim krafti sem réttuvöðvarnir eiga að beita í spyrnu (sjá ofar), þá þurfi meiri meðvituð og viljastýrð 

heilastaarfsemi að gegna því hlutverki. Þegar TÞ síðan krefur hluta af þeirri starfsemi, t.d. til þess að 

leysa vitræna þraut, þá skerðist uppbótin sem annars fór í gönguna. 

Það hversu mikil truflunin af TÞ er á göngu fer bæði eftir því hversu flókin hún er (156) og eftir því 

af hvaða tegund hún er, en vitræn TÞ, eins og það að telja niður með því að draga þrjá frá eða rifja 

upp atburði úr langtímaminninu, hefur meiri áhrif á göngu heldur en hreyfi-TÞ, eins og það að halda á 

bakka með glösum eða færa myntir á milli vasa (14,161). 

 

1.7 Bendingar sem leið til að bæta göngu í parkinsonsveiki 

1.7.1 Sjónrænar bendingar 

Eins og lesandinn hefur hugsanlega skynjað og allir vita sem þekkja til parkinsonsveiki, þá er 

parkinsonsveiki sjúkdómur sem er síður en svo auðveldur að skilja, hvorki varðandi orsök, einkenni né 

úrræði. Stundum koma bestu lausnirnar frá sjúklingum sjálfum og það er tilfellið með sjónrænar 

bendingar (SB, e. visual cues). Dunne o.fl. birtu árið 1987 grein sem lýsir þremur 

parkinsonssjúklingum sem höfðu komist að því að með því að snúa staf á hvolfi og reyna að stíga yfir 

handfangið, áttu þeir auðveldara með að ganga (162). Síðar komust Dietz o.fl. að því að ef þverlægar 

línur væru staðsettar á gönguleið með reglulegu millibili og sjúklingur þurfti að stíga yfir þær, þá 

leiðréttist göngulag sjúklinga með FOG meira en með sérmótuðum staf (163). 

Síðan hafa nokkrar rannsóknir sýnt fram á gildi SB til að auka skreflengd parkinsonssjúklinga og 

koma í veg fyrir tipl (e. festination) meðan SB eru til staðar (164-168). Í athugun sinni á hreyfi- og 

kraftfræðilegum þáttum sem breyttust við það að nota SB komust Lewis og Byblow að því að við það 

fékkst aukin hreyfing í ökkla í stöðufasanum, meiri hámarksrétta í mjöðm, aukinn snúningur á 

mjaðmargrindinni og ekki síst aukinn kraftur í fráspyrnunni (166). 

Óvíst er nákvæmlega hvers vegna SB hafa þessi ákveðnu áhrif á skreflengd. Einn möguleikinn er 

að þær beini athyglinni að göngunni. Tilraun Morris o.fl. studdi þá kenningu, en þau létu 

parkinsonssjúklinga þjálfa með annað hvort SB eða láta þá beina athyglinni að skreflengdinni í 20 mín 
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og mældu síðan göngubreytur reglulega á 15 mín fresti í 2 klst eftir þjálfun. Í ljós kom að skreflengd 

jókst í báðum hópum og þessi aukning entist yfir allan eftirfylgdartímann. Hins vegar minnkaði 

skreflengdin nánast niður í upphafsgildin bæði við TÞ, eða ef þeir vissu ekki að verið væri að mæla þá 

(á meðan að þeir gengu tilbaka að byrjunarpunktinum) (102). Önnur kenning er að hreyfing línanna 

niður á við í sjónsviðinu virkji heilasvæði sem hafa með sjónræna skynjun á hreyfingu hluta að gera og 

sem virkjar síðan hreyfitengdar brautir í heilanum. Azulay o.fl. sýndu fram á að parkinsonssjúklingar 

væru háðir hreyfingu SB í sjónsviðinu til þess að SB nýttist í göngu, en um leið og notað var ört 

blikkandi ljós (e. stroboscopic light), þá minnkuðu skrefin aftur, en höfðu annars lengst með stöðugu 

ljósi. Þetta gerðist ekki hjá heilbrigðum einstaklingum (169). Þetta gefur því til kynna að aðrir þættir en 

einungis athyglin séu orsök góðra áhrifa SB á skreflengd í parkinsonsveiki. Rannsókn Middleton og 

Strick á öpum sýndi að samskonar lokuð hringrás eins og er að finna á milli heilabarkar, BG og 

Thalamus er einnig að finna á milli heilabarkar, litla heilans og Thalamus. Munurinn er hins vegar sá 

að BG virðist, í gegnum Thalamus, aðallega tengjast SMA, en litli heilinn aðallega PMA. Það sem var 

þó enn merkilegra var þó munurinn á starfsemi þessara hringrása, en BG hringrásin var einkum 

virkjuð, þegar ákvörðun um hvenær ætti að hefja hreyfingu kom að innan (innri bending), en hringrásin 

sem fór um litla heilann, þegar ytri skynbending var hvatinn að hreyfingunni (170). Í rannsókn Wang 

o.fl. þar sem fólk ímyndaði sér annars vegar göngu með og hins vegar án SB (þverlægar línur), kom í 

ljós að PMA og aftari hluti Lobus Parietalis virkjaðist meira, þegar fólk ímyndaði sér göngu með SB 

m.v. án (171), en aftari hluti Lobus Parietalis hefur mikil tengsl við sjónsvæðið og hefur mikið með 

skynjun á hreyfingu líkamans m.v. umhverfið að gera (172). 

1.7.2 Geta sjónrænar bendingar haft áhrif á sjálfvirkni? 

Með SB er hér átt við þverlægar línur á undirlagi sem skorða „rúmlegu“ þætti göngu (þ.e.a.s. 

skreflengd). Hljóðrænar bendingar (HB) sem í rannsóknum þýða ávallt hljóð af völdum taktteljara eða 

taktfastrar tónlistar, miða hins vegar við að skorða tímaþætti göngu (þ.e.a.s. skreftíðni). Áhrif HB á 

göngu parkinsonssjúklinga hafa verið rannsökuð meira en SB. Niðurstöður þeirra eru nokkuð 

samhljóma um að með notkun HB geti parkinsonssjúklingar náð að bæta göngugetu  á meðan verið er 

að nota HB og jafnvel strax á eftir (án HB) (167,173-176). Það sem vekur þó sérstaka athygli er að 

með notkun HB minnkar truflun TÞ á göngu og nýtist HB því sem hjálpartæki í göngu (177,178).  

SB eru því góð leið til að leiðrétta göngulag parkinsonssjúklinga, a.m.k. á meðan bendingarnar eru 

til staðar, en göngulagið vill, eins og komið hefur fram, detta í sama farið um leið og bendingarnar eru 

ekki til staðar og sjúklingur fer að hugsa um aðra hluti. Óljóst er hvort jákvæð áhrif HB á það sem kalla 

mætti sjálfvirkni göngu, eigi einnig við um SB. Ef svo er, vaknar sú spurning hvort slík áhrif myndu 

endast til lengri tíma en á meðan verið væri að nota þær. Ljóst er að í daglegu lífi er takmarkað 

tækifæri til að nýta skynbendingar, þar sem umhverfið krefst þess að við beitum skynkerfi okkar, sjón 

eða heyrn, í annað en einungis göngu. Því hlýtur sú spurning að vakna, hvort og að hve miklu leyti 

hreyfinám sé mögulegt hjá parkinsonssjúklingum, og, ef svo er, hvort þeir geti náð aukinni sjálfvirkni. 
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1.8 Eðlilegt hreyfinám og aðlögun í taugakerfi - Hverjir eru möguleikar 
parkinsonssjúklinga? 

1.8.1 Hreyfinám almennt: 

Hreyfinám gerist undir eðlilegum kringumstæðum í a.m.k. fjórum þrepum: 1) hraðnáms-, 2) 

staðfestingar-, 3) hægnáms- og 4) sjálfvirknisþrep. Á fyrsta þrepi eiga sér stað snöggar framfarir. Á 

staðfestingarþrepinu verða framfarir fjórum til sex klst. eftir fyrsta þjálfunartíma, jafnvel þótt ekki sé 

verið að þjálfa á þeirri stundu. Á hægnámsþrepinu verða framfarir með frekari þjálfun, en mun hægar 

en í fyrsta þrepinu. Í þessu þrepi, ef þjálfun er haldið áfram, hefur TÞ hverfandi áhrif á aðalþrautina 

þangað til hún verður meira eða minna sjálfvirk. Þegar góðri sjálfvirkni hefur verið náð er hægt að 

endurheimta hreyfinguna nokkuð auðveldlega, þrátt fyrir að langur tími hafi liðið frá síðustu þjálfun 

(yfirlit gefið í (179)).  

Myndgreiningarrannsóknir á fólki hafa sýnt að BG, einkum Striatum, taka ríkulega þátt í hreyfinámi, 

bæði á fyrra þrepi þess og síðar á sjálfvirknisþrepinu (180-183). Í rannsókn Floyer-Lea og Matthews, 

þar sem fMRI-myndgreiningu var beitt til að skoða áhrif hreyfináms á heilavirkni, kom í ljós að fjölmörg 

svæði í heilaberkinum aðallega gagnstæðu megin m.v. útliminn sem notaður var voru virkjuð á fyrra 

hraðnámsþrepinu, en á síðari sjálfvirknisþrepinu sást meiri virkni í tengslum heilabarkar við svæði 

innar í heila (e. subcortical) báðum megin (184). Truflun á starfsemi BG, eins og í parkinsonsveiki, ætti 

því að hafa áhrif á hreyfinám. 

1.8.2 Dýratilraunir og aðlögunarhæfni taugakerfis 

Dýratilraunir hafa sýnt að heilinn hefur mikla aðlögunarhæfni og mótast í samræmi við hegðun. T.d. 

stækkar svæði í MC fyrir afmarkaðan líkamshlut í rottum, ef notkun þess líkamshluta eykst (185) og er 

það fyrst og fremst endurtekning á hreyfingunni sem hefur þessi áhrif (186,187). Mikil hreyfing veldur 

örvun á nýmyndun taugamóta, auðveldar starfsemi „eldri“ taugamóta og örvar nýmyndun taugafrumna, 

t.d. í gegnum Fibroblast Growth Factor-2 og Brain Derived Neurotrophic Factor, aðallega í 

Hippocampus og heilaberkinum. Áhrifin eru hugsanlega einnig til staðar og jafnvel enn meiri í litla 

heila, ef hreyfingin er tengd hreyfinámi eða mjög örvandi umhverfi (188-190). Í heilbrigðum rottum í 

rannsókn Kleim o.fl. sem lærðu að rétta með nákvæmni úr framfætinum, varð þó ekki nýmyndun á 

taugamótum strax í upphafi hreyfinámsferilsins og með tiheyrandi aðlögun á heilaberkinum heldur 

frekar á síðara hæga þrepinu (191). Hvað BG varðar, sýndu MacRae o.fl. að þolþjálfun jók 

dópamínmagni (192) og fjölda D2-viðtækja (193) í tiltölulega gömlum, en heilbrigðum, rottum. 

Gagnstæð áhrif eru af hreyfingarleysi, t.d. ef annar framfóturinn er fjötraður eða ef rottur eru settar í 

letjandi umhverfi, þá getur vanörvað skynsvæði í heilaberkinum minnkað um 50% á einum til tveimur 

vikum (194). 

Þessi áhrif hreyfingar og örvunar sjást einnig í rottum þar sem sprautað hefur verið 1-methyl-4-

phenyl-1,2,3,6-tetrahýdrópýridín (MPTP) eða 6-hýdroxýdópamín (6-OHDA) í Substantia Nigra (SN), en 

þessi efni eyðileggja DA-frumurnar í SN og virka því eins og hermir fyrir parkinsonsveiki í dýrum. 

Tillerson o.fl. sýndu að ef rottur sem fengið höfðu 6-OHDA, en voru fjötraðar snemma á þeim fæti sem 

átti að haldast óskertur (sömu megin og 6-OHDA var sprautað), viðhélst samhverfa í framfótum og 

hreyfing og virkni í þeim fæti sem annars hefði skerst. Það sem var jafnvel merkilegra, var að magnið 
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af dópamíni og massi Striatum þeim megin sem 6-OHDA hafði verið sprautað héldust óskert. Þessi 

áhrif fjötrunar minnkuðu þó því lengur sem beðið var með að fjötra (195). Aftur á móti sýndu þeir síðar 

fram á að ef fjötrað var gagnstæðu megin (skerti framfóturinn) og var sprautað, þá varð miklu meiri 

(60% meiri) rýrnun á Striatum, þar sem annars hefði orðið væg (20%) skerðing án fjötrunar. Þeir fundu 

í sömu rannsókn svipuð áhrif ásamt færnisskerðingu ef fótur, sem hafði verið „endurhæfður“ 

(gagnstæði fótur verið fjötraður), var fjötraður síðar (196). Fjötrun á framfæti þýðir aukin hreyfing fyrir 

gagnstæða fótinn. Svipuð jákvæð áhrif með aukinni notkun náðu Tillerson o.fl. einnig með því að þjálfa 

rottur sem hlotið höfðu 6-OHDA eða MPTP skaða án þess að fjötra þær (197). Faherty o.fl. og Steiner 

o.fl. staðfestu síðar í MPTP- og 6-OHDA-rottum að hreyfing, og sérstaklega hreyfing ásamt því að vera 

í örvandi (námslega, „skyn“-lega og félagslega) umhverfi, örvaði nýmyndun á tauga- og glia-frumum, 

jók magnið af glial cell line-derived neurotrophic factor (GDNF) og hafði verndandi áhrif á DA-frumur í 

SN, sem hefur örvandi áhrif á nýmýndun taugafrumna. Þessu fylgdi aukin hreyfigeta (198,199). 

Ákveðnar takmarkanir eru á MPTP- og 6-OHDA parkinsons-hermurum og því á þessum 

dýratilraunum, en sú veigamesta er líklegast að parkinsonsveiki leggst ekki einungis á BG eins og 

fjallað hefur verið um. Það er því áhugavert að skoða áhrif þjálfunar á hreyfifærni/ -nám og 

aðlögunarhæfni taugakerfis í raunverulegum parkinsonssjúklingum. 

1.8.3 Hreyfinám og aðlögunarhæfni taugakerfis hjá parkinsonssjúklingum 

Hreyfinám gerist hægar hjá parkinsonssjúklingum en hjá heilbrigðum (120,186,200-204). Það sem 

skiptir þó mestu máli fyrir sjúklingana er að þrátt fyrir hægara hreyfinám hafa þeir samt möguleika á að 

læra/bæta hreyfingar/hreyfimunstur með æfingum, og hefur mikill fjöldi rannsókna staðfest það 

(17,120,200,202-218). Það er sérstaklega áhugavert að hugsa til þess að þjálfun vinnur beint á 

nokkrum af höfuðeinkennum parkinsonsveiki, hvort sem um hægar (206,208,209,211) eða minnkaðar 

(215) hreyfingar er að ræða og hugsanlega jafnvægisleysi (214,216-218).  

