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Globoka moZganska stimulacija (angl. deep brain stimulation, DBS) subtalamic¢nih jeder
je sodobna metoda zdravljenja napredovale Parkinsonove bolezni. Mehanizem delovanja
ni povsem jasen, a njen vpliv na kortiko-striatno-talamo-kortikalno zanko moc¢no olaj$a
simptome bolezni. Medtem ko je vpliv na akinezo, rigidnost in tremor pozitiven, se pri
nekaterih bolnikih hoja po zdravljenju z DBS poslab3a. Zdravljenje z DBS izboljSa neka-
tere parametre hoje in drZe pri bolnikih s Parkinsonovo boleznijo. Pri stoji zmanj$a nagib
trupa, stegen in me¢, ki nastanejo zaradi pretirane aktivnosti fleksorjev. Vpliv zdravlje-
nja z DBS na premik sredi§ca pritiska je Se nejasen, opisano je tako povecanje kot zmanj-
Sanje premika med mirno stojo. DBS izbolj§a nadzor nad drZo pri testih z omejenimi oz.
neskladnimi vidnimi ali somatosenzornimi informacijami in prilagoditveni odziv na mot-
nje med stojo. Vplivi zdravljenja z DBS na pri¢akujoce poloZajne prilagoditve ob inicia-
ciji hoje in nadzor drZe med hojo so Se nejasni. DolZina in hitrost prvega koraka se povecata,
izboljsa se ravnoteZje pri prvem koraku. Zdravljenje z DBS izboljSa parametre hoje s pove-
Canjem dolZine koraka, hitrosti, gibljivosti nog, zmanjSanjem obdobja dvojne podpore in
normalizacijo aktivacije miSic nog. ZmanjSata se asimetri¢nost postavljanja stopal in varia-
bilnost korakov, izbolj$a se koordinacija udov, kar omogoca bolj fiziolosko hojo. V krat-
kem preglednem ¢lanku so opisane osnovne fizioloske znacilnosti hoje, spremembe hoje
pri Parkinsonovi bolezni in vpliv zdravljenja z DBS na parametre stoje in hoje.
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ABSTRACT
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Deep brain stimulation of subthalamic nuclei is a contemporary method for treating advan-
ced Parkinson’s disease. Mechanisms of deep brain stimulation (DBS) are not entirely clear,
but the influence of DBS on the cortico-striatal-thalamic-cortical loop greatly alleviates
disease symptoms. There are clear positive effects on akinesia, rigidity, and tremor, but
some patients experience the deterioration of gait. DBS improves some parameters of gait
and posture in Parkinson’s disease. In a quiet standing position, it reduces the exaggera-
ted tilt of torso, thighs, and calves, which appear because of increased flexor activity. The
effect of DBS on center of pressure displacement is still unclear, with studies describing
both reduction and increase during quiet standing. DBS improves posture control during
tests with limited or incongruous visual or somatosensory input, and adaptive responses
to perturbations are improved. The effect of DBS on anticipatory postural adjustments during
gait initiation and posture control during gait are still unclear. The length and velocity
of the first step are increased, balance during the first step is also improved. DBS impro-
ves gait parameters with increased step length, velocity, leg flexibility, reduced double
support phase and normalization of leg muscle activation. Step asymmetry and variabi-
lity is reduced, and limbs are better coordinated. All this enables a more physiologic gait.
This short review article describes the basic features of physiologic gait, gait changes in

Parkinson’s disease, and the effects of DBS on standing and gait parameters.

uvoD

Hoja je klju€en dejavnik funkcionalne neod-
visnosti posameznika in omogoca prosto
gibanje po okolju. Hoja bolnikov s Parkin-
sonovo boleznijo (PB) se z napredovanjem
bolezni upocasni in postane manj stabilna,
kar poslab$a njihovo neodvisnost in kako-
vost Zivljenja (1). Zdravljenje z globoko
mozgansko stimulacijo (angl. deep brain sti-
mulation, DBS) subtalami¢nih jeder (angl.
subthalamic nuclei, STN) izbolj$a motoricne
znake PB, vpliv na hojo in stojo pa je lahko
razlicen.

