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POPIS KRATICA

PB — Parkinsonova bolest

COMT - katehol-O-metiltransferaza (prema engl. catechol-O-methyltransferase)

DaT — dopaminski transporter (prema engl. dopamine transporter)

DaTscan — SPECT dopaminskog transportera (prema engl. dopamine transporter scan)
DBS — dubinska mozdana stimulacija (prema engl. deep brain stimulation)

MAO-B — monoaminooksidaza B

MMSE — Mini test za procjenu mentalnog stanja (prema engl. Mini-Mental State Exam)

MoCA - Montrealska ljestvica kognitivne procjene (prema engl. Montreal Cognitive
Assessment)

SPECT - jednofotonska emisijska kompjutorizirana tomografija (prema engl. single-photon
emission computed tomography)

UPDRS Ill — tre¢i dio Ujedinjene skale procjene PB (prema engl. Unified

Parkinson’s disease rating scale part I1I)

GABA - gama-aminomaslacna kiselina (prema engl. gamma-aminobutyric acid)

TCD - transkranijski dopler (prema engl. transcranial doppler)

CT — kompjutorizirana tomografija (prema engl. computerised tomography)

MR — magnetna rezonanca

MDS — prema engl. International Parkinson and Movement Disorder Society

QSBB — prema engl. Queens Square Brain Bank
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1. UvOD

1.1. Parkinsonova bolest

Parkinsonova bolest (PB) najces¢i je poremecaj pokreta te druga najcesca
neurodegenerativna bolesti, odmah nakon Alzheimerove bolesti. Uzrokovana je degeneracijom
dopaminergickih neurona substantiae nigrae u mezencefalonu, a osnovni neuropatohistoloski
nalaz u PB su Lewyeva tjelesca, koja se ve¢inom sastoje od alfa sinukleina i ubikvitina. lako
toCan mehanizam nastanka PB ostaje nerazjaSnjen, vjeruje se da je njezino nastajanje

uzrokovano genetskim i okoli$nim ¢imbenicima (1).

Iako moguée opise PB nalazimo jo§ u drevnim indijskim i kineskim tekstovima nastalim oko
1000 godina prije Krista, prvu pravu definiciju PB daje James Parkinson, 1817. godine u svom
djelu ,,An Essay on the Shaking Palsy“, u kojem ovu bolest definira nevoljnim tremornim
pokretima sa smanjenom misi¢nom snagom, ¢ak i u miSi¢ima koji se ne koriste ili koji se
podupiru. Takoder, opisuje tendenciju bolesnika da naginju trup prema naprijed kao i tendenciju
prelaska iz hodajuceg u trée¢i tempo. Nadalje, napominje da su osjetila i intelekt o¢uvani. Oko
50 godina kasnije, francuski lije¢nik Jean-Martin Charcot nadopunjuje Parkinsonovu definiciju
bolesti, isticu¢i kako je vrlo cesto bradikinezija ogranicavaju¢i ¢imbenik u njihovim
svakodnevnim aktivnostima, a ne tremor i rigidnost. Charcot odbacuje dosadasnji naziv ove
bolesti, paralysis agitans te uspostavlja novo ime, PB. Takoder, opisuje dva tipa PB, akinetic¢ki
te rigidni/tremorni tip. Daljnjim definiranjem bolesti i popratnih simptoma, Charcot je zasluzan
za diferencijaciju Parkinsonove od ostalih tremornih neuroloskih poremecaja, kao Sto je

primjerice multipla skleroza (2).

1.1.1. Epidemiologija

Incidencija PB u globalnoj populaciji iznosi otprilike 0,3% (7). Prema novim spoznajama,
godisnja pojavnost PB krece se izmedu 1/100 000 1 35/100 000 novih slucajeva godisnje, a
incidencija iste povecava se peterostruko do deseterostruko izmedu Sestog 1 devetog desetljeca
zivota. Prema jednoj meta-analizi, u SAD-u se incidencija PB poveéava sa manje od 1% u
muskaraca 1 zena u dobi od 45-54 godina, do 4% u muskaraca te 2% u Zena iznad 85 godina.

Smrtnost od ove bolesti se ne povecava u prvih 10 godina od uspostave dijagnoze, no nakon
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toga raste (3). Porast starenja populacije mogao bi u narednim desetlje¢ima povecati

prevalenciju PB, a neka istrazivanja sugeriraju dvostruki porast u naredna dva desetljeca (4).

1.1.2. Cimbenici rizika

Vecina slucajeva PB najvjerojatnije je posljedica multifaktorske etiologije, sa slozenom
interakcijom genetskih i okolisnih ¢imbenika, a genetski ¢cimbenici najvjerojatnije moduliraju
ucinke okoliSnih ¢imbenika. U 5-10% slu€ajeva identificirane genetske mutacije uzrokuju PB,
medutim iste su odsutne u vec¢ine pacijenata (3). Isto tako, naj¢eS¢e mutacije gena nadene u PB
pokazuju smanjenju penetrantnost, a studije na dizigotnim i monozigotnim blizancima
procjenjuju nasljednost PB na oko 30%, upuc¢ujuci na znacajan utjecaj okolisa i bihevioralnih
¢imbenika. (5). Takoder, prema jednoj meta-analizi, prevalencija traumatske ozljede mozga
medu oboljelima od PB je 18% (6).

Neke Zivotne navike povezane su sa utjecajem na rizik od razvoja PB. Zanimljivo, puSenje
cigareta i konzumacija ostalih duhanskih proizvoda smanjuje rizik od razvoja razvoje ove
bolesti, a duzina i frekvencija konzumacije nadalje smanjuju taj rizik. Nadalje, konzumacija
kave i ¢aja takoder su povezani sa smanjenim rizikom razvoja ove bolesti, poglavito u
muskaraca. Prehrana bogata vocem, povréem 1 zitaricama kao i redovita tjelovjeZba
najvjerojatnije isto imaju ulogu u smanjenju rizika razvoja PB, dok, primjerice, konzumacija
mlije¢nih proizvoda povecavaju taj rizik, najvjerojatnije zbog povecanih koncentracija toksina.
Ucinci ovih okoli$nih faktora su aditivni, upucujuéi na moguénost preventivnog pristupa bolesti

3).

1.1.3. Patofiziologija

Kao $to je ve¢ spomenuto, precizan mehanizam nastanka PB nije poznat, no, zna se da je
propadanje dopaminergickog striatonigralnog sustava centralni patofizioloski dogada;.
Makroskopski, ovu pojavu vidimo kao depigmentaciju pars compacta substantiae nigrae u
mezencefalonu, a ovim procesom smanjuje se dopaminergicki prijenos signala do striatuma
bazalnih ganglija te kao posljedica nastaju motoricki znaci parkinsonizma. Smatra se da
dopaminergicka stimulacija iz substantiae nigrae inhibira GABAergicku aktivnost striatuma.