Eðlilega er ekki eins auðvelt að rannsaka áhrif þjálfunar á heilavef manna eins og dýra. Hins vegar 

hefur PET- eða fMRI-myndgreiningu verið notuð í nokkrum rannsóknum til að meta breytingu á virkni í 

heila fyrir og eftir þjálfun. Þessar rannsóknir sýndu að það var aukin virkni í litla heilanum, PFC og 

PMA við hreyfinám (17,180,219). Þar sem einungis var þjálfað einu sinni í þessum rannsóknum er ekki 

hægt að fullyrða að breytingin hafi haldist þegar hreyfinámið náði yfir á sjálfvirknisstigið. Engin 

rannsókn sem við vitum um hefur skoðað áhrif langtíma hreyfiþjálfunar á breytingu á heilann. Hins 

vegar rannsökuðu Liotti o.fl. áhrif Lee-Silverman Voice Treatment, þar sem þjálfað var 60 mín. á dag, 

fjórum sinnum í viku í fjórar vikur, áhrif á raddstyrk og hugsanlegar breytingar á PET. Í ljós kom að 

samhliða aukningu á raddstyrk, þá varð áberandi tilfærsla á heilavirkni frá heilaberkinum til 

neðanbarkarsvæða við raddbeitingu með þjálfun. Þeir neðanbarkarkjarnar sem fóru að virkjast voru 

m.a. Nucleus Caudatus og Putamen (220), sem er einkum áhugavert þar sem þetta eru þeir kjarnar af 

BG, sérstaklega Putamen, sem skerðast fyrst í parkinsonsveiki (sjá ofar). Myndgreiningar í 

heilablóðfallssjúklingum sem þjálfuðu sýndu á svipaðan hátt að svæðin sem voru skemmd vegna 

dreps minnkuðu í samræmi við aukna færni í hendinni sem hafði lamast (221,222). 
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1.8.4 Mikil gönguþjálfun hjá parkinsonssjúklingum 

1.8.4.1 Án bendinga 

Þessi rannsókn beinist sérstaklega að áhrifum þjálfunar, einkum gönguþjálfunar, á göngu 

parkinsonssjúklinga. Miyai o.fl. (210) komust að því að gönguþjálfun á göngubretti og upphengi (20% 

af líkamsþunga tekinn af) í fjórar vikur, þrisvar í viku, 45 mín. í einu (með hléum) bætti skreflengd 

meira en hefðbundin sjúkraþjálfun sem samanstóð m.a. af göngu á jafnsléttu. Þeir lýsa hins vegar ekki 

þeim hluta af gönguþjálfuninni, aðeins göngubrettaþjálfuninni, og er því óvíst hvort þeir gáfu nokkur 

fyrirmæli til þeirra í viðmiðunarþjálfuninni um að lengja skref á meðan að skipulögð aukning í hraða var 

gerð í göngubrettaþjálfuninni. Síðar birtu þeir grein sem sýndi fjögurra mánaða eftirfylgdarmælingar 

sömu rannsóknar, þar sem þeir ályktuðu að bæting sú sem náðist við slíka þjálfun á göngubretti entist 

ekki í fjóra mánuði. Þeir höfðu hins vegar notað Bonferroni leiðréttingu, en ef þeir hefðu ekki gert það 

hefði munur verið marktækur fjórum mánuðum síðar (P=0,006) (212). Pohl o.fl. ályktuðu einnig út frá 

rannsókn sinni að göngubrettaþjálfun skilaði meiru en ganga á venjulegu stöðugu undirlagi, hvað 

skreflengd og gönguhraða varðar, þegar borið var saman við gönguþjálfun á jafnsléttu og föstu gólfi 

(213). Magn þjálfunar var hins vegar tiltölulega lítið, 30 mín. í hvert skipti í þrjá daga. Eins og í greinum 

Miyai o.fl. kemur í grein þeirra heldur ekki fram hvort viðmiðunarhópur hafði fengið fyrirmæli um lengri 

skref eða hvort reynt var að hafa áhrif á ákefð með öðrum hætti. Kurtais o.fl. létu einnig þátttakendur 

parkinsonssjúklinga þjálfa á göngubretti í 40 mín. í einu þrisvar í viku í sex vikur. Eftir þjálfun höfðu 

þátttakendur aukið færni sína í ýmsum athöfnum sem tengjast göngu og jafnvægi og endurspeglaðist 

það í almennt bættri líðan þeirra (218). Þótt það megi segja að fyrirmæli séu bendingar, þá eru þær 

ekki að skorða rúmlegu eða tímaþætti á sama hátt og SB eða HB. Því verður ekki talað um fyrirmæli 

(um lengri skref) sem bendingar í þessari ritgerð. Rannsóknir sem athuga áhrif göngu án bendinga 

eða nota viðmiðunarhóp án bendinga (sjá neðar) lýsa aldrei yfir að þátttakendur hafi fengið fyrirmæli 

um að taka lengri skref. Lehman o.fl. athuguðu hins vegar áhrif mikillar göngu með fyrirmælum um 

lengri skref á göngu parkinsonssjúklinga. Þeir sýndu fram á að 600 m ganga daglega í 10 daga þar 

sem þátttakendum (parkinsonssjúklingum) var sagt 10 sinnum á dag að taka löng skref, getur bætt 

skreflengd parkinsonssjúklinga umtalsvert umfram hóp sem fær ekki fyrirmæli um að taka löng skref 

(215). Það er nauðsynlegt að hafa þetta í huga þegar ákveðið er hvers konar viðmiðun er höfð í 

göngurannsóknum á parkinsonssjúklingum. 

1.8.4.2 Með bendingum 

Ofangreindar rannsóknir á gönguþjálfun fjölluðu um göngu án bendinga. Þótt það verði 

skammtímaáhrif í einhverjar mínútur eftir nokkrar gönguferðir með bendingum, jafnvel þegar þær eru 

ekki til staðar lengur, þá á gangan það til að hrökkva í sama farið aftur, þegar TÞ bætist við eða þegar 

sjúklingar vita ekki að verið sé að mæla þá (102). Flestar rannsóknir á bendingum sem gerðar hafa 

verið, og nánast allar þær sem vitnað hefur verið í hingað til í þessum kafla, hafa hins vegar einungis 

falið í sér skoðun/þjálfun þar sem þátttakandi hefur þurft að mæta í eitt eða hámark tvö skipti, en ekki 

langtíma þjálfun. Þegar eftirfylgd er gerð í slíkum rannsóknum, eru áhrifin ekki lengur til staðar (178), 

enda hæpið að nokkurra klukkustunda þjálfun geti framkallað varanlegar breytingar í taugakerfinu. 

Hvað HB varðar,  þá hafa verið gerðar nokkrar slembaðar meðferðarprófanir (e. Randomized 

Controlled Trials), þar sem athuguð hafa verið áhrif mikillar þjálfunar á göngu. Ellis o.fl. náðu, sem 
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dæmi, í slembaðri meðferðarprófun sinni með „cross-over“-sniði, þar sem hóparnir annað tímabilið 

voru þjálfaðir með margvíslegum aðferðum og 15 mín ganga með HB var hluti af 90 mín þjálfunartíma, 

að sýna fram á aukinn gönguhraða sem virtist endast í allt að 12 vikur eftir lok þjálfunar (223). 

Nieuwboer o.fl. þjálfuðu 153 parkinsonssjúklinga heima hjá sér í slembaðri meðferðarprófun með 

„cross-over“-sniði og blindun. Þjálfunartímabilið var þrjár vikur, þrisvar í viku og 60 mín í einu og 

samanstóð af fjölþættum göngu- og jafnvægisæfingum með HB, SB (taktfast blikkandi ljós) eða 

titringsbendingum (taktfastur titringur sem örvaði húðskyn). Vægar en marktækar framfarir urðu í bæði 

göngu (m.a. jókst skreflengd) og jafnvægi. Hvorki varð þó bæting á almennri færni skv. Timed Up & 

Go (TUG) né á lífsgæðum skv. Parkinson´s Disease Questionnaire–39 (PDQ-39). Þær breytur sem 

sýndu bætingu við þjálfun versnuðu nánast allar aftur á eftirfylgdartímabilinu (sex vikum eftir lok 

þjálfunar) (224). Thaut o.fl. létu parkinsonssjúklinga þjálfa með HB í þrjár vikur með „stop and begin“ 

göngu á flötu og láréttu undirlagi auk göngu upp og niður stiga og báru þá saman við annars vegar 

hóp sem þjálfaði eins, nema án HB, og hins vegar hóp sem fékk enga þjálfun. Í ljós kom marktækt 

meiri aukning á hraða hjá HB-þjálfunarhópnum en hjá hinum tveimur. Skreftíðnin jókst meira hjá 

þessum hópi m.v. hinn þjálfunarhópinn og skreflengdin jókst meira en hjá hópnum sem fékk enga 

þjálfun (225). Marchese o.fl. þjálfuðu tvo hópa af parkinsonssjúklingum, annan með SB og HB en hinn 

án. Æfingar voru blandaðar, stöðugleikaaukandi, liðkandi, samhæfingaraukandi, styrkjandi og með 

gönguæfingum og stóðu þær yfir í sex vikur, þrisvar í viku og í 60 mín í hvert skipti. Lokafærni hjá 

hópunum tveimur var svipuð, en í eftirfylgdinni var bendingahópurinn betri með tilliti til hraða hreyfinga 

og jafnvægis. Galli rannsóknarinnar var hins vegar sá að þeir notuð einungis Unified Parkinson´s 

Disease Rating Scale (UPDRS) sem árangursmælingu, en ekki hlutlægari göngumælingu (226). Del 

Olmo o.fl.  tókst hins vegar ekki að sýna fram á marktæka bætingu á ýmsum göngubreytum svo sem 

hraða, skreftíðni eða skreflengd, en smávægileg en marktæk bæting mældist fyrir breytileika 

skreftíma. Þjálfunin samanstóð af gönguþjálfun með HB og ýmsum TÞ-þrautum í fjórar vikur, fimm 

daga í viku og 60 mín í einu (227). Hvað SB eitt og sér varðar, þá hefur hingað til ekki verið gerð nein 

slembuð meðferðarprófun sem hefur kannað áhrif mikillar gönguþjálfunar með SB á göngu 

parkinsonssjúklinga. Ein tilfellarannsókn á parkinsonssjúklingi sýndi að mikil gönguþjálfun  í fjórar 

vikur, þrisvar sinnum í viku í 30 mín. (eins margar 10 m ferðir eins og sjúklingurinn réði við) með SB, 

bætti göngugetu viðkomandi og þ.m.t.skreflengd (228). 

Engin af ofangreindum rannsóknum á gönguþjálfun fjallaði hins vegar um hvort ganga eftir þjálfun 

hefði orðið sjálfvirkari, en það hlýtur að vera eftirsóknarvert fyrir parkinsonssjúklinga, þar sem TÞ 

truflar göngu eins og greint hefur verið frá. Aðeins tvær rannsóknir hafa fjallað um áhrif þjálfunar á 

sjálfvirkni, en það var fyrir fingrafimi (17) og nákvæmni í stýringu handleggs (229). Þó svo að í báðum 

tilvikum hafi einungis verið þjálfað einu sinni, bentu þær samt báðar til þess að aukin sjálfvirkni væri 

möguleg með þjálfun. 

1.8.5 Hvetjandi þjálfun fyrir hreyfinám og aðlögun í taugakerfi 
parkinsonssjúklinga 

Nákvæmar klínískar leiðbeiningar eru ekki til um rétt magn, ákefð, tíðni, tímalengd og jafnvel tegund 

þjálfunar sem hefur mest hvetjandi áhrif á bæði hreyfinám og aðlögun í taugakerfi. Hægt er þó að 

draga ákveðnar ályktanir út frá þeim dýratilraunum og tilraunum á mönnum sem fjallað hefur verið um 
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hér. Í fyrsta lagi má álykta út frá ofangreindum dýratilraunum að almenn ósérstæk hreyfing hefur 

taugaverndandi og „taugaendurheimtandi“ áhrif. Þessu til staðfestingar, komust Thacker o.fl. í 

ferilsrannsókn sinni á 143.325 einstaklingum að því að mikil tímanotkun í ósértæka þjálfun með 

miðlungs til mikilli ákefð (fyrir hjarta- og æðakerfið) minnkaði líkur á að greinast með parkinsonsveiki 

átta til níu árum síðar (230). Í öðru lagi má álykta að sértæk þjálfun með miklu magni þjálfunar þar sem 

sjúklingur er stöðugt að reyna að keppast við að læra/bæta þá athöfn sem þjálfunin miðar að, getur 

aukið færni í viðkomandi athöfn hvort sem um hreyfingar er að ræða eða t.d. tal. Þessu fylgir 

hugsanlega tilfærsla á heilavirkni til neðanbarkarsvæðis. Hversu mikið þarf magn þjálfunar þá að vera 

til að ná þessari bætingu, sjálfvirkni og aðlögun í heila? Farley o.fl. leggja til endurhæfingarprógram í 

fjórar vikur, fjórum sinnum í viku þar sem þrýst er á sjúkling til að hreyfa með miklu útslagi (231). Þau 

grundvalla þessa ályktun á LSVT tæknina sem reynst hefur vel í þjálfun á raddstyrk. Í ofangreindum 

göngurannsóknum var þjálfað í þrjár til sex vikur, oft með tíðni upp á þrisvar í viku og í 30-45 mín. 

Farley o.fl. leggja einnig til að stýra/þvinga sjúkling stöðugt til meirii/réttari hreyfinga, þannig að hann 

reyni alltaf mikið á sig (átta af 10 stigum á VAS fyrir áreynslu). Hugmynd þeirra um þessa miklu 

hvatningu eða jafnvel „þvingun“ til að ná að bæta hreyfigetu er fengin úr reynslu af notkun 

„constrained-induced“ þjálfun á heilablóðfallssjúklingum, þar sem ólamaða hendin er fjötruð til að 

lamaða hendin sé notuð sem mest. Þessi aðferð hefur reynst betri en hefðbundin endurhæfing án 

fjötrunar (222,232,233). Gagnsemi stýringar á hreyfingum sjúklinga með parkinsonsveiki sýndi einnig 

fram á betri árangur m.v. ef hreyfingin var ekki stýrð (229). Það má líta svo á að SB séu eins konar 

stýring eða „þvingun“ til að ná fram stærri skrefum. 

Í ofangreindri umfjöllun má finna rökin fyrir magni þjálfunar sem beitt var í okkar rannsókn, hvort 

sem um tíðni, tímalengd eða ákefð var að ræða. 
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2 Markmið 

Markmið þessarar rannsóknar voru að kanna: 

1. hvort mikil gönguþjálfun með sjónrænum bendingum (SB) geti lengt skref, aukið gönguhraða 

og minnkað breytileika skreftíma meira en ganga án SB en þó er með fyrirmælum um lengri 

skref. Ef svo er, þá að athuga, hvort sú bæting endist í þrjá mánuði. 

 

2. hvort gönguþjálfun með SB auki sjálfvirkni í göngu meira en gönguþjálfun án SB, en þó með 

stökum fyrirmælum um lengri skref? Ef svo er, þá að athuga, hvort sú bæting endist í þrjá 

mán. 

 

3. hvort gönguþjálfun með SB valdi aukningu á almennri færni skv. Timed Up & Go og bæti 

lífsgæði skv. Parkinson´s Disease Questionnaire-39. Ef svo er, þá að athuga, hvort sú bæting 

endist í þrjá mánuði. 
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3 Efni og aðferðir 

3.1 Þátttakendur 

Þeir sem komu til greina sem þátttakendur voru allir einstaklingar með parkinsonsveiki sem höfðu 

verið til meðferðar á tauga- og hæfingarsviði Reykjalundar eða voru á biðlista eftir slíkri endurhæfingu 

ásamt öllum félagsmönnum Parkinsonssamtakanna á Íslandi (PSÍ) sem höfðu gefið leyfi til að haft yrði 

samband við þá. Skilyrði fyrir þátttöku voru: 

 staðfest parkinsonsveiki, skv. UK Parkinson´s Disease Society Brain Bank Clinical Diagnostic 

Criteria (84). 

 aldur < 80 ára og ekki á hjúkrunarheimili. 

