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Kasutatud lihendid

AD Alzheimeri tdbi

CBD kortikobasaalne degeneratsioon

COMT katehhool-O-metiililtransferaas

DDD defineeritud paevadoos

ENMG elektroneuromiiograafia

KT kompuutertomograafia

LBD Lewy kehakeste dementsus

MAO-B monoamiinokslidaas-B

MMSE Vaimse Seisundi Miniuuring

MSA multisisteemne atroofia

MRT magnetresonantstomograafia

NMDA N-metil-D-aspartaat

PDQ-39 Parkinsoni tdve elukvaliteedi hindamise kisimustik
PET positronemissioontomograafia

PSP progresseeruv supranukleaarne degeneratsioon
SPET Uksik-footoni emissioontomograafia

UPDRS Uhtlustatud Parkinsoni Téve Hindamise Skaala
WHO Maailma Tervishoiuorganisatsioon



1. Sissejuhatus

1.1. Ravijuhendi koostamise eesmérk ja sihtriihm

Parkinsoni tobi on levinuim liikumishairet pdhjustav krooniline neuroloogiline
haigus, mida péeb umbes 1% iile 60 aasta vanustest inimestest. Ulemaailmne
Tervishoiuorganisatsioon (WHQO) kasitleb Parkinsoni tdbe kui tésist tervishoiu-
probleemi vananevates populatsioonides, mis pohjustab koormust Uhiskonnale ja
vajab suurenevaid tervishoiuressursse (1,2).

Parkinsoni tdve diagnoosimine ja ravi vdib sageli olla komplitseeritud,
mistottu jarjest enam pddratakse tédhelepanu diagnoosikriteeriumite ja ravipdhimotete
Uhtlustamisele tdenduspdhiste uuringute alusel (3-6).

Ké&esoleva ravijuhendi eesmargiks on anda Eesti arstidele juhised Parkinsoni
tove diagnoosimiseks, lahtudes téenduspdhistest uuringutulemustest ja mujal
Euroopas valjatdotatud kasitlusjuhenditest (5-8), arvestades Eesti tingimusi ja
voimalusi. Ravijuhendi sihtriihmaks on erinevate erialade arstid (sealhulgas
neuroloogid, neurokirurgid, perearstid, psiihhiaatrid, uroloogid, radioloogid jt), 6ed ja
teiste erialade esindajad, kes tegelevad Parkinsoni tdvega: psthholoogid,
flsioterapeudid, tegevusterapeudid, logopeedid ning sotsiaaltt6tajad.

1.2.  Parkinsoni tdbi: kulg ja prognoos, elukvaliteet

Parkinsoni tbi on klassifitseeritud Rahvusvahelise Haiguste Klassifikatsiooni
alusel VI peatiikki ‘Narvisiisteemi haigused’, alajaotus ‘Ekstraplramidaal- ja
ligutushaired’: G20 Parkinsoni tobi (Morbus Parkinsoni). Nimetatud jaotisse on
klassifitseeritud ka: Hemiparkinsonism; Varihalvatus; Teisiti tipsustamata Parkinsoni
tobi e parkinsonism; Idiopaatiline Parkinsoni tdbi e parkinsonism; Primaarne
Parkinsoni tdbi e parkinsonism (www.sm.ee€).

Parkinsonistlik stindroom ehk parkinsonism on ekstraptiramidaalsisteemi
(basaalganglonide) kahjustusest tingitud Kliiniline siindroom, mille peamisteks
avaldusteks on hipo- ja bradiikineesia, rigiidsus, treemor ja posturaalne eba-
stabiilsus. See vdib esineda mitmete haiguste puhul, neist kdige sagedasem on
Parkinsoni tobi ehk idiopaatiline ehk primaarne parkinsonism (vt Joonis 1) (9).

Parkinsonism
Idiopaatiline parkinsonism e Atldpiline parkinsonism
Parkinsoni t&bi < » (Parkinson-pluss siindroomid)
75-85% 8-12%
Sekundaarne e Heredodegeneratiivsed
simptomaatiline parkinsonism |« » haigused
5-10% 0,5-0,8%

Joonis 1. Parkinsonistlikud stindroomid.

Parkinsoni tdbi on olemuselt neurodegeneratiivne haigus, mille juhtivaks
patoloogiliseks muutuseks on Substantia nigra ja Locus coeruleuse degeneratsioon
ning tsiitoplamaatilised inklusioonid - Lewy kehakesed - degenereeruvates rakkudes.
Neurodegeneratsiooni tulemusena tekib dopamiini defitsiit nigrostriataalsetes
juhteteedes ning kaasuvad muutused teistes neuroanatoomilistes struktuurides ja
neurotransmittersiisteemides (10). Parkinsoni tove Kkliinilistele avaldustele eelneb
pikaajaline prekliiniline periood, kuni dopamiini tase langeb 20%-ni normaalsest, mil
avalduvad kliinilised nahud (11).



Parkinsoni tdve kulgu ja Kliinilist simptomatoloogiat koos haigusjuhtudega
kirjeldas esmakordselt James Parkinson oma monograafias ‘Essay on the Shaking
Palsy’ 1817. aastal (12).

Kulg ja prognoos

Parkinsoni tébi algab hiilivalt ja progresseerub aeglaselt, kusjuures kliiniline
pilt varieerub patsientide vahel suurel maéral; ka pdeva jooksul vdib simptomite
avaldumine varieeruda. Esimesed haigusndhud on sageli mittespetsiifilised:
vasimus, meeleolu alanemine, raskused igapdevase tegevuse labiviimisel, nagu
kirjutamine, riietumine, s66mine jne. Seet6ttu on tavaline, et Parkinsoni tove
diagnoos kinnitatakse ning ravi alustatakse paar aastat parast esmassimptomite
ilmnemist. Spetsiifilisteks motoorseteks siimptomiteks on treemor, hipokineesia,
rigiidsus ja posturaalne ebastabiilsus, millele vdivad lisanduda mittemotoorsed
siimptomid: psihhiaatrilised ja autonoomse narvististeemi haired (13). Kliinilises
pildis domineerivate siUmptomite alusel saab eristada treemor-dominantset ja
akineetilis-rigiidset vormi (11).

Haigus progresseerub, poOhjustades slvenevat liikumispuuet ja sellest
tulenevat funktsionaalset hairet. Akineetilis-rigiidse Parkinsoni tove korral tekib
likumispuue kiiremini kui treemor-dominantse vormiga. Valjakujunenud haiguse
korral vajavad osad patsiendid abivahendeid ja koérvalabi. Olulisteks teguriteks
igapdevase eluga toimetulekul on posturaalne héire ja dementsus. Parkinsoni tobi ei
lihenda eluiga, kui patsient saab adekvaatset ravi (10,11).

Elukvaliteet

Parkinsoni tdbi mdjutab haigete ja nende pereliikmete elukvaliteeti, enam on
hairitud flusilise liikumisega ja igapaevaeluga toimetulek ning sotsiaalne
suhtlemine (14,15). Elukvaliteeti halvendavad nii liikumishaire kui ka psuthikaga
seotud siimptomid. Eesti haiged hindavad oma elukvaliteeti seda madalamaks, mida
raskemini on haigus valjendunud (16). Patsientide rahulolu uuringud on kaasajal
omandanud tahtsa koha raviefektiivsuse hindamisel. Elukvaliteedi hindamiseks
kasutatakse haigusespetsiifilisi kisimustikke PDQ-39 ja PDQ-8, mis on mdeldud
haigetele iseseisvaks taitmiseks valikvastuste abil (17,18). Mélemad testid on eesti
keeles kattesaadavad; igapaevases kliinilises praktikas on sobivam liihivariant PDQ-
8. (vt 5. Lisad/ 5.2. PDQ-8).

1.3. Parkinsoni tdve epidemioloogia

Parkinsoni tébi on levinumaid neurodegeneratiivseid haigusi, mida pbetakse
koigis etnilistes rithmades, kuigi europiidsel rassil kdige rohkem. Tegemist on kesk-
ja vanema ea haigusega, mille esinemissagedus tduseb vanusega. Rahvastiku-
pohised levimuskordajad maailmas on 18-207 juhtu, sealhulgas indoeuroopa
populatsioonides 56-190 juhtu 100000 elaniku kohta; aastane haigestumus on 1,5-22
uut juhtu 100000 elaniku kohta aastas. Ule 60 aasta vanustest inimestest pdeb
Parkinsoni tobe umbes 1%. Naiste ja meeste haigestumisriskid oluliselt ei erine (19).
Eestis on Parkinsoni tdve standarditud levimus 152/ 100000 ja aastane haigestumus
16,6/ 100000 (20). Seega on Eestis hinnanguliselt 2500-3000 Parkinsoni tdvega
inimest.

Parkinsoni tobi esineb enamasti sporaadilisena. Eristatakse juveniilset
Parkinsoni tdbe, mille korral esmassimptomid tekivad 21-40 aasta vanuselt. Harva-
esineva perekondliku Parkinsoni tdve korral avaldub Parkinsoni tobi mitmetes
pdlvkondades.

Parkinsoni tdve patogeneesis on kindel roll vananemisel. Tdestatud
riskifaktoreid Parkinsoni tdve avaldumisel ei ole teada; tanapaevaste seisukohtade
kohaselt on selle haiguse etioloogia kompleksne ja tahtsust omavad nii geneetilised
kui ka keskkonnafaktorid (19).




2. Parkinsoni tove diagnostika

2.1. Parkinsoni tdve Kliiniline diagnoos

Parkinsoni tdve diagnoosimine voib olla keerukas, millele viitab asjaolu, et
patoanatoomilisel uuringul veerandil haigetest diagnoos ei kinnitunud (21).Tavaliselt
diagnoositakse Parkinsoni tdbe mdne aasta jooksul pérast esmassimptomite
tekkimist, kuna haigus on hiiliva algusega ja esmassimptomid on sageli mitte-
spetsiifilised. Parkinsoni tdve diagnoos on Kkliiniline; rutiinselt kasutatavaid
radioloogilisi ega laboratoorseid diagnoosimeetodeid ei ole.

2.1.1. Parkinsoni tve diagnoosikriteeriumid

Kdige kdrgema sensitiivuse (98,6%) ja spetsiifilisusega (91,1%) Parkinsoni
tove diagnostilisteks kriteeriumiteks on hinnatud Suurbritannia Parkinsoni Téve Seltsi
Ajupanga (United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank UK PDS BB)
diagnoosikriteeriume (17,22) (vt Tabel 1).

Tabel 1. Suurbritannia Parkinsoni Téve Seltsi Ajupanga diagnoosikriteeriumid

1. Parkinsonistliku siindroomi diagnoos
e bradikineesia
ja vAhemalt Uks jargnevatest:
o lihasrigiidsus
e 4-6 Hz rahutreemor
e posturaalne ebastabiilsus, mis ei ole pdhjustatud primaarsest nagemis-,
vestibulaarse, tserebellarse ega propriotseptiivse funktsiooni hairest

2. Vélistavad kriteeriumid
e korduvad insuldid anamneesis koos parkinsonismi siivenemisega
korduvad peatraumad anamneesis
entsefaliit anamneesis
ravi neuroleptikumidega simptomite tekkimise ajal
enam kui Uks sugulane sama haigusega
plsiv remissioon
pusivalt ihepoolne haaratus 3 aastat parast haiguse algust
supranukleaarne halvatus
tserebellaarsed ndhud
varajane autonoomse narviststeemi haaratus
varajane raske dementsus
Babinski refleks
tuumor v6i hidrotseefalus kompuutertomograafilisel uuringul
puudub ravitoime levodopa suurtele annustele (mis ei ole pdhjustatud
malabsorbtsioonist)
o toksiliste ainete toime (MPTP)

3. Toetavad kriteeriumid

Kindla Parkinsoni tdve diagnoosiks ndutav vahemalt 3 kriteeriumi esinemine
Uhepoolne haiguse algus

esineb rahutreemor

progresseeruv kulg

pusiv simptomite asimmeetria (valjendunum kehapoolel, kus tekkisid
esmassumptomid)

levodopa hea toimeefekt (70-100%)

rasked levodopast tingitud diskineesiad

levodopa toimeefekt Ule 5 aasta

haiguse kliiniline kulg Gle 10 aasta




Parkinsoni tdbi on aeglaselt progresseeruv haigus, kusjuures tuliipilisena
algavad stimptomid Uhepoolselt ja hiljem lisanduvad ka teisel kehapoolel ning
haiguse kulu jooksul jaab pisima asimmeetria. Haiguse raskusastme maaramiseks
on Hoehn-Yahri skaala, mille kasutamine peaks olema standard objektiivse staatuse
dokumenteerimisel neuroloogi poolt Parkinsoni tdve korral (vt Tabel 2) (23). Seisundi
tdpsemaks hindamiseks on voéimalik kasutada Movement Disorders Society poolt
vélja tootatud Uhtlustatud Parkinsoni Téve Hindamise Skaalat UPDRS (Unified
Parkinson’s Disease Rationg Scale) (24), millel on 4 osa: | - Psiithika, kaditumine ja
meeleolu; Il - lgapéevased tegevused; Ill - Motoorika uurimine (objektiivne); IV -
Ravitusistused. Modifitseeritud UPDRS-skaalale on liidetud V osana Hoehn-Yabhri
skaala ja VI osana Schwab-Englandi igapaevaste tegevuste skaala. UPDRS on
tolgitud eesti keelde (vt 5. Lisad/ 5.1. UPDRS).