S druge strane, kolinergicka aktivnost unutar samog strijatuma potice lu¢enje GABAe iz istog.
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Manjak dopaminergicke 1 visak kolinergicke aktivnosti ovih projekcija u PB povecava
inhibitornu aktivnost GABAe prema bazalnim ganglijima i najvjerojatnije je uzrok motornih
simptoma kao $to su bradikinezija i akineticki tremor (13). Iako je histopatoloski nalaz
Lewyevih tjeleSaca u degeneriranim dopaminergi¢nim neuronima medu glavnim
karakteristikama PB, ovaj nalaz moZemo nacéi i u drugim neurodegenerativnim bolestima (kao
Sto je demencija Lewyevih tjeleSaca i multipla sistemna atrofija), §to ga ¢ini nespecifi¢nim (7).
Skupinu neurodegenerativnih bolesti u kojima nalazimo Lewyeva tjeleSca nazivamo spektrom
a-sinuklein vezanih bolesti, a on se sastoji od patofizioloSki heteterogenih bolesti koje se
umnogome klini¢ki preklapaju. Ovaj spektar pokrivaju bolesti od asimptomatske bolesti
Lewyevih tjelesaca, PB bez znakova demencije, PB sa demencijom, demencijom Lewyjevih
tjelesaca te, u najgorem slucaju, Alzheimerovu bolest udruzenu s demencijom Lewyjevih

tjelesaca (8).

1.1.4. Kliniéka slika

Temelj motorne simptomatologije PB predstavljaju akineti¢ki tremor, bradikinezija,
rigidnost miSica te posturalna nestabilnost. Akineticki tremor pojava je tremora u mirovanju, sa
frekvencijom od 4 — 6 Hz koja se pojacava prilikom emocionalnog stresa, a smanjuje pri
pokretu. Prisutan je u 80% bolesnika sa PB. KarakteristiCan je tremor brojanja novca sa
izmjenjuju¢im pokretima palca i kaziprsta. U pocetku, akineticki tremor je najéesce asimetri¢an
i lokaliziran poglavito na rukama i nogama, no, s napretkom bolesti pokazuje tendenciju
generaliziranja. PoviSenje tonusa po tipu rigora o¢ituje se prilikom izvodenja pasivnih pokreta,
a u bolesnika sa PB se Cesto opisuje kao pokret prelaska preko zupcanika. Bradikinezija
oznacCava usporenje pokreta §to je ¢esto udruzeno za oskudnom ili nepostojanom mimikom.
Cesto nalazimo i smanjen volumen glasa (hipofonija), kao i poremecenu kontrolu fine motorike
Sto se ocituje prilikom pisanja (mikrografija). Od ostalih motornih simptoma nalazimo
festinaciju, koja oznacava tendenciju sve brzeg hoda sve sitnijim koracima, kao i blokiranje
kretnji koje nastupa prilikom zapocinjanja pokreta ili samom izvodenju pokreta. Posturalna
nestabilnost naj¢esce je kasni simptom koji se moZze javiti i nakon 10 godina trajanja bolesti, a
udruzena sa festinacijom i blokiranjem pokreta ¢est je uzrok padova bolesnika. Rjedi simptomi

ukljucuju trzanje zatvorenih vjeda (blefaroklonus) i nevoljno zatvaranje ociju (blefarospazam)

(9).
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Poremecaji kognitivnih domena ukljuc¢uju poremecaje slozene paznje, izvrSnih funkcija, ucenja
1 pamcenja, jezika, perceptualno-motorickih sposobnosti i socijalne kognicije. U PB cesto su
prisutni 1 ostali psihijatrijski poremecaji koji ukljuuju apatiju, depresivno ponasanje,
anksioznost, halucinacije, sumanutosti, promjene licnosti, poremec¢aj ponasanja u spavanju s
brzim pokretima o¢iju i prekomjernu pospanost. Bitno je obiljeZje neurokognitivnih poremecaja
uzrokovanih PB nastup nakon pocetka PB. Poremecaje kognitivne funkcije u PB ¢ine:
subjektivni neurokognitivni poremecaj, blagi neurokognitivni poremecaj te veliki
neurokognitivni poremecaj, u kojem je zna¢ajno ugrozeno svakodnevno funkcioniranje. Faktori
rizika za razvoj kognitivnih simptoma ukljucuju dob, muski spol, manji stupanj obrazovanja,
metaboli¢ki sindrom, prisutnost akinetickog tremora i rigidnosti, kao i prisutnost ostalih
psihijatrijskih poremecaja. Kognitivna ostecenja u PB najvjerojatnije nisu uzrokovana lezijama
u nigrostrijatalnom sustavu i bazalnim ganglijima, ve¢ depozitima Lewyevih tjeleSaca u
stanicama neokorteksa i limbickog sustava. Pacijenti sa subjektivnim neurokognitivnim
poremecajem Cesto sami primjecuju suptilni pad u kognitivnim funkcijama, koje se ocituju
usporeno$¢u misli, sporijim prisje¢anjem i odgodenim donosenjem odluka, iako su zavr$ne
odluke to¢ne. Subjektivni pad kognitivnih funkcija najvjerojatnije predstavlja prijelaz izmedu
kognitivnog pada uzrokovanog staro$c¢u i blagog kognitivnog ostecenja uzrokovanog PB. Blago
kognitivno o$te¢enje nalazimo u ¢ak do 27% pacijenata, a ono predstavlja znac¢ajan ¢imbenik
rizika za razvoj demencije PB. Blago kognitivno o$tec¢enje ukljucuje i subjektivne i objektivne
nedostatke u kognitivnim parametrima. Veliki neurokognitivni poremecaj uzrokovan PB
najtezi je oblik kognitivnog ostecenja koji se moze manifestirati kao demencija PB. Dijagnoza
velikog neurokognitivnog poremecaja podrazumijeva znacajno smanjenu kogniciju u odnosu
na raniju razinu izvedbe u jednoj ili viSe kognitivnih domena (kompleksna pazZnja, izvrSna
funkcija, u€enje 1 pamcenje, jezik, perceptivno-motoricka i socijalna kognicija). Nadalje, ovi
kognitivni deficiti ometaju sposobnost samostalnog obavljanja svakodnevnih aktivnosti,
odnosno, u najmanju je ruku potrebna pomo¢ pri obavljanju instrumentalnih, svakodnevnih
aktivnosti poput uzimanja lijekova. U nekih bolesnika nastaje intelektualna deterioracija koja

vodi do potpune demencije (9,10,11).