 HY 2-3. 

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

 að þátttakandi teldi sig geta gengið í > 20 mínútur samtals á 30 mínútna tímabili án 

hjálpartækja. 

 engar breytingar á lyfjum þremur vikum fyrir upphafsskoðun sem nam Madopar > 200 mg eða 

> 20-25% aukning á dópamínsamherjalyf (agonist). 

 að þátttakandi væri ekki með aðra sjúkdóma eða færniskerðingu sem hafði áhrif á göngu s.s. 

verulega sjónskerðingu, aðra taugasjúkdóma, stoðkerfisvandamál eða hjarta- og 

æðasjúkdóma. 

 að þátttakandi hefði ekki farið í aðgerð á heila vegna parkinsonsveiki. 

Eins og sjá má á mynd 9 voru 255 einstaklingar á þessum skrám, en eftir öll viðtöl, útilokanir og 

jafnvel þátttöku í rannsókninni að hluta til, voru einungis 26 einstaklingar sem uppfylltu skilyrðin. Þeim 

var skipt af handahófi í tvo hópa, tilraunahóp (TH) og viðmiðunarhóp (VH). 

Gerður var samanburður á hópunum með tilliti til ýmissa lýðfræðilegra breyta (tafla 1). Eini 

munurinn þar var fyrir vikuhreyfingu (P < 0,05), en þar kom fram að einstaklingar í TH hreyfðu sig 

meira en tvöfalt meira en VH á hóflegri ákefð í a.m.k. 20 mín. samfellt í vikunni fyrir upphafsskoðunina. 

Hvað kynjadreifingu varðar (ekki sýnt í töflu 1) voru sex konur í VH og sjö karlmenn, en í TH voru fjórar 

konur og níu karlmenn (Kí-kvaðrat = 0,65. Frelsisgráður = 1. P = 0,42). Það var því ekki marktækur 

munur á dreifingu kynja  í hópunum tveimur. 
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Mynd 9. Yfirlit yfir ferli úrtakssöfnunar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

255
•Allir fyrrum Reykjalundar-sjúklingar  (+ biðlisti) og þeir meðlimir PSÍ 
sem gáfu leyfi að haft yrði samband

222
•33 sem voru ekki í þjóðskrá

214
•8 á hjúkrunarheimili

169

•45 eldri en 79 ára.

•Þessir 169 fengu sent kynningarbréf og hringt var í þá 1-2 mán síðar

146
•náðist í símleiðis

61
•höfðu áhuga á að taka þátt

42

•stóðust "síma-inntökuskilyrði". 19 stóðust ekki þessi skilyrði (5 töldu 
sig ekki geta gengið í um 30 mín. án hjálpartækja, 3 höfðu farið í 
aðgerð á heila vegna parkinsonsveiki og 11 voru með aðra kvilla sem 
gætu haft áhrif á göngu) 

36 •mættu í upphafsskoðun

33

•stóðust "lækna-inntökuskilyrði". 3 stóðust þau ekki (1 var HY1, 1 var 
með MMSE < 25 og 1 var með nýlegar lyfjabreytingar

31
•byrjuðu í þjálfuninni

•Þannig slembiraðað í TH: 16 og VH: 15

27

•kláruðu þjálfunina. 4 duttu út vegna veikinda (1 fékk í bakið, 1 fékk 
verki í hné, 1 lenti á sjúkrahúsi vegna meltingartruflanna, 1 uppfyllti 
ekki 75% mætingaskilyrði)

26
•Mættu í árangursmælinguna. Einn mætti ekki vegna fótaverkja.

•Endanlegur fjöldi: 13 (TH) + 13 (VH) = 26
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Tafla 1. Ýmsar breytur við upphaf rannsóknar ásamt samanburði á meðaltölum hópanna með 
ópöruðu T-prófi. 

 
Meðaltal (staðalfrávik) 

t 
Frelsis-
gráður 

95%           
öryggisbil 

P 
  VH TH 

Aldur (ár) 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 (ár) 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 

Hæð (cm) 169,08 (8,89) 175,23 (9,64) -1,7 24 -13,66 - 1,35 0.1 

Fóta-lengd (cm) 85,69 (5,76) 89,31 (5,77) -1,6 24 -8,28 - 1,05 0.12 

Byltu-tíðni sl. ár 0,46 (1,13) 0,38 (0,77) 0,2 24 -0,7 - 0,86 0.84 

Þyngd (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 (mín) 63,46 (82,67) 142,31 (79,73) -2,5 24 -144,59 - 13,1 0.02 
 

 

3.1.1 Breyting á sjúkdómi, lyfjagjöf, hreyfingu og þunglyndi 

Við þriggja mánaða skoðun hafði sjúkdómurinn versnað hjá tveimur einstaklingum í VH og sjö 

einstaklingum úr TH. Þó var aðeins einn úr TH, sem var farinn úr Hoehn og Yahr (HY) 2 upp í HY3. 

Aðrir voru í sama HY-flokki. 

Þrátt fyrir fyrirmæli um að bíða með allar breytingar á parkinsonslyfjum á rannsóknartímabilinu voru 

gerðar breytingar hjá einum einstaklingi úr VH á þjálfunartímabilinu (levódópa minnkað um 31,25 

mg/dag sem er innan skilgreiningarmarka) og hjá einum í TH á eftirfylgdartímabilinu (pramípexól 0,18 

mg 2 x 1/dag í stað 1 x 1/dag). Klínísk áhrif þessara breytinga voru ekki merkjanleg og voru þessir 

einstaklingar því látnir vera áfram í rannsókninni. 

Í upphafsskoðuninni hafði VH stundað líkamsrækt í að meðaltali 63,46 (± 82,67) mínútur, en í 3. 

mánaða skoðuninni í 98,08 (± 103,11) mínútur í vikunni á undan (t = -2,03. Frelsisgráður 12. P = 

0,065). TH höfðu stundað líkamsrækt í 142,31 (± 79,73) mínútur í vikunni fyrir upphafsskoðunina og 

173,85 (± 183,24) mínútur fyrir 3. mánaða skoðunina (t = -0,84. Frelsisgráður 12. P = 0,418). Það var 

því ekki marktæk breyting á hreyfivenjum milli upphafs og lokar rannsóknar hjá hvorugum hópnum, en 

sterk tilhneiging til aukningar sást sérstaklega hjá VH. Sú tilhneiging sýndi sig að vera það mikil að 

munurinn sem sást á milli hópa í upphafi var ekki lengur til staðar við eftirfylgdarskoðunina (t = -1,3. 

Frelsisgráður = 18,91. P = 0,209). 

Ekki voru marktæk víxlhrif fyrir hópa*tíma fyrir Geriatric Depression Scale (GDS, sjá lýsingu á 

mælitækjum) (f = 1,11. Frelsisgráður = 2. P = 0,339). Það var hins vegar marktæk megináhrif (f = 10,6. 

Frelsisgráður = 2. P < 0,001). Sidak eftirpróf syndi að stigafjöldi minnkaði á eftirfylgdartímabilinu þar 

sem hópurinn í heild fór úr 5,08 (± 4,37) stigum í 2,42 (± 2,35) stig, en ekki varð breyting með 

þjálfuninni. Færri stig bendir til minna þunglyndi. 
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3.2 Mælitæki 

Hoehn og Yahr flokkun (HY) (fylgiskjal 1) var notuð til að meta líkamlega truflun parkinsonsveikinnar 

og þannig velja einsleitan hóp. Til að meta hvort heilabilun væri til staðar var Mini Mental Status 

Examination (MMSE) kvarði (fylgiskjal 2) notaður og voru skimmörk fyrir glöp sett við 23/24. Lífsgæði 

voru metin með íslenskri þýðingu á Parkinson´s Disease Questionnaire-39 (PDQ-39) (fylgiskjal 3). 

PDQ-39 er sértækur lífsgæðakvarði fyrir fólk með parkinsonsveiki með 39 spurningum sem skipt eru í 

átta flokka, þar sem lægri gildi merkja betri lífsgæði. Áreiðanleiki og réttmæti hefur yfirleitt verið metið 

nægilega gott til að nota í þvermenningarlegum rannsóknum (234). Heildar-niðurstaða (stigagjöf) 

spurningalistans kallast „Summary Index“ (SI eða PDQ SI). Þunglyndi var metið með Geriatric 

Depression Scale (GDS) (fylgiskjal 4) sem hefur reynst réttmæt og áreiðanleg leið til að skima fyrir 

þunglyndi aldraðra (235). Notast var við íslenska þýðingu sem hefur verið staðfærð (236). Almenn 

færni var metin með Timed Up and Go (TUG) sem er próf þar sem þátttakandi þarf að standa upp úr 

stól, ganga 3 m, snúa 180°, ganga tilbaka að stólnum og setjast á meðan tímamæling fer fram. 

Stigagjöf er í sekúndum þar sem lægra gildi gefur til kynna meiri færni. Prófið hefur fylgni við 

jafnvægispróf, gönguhraða og sjálfstæði í að fara út einn og án aðstoðar. Prófið hefur einnig sýnt sig 

að vera áreiðanlegt (237). Notast var við íslenska þýðingu (fylgiskjal 5). 

Göngumæling var gerð með GAITRite Portable Walkway System frá CIR Systems, Inc. sem er 

4,27 m löng motta með virkan mæliflöt sem er 3,66 m og inniheldur 13824 þrýstinema. Nemarnir 

skynja þrýsting þegar stigið er á mottuna og senda boð í tölvu sem tengist mottunni, og er unnið úr 

hráu upplýsingunum í þar til gerðu forriti (GAITRite software v. 9.4). Tækið mælir ýmsar göngubreytur, 

en þær sem voru notaðar í þessari rannsókn voru gönguhraði, skreflengd og breytileikastuðull (e. 

Coefficience of Variation, CV) skreftíma. Mælingar með tækinu hafa sýnt sig að vera nákvæmar (238-

242)  og áreiðanlegar (240,243-245). Göngumælingar fóru fram í 18 m löngum sal. 

Göngumælingarmottan var í miðju salarinns og stólar voru í sitt hvorum endanum, þannig að 5 m voru 

á milli stólanna og enda mottunar í sitt hvorum endanum til að útiloka áhrif hröðunar og hægingar á 

mælingarnar. Um 1,5 m var frá hliðarbrúnum mottunnar og að vegg. Gengnar voru fimm ferðir án 

tvískiptrar þrautar (TÞ) á þægilegum hraða, síðan fimm ferðir með TÞ á þægilegum hraða, þar næst 

fimm ferðir án TÞ eins hratt og þátttakandi gat og loks með TÞ aftur eins hratt og þátttakandi gat. TÞ 

var í þessari rannsókn að telja niður með því að draga þrjá frá. Til að valda ekki ruglingi verður orðið 

„hraði“ notað um sjálfvalda hraðann sem þátttakendur voru beðnir að ganga á, en „gönguhraði“ verður 

notað um óháðu breytuna sem var mæld. TÞ-þrautin var að telja upphátt niðurávið með því að draga 

alltaf þrjá frá á meðan gengið var, og var byrjað frá tölu á bilinu 125 til 250 sem sjúkraþjálfari valdi af 

handahófi (eftir bestu getu) fyrir hverja gönguferð. Ekki var árangur talningarinnar metinn, en 

þátttakanda var ekki sagt frá því. Stöðluð fyrirmæli fyrir hverja „tegund“ göngu voru lesin upp af blaði 

(fylgiskjal  6). Gefin var hvíld í 30-60 sek milli ferða til að koma í veg fyrir að þreyta hefði áhrif á útkomu 

mælinganna. Göngumælingar fóru allar fram 60-90 mín eftir lyfjatöku, þar sem göngubreytur eru taldar 

stöðugar hjá parkinsonssjúklingum innan þess tímaramma (246). 
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3.3 Rannsóknarferlið 

Rannsókninni má skipta í 5 þætti: 

Undirbúningur 

Upphafsskoðun (fyrstu þrjár vikurnar) 

Þjálfun (næstu fjórar vikur) 

Árangursskoðun 1 (vikan strax á eftir þjálfun) 

Árangursskoðun 2 (þremur mánuðum eftir lok þjálfunar) 

3.3.1 Undirbúningur 

Sótt var um leyfi til Vísindasiðanefndar og fékkst samþykki fyrir framkvæmd rannsóknar. Auk þess var 

tilkynning send til Persónuverndar. Þeir sem komu til greina sem þátttakendur fengu sent 

kynningarbréf. Hringt var í þá einum til tveimur mánuðum síðar, þar sem þeim voru kynnt helstu atriði 

rannsóknarinnar og spurningum svarað eftir þörfum. Þau sem áhuga höfðu á þátttöku voru spurð hvort 

þau væru með aðra sjúkdóma, hefðu farið í aðgerð á heila vegna parkinsonsveikinnar og hvort þau 

treystu sér til að ganga í a.m.k. 20 mín á 30 mín tímabili án hjálpartækja. Lyfjatökutími þeirra var síðan 

skráður og þau síðan bókuð í upphafsskoðun. Þátttakendur voru einnig beðnir um að reyna ekki mikið 

á sig líkamlega daginn sem þeir áttu að mæta í mælingu. 

3.3.2 Upphafsskoðun 

Mögulegir þátttakendur mættu síðan í upphafsskoðun þar sem þeir fylltu út upplýst samþykki, PDQ-39 

og GDS. Viðtal og skoðun hjá taugalækni fór þar næst fram þar sem sjúkdómsgreining var staðfest og 

afstaða til þátttöku í rannsókninni þannig tekin. Ef taugalæknir mat viðkomandi hæfan til þátttöku, þá 

var næst safnað grunnupplýsingum taugalæknis og sjúkraþjálfara. 

Grunnupplýsingar hjá taugalækni: 

 Sjúkdómslengd m.v. greiningu parkinsonsveikinnar 

 Lyf við parkinsonsveiki, tegund og magn 

 Hoehn og Yahr (HY) 

 Mini Mental Status Examination (MMSE) 

 Parkinson´s Disease Questionnaire-39 (PDQ-39) 

 Notkun gönguhjálpartækja 

 Hversu oft þátttakandi hafði dottið sl. ár 

 Sú hreyfing sem þátttakendur hefðu stundað sl. sjö daga sem staðið hafði yfir í a.m.k. 20 mín í 

einu og verið a.m.k. af hóflegri ákefð 

Grunnupplýsingar hjá sjúkraþjálfara: 

 TUG 

 Göngumæling 

Þegar grunnupplýsingum hafði verið safnað og allar mælingar gerðar var þátttakendum skipt af 

handahópfi í annað hvort tilraunahóp (TH) eða viðmiðunarhóp (VH). 
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3.3.3 Þjálfun 

Þjálfunin fór fram í íþróttasal á Reykjalundi endurhæfingarmiðstöð (mynd 10), en sá salur er löggilltur 

íþróttasalur. 