Tabel 2. Modifitseeritud Hoehn-Yahri skaala: Parkinsoni tove staadiumid

Staadium  Kliiniline kirjeldus

1.0 Uhepoolne haaratus

1.5 Uhepoolne ja aksiaalne (kehatiive) haaratus

20 Kahepoolne haaratus ilma tasakaaluhéaireteta

2.5 Kerge kahepoolne haigus; suudab taastada tasakaalu retropulsiooni
(tdbmbamise) testil

3.0 Kerge kuni méddukas kahepoolne haigus; méningane posturaalne
ebastabiilsus; flusiliselt séltumatu

4.0 Raske puue; siiski suuteline kdima ja seisma abita

5.0 Ratastoolis v6i voodis; vajab abi

2.1.2. Motoorsed héired

Parkinsoni tove Kkliinilised néhud on mitmekesised ja progresseeruvad
haiguse jooksul; sellest tulenevalt v6ib haiguse Kkliiniline pilt olla varieeruv,
pdhjustades erinevaid funktsionaalseid probleeme (10,25).

Treemor e varin esineb umbes kolmveerandil haigetest esmassiimptomina,
kusjuures enamasti algab Uhepoolsena. Tuulpilisena esineb parkinsonistlik vérin
rahutreemorina, sageli roteerivana (nn. ‘pillikeeramisfenomen’), ning vaheneb voi
isegi kaob aktsioonil ja posturaalselt. Diferentsiaaldiagnostiliste raskuste korral on
voimalik treemori tépset sagedust hinnata elektroneuromuograafilisel (ENMG)
uuringul (11).

Hiipo- ja bradiikineesiat (raskel juhul akineesiat) iseloomustab motoorika
aeglus ja kohmakus: liigutuste ulatus ja kiirus vahenevad, korduvatel liigutustel need
nahud slivenevad ja tekib takerdumine. Hipo- ja bradlkineesia uurimiseks
kasutatakse korduvaid vastandliigutusi: nimetissérme ja poidla koputamine, sdrmede
korduv  rusikassepigistamine, labakdte supinatsioon-pronatsioon, labajala
koputamine, kannale koputamine - vdimalikult kiiresti ja suures ulatuses. Bradi-
kineesiat loetakse Parkinsoni tdvele kodige iseloomulikumaks stimptomiks, mis on ka
kdige olulisem liikumispuude p&hjustaja (11,23).

Rigiidsus véljendub lihasjdikusena: vastusena jasemete passiivsele
liigutamisele on tuntav lihastoonuse tdusust tingitud vastupanu ja rUtmiline
nn ‘hammasrattafenomen’, mis korduval liigutamisel siiveneb.

Posturaalne ebastabiilsus on tasakaaluhdire, mis tuleneb asendi sailitamise
ja muutmise hadirumisest ning avaldub eelkdige liikkumise alustamisel ja
suunamuutustel ning voib pohjustada kukkumisi. Posturaalsete reflekside kadu on
enamasti valjakujunenud Parkinsoni tdve avaldus, kuid harva voib esineda ka
haiguse varases perioodis (11,25).

Kdnnakuhdired ja raskused igapéevaste tegevuste sooritamisel tulenevad
Parkinsoni tdve pohisimptomitest. Kodnnak on tippiv, lihikeste sammudega,
kehahoiak ettekallutatud. Kéndimise alustamisel esineb stardiraskus, kaasliigutused
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vahenevad voOi kaovad. Voivad tekkida tardumised liikumisseisakutena, mille tottu
haige voib kukkuda. Riietumine, s66mine, kirjutamine ja teised igapaevased
tegevused on hairitud, haiguse siivenemisel vdib patsient vajada kdrvalabi.

Kujuneb mikrograafia - kekiri muutub véaikseks ja raskesti loetavaks.

Miimika vaesumisest tekib hiipomiimia ehk nn ‘masknagu’.

Kdne halvenemist kogevad 70% Parkinsoni tdve haigetest. Kbnehaire tuleneb
kdneorgani motoorse kontrolli hdirumisest (26). Hlpokineetilisele ehk parkinsonistli-
kule dusartriale on iseloomulik monotoonne ja nérk haal (hiipofoonia), muutuv kdne-
kiirus, luhikesed kdnestdstud, ebatédpsed konsonandid ning kd&he ja kérisev haal.
Kdnehdirega kaasnevast kommunikatsioonihdirest vdivad tuleneda sotsiaalsed
probleemid (27,28).

Neelamishdire ehk diisfaagia esineb 30-52% haigetel ning korreleerub
haiguse raskusastme ja kestusega. Raske dlsfaagia vdib pohjustada
aspiratsiooni (29). Neelamisraskus mdjutab lisaks fiiisilisele ka psiihhosotsiaalset
seisundit ja halvendab elukvaliteeti (30).

Levodopa-ravi kdrvaltoimena voivad tekkida motoorsed komplikatsioonid, mis
sivendavad veelgi parkinsonistlikust sindroomist pohjustatud motoorset
funktsionaalset hairet: ‘on-off fluktuatsioonid toimeldputajuga ja diiskineesiad, kas
ravimi maksimaalse kontsentratsiooni ajal, bifaasilisena levodopa kontsentratsiooni
tdusu ja languse perioodidel, vdi offperioodi diiskineesiatena (31).

2.1.3. Mittemotoorsed haired

Parkinsoni tdve korral esineb sageli lisaks motoorsetele nahtudele
simptomeid, mis ei ole otseselt seoses liikkumisega: psihhiaatrilised/ psihholoo-
gilised, autonoomsed ja muud haired (vt Tabel 3). Spetsiaalse tahelepanuta voivad
need jddda diagnoosimata, kuigi on patsientidele sama vo6i vahel suuremagi
tahtsusega kui liikumishaire ja méjutavad haigete elukvaliteeti (32).

Tabel 3. Mittemotoorsed haired Parkinsoni tove korral

Pstihhiaatrilised/ Autonoomsed Muud

psiihholoogilised

Depressioon Pdiehaired Vasimus

Arevus, paanikahéire Seksuaalhaired Unehaired

Apaatsus, anhedoonia K&hukinnisus Rahutud jalad
Bradiifreenia Higistamine, seborrbéa Valud, sensoorsed haired
Kognitiivsed héaired Siljevoolus Hiposmia

Dementsus Ortostaasi héire Kaalulangus

Pslihhoos, meelepetted

Mittemotoorsed siimptomid voivad esineda juba enne motoorsete hairete
teket ja domineerida véljakujunenud Parkinsoni tdve kliinilises pildis. Levodopa-ravi
korvaltoimena tekkivate motoorsete komplikatsioonidele vdivad lisanduda mitte-
motoorsed fluktuatsioonid psuhhiaatriliste ja vegetatiivsete hairetega: arevus,
arrituvus, depressiivsed modtted, motlemise aeglus, vasimus, higistamishood, valud
paresteesiad jm (33).

Vasimust kaebab 33-58% Parkinsoni tove haigetest, kusjuures see voib
esineda juba haiguse varajases staadiumis ja kesta pikka aega. Vasimussiindroom
vOib olla seotud offperioodidega. Vasimus mojutab oluliselt elukvaliteeti (34).

Valu téheldatakse kuni pooltel Parkinsoni tdve haigetel, primaarsena voi
sekundaarsena: kas tsentraalse valuna vdi tulenevalt Parkinsoni tdve motoorsetest
hairetest (dlstooniatest tingitud valu; offperioodide valu; muskuloskeletaalne valu;
neuriitiline valu). Valuga voivad kaasneda paresteesiad vdi diisesteesiad (35,36).

Hiiposmia on sage simptom Parkinsoni tdve korral, mis tekib haiguse
algstaadiumis ja omab diagnostilist vaartust (37).



Kaalulangusega vodivad seoses olla mitmed tegurid: disfaagia,
gastrointestinaalne funktsioonihaire, anoreksia, hiposmia, depressioon ning
suurenenud energiakulu lihasrigiidsuse ja vastutahteliste liigutuste tottu. Keha-massi
indeks on Parkinsoni tdvega inimestel madalam kui samas vanuses keskmiselt (38).

Autonoomse narvististeemi héired

Idiopaatilise Parkinsoni tdve korral esinevad enam kui pooltel haigetest
autonoomse narvisisteemi haired, mis méjutavad elukvaliteeti ja hairivad igapéevast
elu (32,39).

Pdiehaireid esineb 35-90% haigetest, nii meestel kui naistel: esineb kusepdie
detruusori hiperaktiivsus voi detruusori ja sfinkteri dussunergia, harva detruusori
hipoaktiivsus. Haigete sagedasemateks vaevusteks on &ine urineerimine ehk
noktuuria, urineerimise sagenemine, suurenenud urineerimistung, inkontinents
(likumisraskusest tulenev funktsionaalne uriinipidamatus), pdie tlihjendamisraskus,
harvem uriiniretentsioon (40). Sfinkteri funktsiooni on vdimalik tapsustada ENMG-
uuringul. Pdiehaired vdivad tekkida ka antiparkinsonistlike ravimite kdrvaltoimena voi
muudest haigustest (39). Eestis tehtud uuringus kaebasid pdie-hédireid 73%
patsientidest (41).

Seksuaalfunktsiooni haireid vdib esineda nii noormatel kui vanematel
inimestel: v@heneb libiido ning esineb seksuaalakti sooritamise haireid nagu orgasmi
saavutamise vdimetust, ejakulatsiooni- vdi erektsioonihdireid. Kirjeldatakse ka
hiperseksuaalsust, mida seostatakse dopamiinergiliste ravimitega vOi aju
stivastimulatsiooniga. Seksuaalhaired on seoses Parkinsoni tdve staadiumiga, raviga
ja kaasuvate haigustega (42,43).

Soolemotoorika on Parkinsoni téve korral aeglustunud: mao tlihjenemine
hilineb, voib esineda gastro0sofageaalne refluks, sooleperistaltika on vahenenud.
Kuna levodopa imendub peensoolest, vbib see kaasa tuua ravitoime hilinemise (44).
60-80% haigetest esineb koéhukinnisus, paljudel juba enne Parkinsoni tove
motoorsete sumptomite avaldumist, kuid see voib tekkida ka ravimite kdrvaltoimena.
Kdhukinnisust soodustab vedelikuvaene dieet ja vahene fllsiline aktiivsus (45).

Sekretsioonihdire voib esineda hiipersalivatsioonina juba haiguse varases
staadiumis ja olla seotud nii disfaagiaga kui suurenenud stljeproduktsiooniga.
Kirjeldatud on ka siiljeerituse vahenemist koos suukuivusega (44,46). Sage kaebus
on higistamine, esineda voib seborrdéad (47,48).

Ortostaatiline hiipotensioon esineb 20% haigetest ja voib tekkida juba
haiguse algstaadiumis. Ka ravimid, eelkdige levodopa, vdivad pdhjustada vererdhu
alanemist. Ortostaatiline hiipotensiooni tottu vdivad haiged kukkuda (49,50).

Unehéired

Parkinsoni tdve korral esineb unehéireid uuringute andmetel 42-98% haigetel;
need ilmnevad sageli varases haiguse jargus voi isegi enne motoorsete simptomite
tekkimist ja sagedus suureneb vanusega (51). Esineb erinevaid unehaireid: uinumis-
raskus, REM-une kaitumishaire parasomniatega (6ised elavad unenédod, hirmud,
rahutus), liigvarane arkamine, uneapnoe. Parkinsoni-spetsiifilisteks haireteks on
paevased uinumisepisoodid ja 6ine akineesia. Oistele offperioodidele vdivad
kaasneda higistamishood ja paanikahood.

Unehdired vodivad olla seotud Parkinsoni tdvest pdhjustatud motoorse
héirega, pstihhiaatriliste hairetega, pdiehairetega vdi antiparkinsonistlike ravimite
korvaltoimetega (52). Unehéairete hindamiseks Parkinsoni tove korral on vélja
tootatud haigusespetsiifiline skaala Parkinson’s Disease Sleep Scale (PDSS) (51),
mis praegu ei ole eesti keelde tdlgitud.

Parkinsoni tdve korral voib esineda rahutute jalgade siindroom, mis hairib
uinumist; une ajal voib esineda perioodilisi jalgade liigutusi (53). Vajadusel on
unehaireid véimalik tdpsustada polisomnograafial.
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Psthhiaatrilised haired
Umbes 60% Parkinsoni tdve haigetest esineb (ks v6i mitu psihhiaatrilist
simptomit, mis vodivad valjakujunenud haiguse korral pdhjustada tdsiseid
raviprobleeme, kitsendada motoorsete simptomite ravivdimalusi ning haigete
elukvaliteeti halvendada (54,55). Psulhhiaatrilised komplikatsioonid on ma&aravaks
teguriks hooldajate ja tugiisikute koormatuses (56). Kui juba Parkinsoni tdve alguses
on valjendunud psihhiaatriline simptomaatika, voib olla tegemist muu diagnoosiga.
Depressiooni esineb Parkinsoni tdéve korral 20-70% (14,57); varieeruvuse
pdhjuseks on erinevad diagnoosikriteeriumid, mille Ghtlustamisega DSM /Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders/raames tegeldakse (58). Esineb apaatiat,
anhedooniat, &revust ja paanikahoogusid (57,59) (vt 2.1.4. Psiihholoogilised
muutused. Neuropstiihholoogiline hindamine). Parkinsoni tbvega esineva
depressiooni hindamiseks on kasutatud mitmeid teste (60), sealhulgas Becki
depressiooniskaalat (Beck Depression Inventory BDI), Hamiltoni depressiooniskaalat
(Hamilton Depression Scale Ham-D), Enesehinnangu skaalat Zungi jargi (SDS) ja
Geriaatrilist depressiooniskaalat (GDS). Tartu Ulikooli Psiihhiaatriakliinikus on vélja
tootatud Emotsionaalse enesetunde kisimustik, mis koosneb viiest alaskaalast
depressiooni, arevuse, sotsiaalfoobia, vasimuse ja unehéairete hindamiseks (61).
Kognitiivsed hdired on sagedased Parkinsoni tdve korral ja vbivad esineda
juba haiguse algusjargus (62) (vt 2.1.4. Pstuihholoogilised muutused/ Neuropsiihho-
loogiline hindamine). Uldise hinnangu kognitiivse seisundi kohta annab Vaimse
Seisundi Miniuuring (Mini Mental State Examination MMSE), mis on aga mitte-
spetsiifiline test (63). Kognitiivsete funktsioonide aeglustumise véljenduseks on
bradiifreenia. Dementsuse risk on Parkinsoni tdve haigetel kuus korda suurem kui
Uldpopulatsioonis; dementsus kujuneb 25-30% Parkinsoni tdve haigetest (55,64).
Hallutsinatsioonid esinevad kuni 40% haigetest, rohkem vanematel
patsientidel; enamasti healoomuliste ndgemustena, mille suhtes séilib kriitika. Kdige
sagedasemad on nagemismeelepetted, harvem esineb kuulmismeelepetteid.
Psiihhoos kujuneb kuni 25% Parkinsoni tdvega inimestest (65,66). Psiihhoosi
pohjuseks voivad olla ka antiparkinsonistlikud ravimid.