1.1.5. Cerebralna hipoperfuzija i kognitivhe promjene

Vaskularno kognitivno oste¢enje kao zaseban entitet podrazumijeva spektar klinickih

promjena od subjektivnog pada kognitivnih funkcija do potpune vaskularne demencije, a
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kroni¢na cerebralna hipoperfuzija uzrokovana aterosklerozom i cerebralnom amiloidnom
angiopatijom jedni su od vodecih uzroka. Patofizioloski, smanjen protok krvi u cerebralnim
arterijama dovodi do ishemijskih, hemoragi¢nih i hipoperfuzivnih stanja koja pogoduju
nastanku strukturalnih oste¢enja mozga, ukljucujuci infarkte, lakune, mikrokrvarenja, oSte¢enja
bijele tvari i parenhimalne lezije. Rizi¢ni faktori kao $to su starija zivotna dob, muski spol,
pusenje, nizi stupanj obrazovanja, sjedilacki nain zivota te sistemne bolesti kao Sto su
ateroskleroza, ishemijska bolest srca, hipertenzija i dijabetes mellitus uvelike doprinose
cerebralnoj hipoperfiziji i pogorSanju kognitivne patologije. Neki autori navode da cerebralna
hipoperfuzija moze amplificirati kognitivnu patologiju u pacijenata sa neurodegerativnim
bolestima, ponajprije u pacijenata sa Alzheimerovom bolesti (14,15). Patoloski nalaz cerebralne
hemodinamike nalazi se i u pacijenata sa vaskularnim parkinsonizom (VP). VP oblik je
sekundarnog parkinsonizma, etiopatofizioloski razli¢itog od idiopatske PB (IPB), u kojem do
karakteristiénih motornih i kognitvnih simptoma, ukljucujuéi i vaskularnu demenciju, dolazi
uslijed strukturalnih, vaskularnih oste¢enja bazalnih ganglija, frontalnog reznja i supkortikalne
bijele tvari. Neka istrazivanja navode da se patoloski nalaz intrakranijalne cerebralne cirkulacije
nalazi u ¢ak u 89,47% pacijenata sa VP, kao i da se kognitivni deficiti nalaze u 72,23%
pacijenata sa VP-om, u usporedbi sa 39,29% pacijenata sa IPB-om. Ovi postoci upucuju da bi
vaskularna etiologija VP-a mogla biti jedan od klju¢nih mehanizama nastanka i razvoja

kognitivnog propadanja (26).

1.1.6. Dijagnoza

Dijagnoza PB je tipi¢no klinicka te se u sluéaju jasne anamneze, postojanja klasi¢nih
motornih simptoma i nedostatka atipi¢nih simptoma lako postavlja. Medutim, dijagnoza
katkada moze biti 1 izazovna. Neka istrazivanju sugeriraju da se stopa pogresne dijagnoze u
rutinskim klinickim uvjetima krec¢e izmedu 15 i 24%. Neke od ¢eS¢ih pogresSnih dijagnoza
uklju€uju esencijalni tremor, 1 neke vrste sekundarnog parkinsonizma kao §to je parkinsonizam

uzrokovan lijekovima, vaskularni parkinsonizam i metabolicki parkinsonizam.

Klini¢ki kriteriji za postavljanje dijagnoze PB temelje se prema smjernicama International
Parkinson and Movement Disorder Society (MDS) koje predstavljaju revidiranu verziju Queens
Square Brain Bank (QSBB) seta kriterija koji se najviSe koristio proteklih desetlje¢a. Prema
MDS kriterijima za dijagnozu PB nuzna je prisutnost bradikinezije te najmanje jednog od

kardinalnih motornih simptoma, odnosno poviSenje tonusa po tipu rigora, prisutnost

5
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asimetricnog akinetickog tremora i/ili posturalne nestabilnosti. Uz navedeno, dijagnoza se
nadalje temelji i na prisutnosti suportivnih simptoma, kao i kriterija koji govore protiv
dijagnoze. Za razliku od QSBB seta kriterija, MDS smjernice nadopunjuju listu sa ne nuzno
isklju¢uju¢im klinickim entitetima, ali koji bi trebali upucivati na postojanje alternativne
dijagnoze. Suportivni simptomi ukljuuju: unilateralan pocetak, progresivni klini¢ki tijek,
dobar odgovor na levodopu, pojava nevoljnih pokreta induciranih levodopom, odgovor na
levodopu dulji od 10 godina, trajanje bolesti dulje od 10 godina Neki od kriterija koji govore
protiv dijagnoze ukljucuju: podatak o0 mozdanim udarima, podatak o visekratnoj traumi glave,

encefalitis, uzimanje neuroleptika, rani razvoj demencije. nalaz hidrocefalusa na CT-u (9, 12).

lIako klasi¢ni radioloski postupci prikaza mozga poput kompjutorizirane tomografije (CT) i
magnetne rezonancije mozga (MR) ne pokazuju znatne promjene, MR bi svejedno trebao biti
dio rutinske dijagnosticke obrade budu¢i da moze razlikovati PB od sekundarnih ili atipi¢nih
parkinsonizama. Pozitronska emisijska tomografija (PET) fluorodopom osjetljiva je slikovna
metoda kojom mozemo prikazati funkciju cCitavog dopaminergickog sustava te Cak 1 u
presimptomatskim fazama bolesti prikazati manjak dopaminergi¢ne aktivnosti u bazalanim
ganglijima, medutim, zbog svoje cijene 1 oskudne dostupnosti nije nasla svoju ulogu u rutinskoj
dijagnostickoj obradi PB. Unato¢ ovome, samo je jednofotonska emisijska kompjutorizirana
tomografija (prema engl. single-photon emission computed tomography, SPECT) s
radionuklidom (joflupan-123) pronasla svoju ulogu u rutinskoj obradi PB ponajvise zbog
umjerene cijene i dostupnosti. Joflupan-123 se veze za presinapticki dopaminski transporter te
se stoga ova pretraga joS naziva 1 DaT-scanom. DaT-scan moze prikazati disfunkciju
nigrostrijatalnih dopaminergickih terminala te uspje$no razlikuje parkinsonizme uzrokovane
nigrostrijatalnom neurodegeneracijom od poremecaja slicnih simptoma, ali razlicite etiologije,

poput esencijalnog tremora, psihogenog ili vaskularnog parkinsonizma (9, 12).

Neurokognitivni poremecaji koji su uzrokovani PB moraju zadovoljiti sljedece kriterije:
zadovoljeni su kriteriji za veliki ili blagi neurokognitivni poremecaj, ova smetnja se pojavljuje
u okruzenju ustanovljene PB, podmukli pocetak 1 postupna progresija oStecenja,
neurokognitivni poremecaj ne moze se pripisati ni jednom drugom stanju. Od dijagnostic¢kih
alata, neuropsiholoska testiranja s fokusom na testove koji se ne oslanjaju na motorne funkcije
od kljuéne su vaznosti pri dijagnozi neurokognitivnih poremecaja u PB, a neki od tih testova su
Mini metal test (MMSE) i Montrealska ljestvica kognitivne procjene (MoCa) test. Nadalje,