TH þjálfaði fjórum sinnum í vikur í fjórar vikur og 30 mín í senn. Mætingaskylda var að lágmarki 12 

skipti (75%), en til að tryggja sem besta mætingu var þátttakendum sagt að þeir þyrftu að mæta í öll 

skiptin. Ef þeir mættu í færri en 12 skipti voru þeir útilokaðir frá rannsókninni. Sjónrænar Bendingar 

(SB) voru í formi þverlægra strika sem lögð voru með svörtu límbandi á sérstakan ljósan vínýldúk 

(mynd 10a) og var lagður hringinn í kringum salinn. Öðru megin á dúknum voru strikin og hinum megin 

voru engin strik (mynd 10b). TH gekk þeim megin sem strikin voru. Tvær brautir með strikum voru á 

dúknum þar sem bilið á milli strikanna var annars vegar 74 cm. sem er skreflengd heilbrigðra 

karlmanna á aldrinum 60-69 ára á miklum gönguhraða (2) og hins vegar 84 cm. Ef 84 cm var of stutt, 

og þar sem tilgangurinn með SB var að ögra fólki stöðugt til að taka lengri skref, þá voru þrjár lausnir 

að lengri brautum búnar til sem viðbót við hinar tvær. Brautirnar voru því: 

A. 74 cm 

B. 84 cm 

C. > 84 cm, en hér átti þátttakandi að reyna að taka skref sem væru aðeins lengri en 84 cm bilin. 

Þannig væru þátttakendur enn að nýta sér strikin. 

D. Einn hringur 84 cm og einn hringur 111 cm (sem var einn og hálfur reitur af 74 cm brautinni) 

gengnir til skiptis 

E. 111 cm 

Þó svo að brautirnar C, E og hugsanlega D hafi verið óhefðbundnar leiðir til þess að nota 

sjónrænar bendingar, þá ætti slík nýting á SB að geta haft sömu áhrif, hvort sem áhrif SB séu vegna 

athyglis eða hreyfingu línanna niðurávið í sjónsviðinu (sjá umfjöllun í inngangnum um SB). 

Þátttakendum var sagt að ganga á gönguhraða sem þeir gætu haldið í 30 mínútur. Stíga þurfti yfir 

línurnar (braut A, B og D), lengra en reiturinn (braut C) eða með annan fótinn á milli tveggja lína og 

með hinn fótinn á þar næstu línu (braut E). Ef fólk var uppgefið gat það hvílt sig í stutta stund á stólum 

sem voru meðfram gönguleiðinni. Skilyrði fyrir að færa sig upp um braut var að fyrri brautin væri orðin 

létt. Ef sjúkraþjálfara sem fylgdist með fannst þátttakandi ráða vel við ákveðna braut, þá spurði hann 

hvort brautin væri létt, og ef svo var, þá var viðkomandi færður upp um braut. 

Þannig var gengið hring eftir hring. Til að einangra SB sem einu bendingarnar var engin tónlist höfð 

á meðan gengið var. Þátttakendur voru hvattir til að teygja á vöðvum neðri útlima (Quadriceps, 

Hamstrings og Gastrocnemius) í lok hvers tíma. 

Viðmiðunarhópur (VH) þjálfaði á sama hátt, en án SB (vínýldúknum snúið við, sjá mynd 10b). Þeim var 

sagt að ganga á hraða sem þeir gætu haldið út í 30 mínútur. Þeim var auk þess sagt í upphafi annars 

hvers tíma að reyna að taka löng skref. Eins og fjallað var um í inngangnum hafa fyrirmæli um að taka 

lengri skref mikil áhrif á skreflengd. Þetta var því gert til þess að komast hjá því, ef árangur skyldi 

verða betri hjá SB-hópnum, að þurfa að álykta ranglega að parkinsonssjúklingar þurfi að þjálfa með 

SB, þegar hugsanlega auðveldari og skemmtilegri (þurfa ekki alltaf að horfa á gólfið) leið til að bæta 

göngu er fyrir hendi. 
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Hóparnir þjálfuðu á sitt hvorum tímanum og leið ein klukkustund frá lokum þjálfunartíma TH til 

upphafs þjálfunartíma VH, þannig að tímarnir sköruðust aldrei. 

 

A B 

   

Mynd 10. Þjálfunaraðstaðan 

Íþróttasalurinn sem hóparnir þjálfuðu í. Sjá má vínýldúkinn sem lagður var hringinn í kringum salinn til að draga úr truflun af 
völdum föstu strikanna á gólfinu. Sjá má brautirnar tvær (A) af sjónrænum bendingum (SB) sem tilraunahópurinn nýtti sér með 
einum eða örðum hætti (sjá texta). Viðmiðunarhópurinn þjálfaði hins vegar án SB (B). 

 

3.3.4 Árangursskoðun 1 

Árangursskoðun 1 fór fram í vikunni eftir að þjálfun lauk. Þá voru sjúkraþjálfarar, óháðir rannsókninni 

(vissu ekki í hvorum hópnum þátttakendur voru), fengnir til að framkvæma sömu mælingarnar á göngu 

sem gerðar höfðu verið í upphafsskoðuninni auk TUG. Þátttakendur voru beðnir um að hafa samræður 

við þá í lágmarki og alls ekki að segja frá í hvorum hópnum þeir höfðu verið. Þeir fylltu aftur út  PDQ-

39 og GDS og skráð var hvort gerðar hefðu verið breytingar á parkinsonslyfjunum. Einn einstaklingur 

úr TH mætti ekki í síðustu viku þjálfunar og því leið lengri tími, 12 dagar, frá lokum þjálfunar til 

mælingar hjá viðkomandi.  

 

3.3.5 Árangursskoðun 2 

Aftur voru það óháðir sjúkraþjálfarar sem mældu göngu þátttakendanna og TUG. Taugalæknir mat 

hvort þeir hefðu breyst skv. HY-kvarðanum, hvort einkenni hefðu versnað og skráði hugsanlegar 

lyfjabreytingar. Þá fylltu þátttakendur einnig út PDQ-39, GDS og gáfu upp vikuhreyfingu að nýju eins 

og í upphafsskoðuninni. 

 

3.4 Gagnavinnsla 

Unnið var úr hinum hráu gögnum í GAITRite-forritinu og síðan skráð í Excel. Tölfræði var síðan unnin í 

SPSS v.17.0. Metið var hvort gögn væru normaldreifð með því að skoða súlurit með tíðnidreifingu og 

með hliðsjón af Shapiro-Wilk-prófinu. Óparað T-próf var síðan notað til að bera saman hópana m.t.t. 

lýðfræðilegra breyta, þar sem þær breytur voru normaldreifðar.  
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Samanburður á milli hópa í upphafi varðandi göngubreyturnar (skreflengd, gönguhraði og breytileiki 

skreftíma) var hins vegar gerður með Mann-Whitney U-prófinu. Mat á breytingu göngubreyta hvers 

hóps milli tímapunkta var gert með Wilcoxon Signed Ranks-prófinu. Ef enginn munur var á milli hópa í 

upphafi eða hvernig hóparnir breyttust, var þeim slegið saman og árangur hópsins í heild skoðaður. 

Fyrstu rannsóknarspurningunni var þó fyrst og fremst svarað með því að meta muninn á milli hópa 

varðandi breytingu göngubreytanna. Það var gert þannig að reiknuð var út mismunatala fyrir hvern 

einstakling (t.d. skreflengd eftir – skreflengd fyrir) og þessi tala borin saman milli hópa með Mann-

Whitney U-prófinu. Þar sem í ljós kom að marktækur munur var á milli hópa í upphafi fyrir skreflengd á 

þægilegum hraða, þá ákváðum við að gera línulega aðhvarfsgreiningu til að skoða hvort einhverjar 

breytur (lýðfræðilegar eða aðrar) gætu útskýrt skreflengdina og þá hugsanlega þennan mun. 

Annarri rannsóknarspurningunni var svarað með því að reikna út sjálfvirknis hlutfallið (Shf) (Shf = 

göngubreyta með TÞ / göngubreyta án TÞ x 100) fyrir gildi hvers þátttakanda í hverri göngubreytu. 

Síðan voru sömu tölfræðiprófum beitt eins og fyrir rannsóknarspurningu 1, nema ekki var þörf á að 

gera línulega aðhvarfsgreiningu. 

Tyrir TUG og PDQ-39 var munur á milli hópa í upphafi metinn með ópöruðu T-prófi. Þriðju 

rannsóknarspurningunni var síðan svarað með víxlhrifum í fjölþátta dreifnigreiningu (ANOVA) fyrir 

endurteknar mælingar. Auk víxlhrifa var einnig reiknuð út megináhrif og, ef þau voru marktæk, þá var 

Sidak eftirpróf (fyrir „marginal means“) notað til að bera saman viðkomandi breytu milli tímapunkta. Ef 

víxlhrif voru marktæk var breyting skoðuð innan hvers hóps með pöruðu T-prófi og samanburður milli 

hópa gerður á öllum tímapunktum með pöruðu T-prófi.  

Fyrir öll parametrísk tölfræðipróf voru marktektarmörk (α) sett við 0,05. 

Til þess að geta borið árangur úrtaksins fyrir skreflengd og gönguhraða saman við árangur í öðrum 

rannsóknum var reiknuð út áhrifsstærð, Cohen´s D = (meðaltala 2 – meðaltala 1) / staðalfrávik. 

Meðalgildi og dreifing skreflengdar og gönguhraða eru sýnd með óparametrískri lýsandi tölfræði í 

niðurstöðukaflanum, þar sem gildi fyrir þessar breytur voru ekki normaldreifð. Hins vegar eru 

meðaltölur og staðalfrávik einnig sýnd þar sem Cohen´s D byggir á parametrískum tölum. Þær tölur 

eru hins vegar aðeins sýndar í umræðukaflanum (undir töflu 4), þar sem þær koma ekki 

rannsóknarspurningunum beint við. 
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4 Niðurstöður 

4.1 Göngubreytur 

4.1.1 Í upphafi 

Skreflengd, gönguhraða og breytileikastuðul skreftíma fyrir hópana tvo yfir tímabilið má sjá á mynd 11. 

Munur á milli hópa í upphafi var metinn með Mann-Whitney U-prófinu. Í upphafi tók TH lengri skref en 

VH (Z = -2,18. P = 0,029) þegar gengið var á þægilegum hraða án tvískiptrar þrautar (TÞ). Hins vegar 

var ekki martækur munur á milli hópa þegar gengið var á mestum hraða (Z = -1,46. P = 0,144). Ekki 

var heldur munur á gönguhraða hópanna, hvorki á þægilegum hraða án TÞ (Z = -1,41. P = 0,158), né 

á mestum hraða án TÞ (Z = -1,67. P = 0,096), og það var ekki marktækur munur á breytileika 

skreftíma, hvorki á þægilegum hraða án TÞ (Z = -0,39. P = 0,701), né á mestum hraða án TÞ (Z = -

0,8. P = 0,427). 

Þar sem munur var á skreflengd hópanna á þægilegum hraða var gerð línuleg aðhvarfsgreining til 

að kanna hvort einhverjir af þeim þáttum sem skoðaðir voru í upphafi gætu útskýrt þennan mun á milli 

hópanna, en þær breytur voru: aldur, kyn, HY, greiningaraldur, fjöldi byltna sl ár, hæð, fótalengd, GDS, 

vikuhreyfing, þyngd í upphafi, stig á Pull Test og MMSE. Í ljós kom að hæð (hallatala = 0,54. staðalvilla 

= 0,13. P < 0,001), aldur (hallatala = -0,43. staðalvilla = 0,16. P = 0,014) og vikuhreyfing (hallatala = 

0,03. staðalvilla = 0,01. P = 0,047) höfðu marktæka fylgni við skreflengd í upphafi á þægilegum hraða 

án TÞ og skýrði dreifni þessara þriggja þátta 56% af dreifni skreflengdarinnar, en vikuhreyfing var 

einmitt sú breyta þar sem munur var á hópunum í upphafi eins og kom fram í aðferðakaflanum.  

4.1.2 Samanburður á áhrif þjálfunar milli hópa 

Til að bera saman breytingu skreflengdar, gönguhraða og breytileikastuðul skreftíma milli tímapunkta 

voru mismunatölur göngubreytanna (sjá aðferðakaflann fyrir nánari útskýringu á mismunatölum) milli 

tímapunkta reiknaðar og munur á þeim milli hópa metinn með Mann-Whitney U-prófinu (sjá töflu 2 og 

einnig mynd 11). Í ljós kom að það var aldrei marktækur munur á mismunatölum hópanna, hvorki á 

þægilegum né mestum hraða í neinum af hinum þremur göngubreytum, sem þýðir að hóparnir 

breyttust eins. 

Þar sem ekki var munur á mismunatölum hópanna, þá var athugað hvort göngubreytur 

heildarúrtaksins breyttust með gönguþjálfuninni. Wilcoxon Signed Ranks prófið sýndi að aukning hafði 

orðið á skreflengd (þægilegur hraði: Z = -4,38. P < 0,001. mesti hraði: Z = -4,38. P < 0,001) og 

gönguhraða (þægilegur hraði: Z = -4,33. P < 0,001. mesti hraði: Z = -4,08. P < 0,001), og að minnkun 

hafði orðið á breytileika skreftíma á þægilegum hraða (Z = -1,97. P = 0,049) en ekki á mestum hraða 

(Z = -0,11. P = 0,909). Við þriggja mánaða eftirfylgd var munur frá upphafsmælingunni enn til staðar 

bæði fyrir skreflengd (þægilegur hraði: Z = -3,87. P < 0,001. mesti hraði: Z = -3,7. P < 0,001) og 

gönguhraða (þægilegur hraði: Z = -4,25. P < 0,001. mesti hraði: Z = -3,98. P < 0,001), en ekki 

breytileika skreftíma (þægilegur hraði: Z = -1,26. P = 0,209. mesti hraði: Z = -0,88. P = 0,381). 
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    Þægilegur hraði  Mesti hraði 

 

 

 

Mynd 11. Göngubreytur hópanna 

Boxplot sem sýna miðgildi (þykku línurnar í kössunum), fyrsta og þriðja fjórðungsmark (endarnir á kössunum) og lágmarks- og 
hámarksgildi (endarnir á lóðréttu strikunum) fyrir göngubreyturnar þrjár á þægilegum og mestum hraða án TÞ fyrir, eftir og 
þremur mánuðum eftir þjálfun. Punktarnir tákna útlaga (einstaklingar sem mældust 1,5-3 x mismuninn sem reiknast milli 
miðgildis til fyrsta eða þriðja fjórðungshluta, reiknuð út frá viðkomandi fjórðungshluta). Stjörnurnar tákna ýkta útlaga 
(einstaklingar sem mældust > 3 x mismuninn sem reiknast milli miðgildis til fyrsta eða þriðja fjórðungshluta, reiknuð út frá 
viðkomandi fjórðungshluta). 
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Tafla 2. Mismunatölur fyrir göngubreytur innan hvors hóps milli tímapunkta ásamt niðurstöðum 
Mann-Whitney U-prófsins til að athuga hvort munur væri á mismunatölum hópanna. 