2.1.4. Psiihholoogilised muutused. Neuropsiihholoogiline hindamine.

Parkinsoni tdve psiihholoogilised aspektid ja psiihhosotsiaalsed probleemid

Parkinsoni tdvega kaasnevad psuhholoogilised probleemid: simptomite
sOltuvus stressist, suhtlemisraskused, suurenenud abivajadus, depressioon,
arevus (67).

Sageli kaasnevad Parkinsoni tdvega depressiooniilmingud, mis on oluliseks
elukvaliteedi mdjutajaks (14,54): esinevad alanenud meeleolu, huvi ja elur6dmu
kadumine ning energia vahenemine, mis toob kaasa suurenenud vasitatavuse ja
vahenenud aktiivsuse. Lisaks vdivad esineda téhelepanu ja keskendumisvdime
alanemine, alanenud enesehinnang, slili- ja vaartusetuse ning lootusetusetunne,
suitsiidmotted, hairitud uni ja muutused isus. Depressiooni diagnoosimist raskendab
Parkinsoni tdve ja depressiooni ilmingute oluline kattumine, ja vananemisest voi
dementsusest tulenevat voimalikku kognitiivsete funktsioonide langust vdidakse
tolgendada keskendumisraskustena depressiooni simptomiks. Samas vodib nao
valjenduslikkuse vahenemine (hiipomiimia) viidata ekslikult depressioonile.

Depressiooni avaldumist Parkinsoni téve korral mdjutavad koos mitmed
tegurid: biokeemilised muutused, psidhholoogilised ja keskkonnategurid (68).
Pslihholoogilisest aspektist sdltub depressiooni kujunemine sellest, kuidas inimene
suudab toime tulla haiguse hairivate mojudega (liikumise piiratus, kontrollitunde
puudumine oma keha i(le, Umbritsevate hinnangud). Kohanemisel on olulised
lahedaste toetus, patsiendi motteviis ja isiksuseomadused (69), mis voivad
vahendada voi suurendada depressiooni tekkimise riski. Sotsiaalne toetus (inimeste
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vorgustik, kes vajadusel on valmis pakkuma psiihholoogilist, materiaalset ja flusilist
abi) aitab &ra hoida depressiooni(70), arevuse ja elukvaliteedi languse
tekkimist (71).

Arevushéired (paanikahood, foobiad, ildistunud &revushaire) véivad olla
seotud ravimite kdrvalmojudega (54), kuid sotsiaaldrevus voib tuleneda ka kesk-
konna ja psuhholoogiliste tegurite koosmdjust. Parkinsonistlikud simptomid on
nahtavad Umbritsevatele inimestele ning patsiendil, kartes negatiivset hinnangut,
vOib tekkida hirm sattuda teiste tahelepanu keskpunkti, mille tagajarjel voib ta tagasi
tdbmbuda sotsiaalsetest situatsioonidest vdi neid véltima hakata. See muudab nii
haiguse kui ka igapaevaeluga toimetuleku veelgi raskemaks - olulised asjad jdavad
tegemata. Sotsiaalne isolatsioon vdib slivendada ka depressiooni, kuna vaheneb
vdimalus kogeda positiivseid emotsioone, mida vdiks pakkuda meelelahutus ja
suhtlemine teiste inimestega.

Liikumishairega haigus lisab igapdevaellu mitmeid pingeallikaid: tunne et
jalgitakse, avalikus kohas s66mine, joomine, sentidega maksmine, allkirja andmine,
Umbritsevate inimeste markused siUmptomite kohta, abi klsimine, ajasurve.
Stressiolukordadega kaasnev pingetunne véimendab motoorseid siimptomeid nagu
varisemine, tardumine ja duskineesiad. Patsiendi negatiivne hinnang olukorrale
suurendab arevust ja liikkumisraskusi veelgi.

Pstihholoogilised tegurid on olulised ka tardumise korral. Tardumist kutsuvad
esile aja survest, kitsa vahekaigu voi ukse labimise vajadusest tekkinud arevus ja
pinge ning sellega seotud kartus liikumise pidurdumise ees. Tardumine omakorda
soodustab negatiivsete motete ja emotsioonide kujunemist, mis omakorda
raskendavad motoorsest pidurdusest llesaamist.

Oluline psiihhosotsiaalne moju tuleneb raskustest suhtlemisel: Parkinsoni
tovest tingitud miimika ja haale tugevuse ning intonatsiooni vahenemine
raskendavad enesevéljendust. Vé&henenud miimika ei vdimalda taielikku
emotsioonivaljendust ning seetottu vdib Umbritsevatel jddda patsiendist vale
mulje (72). Sellest tulenevalt vbivad patsiendi ja tema ldhedaste vahel tekkida
suhtlemisprobleemid ja vdheneda vdib patsiendile haigusega toimetulekuks vaga
oluline sotsiaalne tugi.

Kognitiivsed haired

Parkinsoni tdve korral valjenduvad Kkognitivsed haired kdige enam
frontaalsagaratega seotud funktsioonide kahjustumisena. Haired véivad ilmneda juba
haiguse varajases faasis, kuigi variatiivsus kognitiivsete hairete ilmnemise ja raskuse
osas on vaga suur. Haiguse progresseerudes suvenevad ka kognitiivsed hdired,
millest 16puks voib valja kujuneda dementsussiindroom (62).

Parkinsoni tdvele iseloomuliku kognitiivsete hairete profiili aluseks on
kahjustus taidesaatvates funktsioonides, mis mojutavad muuhulgas méalu ja dppimist,
kognitiivset paindlikkust ja planeerimisoskust ning peenmotoorset osavust (73).
Taidesaatvatest funktsioonidest on enam hairitud oma tegevuse strateegiline
kavandamine, valitud vastamisviisi vahetamine ning erinevate vastusreeglite valik
Ulesannetes, mis nduavad suunatud tédhelepanu ja oma tegevuse seiret. Raskem on
luua tegevusplaane ja kavandada mitmeastmelisi tegevusprogramme, kuid
formuleeritud plaanide elluviimisega saavad patsiendid hakkama (74,75).
Taidesaatvate funktsioonide kahjustused ennustavad ka hilisema dementsuse
kujunemist (76).

Haiguse algfaasis pole motoorsed haired vorreldes kognitiivsete
funktsioonidega oluliselt rohkem kahjustunud; pigem on haiguse algfaasis
raskendatud liigutuste jarjestamine mitmeastmelistes tegevustes ja liigutuste
integreerimine.  Motoorikahdired progresseeruvad enam ning dementsuse
valjakujunemisel on need ka neuropsiihholoogilisel hindamisel juhtivaks haireks.
Haiguse algfaasis on paljud kahjustused seotud infotodtluskiiruse taseme
alanemisega, kuigi lihtsad téhelepanu ja kontsentratsioonililesanded 6nnestuvad
hasti (73). Infotddtluskiirus alaneb nii motoorsete (bradiikineesia) kui kognitiivsete
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(bradiifreenia) reaktsioonide osas. Dementsuse valjakujunemisel véib tahelepanu
Uldine tase kdikuda nii argastustaseme, reaktsiooniaja kui kognitiivse fluktueerumise
osas (77).

Maluhéired, mis on Parkinsoni tbvega sagedaseks kaebuseks, tulenevad
kahjustusest tdidesaatvates funktsioonides. Parkinsoni tdvega patsientidel on raskusi
erinevate meeldejatmisstrateegiate kasutamisega, mistéttu neil on raskem infot
salvestada ning meenutamisel infot malust katte saada nii vahetult parast dppimist
kui ka hilisemal meenutamisel. Samas esitatud materjali &ratundmine on
sailinud (62,73,76).

N&gemis-ruumitaju  kahjustusi vbib esineda juba haiguse varajases
staadiumis, nii lihtsates visuaalse taju kui ka keerukamates visuaalse info
integratsioonivdimet néudvates Ulesannetes (62,73,78). Ka Eestis Iabi viidud uuring
kinnitab nagemistaju varajast kahjustumist Parkinsoni tove korral (79). Keele- ja
kénefunktsioon on vahem mdjutatud ja pusib pikalt muutumatuna, samuti métlemis-
ja arutlusprotsessid (62,73).

Haiguse progresseerudes ja kognitiivsete hairete siivenedes kujuneb 25-30%
juhtudest valja subkortikaalset tllpi dementsussiindroom (64). Sellele on ise-
loomulikuks eelkdige kahjustused peenmotoorsete oskuste, infotddtluskiiruse ja
téidesaatvate funktsioonide osas, kuid puuduvad tliipilised kortikaalsed defitsiidid
(afaasia, agnoosia, apraksia) (73).

Neuropsiihholoogiline hindamine

Paljud eriti haiguse alguses ilmnevad kognitiivsed haired pole kindlaks
tehtavad ilma spetsiaalse neuropsihholoogilise hindamiseta. Ka lihtsad
skriiningtestid kognitiivse seisundi ja dementsuse hindamiseks (nt MMSE) pole
Parkinsoni tdvega kaasneva subkortikaalset tllpi dementsuse hindamisel piisavalt
tundlikud (80). Seega on neuropsiuhholoogiline hindamine valikmeetodina
naidustatud, eriti kui patsiendi voi tema ldhedaste kaebuste alusel vdiks kognitiivseid
héireid kahtlustada, eelkdige kui patsient t66tab vastutusrikkal ametil voi kognitiivhe
seisund segab t66d ja igapdevase eluga toimetulekut. Rehabilitatsiooni ja ravi
seisukohalt on efektivsem viia hindamine labi haiguse varajastes staadiumites.
Hillem on otstarbekas kognitiivset seisundit jalgida haiguse kulu hindamiseks.
Neuropsuhholoogiline hindamine on ndaidustatud dementsussindroomi kahtlusel.
Hindamise viib I&bi neuropsiihholoog.

Hindamistulemuste tdlgendamisel tuleb arvestada, et kognitiivsete vdimete
taseme alanemine voib tuleneda ka meeleoluhairest, mis on Parkinsoni tdve korral
sagedaseks kaebuseks. Samuti tuleb tdlgendamisel arvestada infotdétlustaseme
alanemist. Motoorikahéire voib testimisel varjutada sooritust nendes Ulesannetes,
mis eeldavad kaelist vastust, mistéttu Uldine kognitiivsete vdimete tase voib seelabi
tunduda kehvem.

Kognitiivne seisund sdltub ka ravist, selle kestusest ja iseloomust. Testimine
viiakse labi ravimi moéjuperioodi ajal (or-faasis), kuid kui see pole voimalik, tuleb
tdlgendamisel arvestada, et sooritustase offfaasis on selgelt madalam.

Kognitiivsete hairete suhtes on tundlikumad Ulesanded, mis nduavad
patsiendilt oma tegevuste planeerimist ja strateegiate kasutamist, et testillesannet
lahendada vai instruktsiooni ja stiimulmaterjali meeles pidada (74). Véalja on pakutud
hindamisprotokolle, mis sisaldavad soovitusi hindamiseks tundlikumate ja
sobivamate valikmeetodite valikuks erinevate kognitiivsete funktsioonide 16ikes (81).
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2.2. Radioloogiline uurimine

Parkinsoni tdéve diagnoos on Kkliiniline, pdhinedes Suurbritannia Parkinsoni
Tove Seltsi Ajupanga diagnoosikriteeriumitel (vt Tabel 1). Radioloogilise diagnostika
eesmargiks on teiste haiguste valjalllitamine, Parkinsoni tdvega kaasnevate
muutuste selgitamine ja parkinsonistlike siindroomide eristamine (25).

2.2.1. Radioloogiliste uuringute naidustused

Esmalt on vajalik valja lilitada haigused ja kahjustused, mis véivad
pdhjustada muude haigustega kaasnevat parkinsonistlikku sindroomi: ajuinfarkt,
infektsioon, trauma, toksilised kahjustused, Wilsoni tobi, hiipoparatiireoidism jt.
Selleks kasutatakse kas kompuutertomograafiat (KT) v&i magnetresonants-
tomograafiat (MRT). Viimase abil saab hinnata ka méningaid Parkinsoni tdve korral
esinevaid spetsiifilisi  muutusi ajus ning diferentsida  parkinsonistlikke
stindroome (82). MRT on standarduuring esmasel Parkinsoni tdvega haigel ja selle
korraldab neuroloog.