DaT-scan je koristan u razlikovanju demencije povezanih s Lewyevim tjeleScima
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(Parkinsonova i demencija Lewyevih tjeleSaca) od demencija koje su nevezane sa Lewyevim

tjelescima (Alzheimerova demencija) (10, 12).
1.1.7. LijeCenje

PB je neizljeCiva 1 terapija se temelji na olakSavanju simptoma, odnosno kontrolu
motori¢kih smetnji 1 poboljSanje cjelokupne kvalitete zivota. Cilj farmakoloSke terapije jest
odrzavanje povoljne ravnoteze dopamina i acetilkolina u nigrostrijatalnoj osovini. Lijekovi koji
se koriste u PB su: levodopa, agonisti dopamina, selektivni inhibitori enzima
monoaminooksidaze B (MAO-B), inhibitori enzima katekol-O-metiltransferaze (COMT),
amantadin, antikolinergici, benzodiazepini i atipi¢ni neuroleptici. Takoder koriste se i dubinska

mozdana stimulacija (prema engl. deep brain stiumulation, DBS) te fizikalna terapija (9,13).
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2. HIPOTEZA

Osobe s Parkinsonovom bolesti koje imaju kognitivne promjene imaju smanjen cerebralni

protok krvi u usporedbi s osobama s Parkinsonovom bolesti koje nemaju kognitivne promjene.
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3. CILJ
Ciljevi ovog su istrazivanja Su:

e ispitati postoji li razlika u cerebralnom protoku u osoba koje boluju od Parkinsonove
bolesti, a koji imaju kognitivne promjene u odnosu na one koji ih nemaju.

e ispitati utje¢u li dob i spol na cerebralni protok u pacijenata sa Parkinsonovom
bolesti

e ispitati utjeCe li cerebralni protok na motoricko oSteenje u pacijenata sa

Parkinsonovom bolesti
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4.1. Ustroj studije

Istrazivanje je koncipirano kao opisno presjecno (25).

4.2. Ispitanici

U istrazivanju sudjelovalo je 27 ispitanika sa dijagnozom PB potvrdene klinicki i funkcijski
snimanjem pomo¢u DaTSCAN-a. Svakom ispitaniku je telefonskim putem dodijeljen termin
pregleda, a istraZivanje se provodilo na Klinici za neurologiju Klinickog bolnickog centra
Osijek od 6. lipnja do 11. srpnja 2024. godine. Istrazivanje je odobreno od strane Etickog
povjerenstva Medicinskog fakulteta Osijek i Klinike za Neurologiju Klini¢kog bolni¢kog centra
Osijek.

4.3. Metode
4.3.1. Demografski podaci

Osnovni demografski podaci koji ukljuuju spol 1 dob uzeti su prilikom pregleda u

dogovorenom terminu.

4.3.2. Kognitivni testovi

Za procjenu kognitivnog oStec¢enja koristeni su MoCA 1 MMSE testovi.

Montrealska ljestvica kognitivne procjene (prema engl. Montreal Cognitive Assessment,
MoCA) uvedena je 2000. godine i od tada se koristi i u klini¢koj praksi. Prema izdavacu,
osjetljivost ovog testa u prepoznavanju blagog kognitivnog poremecaja je 90%.

MoCA test podijeljen je 7 potkategorija kognitivnih sposobnosti:
1. vidnoprostorne/izvrsne funkcije
2. imenovanje
3. paznja
4. jezik

10
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5. apstraktno misljenje
6. odgodeno prisjecanje

7. orijentacija

Maksimalan broj bodova u MoCA testu je 30, a ako ispitanik ima manje od 12 godina
Skolovanja dodjeljuje mu se 1 dodatan bod. Rezultat ve¢i od 26 zna¢i da nema kognitivnih
promjena, rezultat od 18 do 25 bodova oznac¢ava blago kognitivno ostecenje, rezultat od 10 do
17 oznaCava srednje kognitivno osStecenje dok rezultat manji od 10 oznaCava potpuno
kognitivno oStecenje (16). Ispitanici su na temelju ukupnog rezultata na MoCA testu podijeljeni
u dvije skupine: ispitanici koji imaju kognitivne promjene i ispitanici koji nemaju kognitivne

promjene (prilog 4.2).

MMSE (prema engl. Mini-mental state examination) uveden je 1975. godine i od tada se koristi

u klini¢koj praksi.
MMSE test podijeljen je u 8 potkategorija kognitivnih sposobnosti:

Registracija
Orijentacija u vremenu
Orijentacija u prostoru
Dosjecanje

Paznja i raCunanje
Imenovanje

Ponavljanje

© N o g B~ w DN PE

[zvrSavanje kompleksnih naredbi

MMSE test ima ukupno 30 bodova, rezultat veci od 24 zna¢i da nema kognitivnih promjena,
rezultat od 18 do 23 boda oznacava blago kognitivno ostecenje, rezultat od 10 do 13 oznacava
srednje kognitivno oStecenje dok rezultat manji od 10 oznacava potpuno kognitivno ostecenje
(16). Ispitanici su na temelju ukupnog rezultata na MMSE testu podijeljeni u dvije skupine:
ispitanici koji imaju kognitivne promjene i ispitanici koji nemaju kognitivne promjene (prilog
4.1).

11
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4.3.3. UPDRS Ill ljestvica

UPDRS III ljestvica mjeri motori¢ke sposobnosti pacijenata sa PB te je podijeljena u 14
kategorija:

govor,
mimika

tremor u mirovanju

akcijski ili posturalni tremor
rigidnost

kuckanje prstima

pokreti ruke

brzi alterirajuéi pokreti ruku,

© 0o N o g bk~ wDh -

spretnost nogu

=
o

. Ustajanje sa stolice

-
-

. stav
. hod

13. stabilnost stava

=
N

14. tjelesna bradikinezija

Svaka se kategorija UPDRS III ljestvice boduje od 0 do 4 boda, gdje 0 bodova oznacava uredan
nalaz, a 4 boda teski motoricki deficit. Maksimalni broj bodova je 56 (23), (prilog 4.3).

4.3.4. Transkranijski dopler

Transkranijski dopler (prema engl. transcranial doppler, TCD) ultrazvuéni je pregled
protoka u intrakranijalnim krvnim Zilama. Ultrazvu¢nim frekvencijama ova pretraga moze
izmjeriti brzinu, intenzitet protoka i cirukulatornog otpora krvi u krvnoj zili od interesa. U
svakodnevnoj klini¢koj praksi TCD se koristi u dijagnozi i pracenju stanja kao $to su mozdani
udari, ishemije, aneurizme, arteriovenske malformacije i demencije. TCD uredaj koristi se tako
da se ultrazvuéna sonda frekvencije 2 MHz prisloni na obje temporalne kosti, te se na zaslonu
uredaja ocitavaju vrijednosti protoka u intrakranijskim krvnim zilama, a koje se potom
usporeduju sa standardiziranim vrijednostima. U svrhu ovog istrazivanja promatrane su velike
arterije Willisovog kruga: oba karotidna sifona, obje a. cerebri posterior, obje a. cerebri mediae

i obje a. cerebri anterior (24).