 
VH 

 
TH 

   

Skreflengd (cm) 

Mið-
gildi 

25. 75.   
Mið-
gildi 

25. 75.   Z P 

Þægilegur hraði 
         

Fyrir --> Eftir 6,30 4,06 8,63 
 

6,83 3,30 8,98 
 

-0,33 0,739 

Fyrir --> 3 mán 6,61 1,72 9,41 
 

6,08 2,40 7,56 
 

-0,44 0,663 

Eftir --> 3 mán -0,44 -2,77 1,88 
 

-1,00 -5,87 1,06 
 

-1,26 0,209 

Mesti hraði 
          

Fyrir --> Eftir 4,64 2,55 6,11 
 

6,92 3,70 8,30 
 

-1,67 0,096 

Fyrir --> 3 mán 4,18 1,21 6,11 
 

5,34 1,60 7,20 
 

-0,59 0,555 

Eftir --> 3 mán 0,57 -4,01 2,94 
 

-2,14 -4,58 -0,78 
 

-1,41 0,158 

           
Gönguhraði (cm/sek)                   

Þægilegur hraði 
         

Fyrir --> Eftir 16,50 7,85 25,05 
 

18,60 6,45 22,95 
 

-0,64 0,522 

Fyrir --> 3 mán 18,70 5,75 26,75 
 

19,00 10,25 23,90 
 

-0,03 0,98 

Eftir --> 3 mán -1,20 -5,60 4,70 
 

-1,10 -11,05 6,55 
 

-0,26 0,798 

Mesti hraði 
          

Fyrir --> Eftir 11,50 2,25 19,05 
 

18,40 13,45 21,85 
 

-1,77 0,077 

Fyrir --> 3 mán 9,90 3,30 20,25 
 

12,40 5,30 23,80 
 

-0,80 0,427 

Eftir --> 3 mán 4,40 -7,10 8,25 
 

-1,60 -6,65 4,75 
 

-0,74 0,457 

           
Breytileikastuðull skreftíma (%)                 

Þægilegur hraði 
         

Fyrir --> Eftir -0,29 -0,98 0,52 
 

-0,34 -1,66 0,15 
 

-0,90 0,369 

Fyrir --> 3 mán -0,37 -0,81 0,72 
 

-0,34 -1,01 0,43 
 

-0,59 0,555 

Eftir --> 3 mán 0,03 -0,35 0,73 
 

0,08 -0,22 0,90 
 

-0,13 0,898 

Mesti hraði 
          

Fyrir --> Eftir 0,29 -0,74 1,04 
 

-0,16 -1,44 0,71 
 

-0,80 0,427 

Fyrir --> 3 mán 0,30 -1,33 1,44 
 

-0,40 -1,91 0,40 
 

-1,31 0,191 

Eftir --> 3 mán -0,36 -0,54 0,67 
 

-0,39 -2,00 0,34 
 

-0,85 0,397 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

52 

4.2 Sjálfvirknishlutfallið 

4.2.1 Í upphafi 

Sjálfvirknishlutfall (Shf) skreflengdar, gönguhraða og breytileikastuðuls skreftíma fyrir hópana tvo yfir 

tímabilið má sjá á mynd 12. Munur á milli hópa í upphafi var metinn með Mann-Whitney U-prófinu. Í 

upphafi var ekki marktækur munur á milli hópa, hvorki með tilliti til Shf fyrir skreflengd (þægilegur hraði: 

Z = -1,21. P = 0,228. mesti hraði: Z = -1,67. P = 0,096), gönguhraða (þægilegur hraði: Z = -0,23. P = 

0,817. mesti hraði: Z = -0,95. P = 0,343) né breytileikastuðul skreftíma (þægilegur hraði: Z = -0,49. P = 

0,626. mesti hraði: Z = -0,949. P = 0,343). 

4.2.2 Samanburður á áhrifum þjálfunar milli hópa 

Til að bera saman áhrif þjálfunar með sjónrænum bendingum (SB) saman við áhrif þjálfunar án SB á 

Shf voru mismunatölur (munur milli tímapunkta) reiknaðar fyrir Shf göngubreytanna þriggja. Munur á 

milli mismunatalna hópanna var síðan metinn með Mann-Whitney U-prófinu (sjá töflu 3 og einnig mynd 

12). Það var enginn munur á breytingu þessara mismunatalna milli hópa yfir þjálfunartímabilið. Hins 

vegar kom í ljós að Shf skreflengdar og gönguhraða á þægilegum hraða jókst marktækt meira hjá TH 

en hjá VH á eftirfylgdartímabilinu. Enginn munur var á breytingu Shf fyrir breytileikastuðul skreftíma 

milli hópa á neinu tímabili. 

Athugað var með Wilcoxon Signed Ranks prófinu hvort breyting hafi orðið á Shf milli tímapunkta 

hjá hvorum hópi. Shf skreflengdar jókst marktækt hjá VH með þjálfuninni (þægilegur hraði: Z = -2,62. 

P = 0,009. mesti hraði: Z = -2,20. P = 0,028.) og var við þriggja mánaða eftirfylgdina enn marktækur 

munur frá upphafsmælingunni fyrir mestan hraða (Z = -2,06. P = 0,039), en ekki fyrir þægilegan hraða 

(Z = -1,85. P = 0,064) þó svo ekki munaði miklu. Fyrir TH var Shf skreflengdar á mörkum þess að vera 

marktækt betri eftir þjálfun m.v. fyrir þjálfun á þægilegum hraða (Z = -1,92. P = 0,055), en bætingin 

hafði síðan aukist verulega eftir þrjá mánuði (Z = -3,04. P = 0,002). Engin breyting varð á Shf 

skreflengdar á mestum hraða fyrir TH með þjálfuninni (Z = -0,16. P = 0,861) og var við eftirfylgdina 

ekki marktækur munur m.v. upphafsmælinguna (Z = -1,57. P = 0,116). Shf gönguhraða jókst einnig 

með þjálfuninni hjá VH (þægilegur hraði: Z = -2,20. P = 0,028. mesti hraði: Z = -2,27. P = 0,023), en sá 

munur var ekki til staðar þremur mánuðum seinna (þægilegur hraði: Z = -1,57. P = 0,116. mesti hraði: 

Z = -1,64. P = 0,101). Fyrir TH jókst Shf gönguhraða á þægilegum hraða (Z = -2,76. P = 0,006), en 

ekki á mestum hraða þó litlu munaði (Z = -1,85. P = 0,064). Þremur mánuðum eftir þjálfun hafði 

bætingin á Shf gönguhraða á þægilegum hraða aukist enn frekar (Z = 3,18. P = 0,001) og marktækur 

munur myndast á mestum hraða m.v. upphafsmælinguna (Z = -2,41. P = 0,016). Shf breytileika 

skreftíma breyttist ekki marktækt með þjálfuninni fyrir VH á þægilegum hraða (Z = -1,15. P = 0,249), 

en lækkaði hins vegar marktækt á mestum hraða með þjálfuninni (Z = -2,06. P = 0,039). Þremur 

mánuðum eftir lok þjálfunar var truflunin á breytileikanum tölfræðilega ekki frábrugðin upphafsgildunum 

(þægilegur hraði: Z = -0,87. P = 0,382. mesti hraði: Z = -1,08. P = 0,279). Fyrir TH var engin breyting 

með þjálfuninni (þægilegur hraði: Z = -0,87. P = 0,382. mesti hraði: Z = -0,11. P = 0,917) og enginn 

munur þremur mánuðum síðar m.v. upphafsgildin (þægilegur hraði: Z = -1,01. P = 0,311. mesti hraði: 

Z = -0,11. P = 0,917). 
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   Þægilegur hraði  Mesti hraði 

 

 

 

Mynd 12. Sjálfvirknishlutfall hópanna 

Boxplot sem sýna miðgildi (þykku línurnar í kössunum), fyrsta og þriðja fjórðungsmark (endarnir á kössunum) og lágmarks- og 
hámarksgildi (endarnir á lóðréttu strikunum) fyrir sjálfvirknishlutfall (Shf) ákveðinnar göngubreytu á þægilegum og mestum hraða 
fyrir, eftir og þremur mánuðum eftir þjálfun. Punktarnir tákna útlaga (einstaklingar sem mældust 1,5-3 x mismuninn sem reiknast 
milli miðgildis til fyrsta eða þriðja fjórðungshluta, reiknuð út frá viðkomandi fjórðungshluta). Stjörnurnar tákna ýkta útlaga 
(einstaklingar sem mældust > 3 x mismuninn sem reiknast milli miðgildis til fyrsta eða þriðja fjórðungshluta, reiknuð út frá 
viðkomandi fjórðungshluta). Þrír mjög ýktir útlagar eru ekki sýndir á mynd fyrir Shf breytileikastuðuls skreftíma á þægilegum 
hraða: Einn úr TH fyrir þjálfun á þægilegum hraða (2367,5%). Einn úr VH við 3 mán á þægilegum hraða (2341%). Einn úr VH 
fyrir þjálfun á mestum hraða (1277,8%). 
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Tafla 3. Mismunatölur fyrir sjálfvirknishlutfall hverrar göngubreytu ásamt niðurstöðum Mann-
Whitney U-prófsins til að athuga hvort munur væri á mismunatölum hópanna. 

 
VH 

 
TH 

   

Skreflengd 

Mið-
gildi 

25. 75.   
Mið-
gildi 

25. 75.   Z P 

Þægilegur hraði 
         

Fyrir --> Eftir 3,58 0,92 11,09 
 

2,67 0,20 6,47 
 

-0,69 0,489 

Fyrir --> 3 mán 2,71 -1,48 11,07 
 

4,64 2,66 7,88 
 

-0,80 0,427 

Eftir --> 3 mán -1,60 -3,33 0,18 
 

2,03 -0,01 5,45 
 

-2,33 0,02 

Mesti hraði 
          

Fyrir --> Eftir 4,38 -0,33 8,56 
 

0,50 -2,36 1,94 
 

-1,72 0,086 

Fyrir --> 3 mán 1,51 0,05 6,51 
 

3,47 -0,66 4,35 
 

-0,33 0,739 

Eftir --> 3 mán 0,21 -5,34 2,14 
 

1,78 0,77 3,12 
 

-1,92 0,054 

           
Gönguhraði                     

Þægilegur hraði 
         

Fyrir --> Eftir 4,45 0,08 14,16 
 

9,86 3,53 12,81 
 

-0,69 0,489 

Fyrir --> 3 mán 3,06 -2,51 15,18 
 

12,96 6,36 18,36 
 

-1,72 0,086 

Eftir --> 3 mán -0,01 -3,34 2,59 
 

3,11 1,23 6,65 
 

-2,03 0,043 

Mesti hraði 
          

Fyrir --> Eftir 2,87 -0,69 13,52 
 

2,88 0,18 8,14 
 

-0,33 0,739 

Fyrir --> 3 mán 4,22 -2,34 9,80 
 

6,72 1,67 9,98 
 

-0,39 0,701 

Eftir --> 3 mán 0,69 -5,17 2,65 
 

2,19 -3,59 7,09 
 

-1,62 0,106 

           
Breytileikastuðull skreftíma                   

Þægilegur hraði 
         

Fyrir --> Eftir -81,85 -239,61 21,98 
 

-62,68 -160,08 109,09 
 

-0,33 0,739 

Fyrir --> 3 mán -21,63 -150,78 13,60 
 

7,09 -174,08 48,81 
 

-0,28 0,778 

Eftir --> 3 mán -19,16 -142,28 48,93 
 

3,84 -137,15 89,62 
 

-0,49 0,626 

Mesti hraði 
          

Fyrir --> Eftir -22,30 -102,62 -8,08 
 

0,40 -65,37 63,80 
 

-0,90 0,369 

Fyrir --> 3 mán -37,41 -136,87 30,34 
 

-6,27 -54,16 53,73 
 

-1,21 0,228 

Eftir --> 3 mán 22,15 -41,82 96,11 
 

4,97 -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 í upphafi 

Í upphafi var meðaltal (staðalfrávik) TH á TUG 8,38 (± 1,81) sek. og VH 8,85 (± 1,82) sek. (t = 0,7. 

frelsisgráður = 24. öryggisbil = -1,00 – 1,93. P = 0,522). Það var því ekki munur á milli hópa í upphafi 

fyrir TUG. 

 

 

 

Mynd 13. Timed Up & Go 

Sýnir meðaltöl (súlurnar) og staðalfrávik (svörtu strikin) hópanna fyrir árangur þeirra á Timed Up & Go prófinu fyrir, eftir og 
þremur mánuðum eftir þjálfun. 

 

4.3.2 Samanburður á áhrifum þjálfunar á TUG milli hópa 

Árangur hópanna tveggja á TUG á hinum ýmsu tímapunktum má sjá á mynd 13. Notuð var fjölþátta 

dreifnigreining fyrir endurteknar mælingar til að athuga hvort munur væri á því hvernig hóparnir 

breyttust með tímanum (víxlhrif). Ekki reyndust vera marktæk víxlhrif fyrir hópa*tíma varðandi árangur 

á TUG (F = 0,7. frelsisgráður = 2. P = 0,501) reiknað með fjölþátta dreifnigreiningu fyrir endurteknar 

mælingar, þannig að hóparnir tveir breyttust eins með tímanum. Marktæk megináhrif reyndust hins 

vegar vera fyrir tíma (F = 3,79. frelsisgráður = 2. P = 0,03), þannig að hópurinn í heild gekk TUG á 

styttri tíma eftir því sem leið á tímann. Sidak eftirpróf fyrir sýndi, að þrátt fyrir marktæka breytingu yfir 
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tímabilið með dreifnigreiningunni, þá var ekki marktækur munur á milli hinna ýmsu tímapunkta fyrir 

allan hópinn. Litlu munaði þó á milli upphafs- og eftirfylgdarmælingarinnar (P = 0,059). 

4.3.3 PDQ-39 í upphafi 

Í upphafi var meðaltal (staðalfrávik) TH í PDQ-39 12,86 (± 6,26) SI-stig og VH 17,24 (± 11,49) SI-stig. 

(t = 1,2. frelsisgráður = 18,55. öryggisbil mismunar = -3,23 – 11,98. P = 0,24), en hærri stigafjöldi 

táknar verri lífsgæði. Það var því ekki marktækur munur á lífsgæðum í upphafi skv. PDQ-39. 

 

 

 

 

Mynd 14. Parkinson´s Disease Questionnaire-39 

Sýnir PDQ Summary Index (SI) hópanna tveggja fyrir, eftir og þremur mánuðum eftir þjálfun. Súlurnar tákna meðatal SI-stiga og 
svörtu strikin staðalfrávik. 

 

4.3.4 Samanburður á áhrif þjálfunar á PDQ-39 milli hópa 

SI-stig hópanna tveggja á PDQ-39 má sjá á mynd 14. Marktæk víxlhrif reyndust vera fyrir hópa*tíma (F 

= 3,54. frelsisgráður = 2. P = 0,037). Parað T-próf var notað til að meta breytingu hvors hóps fyrir sig 

milli tímapunkta. Niðurstöður sýndu að PDQ-39 fyrir VH breyttist ekki með þjálfuninni (t = 0,58. 

frelsisgráður = 12. P = 0,571). Hins vegar var þessi hópur með marktækt færri stig við eftirfylgd 

m.v.fyrir þjálfun (t = 2,38. frelsisgráður = 12. P = 0,035). Breyting hjá TH á stigafjölda var ekki 

marktæk, hvorki við þjálfun (t = 1,77. frelsisgráður = 12. P = 0,102), né frá upphafsskoðun til 

eftirfylgdar (t = -0,17. frelsisgráður = 12. P = 0,865). Óparað T-próf sýndi að þrátt fyrir marktæku 
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víxlhrifin og marktæka breytingu VH yfir allt tímabilið var aldrei munur á milli stigafjölda hópanna hvorki 

í upphafi (t = 1,21. frelsisgráður = 18,55. P = 0,243), eftir þjálfun (t = 1,52. Frelsisgráður = 16,03. P = 

0,148) né þremur mánuðum eftir (t = -0,2. frelsisgráður = 24. P = 0,843) þjálfun. 
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5 Umræða 

Niðurstöður þessarar rannsóknar eru í stuttu máli þær að fjögurra vikna gönguþjálfun, fjórum sinnum í 

viku og 30 mín í senn, jók skreflengd og gönguhraða bæði á þægilegum og mestum hraða, hvort sem 

gengið var með eða án sjónrænna bendinga (SB). Breytileikastuðull skreftíma á þægilegum hraða 

minnkaði en ekki á mestum hraða. Við eftirfylgdina þremur mánuðum eftir þjálfun var enn marktækur 

munur m.v. upphafsskoðun fyrir skreflengd og gönguhraða, en breytileikastuðull skreftíma var aftur 

orðinn eins og við upphafsskoðun. Hvorki var munur á því hvernig hóparnir bættu sig yfir 

þjálfunartímabilið né frá upphafi til eftirfylgdar. 