Kui tegemist on diferentsiaaldiagnostiliselt keerulise juhuga vdi varajases
staadiumis haigusega noorel patsiendil, on vdimalik diagnoosi tapsustamiseks
kasutada funktsionaalset visualiseerimist (83). Uksik-footoni emissioontomograafia
(SPET) ja positronemissioon-tomograafia (PET) vdimaldavad hinnata nii pre- kui
postsiinaptiliste dopaminergiliste neuronite funktsionaalset aktiivsust striatumis,
mistdttu need uuringud on vaartuslikud Parkinsoni tdve diagnostikas ja diferentsiaal-
diagnostikas (13,84,85) (vt Tabel 4). Isotoopuuringuid (SPET, PET) tehakse ainult
vajadusel vastava kompetentsiga keskustes.

Tabel 4. SPET- ja PET-uuringu ndidustused

1. Parkinsoni tove diagnoos
e varajane diagnostika (ka subkliiniline)
e ebaselgete ja ravile allumatute juhtude diagnostika
e ravitaktika planeerimine
e haiguse kulu ja prognoosi hindamine

2. Atiilipiliste ja sekundaarsete parkinsonistlike siindroomide diagnostika
o atlupiline parkinsonism
multisiisteemne atroofia (MSA)
progresseeruv supranukleaarne degeneratsioon (PSP)
kortikobasaalne degeneratsioon (CBD)
e sekundaarne parkinsonism
ravimindutseeritud,
toksiline
vaskulaarne
traumast ja tuumorist tingitud parkinsonism

3. Parkinsonismi diferentsimine muudest ekstrapiiramidaalhéiretest
e essentsiaalne treemor

hlperkineesid (distooniad jt)

Wilsoni tobi

Huntingtoni tdbi

4. Dementsuse diferentsiaaldiagnostika
o Alzheimeri tdbi
e Lewy kehakeste dementsus

5. Transplantatsioonijérgne monitooring
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Ainult presiinaptilise SPET-uuringuga ei ole Parkinsoni tdve ja atllpiliste
stiindroomide eristamine voimalik. Kui tegemist on Kliiniliselt parkinsonismiga ja
vajalik on diferentsida Parkinsoni tdbe atlitipilistest parkinsonistlikest siindroomidest,
on naidustatud postslinaptiline uuring. Parkinsoni tdve diferentsimisel treemoritest
vOi dementsusega kulgevatest haigustest on naidustatud prestnaptiline SPET-
uuring (83).

2.2.2. Radioloogilised muutused

Parkinsoni tobi

MRT-uuringul (vajalik keskaju uuring T2-reZiimis aksiaaltasapinnas kitsa
kihiga) ilmneb substantia nigra pars compacta laiuse véhenemine (atroofia neuronite
degeneratsioonist), samas voib esineda T2-signaali intensiivistumine glioosist voi
signaaliintensiivsuse vahenemine raualadestusest. Erinevalt teistest parkinsonist-
likest siindroomidest ei esine Parkinsoni tdve korral ealisest normist suuremat
raualadestust putamerii piirkonnas. Uldine ajuatroofia on enam véljendunud kui
samaealistel tervetel, eriti nooremaealistel patsientidel (82).

Lahtudes sellest, et Parkinsoni tdve korral esineb nigrostriaalne
preslinaptiline dopaminergiline defitsiit, kusjuures postsiinaptiliste dopamiini-
retseptorite funktsioon hairunud ei ole, tehakse vajadusel striatumi preslinaptilise
neuroni D2 retseptorite SPET- vdi PET-uuring. SPET-uuringul kasutatakse dopamiini
transporterit (DAT) ja PET-uuringul dopamiini metaboolset substraati (DOPA) (84).
SPET-uuringul ilmnevad iseloomulikud muutused:

e DAT kogunemise vahenemine on tavaliselt mdlemapoolne, asimmeetriline,
esineb korrelatsioon rigiidsuse ja akineesiaga, kuid mitte treemoriga;

e putamen on tunduvalt enam kahjustunud vérreldes nucleus caudatusiega;

e presinaptiline DAT vahenemine korreleerub parkinsonistliku siindroomi raskus-
astmega ja on enam valjendunud kontralateraalselt Kliiniliselt tugevamalt
valjendunud siimptomitele (86).

PET-uuringul esineb presiinaptiliste neuronite degeneratsiooni korral '8F-
DOPA kogunemise ja aminohappe-dekarboksitilaasi (AADC) aktiivsuse vahenemine.
Meetod on tundlik; '"F-DOPA kogunemine korreleerub nigrostriataalse
degeneratsiooni ja striataalse dopamiini kontsentratsiooniga ning negatiivselt
UPDRS skooriga (83).

Atudpiline parkinsonism

MRT-uuringul (vajalikud on aksiaalsed kihid T2-reziimis ja sagitaalsed kihid
T1- voi FLAIR-reziimis) pohjustavad atllpilised parkinsonistlikud sindroomid
atroofiat (87). Progresseeruv supranukleaarne degeneratsioon pdhjustab keskaju
atroofiat, sageli koos signaaliintensiivsuse muutusega; samas vdib signaali-
intensiivsus vaheneda raualadestusest. Ajuveejuha Umber voib olla T2-signaali-
intensiivsuse tous glioosist, substantia nigra (pars compacta) laius voib olla
vahenenud.

Multisiisteemsete atroofiate puhul haarab atroofia erinevaid ajustruktuure
vastavalt erinevatele slindroomidele iseloomulikule degeneratsioonile. Olivo-
pontotserebellaarne degeneratsioon pdhjustab piklikaju, ajusilla ja vaikeaju atroofiat
koos putameni signaaliintensiivsuse vdhenemisega posterolateraalses piirkonnas.
Ajusilla piirkonnas téheldatakse nn ristisimptomit, mis viitab pontotserebellaarsete
juhteteede degeneratsioonile. Shy-Drageri siindroomi korral on taheldatud substantia
nigra atroofiat. Striatonigraalne degeneratsioon pohjustab eelkdige striatumi
atroofiat, kusjuures putamen on enam haaratud kui n. caudatus. 1seloomulik on
putameni tagumise lateraalse osa hupointensiivsus T2 kujutistel, millega vodib
kaasneda kitsas T2-hlperintensiivhe aaris (ilmneb vaid 1,5 T magnetvalja tugevuse
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korral). Viimane viitab reaktiivse glioosi olemasolule. Esineb ka substantia nigra
atroofia (82,87).

Atlttpiliste parkinsonistlike siindroomide korral (multisisteemne atroofia,
progresseeruv supranukleaarne paralls, kortikobasaalne degeneratsioon, Lewy
kehakeste dementsus) tekib esmalt postsiinaptiliste dopaminergiliste neuronite
kahjustus ning seejarel lisandub kiirelt presiinaptiliste neuronite degeneratsioon.
Postsinaptilise neuroni D2 retseptorite uurimiseks atiilipiliste parkinsonistlike
siindroomide korral kasutatakse SPET-uuringut spetsiifiliste markainetega ('#I-iodo-
benzamide 1BZM, '®*l-iodolisurid-benzamini derivaadid), mis naitab postsiinaptiliste
neuronite funktsionaalse aktiivsuse vahenemist (88).

Essentsiaalne treemor ja hiiperkineesid (distooniad jt)

Pre-ja postslinaptiliste retseptorite funktsioon PET- ja SPET-uuringul on
treemorite ja hiiperkineeside korral normaalne (85,88).
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2.3. Diferentsiaaldiagnoos

Idiopaatilist Parkinsoni tdve korral tuleb diferentsiaaldiagnostiliselt moelda
sekundaarsele parkinsonismile, atiipilistele parkinsonistlikele stindroomidele
(varasemalt nimetatud Parkinson-pluss siindroomideks), parkinsonismiga
kulgevatele dementsussindroomidele ja heredodegeneratiivsetele haigustele ning
treemoriga kulgevatele haigustele (vt Tabel 5) (9, 89).

Tabel 5. Parkinsoni tdve diferentsiaaldiagnoos

1. Sekundaarne parkinsonism
e ravimindutseeritud parkinsonism
toksiline parkinsonism (mangaan, sisinikoksiid, tstianiid, metanool jne)
vaskulaarne parkinsonim
traumaatiline parkinsonism
tuumorist tingitud parkinsonism
infektisoonist tingitud parkinsonism
psiihhogeenne parkinsonism

2. Atiilipilised parkinsonistlikud siindroomid (Parkinson-pluss siindroomid)
o multisiisteemne atroofia: olivopontotserebellaarne degeneratsioon, Shy-
Drageri siindroom, striatonigraalne degeneratsioon
e progresseeruv supranukleaarne degeneratsioon
kortikobasaalne degeneratsioon
parkinsonism-amiiotroofia sindroom

3. Parkinsonismiga kulgevad dementsussiindroomid
e Lewy kehakeste dementsus
e Alzheimeri tobi

4. Parkinsonismiga kulgevad heredodegeneratiivsed haigused
Wilsoni tébi (hepatolentikulaarne degeneratsioon)

¢ Huntingtoni tdbi

¢ Hallervorden-Spatzi tobi

o perekondlik olivopontotserebellaarne atroofia
5. Treemor

e essentsiaalne treemor

Sekundaarne parkinsonism

Sekundaarse parkinsonismi diagnoosi aluseks on anamnees: andmed
varasemate insultide, neuroleptikumide kasutamise, peatrauma, ajukasvaja voi
neuroinfektsiooni kohta. Vajadusel kasutatakse KT vdi MRT-uuringut.

Ravimindutseeritud parkinsonismi kdige sagedasemaks pohjuseks on
neuroleptikumid, mida kasutatakse tavaliseks psiihhoosi ravimiseks (90). Sellesse
ravimrihma kuulub ka iivelduse ja oksendamise vastu kasutatav metoklopramiid.
Sagelikasutatav dopamiini blokaator on tsinnarisiin, mille kérvaltoimete hulka kuulub
parkinsonism.

Toksilist parkinsonismi vdivad pohjustada mangaaniiihendid, vingugaas,
tstianiid, metanool. Eestis on viimasel aastakiimnel levinud narkootiline aine, mida
valmistatakse sudafeedist, kaaliumpermanganaadist ja dadikast ja mille kasutamisel
tekib ekstraplramidaalne siindroom parkinsonismi ja distooniatega (91).

Vaskulaarse parkinsonismi korral voivad esineda nii suurte kui vaikeste
veresoonte kahjustuse, mille véljenduseks on kas ajuinfarktid (ka lakunaarsed) voi
subkortikaalne valgeaine arteriosklerootiline kahjustus (13,92).
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Atiiipiline parkinsonism

Atlpiliste parkinsonistlike stindroomide (progresseeruv supranukleaarne
degeneratsioon, multististeemne  atroofia, kortikobasaalne degeneratsioon)
diagnoosimise aluseks on Kliiniline pilt, mille korral lisaks parkinsonistlikule
stindroomile esineb ka muude neuroanatoomiliste slsteemide degeneratsioonile
viitav neuroloogiline leid.

Multisiisteemse atroofia (MSA) puhul domineerib enamasti parkinsonism
(MSA-P) voi tserebellaarsed naéhud (MSA-C) - olivopontotserebellaarne
degeneratsioon. Esinevad autonoomsed haired nagu ortostaatiline hipotensioon ja
sfinkterite haired (Shy-Drageri siindroom), ning piramidaalsed nahud (89,93).

Progresseeruval supranukleaarse degeneratsiooni (PSP) e Steele-
Richardson-Olzewski sindroomi korral on iseloomulikud vaatehalvatused ja
kukkumised; vdivad lisanduda fatsiaalne distoonia, disartria ja disfaagia,
dementsus.

Kortikobasaalse  degeneratsiooni (CBD) korral esinevad lisaks
parkinsonismile kortikaalsed nahud: apraksia, afaasia, dementsus (13,89).

Atltpilisele parkinsonismile on iseloomulik simmeetriline akineetilis-rigiidne
parkinsonistlik siindroom varajaste posturaalsete hairetega; harva esineb treemorit.
Progresseerumine on kiirem kui Parkinsoni tdve korral ja levodopa-ravi ei ole
efektiivne; vahesel maaral voib raviefekti saada ainult haiguse alguses (13).

Dementsus

Lewy kehakeste dementsuse (LBD) pohisimptomiteks on fluktueeruvad
kognitiivsed haired, hallutsinatsioonid ja parkinsonism, kusjuures dementsus ja
parkinsonism tekivad mélemad 12 kuu jooksul. Voivad esineda REM-unehaired ja
autonoomse narvististeemi haired (89,94).

Alzheimeri tove (AD) korral tekivad ekstrapiramidaalsed ndhud umbes
veerandil haigetest, kuid need ilmnevad haiguse kulu jooksul hilja ning
tagasihoidlikuna. Kiliinilises pildis domineerivad malu- ja kditumishaired, sageli
esineb afaasia vo0i apraksia (95).

Wilsoni tobi

Wilsoni tdbi on vase ainevahetusega seotud heredodegeneratiivne haigus,
millega neuroloogilised nd&hud esinevad umbes pooltel juhtudel: tuupilisena
akineetilis-rigiidne siindroom, jamedalddgiline asendispetsiifiline treemor, ataksia ja
dustooniad. Diagnoosi on vd@imalik kinnitada laboratoorsete testidega:
tseruloplasmiini tase seerumis, vase sisaldus seerumis ja uriinis (96).

Treemor

Essentsiaalne treemor on kdige sagedasem diferentsiaaldiagnostiline
probleem Parkinsoni tdve algstaadiumis. Tegemist on isoleeritud posturaalse ja
kineetilise treemoriga ilma muude neuroloogiliste ndhtudeta, tavaline on bilateraalne
haaratus, kaasneda vdivad pea ja haale treemor, eriti seniilsel vormil. Essentsiaalne
treemor esineb 0,4-3,9% populatsioonist (97).