12
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4.3.5. Statisticke metode

Kategorijski podaci prikazat ¢e se u apsolutnim i relativnim frekvencijama. Numericki
podaci s normalnom distribucijom prikazat ¢e se aritmetickom sredinom i standardnom
devijacijom, a ukoliko uvjet normalnosti distribucije ne bude zadovoljen — medijanom,
interkvartilnim rasponom te minimumom i maksimumom. Normalnost distribucije ispitat ¢e se
Shapiro-Wilk testom. Razlike kategorijskih varijabli ispitat ¢e se y? testom ili testom
proporcija, a razlike izmedu dvije numericke varijable s normalnom distribucijom Studentovim
t-testom. Ukoliko uvjet normalnosti distribucije ne bude zadovoljen, razlike ¢e biti ispitane
Mann Whitney U testom. Razina statisticke znacajnosti postavljena je na 0=0,05. Za statisticku
obradu podataka koristit ¢e se program RStudio (inacica 1.4.1717, RStudio PBC, Boston, MA,
SAD)

13



5. REZULTATI

5. REZULTATI

5.1. Osnovna obiljezja ispitanika
U istrazivanju sudjelovalo je 27 ispitanika oboljelih od PB od kojih je 13 (48,15%) Zena i
14 (51,85%) muskaraca. Prosjecna dob ispitanika je 71,59 godina sa standardnom devijacijom

od 5,89. Najmladi ispitanik imao je 57, a najstariji 83 godine.

5.2. Kognitivni testovi

5.2.1. MoCA

Od 27 ispitanika, 14 (51,85%) ih je postiglo manje od 26 bodova. Medijan postignutih
bodova na testu iznosi 25, a interkvartilni raspon iznosi 8. Minimum ostvarenih bodova iznosi

8, a maksimum ostvarenih bodova iznosi 29 (Slika 5.1.).
5.2.2. MMSE test

Od 27 ispitanika, 8 (29,63%) ih je postiglo manje od 25 bodova. Medijan postignutih
bodova na testu iznosi 27, a interkvartilni raspon iznosi 6. Minimum ostvarenih bodova iznosi

13, a maksimum ostvarenih bodova iznosi 30 (Slika 5.2.).

MoCA MMSE

4
| s —
<9 9,171 (17, 25] > 25 [13, 18] (18, 23] > 23
Postignuti bodovi na MoCA testu Postignuti bodovi na MMSE testu
Slika 5.1 Broj postignutih bodova na Slika 5.2 Broj postignutih bodova na
MoCA testu MMSE testu
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5.3. UPDRS 111

Medijan postignutin bodova na UPDRS Il ljestvici iznosi 16, interkvartilnog raspona

jednakog 20. Maksimum ostvarenih bodova je 48, a minimum ostvarenih bodova iznosi 2 (Slika

5.3).
UPDRS I
% 11
<10 (10, 25] (25, 40] (40, 55]
Broj bodova na UPDRS IlI ljestvici

Slika 5.3 Broj postignutih bodova

na UPDRS Il ljestvici
54. TCD

Od 27 ispitanika, 16 (59,26%) ih je pokazalo snizene srediSnje brzine strujanja krvi u

arterijama Willisovog kruga. Takav nalaz se smatra patoloskim i oznacuje se sa TCD = 1.

11 (40,74%) ispitanika pokazalo je uredne sredi$nje brzine strujanja krvi u arterijama

Willisovog kruga i takav se nalaz oznacuje sa TCD = 0 (Slika 5.4).

TCD nalaz

m TCD=1 = TCD=0

Slika 5.4 Omjer rezultata TCD nalaza medu ispitanicima
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5.4.1. Odnos TCD nalaza i MoCA testa

5. REZULTATI

Nije pronadena znacajna razlika u prisutnosti patoloskog TCD nalaza prema postojanju

kognitivnog deficita izmjerenog MoCA testom. Takoder, nije pronadena znacajna razlika u

prisutnosti patoloskog TCD nalaza prema postojanju kognitivnog deficita unutar bilo koje od 7

potkategorija MoCA testa (Tablica 5.1).

Tablica 5.1 Razlike u prisutnosti patoloskog TCD-a prema rezultatima MoCA testu i njegovim

potkategorijama

Medijan (interkvartilni raspon)

prema TCD-u (%) p*
Normalan Patoloski
Pad na MoCA [n(%)] 6 (54,55) 8 (50,00) 0,82
Vidnoprostorne/izvrsne funkcije 80,00 (40,00) 80,00 (35,00) 0,80
Imenovanje 100,00 (33,33) 66,67 (33,33) 0,10
Paznja 100,00 (17,00) 92,00 (33,33) 0,13
Jezik 66,67 (66,67) 66,67 (58,00) 0,46
Apstraktno misljenje 100,00 (50,00) 100,00 (50,00) 0,45
Odgodeno prisjecanje 40,00 (80,00) 70,00 (90,00) 0,57
Orijentacija 100,00 (0,00) 100,00 (13,00) 0,15
*Mann Whitney U test
Tx? test

5.4.2. Odnos TCD nalaza i MMSE testa

Nije pronadena znacajna razlika u prisutnosti patoloskog TCD nalaza prema postojanju

kognitivnog deficita izmjerenog MMSE testom. Takoder, nije pronadena razlika u prisutnosti

patoloskog TCD nalaza prema postojanju kognitivnog deficita bilo koje od 8 potkategorija

MMSE testa. (Tablica 5.2).
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Tablica 5.2 Razlike u prisutnosti patoloskog TCD-a prema rezultatima MMSE testu i njegovim

potkategorijama

Medijan (interkvartilni raspon)

prema TCD-u (%) p*
Normalan Patoloski
Pad na MMSE [n(%)] 8 (42,11) 5 (62,50) 0,827
Registracija 100,00 (0,00) 100,00 (25,00) 0,08
Orijentacija u vremenu 100,00 (0,00) 100,00 (15,00) 0,15
Orijentacija u prostoru 100,00 (0,00) 100,00 (0,00) 0,63
Dosjecanje 33,00 (100,00) 33,00 (100,00) 0,54
Paznja i raCunanje 100,00 (40,00) 100,00 (0,00) 0,78
Imenovanje 100,00 (0,00) 100,00 (0,00) 1,00
Ponavljanje 100,00 (100,00) 100,00 (0,00) 0,85
Kompleksne naredbe 100,00 (17,00) 100,00 (17,00) 0,35

*Mann Whitney U test
Tx? test

5.4.3. Odnos TCD nalaza i UPDRS Il ljestvice

Nije pronadena znacajna razlika u prisutnosti patoloskog TCD nalaza prema motorickom

oSte¢enju izmjerenog UPDRS I11 ljestvicom (Mann Whitney U test, p = 0,50), (Tablica 5.3).