Ekki var munur á því hvernig sjálfvirknihlutfallið (Shf) breyttist með þjálfun milli hópa. Hins vegar 

jókst Shf marktækt meira hjá TH en VH á eftirfylgdartímabilinu fyrir skreflengd og gönguhraða á 

þægilegum hraða, en ekki á mestum hraða. Þrátt fyrir það var ekki marktækur munur á hópunum 

varðandi breytingu Shf yfir allt rannsóknartímabilið. Það var aldrei munur á breytingu breytileikastuðuls 

skreftíma milli hópa. 

Aukning skreflengdar og gönguhraða skilaði sér í betri árangri á Timed Up & Go (TUG) fyrir báða 

hópana, en ekki var munur á því, hversu mikið þeir bættu sig þar. Marktæk víxlhrif greindust fyrir 

hópa*tíma á PDQ-39 með tímanum sem orsakast af bætingu VH yfir allt tímabilið. 

 

5.1 Göngubreytur 

5.1.1 Við þjálfun 

Búist var við að TH myndi bæta skreflengd og gönguhraða meira en VH, þar sem einstaklingarnir í TH 

voru með stöðuga hvatningu í formi SB til að lengja skrefin, en VH fékk aðeins fyrirmæli um það 

tvisvar í viku. Samkvæmt niðurstöðum þessarar rannsóknar var þó enginn munur á bætingu hópanna 

yfir þjálfunartímabilið. Það er þó fjarri lagi að bæting skreflengdar og gönguhraða TH hafi verið lítil. 

Tafla 4 sýnir áhrifsstærðir fyrir breytingu skreflengdar og gönguhraða á þægilegum hraða fyrir hópana 

tvo frá því fyrir og þar til eftir þjálfun og áhrifsstærðir úr öðrum rannsóknum þar sem beitt var mikilli 

gönguþjálfun með bendingum eða göngubretti. Hér má sjá að áhrifsstærð TH fyrir skreflengd er meiri 

en aðrar rannsóknir hafa sýnt fram á og áhrifsstærð fyrir gönguhraða meiri en allar rannsóknir nema 

sem rannsókn (213) á göngubrettaþjálfun náði að sýna fram á. Það sem hins vegar kom á óvart var að 

VH náði jafn góðum árangri fyrir bæði skreflengd og gönguhraða eins og TH og náði þ.a.l. að lengja 

skref og bæta gönguhraða meira en tilraunahópar flestra annarra rannsókna. Það má því kenna góðri 

þjálfun VH um að ekki var munur á milli hópa. Hugsanlegt er að stök fyrirmæli um að taka lengri skref 

hafi haft þessi áhrif, en slík fyrirmæli geta til skamms tíma lengt skref parkinsonssjúklinga jafn mikið og 

SB (102). Mikil þjálfun með reglulegri áminningu um að taka lengri skref getur síðan lengt skref til 

lengri tíma (215). Aðrar rannsóknir á gönguþjálfun með skynbendingum (225) eða á göngubretti 

(210,213), sem hafa notað viðmiðunarhóp sem gekk einnig, hafa, skv. lýsingu þeirra, ekki beitt 

fyrirmælum um lengri skref. Að nota slíkan viðmiðunarhóp í stað hóps sem gekk án fyrirmæla eða 

gerði ekki neitt var gert til að koma í veg fyrir að ályktun um nauðsyn þess að beita SB yrði ranglega 
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dregin því hugsanlega væri til einfaldari leið til að bæta göngu en með SB. Göngu með SB fylgir 

ákveðin röskun á líkamsstöðu þar sem viðkomandi þarf stöðugt að horfa niður á gönguflötinn. Einnig 

er hætta á að hann missi af einhverju í umhverfinu sem hann þarf að fylgjast með, fyrir utan að ekki 

bjóða öll undirlög upp á að vera með SB. Það að ganga, en með stökum áminningum um að taka 

lengri skref, er því auðveldari, betri og skemmtilegri leið til að þjálfa en ganga með SB. Það er því 

styrkur þessarar rannsóknar að hafa notað slíkan viðmiðunarhóp. Það að ekki var marktækur munur á 

breytingu á breytileikastuðli skreftíma milli hópa með þjálfun gæti að hluta til, eins og fyrir skreflengd 

og gönguhraða, einnig hafa stafað af góðri viðmiðunarþjálfun. Líklegast hefur það þó einnig haft áhrif, 

að bæting á breytileikastuðli skreftíma almennt fyrir hópinn í heild var frekar lítil. Aðeins var lítil 

marktæk minnkun á breytileikastuðlinum með þjálfun á þægilegum hraða, en ekki á mestum hraða. 

Þetta er kannski ekki skrýtið þar sem eðli þjálfunar, hvort sem beitt var SB eða fyrirmælum, miðaði 

fyrst og fremst að því að laga „rúmþætti“ göngu, en breytileiki skreftíma er „tímaþáttur“. Del Olmo o.fl. 

náðu hins vegar bætingu á breytileika skreftíma en ekki var þar munur á skreflengd og gönguhraða. 

Þeir þjálfuðu þátttakendur sína með hljóðrænum bendingum (HB) sem skorðar tímaþætti göngu (227). 

5.1.2 Við eftirfylgd 

Ekki var heldur munur á breytingu göngubreytanna milli hópanna á eftirfylgdartímanum. Það er 

hugsanlegt að tilhneiging til aukinnar hreyfingar hjá aðallega VH í lok rannsóknar m.v. fyrir (sjá 

aðferðir) geti átt einhvern þátt í að skýra, hvers vegna bæting á skreflengd og gönguhraða entust jafn 

vel við eftirfylgdina hjá VH eins og TH, en skv. niðurstöðum aðhvarfsgreiningarinnar átti almenn 

hreyfing yfir vikuna (hugsanlega mest ganga) þátt í að útskýra skreflengd. Hópurinn í heild sinni hafði 

við eftirfylgdarmælinguna aukið skreflengd og gönguhraða talsvert og marktækt frá 

upphafsmælingunni, en breytileikastuðull skreftíma var óbreyttur. Þessi viðheldni á aukningu 

skreflengdar og gönguhraða við eftirfylgd sem bendir til þess að síðari hreyfinámsstig hafði náðst, var 

líklegast vegna mikils magns gönguþjálfunar. Flestar aðrar bendingarannsóknir þar sem beitt hefur 

verið eftirfylgd hafa einnig sýnt að bæting á göngubreytum endist í allt að þrjá mánuði (223,226,247). 

Hins vegar tókst Nieuwboer o.fl. ekki að sýna fram á endingu skreflengdar við eftirfylgd í stærstu 

rannsókn sem gerð hefur verið á þjálfun með bendingum (hluti af „The RESCUE Trial“) (224). Minnkun 

á breytileikastuðli skreftíma í okkar rannsókn entist ekki við eftirfylgd, enda hafði minnkunin með 

þjálfuninni verið við marktektarmörkin. 

5.1.3 Munur á þægilegum og mestum hraða 

Bæting á skreflengd og gönguhraða og ending hennar í þrjá mánuði átti við um göngumælingar, bæði 

þegar þátttakendur voru beðnir um að ganga á þægilegum gönguhraða og eins hratt og þeir gátu, en 

minnkun á breytileikastuðli skreftíma átti einungis við um þægilegan hraða. Ætla má að þægilegur 

gönguhraði endurspegli daglega göngu, ef einstaklingur er ekki að flýta sér. Hraðasta gangan 

endurspeglar hins vegar hámarksgetu einstaklingsins. Var því ekki aðeins bæting á skreflengd og 

gönguhraða og minnkun á breytileika skreftíma þátttakenda eins og þeir ganga í daglegu lífi, heldur 

var einnig bæting á skreflengd og gönguhraða fyrir hámarksgetu þeirra sem getur komið að gagni í 

neyðartilvikum (ef viðkomandi er að missa af strætó o. fl.). 

 



  

60 

 

Tafla 4. Áhrifsstærðir fyrir breytingu á skreflengd eða gönguhraða í mismunandi 
gönguþjálfunarrannsóknum. 

Rannsókn Þjálfun 
Bæting á 

skreflengd 
(cm) 

Bæting á 
gönguhraða 

(cm/sek) 
Áhrifsstærð 

(225) Blandað með HB 
5,5 

 
0,61 

 
16 0,73 

(210) Göngubrettaþjálfun 
~6,81 

 
0,38 

 
20,48 0,67 

(213) Göngubrettaþjálfun 
3 

 
0,46 

 
19 0,83 

(223) 
Blandað með göngu og 
göngubretti með HB   

0,49 

(215) Fyrirmælahópur 8,11 
 

~0,56 

(224) Blandað með HB 4 
 

? 

(248) Göngubrettaþjálfun 
 

13,98 0,5 

     
Okkar rannsókn (þæg án TÞ)* VH 5,82 

 0,72 

 
17,26 0,78 

TH 6,51 
 0,7 

 
18,15 0,78 

 

* Byggt á Cohen´s D með eftirfarandi meðaltölum (± SD): Skreflengd í upphafi = 63,68 (± 7,5) cm fyrir VH og 70,96 (± 8,66) 

cm fyrir TH. Skreflengd eftir þjálfun = 69,5 (± 8,66) cm fyrir VH og 77,47 (± 9,82) cm fyrir TH. Hraði fyrir þjálfun = 125,82 (± 

18,05) cm/sek fyrir VH og 136,19 (± 20,98) cm/sek fyrir TH. Hraði eftir þjálfun = 143,08 (± 26,42) cm/sek fyrir VH og 154,33 (± 

25,84) cm/sek fyrir TH. 

 

 

5.2 Sjálfvirkni 

5.2.1 Við þjálfun og eftirfylgd 

Á þjálfunartímabilinu var ekki munur á því hvernig Shf breyttist fyrir göngubreyturnar þrjár milli hópa. 

Þó svo að marktæk bæting hafi verið á Shf fyrir skreflengd og gönguhraða, bæði á þægilegum og 

mestum hraða, og á breytileikastuðli skreftíma á þægilegum hraða fyrir VH, en aðeins fyrir gönguhraða 

á þægilegum hraða fyrir TH, þá var samt einnig tilhneiging til aukinnar Shf fyrir skreflengd og hraða hjá 

TH með þjálfun. Sú tilhneiging var nægilega mikil til að ekki greindist munur á breytingu milli hópanna 

á þjálfunartímabilinu. Hins vegar jókst Shf hjá TH á eftirfylgdartímabilinu, á meðan frekar dró úr 

bætingunni hjá VH sem náðst hafði við þjálfun. Þetta varð til þess að marktækt meiri bæting varð á 

eftirfylgdartímabilinu hjá TH en hjá VH á Shf skreflengdar og gönguhraða á þægilegum hraða og 
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munaði litlu að svo hefði einnig orðið á mestum hraða fyrir skreflengd. Það ber þó að taka fram að 

þrátt fyrir þennan mun á eftirfylgdartímabilinu, var ekki marktækur munur á breytingu Shf milli hópa í 

neinum af breytunum þegar horft er til breytinga yfir allt tímabilið. Af þeim orsökum má kannski segja, 

að ekki beri að gera of mikið úr þessum mun á milli hópanna á eftirfylgdartímabilinu, en þar sem 

munur sást á lengri tíma (þremur mánuðum eftir þjálfun), en ekki strax eftir þjálfun, má spyrja sig hvort 

munur hefði hugsanlega orðið marktækur milli hópa ef lengri eftirfylgd en þremur mánuðum hefði verið 

beitt. Ýmsir óvissuþættir geta haft áhrif á hversu mikið TÞ truflar göngu, m.a. þættir eins og vitræn 

stýring, þunglyndi og þreyta (161). Einnig má ímynda sér að færni einstaklingsins í að reikna í 

huganum geta haft áhrif. Ólíklegt er að þunglyndi hafi skekkt samanburð á árangri hópanna verulega, 

þar sem ekki var munur á GDS milli hópa í upphaf, en hinir þættirnir geta hafa haft einhver áhrif. Óvíst 

er hvers vegna þessi munur á þróun Shf skreflengdar og gönguhraða á eftirfylgdartímabilinu sást á 

milli hópa. Þó ekki væri verið að athuga sjálfvirkni, þá sást svipað munstur í rannsókn Marchese o.fl. 

sem þjálfuðu sjúklinga annars vegar með SB og HB saman og hins vegar án bendinga. Þó Unified 

Parkinson´s Disease Rating Scale (UPDRS) væri notuð sem árangursmæling, komust þeir engu að 

síður að þeirri niðurstöðu að lokafærni hópanna væri svipuð eftir þjálfun, en í eftirfylgd var 

bendingahópurinn betri (226). Rochester o.fl. athuguðu aftur á móti áhrif þriggja vikna gönguþjálfunar 

með HB á sjálfvirkni og ályktuðu einnig að aukning á sjálfvirkni, m.a. skreflengdar, sem náðst hafði við 

þjálfun, entist fullkomlega við eftirfylgd (247). Sú rannsókn var hins vegar með „cross-over“-snið og var 

viðmiðunin engin þjálfun í stað þjálfunar án bendinga. Þetta virðist vera eina rannsóknin fyrir utan 

okkar, þar sem reynt hefur verið að athuga áhrif mikillar gönguþjálfunar á sjálfvirkni. Sjálfvirknihugtak 

þeirra var aðeins byggt á hreinum göngubreytum (t.d. skreflengd) með TÞ, en ekki hlutfalli eins og Shf 

í okkar rannsókn. Hlutfallið ætti hins vegar að vera betri mælikvarði á raunverulega sjálfvirkni, þar sem 

það segir meira til um hversu mikil truflun verður af TÞ á göngubreytu m.v.göngubreytuna án TÞ. Til 

að skilja það nánar má ímynda sér einstakling sem þjálfar göngu í ákveðinn tíma. Ef þessi 

einstaklingur bætir skreflengd með TÞ, en Shf minnkar (vegna þess að skreflengd án TÞ jókst ennþá 

meira), þá er í raun minni sjálfvirkni eftir þjálfunina, þrátt fyrir bætta skreflengd með sömu TÞ. Okkar 

rannsókn er því líklegast sú fyrsta sem sýnir, að það er sterk tilhneiging til bættrar sjálfvirkni 

skreflengdar og gönguhraða parkinsonssjúklinga með gönguþjálfun.  