Parkinsoni tdve diagnoosimisel tuleb tdhelepanu pddrata siimptomitele, mis
viitavad mitteidiopaatilisele parkinsonismile: kiire progresseerumine, kukkumised
haiguse algstaadiumis, vahene levodopa raviefekt, kontraktuurid, hingamishéire,
oigamine; tserebellaarne, plramidaalne vdi autonoomse nérvislisteemi haire,
pseudobulbaarnahud, vaatehalvatus allavaatamisel, dementsus haiguse
alguses (9,89).
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3. Parkinsoni tove ravi

3.1. Ravialgoritm

PARKINSONI TOBI

4 1\ 4 1\
Mitte-medikamentoosne ravi | , > Medikamentoosne ravi
& J & J
A 4 A
e Fiisioteraapia o Dopamiini agonistid
e Tegevusteraapia o MAO-B inhibiitor

¢ Logopeediline kasitlus
« Oendus: dieet; pdieprobeemid |
¢ Psiihholoogiline abi

e Haridus, seltsitegevus

Funktsionaalne haire

Domineeriv v v
treemor ¢ Dopamiini agonistid e Levodopa
e Amantadiin ¢ Levodopa depoo-
¢ MAO-B inhibiitor preparaat
¢ Dopamiini agonistid o Kombinatsioonid e MAO-B inhibiitor
o MAO-B inhibiitor e Levodopa depoo- e Amantadiin
e Antikoliinergilised preparaat ¢ Dopamiini agonistid
e Kombinatsioonid (eelistatult) o Kombinatsioonid

Joonis 2. Parkinsoni tdve ravialgoritm: ravi alustamine.

Parkinsoni tdve ravistrateegiate vétmekisimusteks on esmaravimi valik ja
tusistuste, eelkdige motoorsete fluktuatsioonide ennetamine ja ravi (vt Joonis 2).
Kasutatav farmakoteraapia on siimptomaatiline, vdhendades motoorseid parkinso-
nistlikke ndhtusid véi mittemotoorseid haireid.

Ravi alustamise eelduseks on korrektne diagnoos. Farmakoteraapia
alustamise ajaliste kriteeriumite suhtes on kirjanduse andmed vastandlikud, aga
kindlaks ravi alustamise naidustuseks hinnatakse funktsionaalset hairet (98,99).
Samas tuuakse valja ka asjaolu, et varajane basaalganglionide mojutamine toetab
kompensatoorseid neurokeemilisi mehhanisme, kuigi kindlat neuroprotektiivset
toimet /n vivo pole praegu ravimitel téestatud (100) (vt 3.2.2. Neuroprotektsioon).
Ravi alustamisel on oluline arvestada vodimalikku riski motoorseteks fluktuatsioo-
nideks (101).

Funktsionaalse haire maaratlemisel on abiks UPDRS Il osa - igapaevaste
tegevuste hindamise skaala (vt 5.1. UPDRS).

Esmaravimi valik on individuaalne iga konkreetse haige puhul, tldist reeglit ei
ole. Diskussioonid levodopa ja dopamiini agonistide kui vdimalike esmaravimi-
valikute Ule on kesthud aastaid - konsensuslikuks valikukriteeriumiks loetakse
eelkdige vanust. Lisaks dopaminergilistele ravimitele kasutatakse esmaravimina ka
MAO-B inhibiitoreid, amantadiini ja antikolinergilisi preparaate (5,98,99).
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Esmaravimi valikul tuleb arvestada mitmeid kriteeriume: patsiendi vanus;
kliinilise sindroomi olemus ja raskus; funktsionaalne haire; varasemad tervisehaired,
sealhulgas kognitiivsed jm psuhhiaatrilised probleemid; aga ka patsiendi sotsiaalne
taust (to6tamine) (vt Tabel 6). Valikuid mojutavaks teguriks on ka ravimite
maksumus (98,99).

Tabel 6. Esmavaliku ravimit mojutavad faktorid

Kriteerium Valikud esmaravimiks

1. Vanus e noorem e dopamiini agonistid
e rasagiliin
e amantadiin
¢ antikolinergilised

e vanem ¢ levodopa
e rasagiliin
2. Funktsionaalne e eiole vdion e dopamiini agonist
héire tagasihoidlik ¢ rasagiliin
¢ valjendunud e vanematel - levodopa mono-
teraapiana voi kombinatsioonis
e noorematel - mingi muu ravimirihm
peale levodopa, voi levodopa
kombinatsioonravina
3. Kiiiniline siindroom e treemor ¢ noorematel - antikolinergilised (ka
teised p.1. loetletud ravimid)
¢ bradikineetilis- e amantadiin (ka teised p.1. loetletud
rigiidne ravimid)
4. Kognitiivne héire e esineb ¢ levodopa
5. Sotsiaalne e tOOtav patsient e suuremad annused, et saavutada
aktiivsus parem funktsionaalne staatus

e varasem kombinatsioonravi ja
levodopale dleminek

Kuna Parkinsoni tdbi on progresseeruv haigus ja ravimitel tekivad kdillalt
sageli korvaltoimed, on vajalik pidevalt haiguse diinaamikat ja raviefekti hinnata ning
vastavalt sellele raviskeemi korrigeerida.

Tosiseks valjakutseks on Parkinsoni tdve ravimine, kui valja on kujunenud
motoorsed fluktuatsioonid ja lisandunud mittemotoorsed haired (vt Joonis 3) (6,31)
(vt 3.2.3. Motoorsete fluktuatsioonide ravi ja 3.2.4. Mittemotoorsete hdairete ravi).
Farmakoteraapias on fluktuatsioone vahendavaks ravivbimaluseks levodopa
kombineerimine muude riihmade ravimitega, COMT-inhibiitori kasutamine. Eelistatud
on kombinatsioonravi, vdrreldes uUksikravimi annuse tdstmisega vaga korgele.
Pisivat dopamiiniretseptorite stimulatsiooni infusiooni- ja pumbaravimite abil
(levodopa voi apomorfiin) pole Eestis kasutatud.

Efekti oodatakse muude retseptorsiisteemide mdjutamisest, uuringujargus on
adenosiin  Aa-retseptorite antagonistide, serotoniin 5HT;5 antagonistide ja uute
NMDA antagonistide kasutamine, millel praegu ei ole piisavalt tdestust.

Kui medikamentoosset ravi ei ole vdimalik adekvaatselt rakendada ja
ravitulemus on tagasihoidlik, on tdiendava meetodina naidustatud kirurgiline ravi
stereotaktiliste  ablatiivsete = meetoditena  vdi  aju  sivastimulatsioonina
(vt 3.3. Kirurgiline ravi).
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RAVITULEMUS
Raviefekt hea "1 e Madalaim efektiivhe annus
( A S dad
Raviefekt vahene voi ,| ¢ Suurendada annust . .
efekti pole ¢ Kombinatsioon levodopa + dopamiini agonist, MAO-B
§ J inhibiitor, amantadiin voi COMT-inhibiitor

¢ Dieet (proteiinivaene; levodopa tiihja kdhuga)
¢ Diagnoos vale?

‘On-off-siimptomaatika »| © Levodopa depoopreparaadid
¢ Annustada levodopat sagedamini

¢ Levodopa + COMT-inhibiitor

inhibiitor voi amantadiin
¢ Vahetada dopamiini agonisti
eDieet (proteiinivaene; levodopa tiihja kbhuga)
eKirurgiline ravi

e Kombinatsioon levodopa + dopamiini agonist, MAO-B

—[ Duiskineesiad ]—> ¢ Vdhendada levodopa annust
e Lisada dopamiini agonist voi amantadiin
e Lisada atuipiline neuroleptikum: klosapiin

¢ Annustada levodopat sagedamini
e Kirurgiline ravi

Joonis 3. Parkinsoni tdve ravialgoritm: ravi jatkamine vastavalt ravitulemusele.

Adekvaatseks kasitluseks on vajalik patsienti kisitleda ja hinnata ka
mittemotoorsete stimptomite osas, mida haige ise ei pruugi Parkinsoni tdvega
seostada, nagu meeleolu- ja unehdired, vasimus ning autonoomsed hdired, sh
pdiehdired ja kohukinnisus (32,33). Lisaks farmakoteraapiale on juba haiguse
varasest jargust oluline meeskonnakasitlus erinevate spetsialistide poolt
(vt Joonis 2).
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3.2. Medikamentoosne ravi

3.2.1. Antiparkinsonistlik siimptomaatiline farmakoteraapia

Eesti Ravimiameti poolt registreeritud antiparkinsonistlikud ravimid koos Eesti

Haigekassa soodustusmaaraga seisuga 01. mai 2007. a.

on toodud tabelis7

(www.sam.ee; www.haigekassa.ee). Soodustus 100% kehtib Parkinsoni tove (G20)
korral, kusjuures ravimi esmase valjakirjutamise digus on neuroloogil.

Tabel 7. Parkinsonismivastased ained (N04)

Toimeaine Ravimpreparaat Ravimvorm Soodustus
NO4BA Levodopa
e levodopa+benserasiid Madopar kapsel 100/25mg; 100%
tablett 200/50mg
Madopar HBS (retard) kapsel 100/25mg 100%
Madopar Dispersible lahustuv tablett 100/25mg 100%
e levodopa+karbidopa  Sinemet tablett 100/25mg; 250/25mg 100%
Sinemet CR (retard) tablett 200/50mg 100%
Nakom tablett 250/25mg 100%
Duodopa intestinaalne geel 20+5mg/ml, -
100ml
e levodopa+karbidopa+ Stalevo tablett 50/12,5/200mg; 100%
entakapoon 100/25/200mg;
150/37,5/200mg
N04BC Dopamiini agonistid
e ropinirool Requip tablett 0,25mg; 1mg; 2mg; 100%
5mg
Requip-Modutab (retard) tablett 2mg; 4mg; 8mg 100%
e pramipeksool Mirapexin tablett 0,088mg; 0,18mg; 100%
0,7mg (alusena)
e pergoliid Permax tablett 0,05mg; 0,25mg; 1mg 100%*
e bromokriptiin Bromocriptin-Richter tablett 2,5mg 100%
Parlodel tablett 2,5mg 100%
e rotigotiin Neupro plaaster 2mg/24h; 4mg/24h; -
6mg/24h; 8mg/24h
N04BB NMDA antagonistid
e amantadiin Amantadin-Ratiopharm  tablett 100mg 100%
PK-Merz tablett 100mg; 100%
lahus 0,4mg/ml - 500ml -
N04BD MAO-B inhibiitorid
e rasagiliin Azilect tablett Tmg 100%
N04BX COMT-inhibiitorid
¢ entakapoon Comtess tablett 200mg 50%
e tolkapoon Tasmar tablett 100mg 50%
NO4AA Antikolinergilised
e triheksuifenidil Cyclodol tablett 2mg 50%
Parkopan tablett 2mg 50%
e biperideen Akineton tablett 2mg 100%

* teise valiku preparaat (vt ‘Dopamiini agonistid’)
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Levodopa

Levodopa kui efektiivseim antiparkinsonistlik ravim toimib kdigile Parkinsoni
tove motoorsetele nadhtudele ja on jaddnud simptomaatilise ravi ‘kuld-
standardiks’ (7,102,103). Levodopat kasutatakse alati kombineerituna dopa-
dekarboksilaasi inhibiitoritega, et védhendada selle metabolismi perifeerses veres
dopamiiniks, mis ei labi hematoentsefaalset barjaari nagu levodopa, aga tekitab
kdrvaltoimeid (5). Kasutusel on kombinatsioonid levodopa+benserasiid (olemas ka
lahustuv ja depoovorm) ja levodopa+karbidopa (ka depoovorm) (vt tabel 7); uuteks
ravimvormideks on levodopa intravenoosne ja enteraalne infusioon (104), mida ei ole
praegu Eestis kasutatud, aga on Ravimiregistris olemas. Kuna toit aeglustab
levodopa imendumist, vbetakse levodopa-preparaate tiihja kéhuga voi enam kui 1
tund pérast s6oki.

Diskuteeritud on levodopa véimaliku toksilisuse Ule, aga see ei ole leidnud /in
vivo uuringutes kinnitust (103,104).

Ravi alustatakse olenevalt haiguse raskusest annusega 100/25-200/50 mg
paevas, mida suurendatakse vajadusel aeglaselt kuni 200/50-400/100 mg paevas.
Uldine reegel on, et ravitakse madalaima efektiivse annusega, kusjuures ravi efektiiv-
suse hindamiseks tuleb konkreetset annust kasutada vdhemalt he kuu jooksul.
Keskmine levodopa sailitusannus on 400/100-600/150 mg pé&evas, mis jagatakse
tavaliselt 2-3 annuseks. Levodopa 60paevane annus vdib varieeruda individuaalselt
suurtes piirides, maksimaalne annus on 1600/400 mg. Kui levodopa paevaannus on
tle 600/150 mg, on otstarbekas korvaltoimete véltimiseks (ile minna depoovariandile
ja kombineerida dopamiini agonistidega, MAO-B blokaatoriga, COMT-inhibiitoriga voi
amantadiiniga. Kombinatsioonravi korral on voimalik efekt saada 20-30% vdrra
madalama levodopa paevaannusega kui monoteraapia korral.