DBS je novejSa metoda zdravljenja
napredovale PB. Mehanizem delovanja DBS
Se ni povsem poznan. Njen vpliv na korti-
ko-striatno-talamo-kortikalno zanko mocno
olajsa simptome bolezni (2). Razvoj viso-
kofrekvencne DBS za zdravljenje psihia-
tri¢nih bolezni in bolecine seZe v 40. leta
20. stoletja (3). Pomemben korak za zdrav-
ljenje bolezni gibanja se je zgodil v 80. letih

v skupini Alim-Louisa Benabida v Grenoblu,
ki je proucevala uporabnost DBS za zdrav-
ljenje PB (4). Zdravniki so v tem obdobju
intenzivno iskali alternativno zdravljenje za
PB, saj levodopa po dolgotrajnem jemanju
izgublja ucinkovitost oz. povzroca hude
neZelene ucinke, kot so motori¢ne motnje
in diskinezije (5). Leta 2002 je DBS za zdrav-
ljenje PB dobila dovoljenje s strani ameri-
Ske Uprave za hrano in zdravila (Food and
Drug Administration) (6). Izkazala se je
kot uc€inkovit nacin zdravljenja za lajSanje
motori¢nih znakov PB. DBS je tudi zmanj-
Sala potrebo po visokih odmerkih dopami-
nergicnih zdravil (2). Z leti uporabe DBS se
je pokazal predvsem pozitiven vpliv na
akinezo, rigidnost in tremor, hoja pa se pri
nekaterih bolnikih po zdravljenju z DBS
poslab3a (7). V nadaljevanju so opisane
osnovne fizioloSke znacilnosti hoje, spre-
membe hoje pri PB in vpliv zdravljenja
z DBS na parametre stoje in hoje.
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PARKINSONOVA BOLEZEN

PB je pocasi napredujoca nevrodegenera-
tivna bolezen, pri kateri pride do propada
dopaminergic¢nih nevronov v bazalnih gan-
glijih, v mezencefalnem podroc¢ju imeno-
vanem €rna substanca (lat. substantia nigra)
(8). Pomanjkanje dopamina v bazalnih gan-
glijih povzro¢a motnje gibanja s klasi¢ni-
mi parkinsonskimi simptomi, kot so tremor,
pocasno gibanje, rigidnost in z leti motnje
ravnoteZja. Bolezen se pojavi pri 1-2 na
10.000 prebivalcev letno in je druga najpo-
gostejSa nevrodegenerativna bolezen, takoj
za Alzheimerjevo boleznijo (8).

Vzrok za PB je verjetno preplet okoljskih
in genetskih dejavnikov. Vedno jo sprem-
lja propadanje nevronov v ¢rni substanci in
skupki beljakovine a-sinuklein, ki se naha-
jajo v Lewyjevih telescih (9).

Motori¢ni znaki pri PB so najbolj opa-
zna in raziskana teZava bolnikov. Bolezen
pa ne prizadene le gibanja, saj pomanjka-
nje dopamina in nekaterih drugih Zivénih
prenaSalcev pri bolnikih povzro¢i tudi Ste-
vilne nemotori¢ne simptome. Med najpo-
gostejSe spadajo kognitivne in razpoloZenj-
ske tezave, avtonomna disfunkcija, bole¢ina,
utrujenost in motnje spanja (10).

Zdravil, ki bi upocasnila nevrodegene-
racijo, Se ne poznamo. PB zdravimo simp-
tomatsko z dopaminergi¢nimi zdravili, ki
delujejo predvsem na motori¢ne simptome.
Manj je znanega o vplivu zdravil na nemo-
tori¢ne simptome. Z napredovanjem bole-
zni in viSanjem odmerka dopaminergi-
¢nih zdravil, predvsem levodope, se pri
vec€ini bolnikov s PB razvijejo zapleti.
Najpogostejsi zapleti so motori¢na niha-
nja (izmenjevanje obdobij vklopa in izklo-
pa (angl. the on-off phenomenon)) in diski-
nezije, nihajo pa lahko tudi nemotori¢ni
simptomi. Mehanizem nihanj in diskinezij
Se ni povsem razjasnjen. Najverjetnejsi
vzrok, poleg napredovanja bolezni, je pul-
zno odmerjanje zdravil. Levodopa ima rela-
tivno kratko razpolovno dobo in zato nado-
meS$canje dopamina z jemanjem levodope

ni podobno fizioloskim razmeram v mozga-
nih. V napredovalih stopnjah bolezni, ko se
Ze razvijejo zapleti zaradi dolgotrajnega
zdravljenja z levodopo, uvajamo kontinui-
rana zdravljenja (8).