 

5.2.2 Vangaveltur um orsakir aukinnar sjálfvirkni 

Ekki er vitað til þess að myndgreiningar hafi verið notaðar í rannsóknum fyrir og eftir mikla 

gönguþjálfun. Það er því ekki vitað nákvæmlega hvers konar breyting á sér stað í heilanum við aukna 

sjálfvirkni. Eina rannsóknin sem vitað er um, þar sem beitt var myndgreiningu fyrir og eftir einhvers 

konar langtímaþjálfun var rannsókn Liotti o.fl. á áhrif Lee Silverman Voice Treatment (LSVT) 

(talþjálfun) á raddstyrk og breytingu á heilavirkni parkinsonssjúklinga. Þar kom í ljós aukin virkni í BG 

(Putamen og Nucleus Caudatus) eftir fjögurra vikna þjálfun samhliða auknum raddstyrk sem 

þátttakendur þurftu ekki að hafa eins mikið fyrir eins og fyrir þjálfun (220). Þetta bendir til þess að 

aukin sjálfvirkni hafi átt sér stað með þjálfun. Fyrir þjálfun var meiri virkni í heilaberkinum þegar 

þátttakendur þeirra lögðu sig fram um að tala jafn hátt og þeir áttu eftir að gera eftir þjálfun, en þá án 
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fyrirhafnar. Þó deila megi um það mun LSVT líklega ekki kallast bendingaþjálfun á sama hátt og 

gönguþjálfun með SB er. Það er því spurning hvort sams konar breyting á heilavirkni frá heilaberki til 

neðanbarkarsvæða á sér stað, þegar sjálfvirkni næst með bendingaþjálfun, eins og þegar sjálfvirkni 

næst með þjálfun án bendinga, ekki síst í ljósi tilhneiginga til mismunandi þróunar sjálfvirkni milli VH og 

TH með tímanum. Hugsanlegt er að hreyfinám með SB byggi meira á aukinni nýtingu annarra brauta í 

heilanum, sem m.a. samanstanda af litla heila, Thalamus, Premotor Area og aftari hluta Cortex 

Parietalis (170,171), á meðan hreyfinám án SB byggi á aukinni virkni í Basal Ganglia. Vitað er að 

bendingar geta dregið úr truflun TÞ á göngu til skamms tíma (177,178), og að ímynda sér þverlæg 

strik nægi til að framkalla virkni á ofangreindum heilasvæðum (171). Þegar sjúkdómurinn síðan 

versnar með tímanum og frekari hrörnun verður á BG (sérstaklega Putamen og Nucleus Caudatus), 

þá má hugsa sér að minnkun verði á þeirri sjálfvirkni sem byggt hefur á þessum kjörnum, en sjálfvirkni 

sem byggt hefur á öðrum brautum viðhaldist frekar. Þetta eru þó einungis vangaveltur sem prófa þyrfti 

með sambærilegri þjálfunarrannsókn með myndgreiningu og hugsanlega lengri eftirfylgd. Einnig væri 

áhugavert að vita hvort breytingar ættu sér stað í heilastofni (Mesencephalic Locomotor Region, MLR) 

með aukinni sjálfvirkni vegna þjálfunar sem hefði þá hugsanlega áhrif niður í mænu með tilheyrandi 

leiðréttingu á annars skertri hömlun millitaugafrumna 1b og aukinni virkni millitaugafrumna 1a (sjá 

mynd 1 og umfjöllun um truflun á sjálfvirkni í parkinsonsveiki). Það væri því áhugavert að kanna hvort 

mikil gönguþjálfun, með eða án SB og með lengri eftirfylgd, hefði mismunandi áhrif á sjálfvirkni til 

lengdar og ef svo væri, hvort mismunandi breyting á heilavirkni og munur á starfsemi viðbragðsboga í 

mænu sæust. 

5.3 Almenn færni og lífsgæði 

5.3.1 Timed Up & Go 

Ekki var munur á árangri á TUG milli hópa, en hópurinn í heild sinni bætti sig hins vegar með 

þjálfuninni, skv. megináhrifum fjölþátta dreifnigreiningar fyrir endurteknar mælingar. Það vildi hins 

vegar svo til að eftirprófið (Sidak) sýndi ekki marktækan mun á milli hvorugra tímapunkta, þó svo litlu 

munaði á milli upphafs- og eftirfylgdarmælinganna. Ályktun okkar er að það hafi orðið væg en marktæk 

bæting á TUG fyrir hópinn í heild, en enginn munur hins vegar á milli hópa varðandi  breytingu á TUG. 

TUG hefur fylgni við gönguhraða, jafnvægi og sjálfstæði í að fara út fyrir hússins dyr án aðstoðar 

(237). Þar sem ekki var munur á því, hvernig gönguhraði hópanna breyttist, var eðlilegt að ekki sæist 

munur á hópunum varðandi breytingu TUG. Það er einnig vitað að breytileiki skreftíma hefur fylgni við 

jafnvægi (9). Jöfn minnkun breytileikastuðuls hópanna kann því að hafa haft jöfn áhrif á bætingu á 

TUG. 

5.3.2 Parkinson´s Disease Questionnaire-39 

Fyrir PDQ-39 var marktækur munur á því hvernig hóparnir breyttust með tímanum. Helsta skýringin á 

því er sú að SI-stigafjöldi á PDQ-39 minnkaði hjá VH á eftirfylgdartímabilinu á meðan stigafjöldi TH var 

óbreyttur allan tímann. Ekki er hægt að útskýra þetta með breytingu á göngubreytum eða Shf þar sem 

ekki sást slík framför á eftirfylgdartímabilinu hjá VH í neinum af þeim breytum. Þunglyndi vegur 

almennt mest í lífsgæðum parkinsonssjúklinga en einnig almenn líkamsfærni (gönguskerðing þ.m.t.), 
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jafnvægi og vitræn geta (249). Það varð marktæk lækkun á GDS (þunglyndi minnkaði) hjá hópnum í 

heild á eftirfylgdartímanum en ekki strax eftir þjálfun. Þar sem hins vegar ekki var munur á breytingu 

GDS milli hópa (ekki marktæk víxlhrif fyrir hópa*tíma) getur minnkað þunglyndi ekki skýrt breytinguna  

á PDQ-39. Það var hins vegar tilhneiging til aukinnar almennar líkamsræktar (skv. vikuhreyfingu) við 

eftirfylgd m.v. upphaf rannsóknar hjá VH, en ekki TH. Það er því ekki útilokað að tilhneiging til aukinnar 

hreyfingar hafi með einhverjum hætti haft jákvæð áhrif á PDQ-39 fyrir VH en hugsanlega einnig aðrir 

óþekktir þættir. 

 

5.4 Styrkleikar rannsóknar og fyrirvarar við ályktanir 

5.4.1 Styrkleikar 

Það má telja kostur við þessa rannsókn að hafa notað „hagnýtan“ viðmiðunarhóp og forðast að draga 

villandi ályktanir um þjálfun með SB, þegar einfaldari leið væri hugsanleg til að ná sambærilegum 

árangri. Þetta er fyrsta rannsóknin sem skoðar áhrif mikillar þjálfunar með SB eingöngu, en ekki 

blandað með annarri þjálfun. Þetta er einnig fyrsta rannsóknin sem skoðar áhrif mikillar gönguþjálfunar 

á sjálfvirkni skilgreinda sem hlutfall af ákveðinni göngubreytu með TÞ m.v. sömu göngubreytu án TÞ. 

Af öðrum kostum rannsóknarinnar má nefna að í henni var slembiröðun og óháðir (blindaðir) 

mælendur. 

5.4.2 Fyrirvarar við ályktun 

Ákveðnar takmarkanir voru þó á rannsókninni. Í ljós kom að í úrtaki okkar voru almennt heilbrigðari 

einstaklingar í upphafi en í úrtökum annarra rannsókna. Þannig var miðgildi skreflengdar í upphafi á 

þægilegum hraða 62,61 cm fyrir VH og 72,31 cm fyrir TH. Hraðinn var hins vegar 139,7 cm/sek fyrir 

TH og 122 cm/sek fyrir VH. Til samanburðar hefur meðal skreflengd parkinsonssjúklinga í öðrum 

rannsóknum verið um 45–56 cm og hraði á bilinu 76-103 cm/sek (90,93-95,101,102,104). 

Þátttakendur þeirra rannsókna hafa almennt verið á bilinu HY 2-3 fyrir utan eina rannsókn (101), en þó 

með meðal HY í kringum 2,7. Okkar þátttakendur voru einnig á bilinu HY2-3, en með meðal HY á 2,15 

fyrir VH og 2,08 fyrir TH. Miðað við heilbrigða á sama aldursbili í úrtaki Obergs o.fl. (2) voru báðir 

hópar í þessari rannsókn fyrir ofan neðri spágildismörk fyrir eðlilega skreflengd og gönguhraða og TH 

heldur nær efri mörkunum. Breytileikastuðull skreftíma var einnig minni en gengur og gerist, meðaltal 

fyrir VH var 2,35% og fyrir TH 2,11% á þægilegum hraða fyrir þjálfun. Til samanburðar hafa aðrar 

rannsóknar sýnt fram á breytileikastuðul skreflengdar fyrir parkinsonssjúklinga með HY svipað og 

greint hefur verið frá 4,2-4,4%, 8,8% fyrir parkinsonssjúklinga sem eiga það til að detta og 2,3% fyrir 

heilbrigða (92,250). Árangur hópanna á TUG var einnig tiltölulega góður í upphafi, en þeir gengu að 

meðaltali TUG á 8,62 (1,79) sek. Þeir sem klára TUG á <10 sek eru taldir vera með nær eðlilegt 

jafnvægi (skv. Berg Balance Scale), utan fallhættu og vera fullkomlega sjálfstæðir í daglegu lífi (skv. 

Barthel ADL index) (237,251). Báðir hópar í okkar rannsókn voru einnig með tiltölulega góð lífsgæði í 

upphafi, samkvæmt PDQ-39, ef borið er saman við þann hluta úrtaks þeirra Jenkinson o.fl. (251) sem 

var með HY 2. Sá hópur var með 31,6 (± 17) PDQ SI-stig. VH í okkar rannsókn var hins vegar með 

marktækt færri stig (T = 2,89. Frelsisgráður = 67. P < 0,01) (betri lífsgæði) við upphaf rannsóknar, og 
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TH okkar með enn færri stig (12,86 (± 6,26)) (T = 3,89. Frelsisgráður = 67. P < 0,001) heldur en HY 2-

hópur þeirra. Það hversu gott úrtak okkar var í upphafi á öllum stigum getur hafa valdið eins konar 

„þakáhrifum“, þar sem erfiðara er að bæta það sem er gott fyrir og getur þannig hafa haft áhrif á 

breytingu milli hópa. Önnur afleiðing af góðum upphafsgildum, sérstaklega fyrir göngubreyturnar kann 

að hafa verið sú að göngugeta hafi ekki verið farin að hafa nein áhrif á lífsgæði, þannig að öll bæting á 

göngubreytum hefur hugsanlega ekki haft neinn slagkraft á PDQ-39. 

Annað sem gæti hafa haft einhver áhrif á útkomuna er að í upphafi tók TH lengri skref en VH á 

þægilegum hraða þrátt fyrir slembiröðun. Þessir útreikningar voru ekki gerðir fyrr en eftir lok 

rannsóknar og því gafst ekki færi á að endurraða í hópana. Sömu vangaveltur um „þakáhrif“ koma því 

upp, þar sem ekki er vitað með vissu hvort TH hefði bætt sig meira en VH, ef göngubreytur hópanna 

hefðu verið sambærilegar. Á móti þessu kemur að bæting VH með þjálfuninni var það ásættanleg í 

samanburði við helstu rannsóknir á gönguþjálfun parkinsonssjúklinga (tafla 4), að jafnvel þótt aðeins 

meiri bæting SB hefði fengist með lakari TH hefði þessi rannsókn varla réttlætt mikla notkun SB í 

endurhæfingu. Að ganga og vera stöðugt að fylgjast með strikum á gólfi með tilheyrandi brenglun á 

líkamsstöðu og hugsanlega missa af fjölbreyttu umhverfi, t.d. náttúru, virðist varla eftirsóknarvert fyrir 

parkinsonssjúkling. Athyglisvert er að vikuhreyfing var ein af mikilvægustu breytum við að útskýra 

skreflengd í upphafi, og var það einmitt eina breytan fyrir utan göngubreyturnar, þar sem marktækur 

munur var á milli hópa, TH í vil. Þetta sýnir hversu mikilvægt það er fyrir göngugetu parkinsonsveiki að 

stunda reglulega hreyfingu og sérstaklega göngu en stór hluti þátttakenda sögðu okkur óspurðir að 

ganga væri sú tegund líkamsræktar sem þeir stunduðu mest. 

Heildarfjöldi í úrtakinu var einnig heldur lítill, sérstaklega í ljósi þess að almennt séð var mikil 

dreifing á gildum innan hópanna. Það má því ætla að afl rannsóknar hafi ekki verið nægilega mikið til 

að geta með vissu sagt að ekki hafi verið munur á breytingu hópanna með tímanum. 

Góð upphafsgildi, munur á skreflengd hópanna í upphafi og stærð úrtaksins gætu því hafa haft 

einhver áhrif á niðurstöðurnar. 

 

5.5 Klínískur ávinningur rannsóknarinnar 

Rannsóknin í heild sinni sýnir að mikilvægt er fyrir sjúkraþjálfara að láta ávallt göngu, a.m.k. fjórum 

sinnum í viku, 30 mín í senn, með reglulegum (a.m.k. tvisvar í viku) fyrirmælum um lengri skref, vera 

hluta af þjálfunarprógrammi parkinsonssjúklinga. Það er hugsanlegt að notkun SB auki sjálfvirkni til 

lengdar meira en ganga án þeirra, en þessar niðurstöður kalla á enn frekari rannsóknir með lengri 

eftirfylgd og geta, á þessari stundu, ekki réttlætt þá ályktun að allir parkinsonssjúklingar eigi að ganga 

með SB frekar en að ganga og vera minntir á reglulega að taka löng skref. Þar sem ekki var hægt að 

banna fólki að hreyfa sig á eftirfylgdartímanum er erfitt að segja til um hversu lengi ávinningur í 

göngubreytum fjögurra vikna þjálfunar eins og þessi raunverulega endist án frekari gönguþjálfunar.  

Upphafsgildin voru tiltölulega góð í úrtaki okkar. Ef unnt er að lengja skref, auka gönguhraða og 

jafnvel auka sjálfvirkni hjá slíkum sjúklingum sem eru án verulegra vandamála í göngu þá er 

hugsanlegt að hægt sé að lengja tímann sem sjúklingar geti gengið eðlilega og frestað því að  

gönguskerðing fari að hafa neikvæð áhrif á almenna færni og lífsgæði. Mikilvægi þess að ganga mikið 
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með stökum fyrirmælum eða SB á þó að öllum líkindum ekki síst við um veikari einstaklinga. Fekari 

rannsóknir þyrftu þó að staðfesta þessar niðurstöður, ekki síst með veikari einstaklinga í úrtaki með 

raunverulegar truflanir á skreflengd, gönguhraða og breytileika skreftíma. Einnig væri áhugavert, ef í 

slíkri rannsókn mætti skoða breytingu á lífaflfræðilegum þáttum göngu og nota myndgreiningu til að 

athuga hvort breyting á heilavirkni hefði orðið og hugsanlega skoðað hvort breyting á virkni 1b og 1a 

millitaugafruma í mænu ætti sér stað samhliða bætingu á göngubreytum og sjálfvirkni. 
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6 Ályktanir 

Niðurstöður rannsóknarinnar benda til þess að mikil gönguþjálfun í a.m.k. fjórar vikur, fjórum sinnum í 

viku og 30 mín í senn auki skreflengd og gönguhraða parkinsonssjúklinga jafn mikið, hvort sem þeir 

ganga með sjónrænum bendingum (SB), eða fá fyrirmæli um að taka lengri skref. Þessi bæting endist 

í þrjá mánuði. Breytileiki skreftíma minnkar að einhverju leyti einnig með þjálfuninni óháð því hvort SB 

eða fyrirmæli eru notuð. Þessi minnkun á breyileika skreftíma endist þó ekki þrjá mánuði. 