5.4.4. Odnos TCD nalaza i demografskih podataka

Nije pronadena znacajna razlika u prisutnosti patoloskog TCD nalaza prema spolu (x?

test, p = 0,18) dok je pronadena ceSc¢a pojavnost patoloskog TCD nalaza u ispitanika starije

zivotne dobi (Studentov t-test, p = 0,01), (Tablica 5.3).
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Tablica 5.3 Odnos patoloskog TCD nalaza 1 ostalih varijabli

5. REZULTATI

Medijan (interkvartilni raspon)

prema TCD-u p*
Normalan Patoloski
Muski spol [n(%)] 4 (28,27) 10 (71,43) 0,18
Zenski spol [n(%)] 7 (53,85) 6 (46,15)
UPDRS 11 (broj bodova) 22 (22) 14 (17,75) 0,507
Dob (godine) 68 (8) 75 (4,75) 0,01%
*x? test
tMann Whitney U test

IStudentov t-test
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6. RASPRAVA

Kognitivne promjene razmjerno su ¢est i nerijetko tezak simptom PB, sa nezanemarivim
utjecajem na svakodnevni zZivot pacijenta. Iako se Cesto vida u klinickoj praksi, etiologija 1

mehanizam nastanka kognitivnog ostecenja u PB o0staju nerazjasnjeni.

Od ukupnog broja ispitanika, 52% ih je pokazalo neki oblik kognitivnog deficita na MoCA
testu. Sli¢ne rezultate postigla su i druga istrazivanja: 41% (27) 1 60% (28). Nadalje, kognitivni
deficiti izmjereni MMSE testom prisutni su u 30% ispitanika, sto je takoder skladu sa ostalim
istrazivanjima: 39% (26) i 30% (28).

Teorije 0 nastanku kognitivne simptomatologije u PB su brojne. Dok neki autori predlazu
da bi nakupljanje amiloida u stanicama neokorteksa mogao biti jedan od patofizioloskih
mehanizama nastanka kognitivnih promjena (17), drugi smatraju da bi fronto-strijatalna
disfunkcija i smanjen subkortikalni volumen mogli nastati zbog dopaminske deficijencije u PB
(18). U ovom smo radu imali cilj ispitati povezanost kognitivnih sa promjenama u

cerebrovaskularnoj hemodinamici.

lako znanstvena literatura oskudijeva na temu utjecaja cerebrovaskularne hemodinamike na
kognitivne promjene u PB, znanstvenici pretpostavljaju zna¢ajan utjecaj slabih protoka krvi u
hemisferu mozga kod unilaternalne stenoze internalne karotidne arterije na postojanje
kognitivnog ostecenja u pacijenata sa PB (19). U drugoj, longitudinalnoj studiji, znanstvenici
su usporedivali kognitivne performanse pacijenata oboljelih od Alzheimerove bolesti na
MMSE testu kroz dvije godine, kao 1 brzine cerebrovaskularnog protoka pomocu
transkranijalnog doplera. Zaklju¢ili su da su promjene u cerebrovaskularnoj hemodinamici

blisko vezane uz pad u kognitivnim funkcijama pacijenata s Alzheimerovom bolesti (20).

Za razliku od navedenih istrazivanja, u ovom istrazivanju nije dokazan utjecaj slabih
cerebralnih protoka na postojanje kognitivnih oste¢enja u PB. Stovise, jednak je broj ispitanika
sa kognitivnim poremecajem 1 broj ispitanika bez kognitivnih poremecaja izmjerenog MoCA
testom koji u isto vrijeme pokazuju patoloski nalaz TCD-a. Nadalje, nismo dokazali statisticki
znaCajan utjecaj Smanjenog protoka na postotak rijeSenosti na bilo kojoj kognitivnoj
potkategoriji unutar MoCA i MMSE testa. Ovi rezultati nisu u skladu sa sli¢nim istrazivanjem
provedenom u Kini u kojem je sudjelovalo 270 pacijenata oboljelih od PB koje je pokazalo da
pacijenti sa PB i kognitivnim oSte¢enjem imaju znacajno snizene dijastolicke brzine protoka i
povisene razine otpora krvi u srednjoj mozdanoj arteriji od pacijenata sa PB bez kognitivnih

oStecenja. Takoder, navedeno istrazivanje pokazalo je i znacajnu negativnu korelaciju izmedu
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otpora krvi u srednjoj mozdanoj arteriji i rijeSenosti zadatka radnog pamc¢enja na MoCA testu
(p = 0,003). Ovakvi rezultati mogli bi ukazati na potencijalnu korist TCD-a u otkrivanju

kognitivnog oStecenja u ranim fazama PB (30).

S druge strane, nije dokazana statisticki znacajan utjecaj Smanjenog cerebralnog protoka na
tezinu motornih simptoma u PB izmjerenih UPDRS Il testom, iako postoje istrazivanja koja
su drugim slikovnim metodama pokazala smanjenu prokrvljenost nekih motorickih centara

mozga u pacijenata sa lo$ijim nalazom UPDRS III testa (29).

Sto se ti¢e demografskih podataka, nismo primijetili utjecaj spola na cerebralnu
hemodinamiku, iako neka istrazivanja pokazuju da muskarci u prosjeku imaju sporije protoke
(21). Medutim, utvrdena je CeS¢a pojavnost slabijih protoka cerebralne hemodinamike u

ispitanika starije dobi, $to je u skladu sa aktualnim istrazivanjima (22, 26).
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7. ZAKLJUCAK

7. ZAKLJUCAK
Temeljem provedenog istrazivanja i dobivenih rezultata mogu se proizvesti sljedec¢i zakljucci:

1. Nema razlike izmedu cerebralnog protoka krvi u osoba oboljelih od Parkinsonove
bolesti koje imaju kognitivne promjene i osoba oboljelih od Parkinsonove bolesti
koje nemaju kognitivne promjene

2. Usporen cerebralni protok nema znacajnijeg utjecaja na motorne simptome pacijenta
sa Parkinsonovom bolesti

3. Spol nema znacajnijeg utjecaja na brzinu cerebralnog protoka u pacijenata sa
Parkinsonovom bolesti, dok u osoba starije zivotne dobi uéestalije nalazimo usporen

cerebralni protok
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8. SAZETAK

Cilj: Ispitati postoji li razlika u cerebralnom protoku u osoba koje boluju od Parkinsonove
bolesti (PB), a koji imaju kognitivne promjene u odnosu na one koji ih nemaju. Ispitati utjecaj
cerebralnog protoka na motornu simptomatologiju u pacijenata sa PB. Ispitati utjecaj spola i

zivotne dobi na cerebralni protok.
Nacrt studije: opisna presjecna studija

Ispitanici i metode: U istrazivanju je sudjelovalo 27 ispitanika koji boluju od PB. Od metoda
koristeni su MoCA test, MMSE test, UPDRS III ljestvica i transkranijski dopler.

Rezultati: Nema znacajnog utjecaja usporenog cerebralnog protoka na prisustvo kognitivnog
osteéenja (MMSE - y? test, p = 0,82, MoCA - x? test, p = 0,82). Nema zna¢ajnog utjecaja
usporenog cerebralnog protoka na tezinu motornih simptoma (Mann Whitney U test, p = 0,5).
Nema znadajnog utjecaja spola na cerebralni protok (y? test, p = 0,18). Postoji znacajni utjecaj

starije zivotne dobi na brzinu cerebralnog protoka (Studentov t-test, p = 0,01).