Napredovala Parkinsonova
bolezen

Pribolnikih z napredovalo stopnjo bolezni
je pomembno prepoznati, kdaj bi bolniku
koristilo kontinuirano zdravljenje, za kar pa
nimamo standardiziranih klini¢nih meril
(11). V pomoc nam je lahko formula »5-2-1«,
ki pomeni, da je bolnik kandidat za katero
od kontinuiranih zdravljenj, ko prejema
vsaj pet dnevnih odmerkov levodope, pre-
Zivi vsaj dve uri na dan v stanju izklopa ali
ima vsaj eno uro motecih diskinezij (12).

GLOBOKA MOZGANSKA
STIMULACIJA

DBS je ena od moZnih metod zdravljenja
napredovale PB. Poleg DBS poznamo S3e
druge metode kontinuiranega zdravljenja:
kontinuirana podkozna infuzija apomorfina,
intrajejunalna infuzija gela levodope/kar-
bidope in najnovejSe zdravljenje z intra-
jejunalno infuzijo gela levodope/karbidope
z dodatkom zaviralca katehol-o-metil-trans-
feraze - entakapona (13, 14). Slednje omo-
goca manjso prostornino zdravila in manj-
$o ter bolniku prijaznej$o ¢rpalko. Bolnikom
s PB so v Sloveniji na voljo vse omenjene
metode zdravljenja.

Zdravljenje z DBS vkljucuje kirursko
vstavitev elektrod, po katerih stimulator
dovaja elektri¢no energijo, v bazalna jedra.
Tocen mehanizem delovanja ni znan, ver-
jetno gre za zaviranje prekomerno aktivnih
bazalnih jeder oz. za nevromodulacijo
v podro¢ju funkcijskih zank, v katere so
vklju€eni bazalni gangliji. DBS vpliva
tudi na spros$¢anje zZiv¢nih prenasalcev (15).
Najpogostejsa tar¢a zdravljenja z DBS pri
bolnikih s PB je STN, redkeje pa se glede
na klini¢no sliko odlo¢imo tudi za ventral-
no intermediarno jedro talamusa (v primeru
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izrazitega tremorja) ali notranji segment
jedra globus palidus (v primeru kognitiv-
nih teZav ali izrazitih diskinezij) (13).

Poleg PB lahko z DBS zdravimo Se druge
motnje gibanja, in sicer razlicne oblike
distonije ter esencialni tremor. Raziskuje
se tudi potencialna uporaba pri bolecini,
epilepsiji, psihiatri¢nih boleznih in Alzhei-
merjevi bolezni (106).

HOJA
Osnovni gibi pri hoji so sestavljeni iz vzor-
ca stopanja, pri katerem pride do izmeni-
¢nega prenasanja teZe z ene noge na drugo.
Za to je potrebno zaporedje kréenj in spro-
stitev skupin miSic noge, kar nadzirajo
nevronska mreZja v hrbtenjaci (17). To rit-
micno gibanje je prirojeno, na vzorec sto-
panja pa vplivajo Se razli¢ni senzori¢ni
signali. Propriocepcija regulira zaporedje in
amplitudo stopanja, senzorika iz koZnih
receptorjev pa omogoca prilagoditev hoje
na ovire. Mezencefalna lokomotorna regi-
ja po descendentni retikulospinalni poti
nadzoruje motori¢na mreZja (18).

Zavestni nadzor hoje poteka v moZgan-
ski skorji ob sodelovanju bazalnih gangli-
jev in malih moZganov (19). Dotoki razli¢nih
senzoricnih signalov (vidni, vestibularni,
proprioceptivni) omogocajo natan¢no pri-
lagajanje telesnih gibov okolju (19). Z akti-
vacijo asociacijskih delov moZganske skor-
je nastanejo nacrti za izvedbo giba. Te
informacije se prenesejo v premotori¢no in
suplementarno motori¢no skorjo, kjer
s pomocjo bazalnih ganglijev in malih
moZganov nastanejo ustrezni motori¢ni
programi. Motori¢ni programi se prenese-
jo v primarno motori¢no skorjo, ki poslje
motori¢ni ukaz za izvedbo giba po korti-
kospinalni progi (18, 20).