Sjálfvirkni í göngu eykst jafn mikið hvort sem þjálfað er með SB eða með fyrirmælum. Þó er 

hugsanlegt að síður dragi úr sjálfvirkni til langs tíma og hún jafnvel aukist hjá þeim sem áður hafa 

þjálfað með SB, en í þessari rannsókn greindist marktækur munur á bætingu sjálfvirknihlutfallsins fyrir 

skreflengd og gönguhraða á þægilegum hraða á eftirfylgdartímabilinu, þó svo að ekki var marktækur 

munur milli hópa yfir allt rannsóknartímabilið. Frekari rannsóknir með lengri eftirfylgd þurfa þó að 

staðfesta þetta. 

Með betri göngu næst betri almenn færni skv. Timed Up & Go (TUG), en þar sem ekki var munur á 

breytingu göngubreytanna milli hópa, þá var ekki við því að búast að munur yrði á milli hópa fyrir TUG. 

Lífsgæði skv. PDQ-39 breyttist ekki með þjálfun í hvorugum hópnum, en batnaði marktækt fyrir VH á 

eftirfylgdartímabilinu á meðan að það hélst óbreytt fyrir TH. Þar sem ekki sást slík framför í neinum 

göngubreytum VH á eftirfylgdartímabilinu er ekki hægt að rekja þennan bata til gönguþjálfunarinnar.  

Ákveðna fyrirvara verður að setja við ályktanir vegna tiltölulega einkennalítils sjúklingahóps, vegna 

þess mismunar sem var í upphafi milli hópa í skreflengd og vegna lítils úrtaks. 

Í samræmi við ofangreindar niðurstöður er mælt með að sjúkraþjálfarar og aðrir sem 

umgangast folk með parkinsonsveiki ráðleggi þeim að ganga a.m.k. fjórum sinnum í viku, 30 

mín í senn, hugsanlega með sjónrænum bendingum eða öðru munstri sem hvetur til lengri 

skrefa, eða minni þá á, a.m.k. tvisvar í viku, að taka löng skref og halda slíku prógrammi í hverri 

viku. Markmiðið er að bæta skreflengd og gönguhraða, hugsanlega að minnka breytileika 

skreftíma og auka sjálfvirkni í göngu. 
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Fylgiskjöl 

 

Fylgiskjal 1. Hoehn og Yahr flokkun á Parkinsonveiki 

 

1. Stig eitt 
1. Einkenni aðeins frá einni hlið. 
2. Einkenni smávægileg. 
3. Einkenni óþægileg en ekki merki um fötlun. 
4. Yfirleitt til staðar skjálfti á einum útlimi. 
5.  Aðstandendur hafa tekið eftir breytingu á líkamsstöðu, hreyfingu og svipbrigðum 
 

2. Stig tvö 
1. Einkenni frá báðum hliðum. 
2. Smávægileg fötlun. 
3.   Breytingar sjást á líkamsstöðu og við gang. 
 

3. Stig þrjú 
1. Greinileg tregða í hreyfingum. 
2. Farið að bera á jafnvægisskerðingu. 
3. Þó nokkur  líkamleg vanhæfni. 
 

4.  Stig fjögur 
1. Alvarleg einkenni. 
2. Getur enn gengið, en takmarkað. 
3. Stífleiki og hægar hreyfingar. 
4. Getur ekki lengur búið ein/n. 
5.   Skjálfti getur verið minni en á fyrri stigum. 
 

5. Stig fimm 
1. Vannæringar. 
2. Fötlun algjör. 
3. Getur hvorki staðið né gengið. 
4. Þarfnast stöðugrar hjúkrunar. 
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Fylgiskjal 2. Mini Mental State Examination (MMSE) 
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Fylgiskjal 3. Parkinson´s Disease Questionnaire-39 (PDQ-39) 

Spurningalisti fyrir fólk með parkinsonsveiki 
 
 
Undanfarinn mánuð, hve oft hefur þú fundið fyrir eftirfarandi, AF VÖLDUM 
PARKINSONSVEIKINNAR? 
 

Merktu við í einum reit fyrir hverja spurningu 

Undanfarinn mánuð, hve oft  
hefur þú fundið fyrir 
eftirfarandi af völdum 
parkinsonsveikinnar... 

 
Aldrei  Af og til  Stundum  Oft  

Alltaf, eða 
get alls 

ekki   

1. Átt erfitt með að sinna 
áhugamálunum eins og 
þig hefur langað til? 

      

2. Átt erfitt með að sinna 
heimilinu, t.d. 
smálagfæringum, 
heimilisstörfum, 
eldamennsku? 

     

3. Átt erfitt með að bera inn-
kaupapoka? 

     

4. Átt erfitt með að ganga    
1/2 – 1 km? 

     

5. Átt erfitt með að ganga 
100 metra? 

     

6. Átt erfitt með að komast 
um húsið eins 
auðveldlega og þú vildir? 

     

7. Átt erfitt með að komast 
leiðar þinnar á 
almannafæri? 

     

8. Þurft að hafa einhvern 
með þér þegar þú ferð út? 

     

9. Haft áhyggjur eða verið 
hrædd/ur um að detta á 
almannafæri? 

     

10. Verið bundin/n heima við, 
meira en þú vildir sjálf/ur 
vera? 

     
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Undanfarinn mánuð, hve oft  
hefur þú fundið fyrir 
eftirfarandi af völdum 
parkinsonsveikinnar... 

 
Aldrei  Af og til  Stundum  Oft  Alltaf  

11. Átt erfitt með að þvo þér? 
      

12. Átt erfitt með að klæða 
þig? 

     

13. Átt erfitt með að hneppa  
eða reima? 

     

14. Átt erfitt með að skrifa 
læsilega? 

     

15. Átt erfitt með að skera 
matinn? 

     

16. Átt erfitt með að halda á 
glasi eða bolla án þess að 
sulla niður? 

     

17. Verið þunglynd/ur?      

18. Verið einmana og fundið 
til einangrunar? 

     

19. Verið gráti næst eða 
tárast? 

     

20. Verið reið/ur og bitur?      

21. Verið kvíðin/n?           

22. Haft áhyggjur af framtíð 
þinni? 

          

23. Fundist þú þurfa að fela 
parkinsonsveikina fyrir 
öðrum? 

          

24. Forðast aðstæður þar 
sem þú þarft að borða 
eða drekka innan um 
annað fólk 

          
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Undanfarinn mánuð, hve oft  
hefur þú fundið fyrir 
eftirfarandi af völdum 
parkinsonsveikinnar... 

 
Aldrei  Af og til  Stundum  Oft  Alltaf   

25. Skammast þín á 
almannafæri fyrir að vera 
með parkinsonsveiki? 

      

26. Haft áhyggjur af því 
hvernig aðrir bregðast 
við þér? 

     

27. Átt í erfiðleikum með 
sambandið við þína 
nánustu? 

     

28. Vantað stuðning eins og 
þú þarft á að halda frá 
maka eða sambýlingi? 

Ef þú ert einhleyp/ur og 
ekki í sambúð merktu við 

hér  

     

29. Vantað stuðning eins og 
þú þarft á að halda frá 
fjölskyldu eða nánum 
vinum? 

     

30. Sofnað óvænt á daginn?      

31. Átt erfitt með að einbeita 
þér, t.d. þegar þú ert að 
lesa eða horfa á 
sjónvarpið? 

     

32. Fundist minni þitt lélegt?      

33. Dreymt óþægilega 
drauma eða haft 
ofskynjanir? 

     

34. Átt erfitt með að tala?      

35. Ekki fundist þú geta átt 
eðlileg samskipti við 
fólk? 

          
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Undanfarinn mánuð, hve oft  
hefur þú fundið fyrir 
eftirfarandi af völdum 
parkinsonsveikinnar... 

 
Aldrei  Af og til  Stundum  Oft  Alltaf  

36. Fundið fyrir afskiptaleysi 
í þinn garð?       

37. Fengið sársaukafullan 
sinadrátt eða krampa í 
vöðva? 

     

38. Fundið fyrir sársauka og 
verkjum í liðamótum eða 
annars staðar í 
líkamanum? 

     

39. Upplifað óþægilega hita- 
eða kuldatilfinningu? 

          

 

 

 
 
Nú hefur þú lokið við að svara spurningalistanum. Ef þú vilt gera einhverjar athugasemdir þá 

vinsamlegast skrifaðu þær hér: 

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

_____ 

 
 

Þakka þér fyrir að svara þessum spurningum 
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Fylgiskjal 4. Geriatric Depression Scale (GDS) 
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Fylgiskjal 5. Timed Up & Go (TUG) 
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Fylgiskjal 6. Gátlisti sem notaður var við göngumælingu 

a. Vera búin/n að fara nokkrar ferðir í suspend each trial í gaitrite áður en byrjað er. 

b. Þátttakandi beðinn að fara úr skóm og sokkum. 

c. Auto suspend each trial: Smella á „settings“ og sjá til þess að hakað sé við „auto suspend 

each trial“. 

d. Setja upp þátttakenda: Smella á   smella á sjúkling smella á nafn sjúklings efst til 

vinstri skrá þyngd (í heilum tölum, rúnna niður ef< .49 og upp ef< .5)  smella á „save“. 

 

e. Framkvæma síðan 5 göngumælingar af hverjum af eftirfarandi 4 tegundum: 

 

Eðlilegur hraði án dual task 

f. Auto suspend each trial: Smella á „settings“ og sjá til þess að hakað sé við „auto suspend 

each trial“. 

g. New Test: Smella á „New Test“ smella á „Memo“  skrifa: „Eðl án DT  smella á 

„save/back  Smella á „Start walk“  Þegar „Begin Walk“ kemur, þá segja við þátttakanda:  

 

„Gakktu nú á þínum eðlilega gönguhraða. Haltu áfram alla leið að 

hvíta strikinu sem er við enda salarins“. 
 

h. Klára 5 ferðir: Þegar þátttakandi er kominn að enda salsins, er hann/hún beðin(n) að fá sér 

sæti. Síðan eru látnar líða 30-45 sek. Þá biðja viðkomandi að standa upp og sömu fyrirmæli 

endurtekin. Þetta ferli er endurtekið 5 x. 

i. Cancel: Þegar 5 ferðir eru búnar, þá smella á „cancel“ og síðan á „exit“. 

j. Athuga hvort ferðir eru skráðar í „Test“: Smella síðan á „Test“ og tryggja að það séu 5 

mælingar með nafninu „Eðl án DT“. Ef 6 mælingar af þessari tegund eru skráðar, en aðeins 

voru teknar 5, þá má taka eina í viðbót til öryggis. 

 

Eðlilegur hraði með dual task 

k. Auto suspend each trial: Smella á „settings“ og sjá til þess að hakað sé við „auto suspend 

each trial“. 

l. New Test: Smella á „New Test“ smella á „Memo“  skrifa: „Eðl með DT  smella á 

„save/back  Smella á „Start walk“  Þegar „Begin Walk“ kemur, þá segja við þátttakanda:  

 

„Gakktu nú á þínum eðlilega gönguhraða. Haltu áfram alla leið að 

hvíta strikinu sem er við enda salarins. Á meðan þú gengur, teldu þá 

niður upphátt með því að draga alltaf þrjá frá og byrjaðu frá tölunni 

___“ 

(segja síðan tölu sem er á bilinu 125-250). 
m. Klára 5 ferðir: Þegar þátttakandi er kominn að enda salsins, er hann/hún beðin(n) að fá sér 

sæti. Síðan eru látnar líða 30-45 sek.  Þá biðja viðkomandi að standa upp og sömu fyrirmæli 

endurtekin. Þetta ferli er endurtekið 5 x. 

n. Cancel: Þegar 5 ferðir eru búnar, þá smella á „cancel“ og síðan á „exit“. 

o. Athuga hvort ferðir eru skráðar í „Test“: Smella síðan á „Test“ og tryggja að það séu 5 

mælingar með réttu nafninu „Eðl með DT“. Ef 6 mælingar af þessari tegund eru skráðar, en 

aðeins voru teknar 5, þá má taka eina í viðbót til öryggis. 
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Hratt án dual task 

p. Auto suspend each trial: Smella á „settings“ og sjá til þess að hakað sé við „auto suspend 

each trial“. 

q. New Test: Smella á „New Test“ smella á „Memo“  skrifa: „Hratt án DT  smella á 

„save/back  Smella á „Start walk“  Þegar „Begin Walk“ kemur, þá segja við þátttakanda:  

 

 „Gakktu nú eins hratt og þú mögulega getur. Haltu áfram alla leið að 

hvíta strikinu sem er við enda salarins“. 
 

r. Klára 5 ferðir: Þegar þátttakandi er kominn að enda salsins, er hann/hún beðin(n) að fá sér 

sæti. Síðan eru látnar líða 30-45 sek.  Þá biðja viðkomandi að standa upp og sömu fyrirmæli 

endurtekin. Þetta ferli er endurtekið 5 x. 

s. Cancel: Þegar 5 ferðir eru búnar, þá smella á „cancel“ og síðan á „exit“. 

t. Athuga hvort ferðir eru skráðar í „Test“: Smella síðan á „Test“ og tryggja að það séu 5 

mælingar með nafninu „Hratt án DT“. Ef 6 mælingar af þessari tegund eru skráðar, en aðeins 

voru teknar 5, þá má taka eina í viðbót til öryggis. 

 

Hratt með dual task 

u. Auto suspend each trial: Smella á „settings“ og sjá til þess að hakað sé við „auto suspend 

each trial“. 

v. New Test: Smella á „New Test“ smella á „Memo“  skrifa: „Hratt með DT“  smella á 

„save/back  Smella á „Start walk“  Þegar „Begin Walk“ kemur, þá segja við þátttakanda:  

 

 „Gakktu nú eins hratt og þú mögulega getur. Haltu áfram alla leið að 

hvíta strikinu sem er við enda salarins. Á meðan þú gengur, teldu þá 

niður upphátt með því að draga alltaf þrjá frá og byrjaðu frá 

tölunni___“ 

(segja síða tölu sem er á bilinu 125-250). 
 

w. Klára 5 ferðir: Þegar þátttakandi er kominn að enda salsins, er hann/hún beðin(n) að fá sér 

sæti. Síðan eru látnar líða 30-45 sek.  Þá biðja viðkomandi að standa upp og sömu fyrirmæli 

endurtekin. Þetta ferli er endurtekið 5 x. 

x. Cancel: Þegar 5 ferðir eru búnar, þá smella á „cancel“ og síðan á „exit“. 

y. Athuga hvort ferðir eru skráðar í „Test“: Smella síðan á „Test“ og tryggja að það séu 5 

mælingar með réttu nafninu „Hratt með DT“. Ef 6 mælingar af þessari tegund eru skráðar, en 

aðeins voru teknar 5, þá má taka eina í viðbót til öryggis. 

 

5x4 gönguprufur: Að lokum hafa safnast 5x4 gönguprufur. 

 