Zakljucak: Istrazivanje je pokazalo da nema razlike izmedu cerebralnog protoka krvi u osoba
oboljelih od PB koje imaju kognitivne promjene i osoba oboljelih od PB koje nemaju kognitivne
promjene. Takoder, utvrdeno je da usporen cerebralni protok nema znacajnijeg utjecaja na
motorne simptome pacijenta sa PB kao i da spol nema znacajnijeg utjecaja na brzinu
cerebralnog protoka u pacijenata sa PB, dok u osoba starije Zivotne dobi ucestalije nalazimo

usporen cerebralni protok.

Kljuéne rije¢i: Parkinsonova, bolest, kognitivne, promjene, cerebralna, hemodinamika
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Cerebral perfusion in individuals with Parkinson's disease and its association with cognitive
changes

Objective: To examine whether there is a difference in cerebral blood flow in individuals with
Parkinson's disease (PD) who have cognitive changes compared to those who do not. To
investigate the impact of cerebral blood flow on motor symptoms in PD patients. To examine
the influence of gender and age on cerebral blood flow.

Study Design: Descriptive cross-sectional study

Participants and Methods: The study included 27 participants with PD. The methods used
included the MoCA test, MMSE test, UPDRS I1lI scale, and transcranial Doppler.

Results: There is no significant impact of reduced cerebral blood flow on the presence of
cognitive impairment (MMSE - x? test, p = 0,82, MoCA - 2 test, p = 0,82). There is no
significant impact of reduced cerebral blood flow on the severity of motor symptoms (Mann-
Whitney U test, p = 0,5). There is no significant impact of gender on cerebral blood flow (2
test, p = 0,18). There is a significant impact of older age on cerebral blood flow velocity
(Student's t-test, p = 0,01).

Conclusion: The study showed no difference in cerebral blood flow between individuals with
PD who have cognitive changes and those who do not. Additionally, it was found that reduced
cerebral blood flow does not significantly impact motor symptoms in PD patients, nor does
gender significantly affect cerebral blood flow velocity in PD patients. However, reduced

cerebral blood flow is more commonly observed in older individuals.

Keywords: Parkinson's, disease, cognitive, changes, cerebral, hemodynamics
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Prilog 4.1 MMSE test



MMSE 2

Ime i prezime bodovi

Registracija
PaZljivo slusajte, reci cu vam tri rijeci. Kada stanem vi ih ponovite. 13
SIR POUZDAN NAKON

Sada pokuSajte zapamtiti ove, rijedi, a za nekoliko minuta traZit ¢u da ih
ponovite.

Vremenska orijentacija s
| godina godisnje doba mjesec dan u tjednu datum

Prostorna corijentacija 15

drzava ZFupanija grad/opéina zgrada kat {broj sobe)

Dosjecanje

Koje su bile tri rijedi koje sam vas zamolio da zapamtite? 13

SIR POUZDAN NAKON

Painja | raéunanje
Sada &u vas zamoliti da oduzmete 7 od 100. Makon toga nastavite oduzimati
T od svakog rezultata koji dobijete dok vam ne kaZem da stanete.

15
100-7=
Dajte po bod za svaki toan odgovor. Odgovor se smatra toénim ako jeza 7
manji od prethodnog &ak i kada je prethodni bio netodan.
Imenovanje
Sto je ovo (pokaZite na nos) 12
Sto je ovo (pokaZite na sat)
Ponavljanje
Sada ¢u vas zamoliti da ponovite Sto kaZem. "
Danas je lijep, hladan dan, ali previde vjetrovit.
Razumijevanje
Pailjivo me posluiajte. Zamolit éu vas da nesto uinite. Pogledajte ove slike i
pokaZite trokut, zatim pokaZite kvadrat, te nakon toga pokaZite krug. 13
trokut kvadrat krug
Citanje
Molim vas uginite ono 5to pise. M
OTVORITE USTA
Pisanje
Malim vas da napiSete jednu redenicu. Ako ispitanik ne reagira recite: "
MNapiSite gdje Zivite.
Crtanje "

Maolim vas da precriate ovaj oblik.

ZBROJ 130




Prilog 4.2 MoCA test



Ime i prezime :

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT (MOCA) Edukacija : Datum rodenja:

Montrealska ljestvica kognitivne procjene, verzija 7.2 Spol : Datum ;

Vidnoprostorne / Izvrsne Precrtajte lik: Nacrtajte SAT

(cetiri sata i pet minuta) (3 boda)

®
@@

.. ,+* Potetak ®
® Zavrietak

[ 1] [ 1 [ ] [ 1 [ 1 |_/5
Oblik Brojke Kazaljke
{E [1] _/3
Procitajte listu rijei, ispitanik ih KAMION BANANA WIOLINA STOL ZELENO
treba ponoviti, UCinite test 2 puta, Cak i ako je prvi pokusgaj | 4 pokuaj Nema
bio potpuno uspjesan. Prisjecanje ispitajte nakon 5 bodova
minuta. 2. pokusaj
m Citati slijed brojeva brzinom 1 broj [ Ispitanik ih treba ponovitiporedu | | 3296 5
Ispitanik ih freba ponoviti obrmutim redoslijedom [ ] 852 _/2
Procitajte popis slova. Neka ispitanik lagano lupne rukom svaki put kad cuje slove A Bez bodova za = 2 pogreske
[ 1] FBACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB _N
Serijsko oduzimanje 7 od: 90 [ ]83 []78 [ 1869 [ 162 [ ]55
4 ili & toénih oduzimanja: 3 boda; 2ili 3 éna oduzimanja: 2 boda; 1 totno oduzimanja: 1 bod; 0 toénih eduzimanja: 0 bodova _/'t3
Jezik Ponovite: Ptica se moZe zaletiti u zatvoreni prozor kada jemraénoi vietrovito [ ]
Brizna baka poslala je namirmice prije tiedan dana [ ] _/2
Fluentnost: Navedite to je moguée vie rijedi u jednoj minuti koje poginju slovom T [ ] (NZ11 rijedi ) N
Abstraktno misljenje Slignost npr. mrkva - krumpir = poviée [ ] dijamant-rubin [ ] top - puska _ /2
Odgodeno pelsjecanie Prisietanje rileéi | KAMION | BANANA VIOLINA STOL  [ZELENO | gouovi camo _ /5
BEZ PODSJECANJA [] [1 [] [] [ 1 | zaprisjecanje
— - bez podsjecanja
P k
Dopunski odsjetnik kategorije
Vigestruki izbor
Orijentacija [ ]Datum [ ]Mijesec [ ] Godina [ ]Dan [ ] Mjesto [ ] Grad _ /6
Hrvatski prijevod i prilagodba: Dr. sc. M. Boban, Dr. sc. B. Malojéic Normala: 226/ 30 UKUPNO: _ /30
© Z.Nasreddine MD www.mocatest.org