Strukture, ki so okvarjene pri bolnikih
s PB, predvsem tistih z zamrznitvami in
teZavami z ravnoteZjem, so suplementarna
motori¢na skorja, parietalna posteriorna
skorja, mezencefalna lokomotorna regija in
mali moZgani. Okvare teh podrocij prispe-

vajo k tipi¢nim lastnostim parkinsonske
hoje: pocasnosti, variabilnosti in slabemu
nadzoru telesne drZe (21).

Cikel hoje
Hoja je sestavljena iz ponavljajocih se cikli-
¢nih gibov oz. t. i. ciklov hoje. Cikel se zacne
s prvim stikom stopala s tlemi in se konca
z naslednjim stikom iste noge s tlemi.
Celotni cikel lahko delimo na dva dela:
obdobje podpore (60 %) in obdobje nihanja
(409%) (19). Med obdobjem podpore je noga
na tleh, med obdobjem nihanja pa v zraku.
V posameznem ciklu hoje sta dve obdobji
dvojne podpore, ko sta obe nogi naenkrat na
tleh, in dve obdobiji enojne podpore, ko je na
tleh le ena noga, druga pa zaniha v zraku (17).
Hojo lahko opisujemo z dvema skupi-
nama parametrov - kineti¢nimi in kine-
mati¢nimi. Kinemati¢ni parametri opisujejo
gibanje kosti in sklepov, kineti¢ni parame-
tri pa so povezani s silami, ki jih proizva-
jajo miSice, in zacenjajo ali ustavljajo
gibanje (17).

ZNACILNOSTI STOJE IN HOJE PRI
BOLNIKIH S PARKINSONOVO
BOLEZNI)O
Pocasnost
Hoja pri bolnikih s PB je upocasnjena zara-
di treh dejavnikov: pocasnejSih korakov
(bradikinezije), zmanjSane dolZine koraka
(hipokinezije) in od gibanja neodvisno
povecanega tonusa miSic (rigidnosti) (21).
Najpomembnejsi dejavnik pocasne hoje je
verjetno kraj$a dolZina koraka. Vecina kine-
ti¢nih in kinemati¢nih parametrov hoje je
pri PB zmanjSanih (22). Verjetno je, da je gla-
vna patologija hoje nezadostno stopnjeva-
nje motoricne aktivnosti in ne koordinacija
gibov (23). Hipokinezijo in bradikinezijo
opazujemo tudi na zgornjih udih, z majh-
nimi in pocasnimi nihaji zgornjih udov
ter pomanjkljivo rotacijo trupa. Koordinacija
nog in rok pa je ohranjena (24).

Pri PB sta prisotni tako aksialna kot
periferna rigidnost (23). Tonus kolkov, trupa
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in vratu, izmerjen z napravami za merjenje
upora ob rotaciji razli¢nih delov telesa, je
poviSan za 30-50 % (25). Aksialna rigidnost,
predvsem rigidnost kolka, pomembno vpli-
va na hitrost hoje, saj je onemogocena
sicer normalna hiperekstenzija kolka (17).
Pomembno upocasnjeno je tudi obracanje
med hojo zaradi rigidnosti trupa, kar pri-
pelje do nepravilnega giba, kjer obracanje
glave ni lo¢eno od obracanja trupa (fr. en
bloc) (20).

Spremenljivost in asimetrija
Spremenljivost hoje pomeni, da se hoja od
koraka do koraka razlikuje in je pri bolnikih
s PB ves cas prisotna (27). Spremenljivost
v mediolateralni (ML) in anteroposteriorni
(AP) smeri ima verjetno razli¢ne vzroke. ML-
-spremenljivost pri zdravih osebah pomeni
rahlo prilagajanje hoje ob iskanju ravnoteZja.
AP-spremenljivost je povezana s hitrostjo
hoje in se spreminja skupaj z rahlimi poprav-
ki hitrosti korakanja (28). Oba tipa spre-
menljivosti sta povecana pri PB in sta po
navadi prisotna Ze pred pojavom hipokine-
zije (29).