Alternatiivne variant on ravi alustamine koheselt levodopa depoo-
preparaadiga, et vdhendada riski motoorseteks komplikatsioonideks - see ravitaktika
on pdhjendatud noorematel haigetel kdrgema korvaltoimete riski t6ttu (105). Kuna
depoopreparaatide biosaadavus on vaiksem, suurendatakse (ileminekul annust
kuni 20%. Hommikuse akineesia korral voib paeva esimesele annusele lisada kiiresti
toimivat voi lahustuvat levodopat.

Kui levodopa suurte annuste korral (750 mg ja enam) raviefekt puudub, pole
téenaoliselt tegemist Parkinsoni tdvega, vaid muu siindroomiga (22,89). Ravi katkes-
tamisel langetatakse levodopa annust jark-jargult. Dopamiini antagonistide (neuro-
leptikumid, metoklopramiid, tsinnarisiin) kasutamisel levodopa toime véheneb ja
parkinsonistlik sindroom siiveneb.

Levodopa vdimalikud kérvaltoimed on iiveldus, oksendamine, hlipotensioon
ja eakamatel ka hallutsinatsioonid. livelduse vahendamisel kasutatakse
domperidooni, mis toimib kui perifeerne dopamiini antagonist. Hallutsinatsioonide
raviks sobivad atlilipilised neuroleptikumid (vt 3.2.4. Mittemotoorsete hairete ravi).

40-50% haigetest tekivad levodopa kasutamisel keskmiselt 5-6 aasta jooksul
motoorsed korvaltoimed: toimeldputaju, on-off fluktuatsioonid, diskineesiad ja
distooniad (106). Lisaks motoorsetele ndhtudele voivad tekkida ka mittemotoorsed
fluktuatsioonid autonoomsete, psuhhiaatriliste ja sensoorsete hairetega (107).
Fluktuatsioonid tekivad kiiremini ja raskemal kujul noorematel patsientidel, haiguse ja
levodopa-ravi pikema kestuse korral ning levodopa suuremate
annustega (20,103,105); seetdttu alustatakse noorematel haigetel ravi muude
preparaatidega (vttabel 6) ja levodopale Uleminekul kasutatakse juba algselt
depoopreparaate (vt 3.2.3. Motoorsete fluktuatsioonide ravi). Ravikomplikatsioonide
vahendamisel on alternatiiviks levodopa infusioonravi (104,108), mis Eestis praegu
kasutusel ei ole.

Dopamiini agonistid
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Dopamiini agonistid jagunevad ergoliinseteks (bromokroptiin, pergoliid,
dihtdroergokriiptiin ja lisuriid) ja mitte-ergoliinseteks (pramipeksool, ropinirool,
apomorfiin ja piribediil) (5,109). Tegemist on suukaudsete ravimitega, v.a.
subkutaanselt manustatav apomorfiin (110). Kabergoliin ja lisuriid on pikatoimelised
preparaadid, ka ropiniroolii on depooversioon (111). Mitte-ergoliinne dopamiini
agonist rotigotiin on kasutatav transdermaalselt (112). Rotigotiin on registreeritud
Ravimiregistris, aga ei ole praegu Eestis kasutatud.

Eestis on kasutusel uue pdlvkonna dopamiini agonistidest pramipeksool ja
ropinirool, mis mojutavad D2 (prevaleeruvalt D3) dopamiiniretseptoreid, ja
ergoliinsetest dopamiini agonistidest bromokriptiin (D1-retseptorite agonist) ja
pergoliid (nii D1- kui D2-retseptorite agonist) (vttabel 7). Dopamiini agonistid
toimivad retseptoris poststinaptiliselt.

Dopamiini agoniste kasutatakse nii esmaravimina haiguse algstaadiumis kui
ka valjakujunenud Parkinsoni tdve korral kombinatsioonis koos levodopaga ja teiste
antiparkinsonistlike ravimitega. Dopamiini agonistidel on simptomaatiline efekt
motoorsetele simptomitele, kuigi see ei ole nii vdimas kui levodopal ja seetbttu on
haiguse progresseerumisel vajalik levodopa lisamine raviskeemi. Dopamiini
agonistide kasutamine Parkinsoni tdve varajase ravina vahendab riski motoorsete
fluktuatsioonide tekkeks (5,113). Dopamiini agonistidele omistatakse voimalikku
neuroprotektiivset toimet, kuid praeguseks ei ole sellele kliiniliste uuringute pohjal
veenvat téestust (5,114).

Ravi alustamisel dopamiini agonistidega tostetakse annuseid aeglaselt, et
véltida véimalikke kdrvaltoimeid. Ka annuse vdhendamine peab toimuma jark-jargult.
Tavaliselt kasutatakse Uhte dopamiini agonisti korraga, kuigi on kirjeldatud ka kahe
preparaadi samaaegset kasutamist (115). Vajadusel vahetatakse dopamiini agonisti,
kusjuures Uleminek vdib toimuda kas pikaajaliselt voi Ule6d (116). Empiiriliselt on
ekvivalentsed annused: 1 mg pramipeksooli = 4-5 mg ropinirooli = 1 mg pergoliidi =
10 mg bromokriptiini (5,116). Ravi I6petamisel tuleb annust vahendada jark-jargult.

Dopamiini agonistide korvaltoimetena vdivad esineda iiveldus, oksendamine,
hallutsinatsioonid ja hupotensioon; kdérvaltoimeteks on suurem risk vanematel
inimestel. livelduse ja oksendamise raviks sobib perifeerne dopamiini antagonist
domperidoon, hallutsinatsioonide korral atlipilised neuroleptikumid
(vt 3.2.4. Mittemotoorsete hairete ravi). Somnolentsust ja uinumisatakke esineb
rohkem mitte-ergoliinsete dopamiini agonistide kdrvaltoimena; ergoliinsete puhul on
suurem risk pleuropulmonaalseks ja retroperitoneaalseks fibroosiks, mida esineb
siiski harva (5,109). Diskineesiate esinemisel ja dopamiini agonisti lisamisel
levodopale alandatakse levodopa annust umbes 20%, vastasel juhul vdivad
diskineesiad ageneda.

Ropinirool on efektiivne nii Parkinsoni tdve esmaravimina monoteraapiana kui
ka vaéljakujunenud haiguse korral kombinatsioonravis (7,117). PET-uuringute pdéhjal
on naidatud aeglasem fluorodopa kogunemise vahenemine basaal-
ganglionides (118); hilisem diskineesiate risk levodopa korvaltoimena on
ropinirooliga ravi alustamisel vaiksem (119). Kuigi WHO maaratletud defineeritud
paevadoos (DDD) on 6 mg, on kasutatavad keskmised paevaannused suuremad:
alustatakse 0,75 mg péevas, tdstes iga nadal jark-jargult annust. Toime tekib 3-9 mg
paevaannusega, vajadusel seda suurendatakse; maksimaalne paevaannus on
24 mg. Lisaks dopamiini agonistide Uldistele korvaltoimetele (iiveldus, halb enese-
tunne, pstihhootilised nahud) voib esineda uimasust ja paevaseid uinumisi (5,109).
Prolongeeritud toimega ropinirooli manustatakse ks kord paevas (111).

Pramipeksooli kasutatakse nii monoteraapiana kui
kombinatsiooniravimina (5). Kasutamisel esmaravimina kujuneb hiljlem vahem
motoorseid komplikatsioone kui ravi alustamisel levodopaga (120). Kuigi levodopa
vahendab motoorseid simptomeid efektiivsemalt, on striataalse B-CIT kogunemise
vahenemine pramipeksooliga aeglasem (121). Pramipeksooli kasutajatel esineb
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vahem depressiooni ja anhedooniat (7,122). Pramipeksooli annuseid valjendatakse
nii soolana kui alusena: 1 mg soolana = 0,7 mg alusena; teaduskirjandus kasutab
annuseid soolana. Ravi alustatakse 0,375 mg (soolana) pé&evaannusega ja
suurendatakse jark-jargult méne nadala jooksul; toime ilmneb 1,5 mg (soolana)
paevaannusega. WHO DDD = 2,5mg (soolana); maksimaalne paevaannus on
4,5 mg (soolana). Korvaltoimena vdib esineda lisaks psihhiaatrilistele ja gastro-
intestinaalstele probleemidele uinumisatakke ja somnolentsust (5,109).

Pergoliid mdjutab suukaudsetest dopamiini agonistidest ainsana nii D1- kui
D2-retseptoreid. Pergoliid on efektiivne monoteraapiana kui ka
kombinatsiooniravimina (123); ravi alustamisel pergoliidiga on motoorsete
komplikatsioonide sagedus vaiksem kui ravi alustamisel levodopaga (124). Pergoliidi
kasutamist piirab harv, kuid tésine risk pleuropulmonaalseks ja retroperitoneaalseks
fibroosiks ja slidame klapiriketeks. Seetdttu kasutatakse pergoliidi teise valiku
ravimina, kusjuures vajalik on ehhokardiograafiline kontroll enne ravi alustamist, 3-6
jooksul parast ravi alustamist ja edaspidi vahemalt Uks kord aastas (5,109,125).
Pergoliidi algdoos on 0,05 mg paevas, mida tdstetakse jark-jargult mitme nadala
véltel 1-3 mg péevaannuseni. WHO DDD = 3 mg; maksimaalne pdevaannus on 5 mg
paevas.

Bromokriptiin oli esimene dopamiini agonist Parkinsoni tdve rauvis.
Bromokriptiin on naidustatud nii varase kui valjakujunenud Parkinsoni tove
korral (126,127). Algdoos on 1,25 mg paevas, mida tdstetakse aeglaselt annuseni
10-25 mg paevas. Lubatud paevaannus voib ulatuda kuni 50-75 mg, kuid sel juhul on
sageli probleemiks kdrvaltoimed.

NMDA-antagonist amantadiin

Amantadiin on antiglutamaatergiline toimeaine, mis on naidustatud
Parkinsoni tdve varases staadiumis monoteraapiana ja hilisemas staadiumis
kombinatsioonravis (5,7,128). Amantadiin on efektiivne levodopast tingitud
diskineesiate ravis (129), aga motoorsete fluktuatsioonide preventiivse toime kohta
ei ole tdendatud andmeid. Amantadiini kasutamisel kirjeldatakse dementsuse
hilisemat avaldumist (130).

Ravi alustatakse 100 mg paevaannusest, mida suurendatakse aeglaselt.
DDD = 200mg, maksimaalne paevaannus on 400-600 mg. Amantadiini
intravenoosset infusiooni - 500 ml 0,4 mg/ml lahust - kasutatakse 1-2 korda paevas
akineetiliste kriiside raviks. Amantadiini kdrvaltoimetena vdivad esineda segasus-
seisundid, hallutsinatsioonid, unehdired, suukuivus, iiveldus ja nahanahud
(marmorjas 66ve livedo reticularis), kuid alla 65 aasta vanustel patsientidel on
korvaltoimeid harva (5).

MAO-B inhibiitor rasagiliin

Rasagilin on prolongeeritud toimega monoamiinoksiidaas-B (MAO-B)
inhibiitor, mis pidurdab dopamiini lagunemist. Rasagilin on naidustatud nii
monoteraapiana esmaravimina kui ka levodopa lisaravimina motoorsete
fluktuatsioonide korral (5,7,131). Monoteraapiana toimib rasagiliin kdigile peamistele
parkinsonistlikele stimptomitele, kaasa arvatud konnakuhdire tardumistega, ja
parandab funktsionaalset vdimekust (132), motoorsete fluktuatsioonide korral
lihendab ‘off-perioodi aega (133). Rasagiliin on kasutatav ka eakatel inimestel, kuna
manustamisskeem on lihtne ja talutavus hea (131).

Rasagiliini annustatakse 1 mg 1 kord paevas. Rasagiliiniga samaaegselt ei
tohi kasutada teisi MAO-inhibiitoreid. Korvaltoimena vdib esineda peavalu ja
hipotensiooni; lisaravimina koos levodopaga véivad diskineesiad &geneda.
Rasagiliin ei pdhjusta kognitiivseid ega kaitumishaireid (134). Kdrvaltoimete profiilis
ei ole vanuselisi erinevusi (135).
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COMT-inhibiitorid

Katehhool-O-metiiiiltransferaasi (COMT) inhibiitorid pikendavad levodopa
poolvaartusaega ja muudavad plasmakontsentratsiooni stabiilsemaks; levodopa
biosaadavus suureneb ja annust on vodimalik vahendada umbes 30%. Selle
tulemusena offperioodide kestvus vaheneb (136). COMT-inhibiitoreid kasutatakse
ainult koos levodopaga: kombineeruvad kiire toime algus ja prolongeeritud
toime (7,137).

Entakapoon on perifeerselt toimiv COMT-inhibiitor, mis on efektiivhe
motoorsete fluktuatsioonide ravis, pikendades levodopa toimeaega ja lihendades
offperioodide kestust (5,138), aga parandab funktsionaalset vdimekust ka ilma
fluktuatsioonideta ja véimaldab véhendada levodopa annust (139). Entakapooni
annustatakse 200 mg koos iga levodopa annusega; DDD = 1000 mg, maksimaalne
paevaannus on 2000 mg. Entakapooni lisamisel levodopale vahendatakse levodopa
paevadoosi. Kdrvaltoimetena véivad esineda unehdired, iiveldus ja kd&hulahtisus,
hallutsinatsioonid ning uriini vrvumine tumedaks.

Stalevo - levodopa + karbidopa + entakapooni kombinatsioon on alternatiiviks
levodopa-preparaatide ja entakapooni kooskasutamisele. Esmaseks naidustuseks
on levodopast tingitud motoorsed fluktuatsioonid toimeldputajuga (140). Uleminekul
Stalevole toimub annuse tiitrimine, lahtudes eelnevast levodopa paevaannusest.