Ispitivad;

Dodati1 bod za £12 g. 5knluvar'ljaj




Prilog 4.3 UPDRS 11l bodovni sustav



1. Govor

0 = normalan

I = nedto oslabljeno izrazavanje, dikcija V/ili sadrzaj

2 = monoton, nejasno izgovaranje ali jos uvijek razumljivo: srednje tesko osteceno
3 = znacajno ostecen, tesko razumlijiv

4 = nerazumljiv

2. Mimika

0 =normalna

| = minimalna hipomimija, moZe biti normalno “Poker lice*

2 = blaza. ali definitivna abnormalna smanjenost facijalne mimike

3 = umjerena hipomimija; usne su razdvojene neko vrijeme

4 = lice poput maske sa teskim ili kompletnim gubitkom mimike; usne su razdvojene Y in¢a ili
vise

3. Tremor u mirovanju

0 = odsutan

I = lagan i nije stalno prisutan

2 = blage amplitude i perzistiranja. 1li umjeren u amplitudi, ali samo povremeno prisutan
3 = umjerene amplitude i prisutan veéinu vremena

4 = izraZzene amplitude i prisutan vec¢inu vremena

4. Akcioni ili posturalni tremor ruku

0 = odsutan

I = lagan; prisutan pri akciji

2 = umjerene amplitude; prisutan pri akciji

3 = umjerene amplitude; prisutan i pri akeiji i pri odrzavanju ruku
4 = izrazene amplitude, oteZzava hranjenje

5. Rigiditet (procjenjen na pasivnim pokretima vaznijih zglobova u bolesnika koji je
opusten u sjedecem poloZaju; ignorirati fenomen zupéanika?)

0 = odsutan

I = blag ili prisutan samo kada je aktiviran odrzavanjem ili pokretima ekstremiteta druge strane
2 =blag do umjeren

3 = izraZen, ali se pun opseg kretnji moZe postici

4 = tezak, opseg kretnji se moZe uz potedkoce postici

6. Kuckanje prstima (bolesnik kucka palac sa kaZiprstom najbrZe i najuspjesnije Sto moZe,
u najdiroj mogucoj amplitudi , svaka ruka zasebno.)

0 = normalno

| = blago usporeno i/ili reducirane amplitude

2 = umjereno ostec¢eno. Konadno i rano se zamara. MoZe imati 1 povremene stanke tijekom
aktivnosti.

3 = tesko oste¢eno, Ucestalo oklijevanje prije pocetka pokreta ili prestanak u ve¢ zapocetom
pokretu.

4 = tesko moZe izvesti pokret na zahtjev



7. Pokreti ruke ( bolesnik otvara i zatvara ruke o brzom slijedu, najvecom mogudom
amplitudom, svaku ruku zasebno)

0 = normalno

| = hlaZe usporenas iili reducirane amplitude

2 = umjereno poremeceno. Konaéno i rano s¢ zamara, Moe imati povremene zastoje tijckom
pokretanja ruku.

3 = tefko poremeéeno. Udestalo oklijevanje prije pofetka pokreta ili zastoj u ved zapoletom
pokretu

4 = tefko moZe izvesti zatraFeno

8. Brzi alternirajuéi pokreti ruku (pronacija-supinacija pokreti ruku, vertikalni ili
horizontalni, sa $to ve¢om mogucéom amplitudom, svaka ruka zasebno)

) = normalno

| = blaFe usporeno ifili reducirane amplitude

2 =umjereno poremeceno. Konafno i rano se zamara. MoZe imati povremeneg zastoje tokom
pokretanja ruku.

3 = tefko poremeceno. Ulestalo oklijevanje prije pofetka pokreta ili zastoj u ved zapofetom
pokretu

4 = tefko moZe izvest zalraZeno

9, Spretnost nogu (bolesnik lupka petom po podu u breom slijedu, podiZudi cijelu nogu.
Amplitude trebaju biti oko 3 inga)

0 = normalno

| = blaXe usporeno iili reducirane amplitude

2 =umjereno poremeceno. Konaéno i rano se zamara, Mofe imati povremene zastoje tokom
pokretanja nogu.

3 = telko poremeceno. Uéestalo oklijevanje prije poéetka pokreta ili zastoj u vec zapodetom
pokretu

4 = tefko moke izvesti zalraZeno

10. Ustajanje iz stolice {bolesnik pokuiava ustati iz metalne ili drvene stolice s naslonom sa
rukama prekrizenim na prsima)

0 = normalno

| = sporo; ili uspijeva iz vide od jednog pokuiaja

2 = pdguruje se o rucke stolice

3 = pada prema nazad 1 mora pokusati vise od jedanput, ali se moze ustati bez pomoéi

4 = ne moZe se ustati bez pomoci

11. Stav

0} = normalno uspravan

1 =nije potpuno uspravan, blago pogrbljen stav; moZe biti normalan za stariju osobu

2 = umjereno pogrbljen stav, definitivio abnormalan; moZe se blago ispraviti prema jedno) stram
3 =tesko pogrbljen stav s kifozom; moZe s¢ umjereno ispraviti prema jednoj strani

4 = znacajna fleksija sa ekstremno abnormalnim dranjem



12. Hod

0 = normalno

I =hoda polako, mode vuéi noge uz kratke koraBaje, ali nema festinacija ili propulzije

2 =hoda s tefkocom, ali zahtjeva malu ili nikakvu pomod; moZe imati nesto festinacija, kratke
koracaje ili propulziju

3 =teiko poremecen hod, zahtjeva pomoc

4 = ne moZe uopée hodati, Eak ni uz pomod

13, Stabilnost stava (odgovor na iznenadno, snaino odgurivanje prema nazad guranjem
ramena dok se bolesnik ustaje sa otvorenim ofima i nogama lagano razmaknutim. Bolesnik
je pripremljen i moZe imati nekakve pripremne vjekbe prije)

0 = normalno

| = retropulzija, moZe se oporaviti bez pomodi

2 = odsutan posturalni odgovor; pada ako ga ne uhvati ispitivaé

3 = veoma nestabilan, ima tendenciju spontanog gubitka balansa

4 = ne mode stajati bez asistencije

14. Tjelesna bradikinezija ili hipokinezija (kombinacija usporenosti, oklijevanja,
smanjenja amplituda kretnji rukua pri hodo, smanjena amplitwda i siromastvo pokreta
opcenito)

0 =nema

| = minimalna usporenost, pokreti imaju namjemi karakter; moZe biti normalan za neke osobe,
Mogu biti reducirane amplitude

2 =bla# stupanj usporenosti i siromastva pokreta koji su definitivino abnormalni. Alternativno,
neki su reducirane amplitude

3 = umjerena usporenost, siromastvo ili mala amplituda pokreta

4 = znaéajna usporenost, siroma%tvo ili mala amplituda pokreta