Opazujemo lahko tudi levo-desno asi-
metrijo. DolZina koraka in ¢as koraka sta
jasno asimetri¢na, verjetno zaradi asimetri-
¢nega zacetka rigidnosti in bradikinezije
pri PB (30). Vidna je tudi asimetrija zgornjih
udov, ki je najzgodnejSi znak nenormalne
hoje pri PB (31).

Nadzor telesne drze

Nadzor telesne drZe pomeni doseganje,
ohranjanje in obnavljanje ravnoteZja med
stojo in hojo (32). Vse tri komponente so pri
PB okrnjene (33).

Ohranjanje ravnoteZja zahteva natancen
nadzor nad glavo, rokami in trupom. Med
stojo imajo bolniki s PB telesne nihaje
z vecjo amplitudo, hitrostjo in sunkovitostjo,
imajo pa zmanj$ano mejo stabilnosti, tj. naj-
vedji odmik sredi§¢a mase iz ravnoteZja, pre-
den je potreben popravek nog (34). Meja
stabilnosti posteriorno je pri PB mo¢no pri-

zadeta in vidna Ze zgodaj v poteku bolezni
(35). SrediSce mase telesa se pri tipi¢ni
sklju€eni drZi bolnikov s PB premakne
naprej in morda varuje bolnike pred padci
nazaj (36). Lateralni nadzor ravnotezja je
mocno okrnjen, posebej je povecano late-
ralno nihanje med stojo (37).

Med obdobjem priprave na hojo so opi-
sane razli¢ne pricakujoce poloZajne prila-
goditve (PPP), to so nezavedni premiki
srediSca pritiska (SP) stopala v pripravi na
zavedne gibe. Primer PPP je lateralni in
posteriorni premik SP k nihajni nogi pred
zacetkom hoje, kar omogoci dvig noge (12,
28). Pri bolnikih s PB so ti premiki majhni
in pocasni, kar vodi k pocasnejSemu zacet-
ku koraka (38).

Obnovitev ravnoteZja po zdrsu, spotiku
ali drugi motnji je pri bolnikih s PB prav
tako neustrezna. Zmanj$ano je prilagajanje
drZe na nepric¢akovane premike tal. Potrebnih
je veC poskusov, da se bolniki primerno
odzovejo na nepricakovano motnjo (39).
Z dovolj vaje pa se lahko navadijo novih pri-
lagojenih vzorcev hoje (40).

VPLIV GLOBOKE MOZGANSKE
STIMULACIJE

Ucinkovitost DBS STN na motori¢ne simp-
tome, kot so rigidnost, tremor in periferna
akineza, je jasno dokazana, ve¢ dvomov pa
se pojavlja pri aksialni simptomatiki (41, 42).
Raziskave v splo$nem kaZejo na dobro
odzivnost telesne drZe, hoje in ravnoteZja
na stimulacijo, ¢e so bili ti simptomi Ze
dobro odzivni na levodopo (43, 44). Vpliv
DBS STN na ravnoteZje in hojo se s casom
zmanjSa. Nekatere raziskave celo kaZejo na
vecjo pojavnost zamrznitev med hojo in
nestabilnosti ter posledi¢no padcev (45).
Raziskuje se tudi vpliv frekvence stimula-
cije, niZja (60-80Hz) naj bi povzrocala
manj zamrznitev (46, 47).

Meritve ravnoteZja in nadzora hoje
lahko opravimo z razli¢nimi specializira-
nimi napravami, ki omogocijo zajem kine-
maticnih, kineti¢nih in elektromiografskih
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podatkov. Poskusi se opravljajo pod razli-
¢nimi pogoji: stoja, zaCetek hoje, hoja, zapr-
te o€i, spontana hoja, hitra hoja itd. (19).
Stevilne raziskave so pokazale spremembe
teh parametrov po terapiji z zdravili oz.
z DBS STN (48).

Stoja

Pri bolnikih s PB je opazna nenormalna tele-
sna drZa, ki je posledica rigidnosti oz. povi-
Sanega tonusa miSic. Rigidnost je prisotna
aksialno in v udih, kar prispeva k tipi¢ni
sklonjeni drZi bolnikov. Pretirana aktiv-
nost fleksorjev kolkov, kolen in gleZnjev
povzroca nenormalno ukrivljenost hrbtenice
ter sklju¢eno drZo (49). Z zdravljenjem
z levodopo se vsi ti parametri popravijo (50).
Podobno se z zdravljenjem z DBS STN
zmanj$a nagib trupa, stegen in mec (51, 52).
ZniZa se aktivnost miSic nog, tako fleksor-
jev kot ekstenzorjev (53).