Tolkapoon on efektiivne motoorsete fluktuatsioonide vahendamisel (141),
kuid probleemiks on véimalik hepatotoksilisus (142). Seetdttu on tolkapooni
kasutamine aktsepteeritud vaid Parkinsoni tdve ravile spetsialiseerunud
neuroloogide poolt, kusjuures péevaannus ei tohi Uletada 300 mg (kuigi DDD =
450 mg) ja regulaarselt tuleb testida maksa funktsionaalseid naitajaid: enne ravi
alustamist, iga 2 nadala tagant esimesel raviaastal, iga 4 nadala tagant jargneva 6
kuu jooksul ja seejarel iga 8 nadala tagant (5).

Antikolinergilised preparaadid

Antikolinergilised preparaadid, mille toimemehhanism pdhineb dopamiini ja
atsetuilkoliini tasakaalustamisel basaalganglionides, olid esimesteks Parkinsoni tdve
ravimiteks. Neid kasutatakse praeguseni esmaravimina voi kombinatsiooniravis, kui
domineerivaks siimptomiks on treemor ja patsiendi vanus on alla 65 aasta (5,143).

Antikolinergiliste ravimite korvaltoimetena vbivad tekkida suukuivus,
kdhukinnisus, iiveldus, uriini retentsioon, tahhlkardia; vanematel inimestel
delirioossed seisundid ja hallutsinatsioonid. Kasutamise vastunaidustuseks on
dementsus ja miuasteenia; ettevaatlik tuleb olla prostata adenoomi ja glaukoomi
korral. Kui antikolinergilised ravimid enam efekti ei anna ja tuleb Ule minna
efektiivsematele ravimitele, tuleb antikolinergiline ravi jark-jargult moéne nadala
jooksul annust véahendades I6petada (5,8,143).

Triheksifenidiilli alustatakse 1 mg péaevas; annust suurendatakse vastavalt
vajasdusele kuni 6-10 mg (DDD = 10 mg), maksimaalne padevaannus on 16 mg.

Biperideeni algannus on 1 mg 2 korda paevas, mida suurendatakse vastavalt
vajadusele; DDD = 10 mg; maksimaalne paevaannus on 16 mg.
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3.2.2. Neuroprotektsioon

Efektiivne antiparkinsonistlik siimptomaatiline ravi on olnud kasutusel lle 40
aasta, kuid siiani pole tdenduspohist haiguse kulgu mdjutavat ravi neuro-
protektiivsete toimeainetega (5,144,145).

Haiguse kulgu modifitseerivate toimeainete téenduspdhise kasutuselevotu
eelduseks on Parkinsoni tdve etioloogiliste ja patoloogiliste mehhanismide tapsem
selgitamine (145). Prekliinilised uuringud on andnud viiteid mitmete toimeainete
voimalikule neuroprotektiivsusele - mitte-ergoliinsed dopamiini agonistid, MAO-B
inhibiitorid, antiokstidandid, mitokondriaalsed toimeained, NMDA antagonistid,
pdletikuvastased ained, troofilised faktorid, proteiinide antiagregandid -, kuid
kliiniliselt ei ole neuroprotektiivsusele veenvat tdestust (144). Vdimalikule Parkinsoni
tove progresseerumine pidurdamisele viitavad PET- ja SPECT-kontrollitud uuringud
uue polvkonna dopamiini agonistidega, kus naidati markeraine kogunemise
aeglasemat reduktsiooni kui kontrollgrupis (114).

3.2.3. Motoorsete fluktuatsioonide ravi

Neurodegeneratsiooni stivenedes ilmnevad kliiniliselt jarjest enam striataalse
dopamiini kdikumised ja domineerima hakkavad striataalsete dopamiiniretseptorite
pulseeriva stimulatsiooni ndhud. Selle Kliiniliseks avalduseks on motoorsed
komplikatsioonid: on-off fluktuatsioonid ja diskineesiad (146). Kodige sagedamini
esinevad maksimaalse kontsentratsiooni dulskineesiad (peak-dose), aga ka
distooniad bifaasiliste diskineesiate ja toimeldputaju korral (147).

Motoorseteks fluktuatsioonideks on risk suurem nooremalt haigestunutel,
kestvama levodopa-ravi ning suuremate annuste korral (6,20,105).

Lisaks motoorsetele fluktuatsioonidele vdivad tekkida ka mittemotoorsed
fluktuatsioonid psihhiaatrilise, autonoomsete ja sensoorsete hairetega, nagu
depressioon, &revus, hirm, apaatia vasimus, norkustunne, motlemise aeglus,
arrituvus, hallutsinatsioonid, ebamugavustunne kdéhus, higistamishood, urineerimis-
ja parasoolehaired, vererdohu kdikumised, hingamishaired (107). Mitte-motoorsed
fluktuatsioonid voivad olla seoses motoorsete offperioodidega. Or-perioodidel voib
esineda maaniat, eufooriat, hiperaktiivsust ja hiiperseksuaalsust, sageli koos
duskineesiatega.

Motoorsete fluktuatsioonide hindamine ja kasitlemine eeldab head koostodd
arsti ja patsiendi vahel. Ravikomplikatsioonide dinaamilist hindamist ja ravi
korrigeerimist kergendab paeviku pidamine, mida haige peaks alustama véimalikult
koheselt, kui fluktuatsioonid tekivad.

Diskineesiad tekivad levodopa pikaajalisest kasutamisest, eriti noorematel
patsientidel, kusjuures haaratud voivad olla nagu, kael, kehativi ja jasemed. Haiguse
kulus varasemalt tekivad enamasti maksimaalse ravimikontsentratsiooni (‘peak-
dos€) diskineesiad, mis esinevad levodopa parima toimeefekti ajal. Hilisemaks
avalduseks on bifaasilised diskineesiad, mis tekivad kahefaasilisena: levodopa
toime alguses ja uuesti toime |16pus. Diskineesiaid on voimalik vahendada dopamiini
agonisti  lisamisega  raviskeemi koos samaaegse levodopa annuse
vahendamisega (119,120,124,126,158). Amantadiin on efektiivne diskineesiate
vahendamisel (129,149). Abi vdib olla atllpilise neuroleptikumi kasutamisest:
klosapiini 12,5-75 mg péaevas (6,149). Kui ravi muutmine dulskineesiaid ei vdhenda,
tuleb kaaluda kirurgilise ravi - pallidotoomia v6i aju stlivastimulatsiooni -
vajalikkust (150).

Bifaasilisete diiskineesiate kasitlemine on raske; lisaks eelnimetatud
diskineesiate ravistrateegiate kasutamisele on voéimalus efekti saada levodopa
annuste ja sageduse suurendamisega, aga selle tulemusena vobivad tekkida
diskineesiad maksimaalse ravimikontsentratsiooniga.

Distooniad on enamasti pohjustatud haiguse progresseerumisest, harvem
ravimitest. DlUstooniad véivad esineda varvaste voi labajalgade valulike tdmblustena.
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Sagedasem avaldumise aeg on offperioodil, osal haigetest ka varahommikuti - sel
juhul on naidustatud 060seks pikatoimeline levodopa, ja esimese annusena
varahommikul lahustuv voi lihitoimeline levodopa. Efekti voib anda kombineerimine
dopamiini agonistidega. Ravivoimalusteks on ka botulismitoksiini sistimine ja
kirurgiline ravi (6,147).

Toimeldputaju korral on levodopa efekt kil piisav, aga luhiajaline: haige
tunneb jarsult ravimi toime I6ppemist ja liikumine muutub raskemaks. Kujunevad
vélja on-off fluktuatsioonid levodopa kdikuva toimeefektiga péeva jooksul, mil
levodopa vétmise jarel on hea liikuvusega perioodid, millele jargnevad perioodid
likuvuse halvenemisega, rasketel juhtudel isegi vbimatusega liikuda (147). Off
perioodid vdivad tekkida kindlatel kellaaegadel paeva jooksul, aga ka ootamatult ja
kiiresti. Toimeldputaju leevendamiseks ja off-perioodide lihendamiseks vdib
kasutada mitmeid ravistrateegiaid: Ule minna levodopa depoopreparaadile, votta
levodopat sagedamini vaiksemates annustes vOi kombineerida teiste
antiparkinsonistlike ravimitega - dopamiini agonistid, MAO-B inhibiitor rasagiliin,
amantadiin (6,133,148,149). Modnedel haigetel saab efekti dopamiini agonisti
vahetamisest.  Off-perioodide pikkust Iliihendab COMT-inhibiitori lisamine
levodopale (6,137,141,151). Ravivariantideks on ka subkutaanne apomorfiin ja
levodopa enteraalne infusioon, mida ei ole praegu Eestis kasutatud (110). Abi vdib
olla dieedi muutmisest nii, et pdevane toit on proteiinivaene ja peamine valgukogus
saadakse Ohtuse toidukorraga.

Kui suukaudne ravi ei anna tulemust, on naidustatud kirurgiline ravi.

Ootamatute offperioodide ja or-perioodide hilinemise korral puhul vbdib
kasutada suukaudset lahustuvat levodopat. COMT-inhibiitor suurendab levodopa
biosaadavust; aidata vdib ka dieedi korrigeerimine.

Tardumiste ravis kasutatakse lisaks farmakoloogilistele strateegiatele ka
fUsioteraapiat valiste stiimulite kasutamisega (vt 3.4.1. FUsioteraapia). Kui
tardumised on seotud arevusega, on ndidustatud antidepressandid ja kognitiiv-
kditumuslik ravi (vt 3.2.4. Mittemotoorsete hairete ravi; 3.4.6. Pslihhosotsiaalsete
probleemide kasitlus).

Hommikuste akineesiatega ja diistooniatega raskete offperioodide
leevendamiseks kasutatakse samu ravistrateegiaid nagu toimeldputaju korral; lisada
vOib dise levodopa vdi dopamiini agonisti annuse. Kasu vdib olla botulismitoksiini
sustimisest. Naidustatud on aju slivastimulatsioon.

Akineetiliste kriiside korral vdivad dekompenseerunud haiged vajada
erakorralist hospitaliseerimist. Vajalik on raviskeemi muutmine ja levodopa
annustamise korrigeerimine. Statsionaarsetes tingimustes on voimalik teha
amantadiini intravenoosset infusiooni. Kirjeldatud on vaheaja tegemist levodopa-
ravis. Kui ravi korrigeerimine ei anna tulemust, on soovitav kirurgiline ravi.
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3.2.4. Mittemotoorsete héirete ravi

Autonoomse narvististeemi héired

Autonoomsed  haired on  Parkinsoni téve korral sagedaseks
komplikatsiooniks, mis méjutavad elukvaliteeti, kuid pohjustavad harva tésist puuet.
Dopamiinergilised ravimid on diisautonoomiate ravis vaheefektiivsed. Autonoomsed
haired voivad tekkida ka ravimite korvaltoimena; lisaks motoorsetele
fluktuatsioonidele  vdivad esineda  mitte-motoorsed fluktuatsioonid  koos
autonoomsete hairetega (6,39).

Podiehairete ravimuuringuid spetsiaalselt Parkinsoni tove korral pole labi
viidud. Neurogeensete pdiehairete raviks kasutatakse perifeerseid antikolinergilisi
spasmolitiliselt toimivaid preparaate: oksibutiniin, tolterodiin, trospium,
solifenatsiin.  Noktuuria raviks kasutatakse desmopressiini (6,8,40). Lisaks
medikamentoossele ravile on olulised vedelikutarbimise reziim ja pdietreening
(vt 3.4. Mittemedikamentoosne ravi ja rehabilitatsioon/ 3.4.2. Pdiehdirete kéasitlus).

Seksuaalhdired. Parkinsoni tdvega inimestel on erektiilse disfunktsiooni
korral efektiivseks ravimiks sildenafiil, kuid arvestama peab vdimalike koérval-
toimetega, nagu peavalu, kardiaalsed haired jm. Tadalafiili kohta pole Parkinsoni
haigeid puudutavaid uuringuid, kuid nii toime kui kdrvaltoimete profiil on sarnane
sildenafiilile. Ka lokaalsete vahendite efektiivsuse kohta Parkinsoni tove korral
puuduvad andmed. Kirjeldatud on dopamiini agonistide apomorfiini ja pergoliidi
erektsiooni parandavat toimet (6,39,42). Hlperseksuaalsuse vahendamiseks on
soovitatud atllpilist neuroleptikumi kvetiapiini (42).

Gastrointestinaalsete héirete pdhjuseks on sooleperistaltika aeglustumine.
Domperidoon kiirendab mao tiihjenemist ja védhendab ka iiveldust. Sama toimega on
metoklopramiid, kuid samas vodib slivendada parkinsonismi (6,44). Soolemotoorikat
kiirendavad osmootsed lahtistid - laktuloos ja sorbitool. Irriteerivaid lahtisteid ja
Klistiire tuleks valtida ja kasutada ainult erivajadusel. Defekatsiooniraskuse korral
soovitatakse botulismitoksiini ststimist puborektaal-lihasesse (39,44,152). Kdhu-
kinnisuse korral tuleb valtida antikolinergilisi ravimeid (6). Tahtsad on dieedi ja reziimi
aspektid (vt 3.4. Mittemedikamentoosne ravi ja rehabilitatsioon/ 3.4.4. Toitumine ja
dieet).

Liigset siiljeeritust on vdimalik vahendada antikolinergiliste ravimitega
(trihekstifeniduadl, biperideen), kuid need vodivad pdhjustada korvaltoimeid nagu
kéhukinnisus, uriiniretentsioon ja pslhhiaatrilised haired hallutsinatsioonide voi
segasusseisunditena, eriti vanematel inimestel. Kasutatud on 1% atropiinitilku
sublingvaalselt ja intraparotiidset botulismitoksiini slstimist (44,46). Oluline on
neelamisfunktsiooni parandamine (vt 3.4. Mittemedikamentoosne ravi ja rehabilitat-
sioon/ 3.4.3. Logopeediline ravi; 3.4.4. Toitumine ja dieet).