Premik pritiska sredisca stopala
Glavne parametre stati¢ne drZe po navadi
opisujemo z uporabo merilne podloge, ki
zaznava pritisk. Merimo lahko premik SP
stopala v AP- in ML-smereh med mirno
stojo. Pri zdravih ljudeh brez pozicijske
nestabilnosti se SP vedno premika, vendar
so ti premiki kratki in pocasni, znotraj
omejenega obmocja, po navadi v sagitalni
smeri (54). Hitrost premika SP je eden bolj
obcutljivih parametrov za zaznavanje spre-
memb ravnoteZja zaradi staranja oz. nevro-
loskih bolezni (54, 55). Pri bolnikih s PB se
SP premika hitreje in pokrije vec¢jo povrsi-
no, opazujemo tudi asimetrijo med levo in
desno nogo (506). Te spremembe so pogosto
povezane s padci in slabSim ravnoteZjem.
Dopaminergicna terapija ne izbolj$a para-
metrov stati¢ne drZe in jih v nekaterih pri-
merih celo poslabsa, saj lahko pride do
vecjih premikov SP (57). Rezultati razi-
skav o vplivu zdravljenja z DBS STN si
nasprotujejo. V nekaterih raziskavah je
opisano zmanjSanje velikosti in hitrosti
premika SP, nekatere niso dokazale vpliva,

tretje kaZejo na poslabSanje s premikom SP
v ML-smeri (7). Premik SP v posteriorni
smerinaj bi se pri DBS STN zmanjsal, ven-
dar ne na normalno raven (57).

Primerjave med nizko in visoko frek-
venco stimulacije niso pokazale vecjih
sprememb v hitrosti premika SP ali pri pre-
miku v ML-smeri. V AP-smeri pri niZji
frekvenci stimulacije pa sta opisani rahlo
zniZani hitrost in velikost premika SP (58).

Kombinacija zdravljenja z levodopo in
DBS STN povpreci ucinke obeh terapij,
kar lahko pomeni izboljSanje ali poslab-
Sanje premika SP. V primeru, da levodopa
ne poslab$a parametrov SP, DBS STN pa jih
izbolj8a, lahko pricakujemo izboljSanje rav-
noteZja. Nasprotno lahko pride do poslab-
$anja, Ce negativni ucinek dopaminergicne
terapije prevlada (42, 40).

Stoja z motnjami in dinamicni
nadzor drze

Za ocenjevanje dinamicnega nadzora drZe
prav tako uporabljamo merilno podlogo,
ki zaznava pritisk. Preiskovancem lahko
omejimo vid in proprioceptivne signale in
tako tar¢no ocenjujemo spremembe rav-
noteZja. Test vkljucuje tudi nagibanje
platforme in vsiljene motnje, s katerimi
ocenjujemo prilagoditvene odzive. Ob
omejitvi senzoricnih signalov se bolnikom
s PB poveca nihanje telesa, teZje ohranjajo
pokoncéno stojo in poveca se odzivni ¢as
na motnje (59).

Ohranjanje ravnoteZja med stojo se
lahko po zdravljenju z levodopo poslabsa,
verjetno zaradi diskinezij (60). Zdravljenje
z DBS STN po drugi strani izbolj§a nadzor
nad drZo, predvsem v testih z omejenimi oz.
neskladnimi vidnimi ali somatosenzornimi
informacijami (59). Bolnik se po zdravlje-
nju z DBS STN bolje odziva na destabili-
zacijo, saj se izboljSajo prilagoditveni odzivi
na motnje (61). Kombinacija zdravljenja
z levodopo in DBS STN kljub temu poslab-
$a poloZajno prilagoditev ob destabilizaci-
ji (61).
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Iniciacija hoje

Pri zdravih posameznikih je iniciacija hoje
sestavljena iz dveh delov: obdobja pripra-
ve in obdobja izvedbe (62). Pri bolnikih s PB
med obdobjem priprave opazujemo spre-
menjene PPP. ZmanjSana je amplituda in
hitrost premika SP v AP- in ML-smereh, tra-
janje PPP je podalj$ano, prav tako so prisotna
neznacilna zaporedja premika SP (63). Med
obdobjem izvedbe je zniZana hitrost in dol-
Zina prvega koraka, podaljSan je ¢as dvoj-
ne podpore, Stevilo korakov na ¢asovno
enoto (kadenca) pa ni opazno spremenjeno
(64). Dopaminergicno zdravljenje skrajsa
trajanje in poveca velikost PPP v ML- in AP-
smeri, prav tako poveca hitrost ter dolZino
prvega koraka, ne vpliva pa na ravnotezje
med prvim korakom (65). Vplivi zdravlje-
nja z DBS STN na PPP so v razli¢nih razi-
skavah nasprotujo¢i. DBS STN naj bi
povecala premik SP v AP-smeri, ne pa tudi
v ML-smeri (66). Trajanje PPP je po zdra-
vljenju z DBS STN lahko skraj$ano ali pa
ni opazne razlike (42, 56). Zdravljenje z DBS
STN poveca dolZino in hitrost prvega kora-
ka, podobno kot zdravljenje z levodopo,
izbolj$a pa tudi ravnoteZje pri prvem kora-
ku (60).

Avtomaticna hoja

DolZina koraka in hitrost hoje sta pri PB
jasno zniZana, kadenca pa vecinoma osta-
ja nespremenjena oz. se celo kompenza-
torno poveca (68). Drugi parametri, ki so
spremenjeni pri PB, so Se variabilnost hoje,
obdobje dvojne podpore, gibljivost sklepov
noge in trupa, amplituda nihajev rok in nog
(69). Zdravljenje z levodopo in zdravljenje
z DBS STN izboljSata parametre hoje s pove-
¢anjem dolZine koraka, hitrosti, gibljivosti
nog, zmanjSanjem obdobja dvojne podpo-
re in normalizacijo aktivacije miSic nog (67).
DBS STN 8e dodatno zmanj$a asimetrijo
postavljanja stopal, variabilnost korakov in
poveca koordinacijo udov ter tako omogo-
¢a bolj fiziolosko hojo (70). ZniZana fre-
kvenca stimulacije ne prinasa dodatnega

izboljSanja v primerjavi z visoko frekven-
co (58). Kombinacija levodope in DBS STN
Se dodatno poveca hitrost hoje (71).

ZAKLJUCEK

Zdravljenje z DBS STN ima razli¢ne vpli-
ve na parametre hoje in nadzor drZe pri bol-
nikih s PB. Zdravljenje z DBS STN zmanjsa
nagib trupa, stegen in me¢, ki nastane
zaradi pretirane aktivnosti fleksorjev. Vpliv
DBS STN na premik SP je nejasen, raziskave
opisujejo tako povecanje kot zmanjSanje
premika SP med mirno stojo. Zdravljenje
z DBS izbolj§a nadzor nad drZo v testih
z omejenimi oz. neskladnimi vidnimi ali
somatosenzornimi informacijami in izbolj-
Sa prilagoditveni odziv na motnje med
stojo.

Vplivi zdravljenja z DBS STN na PPP in
nadzor drZe pri hoji Se niso dokazani.
Nekatere raziskave pa kaZejo, da zdravlje-
nje z DBS STN poveca dolZino in hitrost
prvega koraka in izboljSa ravnoteZje pri
prvem koraku. Zdravljenje z DBS STN
izboljSa parametre hoje s povecanjem dol-
Zine koraka, hitrosti, gibljivosti nog, zmanj-
Sanjem obdobja dvojne podpore in norma-
lizacijo aktivacije miSic nog. Zmanj$a se
asimetrija postavljanja stopal, variabilnost
korakov in poveca koordinacija udov, kar
omogoca bolj fiziolosko hojo.

OpaZamo mocno povezavo med izbolj-
Sanjem aksialnih motori¢nih znakov pri
zdravljenju z levodopo pred vstavitvijo
elektrod za DBS in pozitivnim vplivom
zdravljenja z DBS STN na iste znake po vsta-
vitvi. Videti je, da imata DBS in levodopa
podobne vplive na parametre hoje in nad-
zor drZe in da se s kombinacijo obeh tera-
pij hoja dodatno izboljSa.
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