Termoregulatsiooni haired. Ebanormaalset kilma- ja kuumatunnet,
higistamishaireid ja hipotermiat on raske mojustada; aidata vdib kohene
dopaminergilise ravimi votmine (48). Kui higistamine on seotud offperioodidega,
leevendab vaevusi motoorsete fluktuatsioonide vahendamine (33,153).

Ortostaatilise hiipotensiooni korral on naidatud midodriini ja fludrokortisooni
raviefekti, kuid need preparaadid ei ole Eesti Ravimiregistris. Vererohku tdstab soola,
vedeliku ja kofeiini tarbimise suurendamine. Soovitav on kanda elastiksukki; magada
30-40° tostetud peaga. Valtida tuleb liigs66mist, alkoholi, vererdhku alandavaid
ravimeid. Kuna dopaminergilised ravimid véivad alandada vererdhku, tdstetakse ravi
alustamisel annust aeglaselt, et véltida voimalikke korvaltoimeid (6,49).

Pstuhhiaatrilised haired

Depressiooni ravimuuringuid spetsiaalselt Parkinsoni tbve haigetel on
vahe (6,154). Depressiooni raviks soovitatakse tritsiiklilisi antidepressante
(amitriptdliin, nortriptdliin), millel on ka vahene antikolinergiline efekt, kuid
probleemiks vodivad olla koérvaltoimed: ortostaatilise hipotensiooni siivenemine,
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kdhukinnisus, suukuivus, kognitiivse haire stivenemine (54,57). Serotoniini tagasi-
haarde inhibiitorid (fluoksetiin, sertraliin, paroksetiin, tsitalopraam, fluvoksamiin) on
toimivad ja korvaltoimeid esineb vahem, kuid vbivad vahel harva halvendada
motoorseid siimptomeid ja koos MAO-B inhibiitoritega kasutamisel on risk nn
serotoniinstindroomiks (55,57).

Uue polvkonna antidepressantidest on kasutatavad serotoniini-norepinefriini
tagasihaarde inhibiitorid venlafaksiin ja mirtasapiin, noradrenaliini tagasihaarde
inhibiitor  reboksetiin  ning  noradrenaliini-dopamiini  tagasihaarde inhibiitor
bupropioon (6,54). Kirjeldatakse ka elektrokonvulsiivravi ja transkraniaalse magnet-
stimulatsiooni kasutamist ravile raskesti alluvatel depressioonijuhtudel (6,54).
Arevushéired véivad olla seotud offperioodidega; nende leevendamiseks on vajalik
fluktuatsioonide vdhendamine; abi on bensodiasepiinidest (alprasolaam,
oksasepaam) ja antidepressantidest (55).

Kirjeldatud on antiparkinsonistlike ravimite dopamiini agonistide ja MAO-B
inhibiitorite kerget antidepressiivset toimet (54,55).

Stressi vahendamisel ja meeleoluhdirete ravis on olulise tahtsusega
spetsiifiline psiihhoteraapia, kognitiiv-kaitumuslik ravi, pslihhosotsiaalne toetus ja
ndustamine (54) (vt 3.4. Mittemedikamentoosne  ravi  ja rehabilitatsioon/
3.4.5. Psuihhosotsiaalsete probleemide kasitlus).

Kognitiivsete héirete ja dementsuse korral on vajalik valtida ravimeid, mis
voivad halvendada kognitiivset funktsiooni: antikolinergilised preparaadid,
amantadiin, tritsiklilised antidepressandid, bensodiasepiinid, oksubutiniin ja
tolterodiin. Mdddukat kognitiivse funktsiooni paranemist Parkinsoni tdvega kaasuva
dementsuse korral on kirjeldatud koliinesteraasi inhibiitorite kasutamisel: donepesiil
(3-10 mg péaevas) ja galantamiin (8-16 mg péaevas) (6,155,156). Rivastigmiini uuring
naitas kognitiivsete funktsioonide pikaajalist sailimist Parkinsoni tdve korral (157),
aga rivastigmiin pole praegu Eestis kasutatav (Ravimiregistris on olemas). NMDA
antagonistide (memantiin, amantadiin) ja noradrenergiliste agonistide (atomoksetiin)
voimaliku efektiivsuse suhtes on vajalikud tdiendavad uuringud (156).

Psiihhootilised héired - hallutsinatsioonid, segasusseisundid ja agiteeritus
voivad olla Parkinsoni tdve siimptomid, aga pdhjuseks voib olla ka antiparkinsonistlik
ravi: eelkdige antikolinergilised preparaadid, amantadiin, MAO-B inhibiitorid ja
dopamiini agonistid, harva levodopa. Vajadusel tuleb nende ravimite annust jark-
jargult vahendada vaéi Uldse ara jatta; sobivaim on Parkinsoni tdbe ravida levodopaga
monoteraapiana (6,65). Psilihhoosi vallandavateks faktoriteks voivad olla ka
metaboolsed hdired, infektsioon v6i unehdired, mida tuleb adekvaatselt ravida.
Vahendada voi valtida tuleb antikolinergilise toimega antidepressante ja sedatiivseid
preparaate (55).

Psiihhoosi raviks ei sobi Parkinsoni tdéve korral konventsionaalsed neuro-
leptikumid, kuna sivendavad parkinsonistlikku siindroomi; kasutatakse atlipilisi
neuroleptikume (6,65). Klosapiin (6,25-50 mg paevas) on efektiivhe ja ei halvenda
motoorset funktsiooni, kuid arvestama peab vdimalike kdrvaltoimetega: peauimasus,
suljevoolus ja ortostaatiline hiipotensioon; agranulotsiitoosi riski téttu on vajalik
vereanaliiliside jalgimine (6,54,158). Ka kvetiapiin (12,5-150 mg péevas) on
efektiivne psiihhoosi ravim Parkinsoni tove korral, tekitab harva ekstra-
puramidaalseid korvaltoimeid ja samas ei ole verepildi jalgimine vajalik (54,159).
Olansapiini ja risperidooni Parkinsoni tdve korral ei soovitata, kuna halvendavad
motoorset funktsiooni (6,158). Uued atlilpilised neuroleptikumid aripiprasool ja
ziprasidoon vdivad olla Parkinsoni tdvega esineva pslihhoosi ravis efektiivsed, aga
vajalikud on taiendavad uuringud (158).

Efektiivset ravitoimet Parkinsoni tbvega kaasneva psilihhoosi korral on
kirjeldatud ka koliinesteraasi inhibiitoritel donepesiilil ja rivastigmiinil, mis sobivad
seega ka hallutsinatsioonide raviks, eriti dementsusega patsientidel (65).
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Unehéired

Unehairete korral on soovitav reguleerida unereziimi, rakendada kognitiiv-
kaitumusliku teraapia votteid ja alles siis kasutada farmakoteraapiat. Ravimid ei taga
normaalset fisioloogilist und, kill aga voéimaldavad saavutada normaalsele unele
suhteliselt sarnase unetsiiklite vahetuse (55,160).

Uinumisraskus voib olla primaarne vdi sekundaarne - seotud dementsuse,
depressiooni, valude voi antiparkinsonistlike ravimitega. Uinumisraskuse
leevendamiseks vdib kasutada hipnootikume (zolpideem, zaleploon, zopikloon) voi
antidepressante, eelistatuna tritsuklilisi (52). Bensodiasepiinidesse tuleb suhtuda
ettevaatlikumalt, kuna nad vdivad pdhjustada péevast uimasust ja vanematel
inimestel agitatsiooni. Enne und tuleb véltida kohvi, tubakat ja alkoholi. Arevate
unenagude ja hallutsinatsioonide korral kasutatakse atllpilisi neuroleptikume:
klosapiini voi kvetiapiini; vahendada tuleks antiparkinsonistlike ravimite &htuseid
annuseid (55,160).

Oist akineesiat on vdimalik leevendada antiparkinsonistliku ravi
korrigeerimisega, kasutades levodopa depoopreparaate vodi levodopa-karbidopa-
entakapooni kombinatsiooni (52).

REM-une kaitumishdire on Parkinsoni tdvele iseloomulik unehaire
parasomniatega, elavate unendgudega, millele kaasneb rahutus, hirm, motoorne
aktiivsus ja unesrdadkimine. Raviks kasutatakse klonasepaami 0,5-2 mg
Ohtuti (55,161).

Pédevased uinumisepisoodid (uneatakid) vodivad olla tingitud Oisest
uneapnoest, aga ka sedatiivsete preparaatide, antidepressantide vdi dopamiini
agonistide korvaltoimest. Paevast erksust suurendab kofeiin. Farmakoloogilisi
ravivbimalusi on vahe; efektiivne on modafiniil (52,161), mis Eestis ei ole regist-
reeritud.

Rahutute jalgade siindroomi leevendavad dopamiini agonistid ja levodopa
vaikestes annustes dhtuti, alternatiivina ka klonasepaam vdi gabapentiin (161).
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3.3. Kirurgiline ravi

Aastaid kestnud ravi levodopa-preparaatidega on sageli mitterahuldava
tulemusega ravimindutseeritud diskineesiate ning motoorsete fluktuatsioonide tekke
tottu, mistottu kirurgilise ravi osakaal on suurenenud. Parkinsoni tdve kirurgiliseks
raviks kasutatakse ablatiivseid meetodeid, peaaju slvastimulatsiooni ning
eksperimentaalses korras ka restoratiivseid protseduure (7,162,163,164).
Operatsiooni eesmargiks on neuronaalse aktiivsuse vahendamine globus pallidus
internuse (GPi), taalamuse voi nucleus subthalamicuse (STN) rakkudes. Ablatiivse
meetodi Kkorral tekitatakse lesioon Uhte nendest aju sivastruktuuridest ning
operatsiooni nimetatakse sihtmargi jargi talamotoomiaks voi pallidotoomiaks. Ka
peaaju slvastimulatsiooni sihtpunktiks voib olla talamus vdi globus pallidus, Kkuigi
eelistatud sihtméargiks on subtalaamiline tuum. Erinevalt lesioonist saadakse
samasugune Kliiniline efekt kdrgsagedusliku elektristimulatsiooni abil, iima ajukude
kahjustamata (162).

Kirurgiline ravi on naidustatud suhteliselt noorematel, aga Kkliinilistel
naidustustel ka vanematel, véljakujunenud Parkinsoni tdvega kognitiivselt intaktsetel
patsientidel, kui haigus pole medikamentoosse raviga enam adekvaatselt kontrollitav
ning elukvaliteet on oluliselt langenud. Sel juhul on riski ning vdimaliku kasu suhe
selgelt patsiendi kasuks. Kirurgilisest ravist on kasu ka siis, kui haiguse uldndhud
pole veel raskelt valjendunud ning domineerib treemor.

Talamotoomia ja talamuse stimulatsioon

Motoorse talamuse lesioon e. Vim talamotoomia on toestatud efektiivsusega
parkinsonistliku treemori ravi meetod, mille toime haiguse teistele avaldustele on
vahene. Kahepoolne Vim talamotoomia on halvemini talutav véimalike kbérvalnahtude
tottu, milleks vbéivad olla kdnehaire, bulbaarsed nahud, kdnnakuhaire ning ka
kirurgilised komplikatsioonid nagu ajuhemorraagia ja infektsioon (165).

Sarnaselt talamotoomiaga on ka motoorse talamuse elektristimulatsioon
toestatud efektiivsusega treemori ravi meetod. Vahesel maaral vahenevad
stimulatsiooni toimel ka bradlkineesia ja rigiidsus. Kahepoolse talamuse Vim
stimulatsiooniga on saavutatav hea treemori kontroll, kuid oluliseks probleemiks
voivad muutuda korvalnahud - kdnnakuhdire ja bulbaarndhud. Seetbttu ei pruugi
subjektiivhe hinnang olla palju parem, vorreldes Uhepoolse
stimulatsiooniga (162,166).

Pallidotoomia

Pallidotoomia on efektiivne enamiku parkinsonistlike motoorsete avalduste
ravis (6,7). Tusistusena voib tekkida koldepiirkonda ajuhemorraagia, vastaskeha-
poole parees, vaatevalja defekt ning ajutine segasusseisund (167).

Kahepoolne pallidotoomia vdib oluliselt vdhendada koéiki Parkinsoni tdve
motoorseid avaldusi ning diskineesiaid, samas aga vdivad stiveneda bulbaarndhud,
kognitiivsed haired ning teise operatsiooni efekt pole patsiendile sageli nii iimne kui
esimese operatsiooni jargselt (162).

Pallidumi ja subtalaamilise tuuma stimulatsioon

Peaaju suvastimulatsioon tdhendab aju basaalganglionide plsivat
mdjustamist kindla sageduse, kestvuse ning amplituudiga elektriliste impulssidega,
mida genereerib organismi implanteeritud stimulaator ajju siirdatud elektroodide
vahendusel. Peaaju silivastimulatsiooniks implanteeritakse ajju lokaalanesteesias
elektroodid. Uldnarkoosis iihendatakse elektroodid juhtmete abil stimulaatori ja
patareiga. Juhtmed jddvad naha alla kaelale ja patarei istutatakse rindkerele rangluu
alla. Stimulatsiooni parameetreid testitakse korduvalt. Patarei vajab vahetamise 3-5
aasta tagant mida saab teha ambulatoorselt (168).
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Peaaju slvastimulatsioon on néaidustatud, kui Parkinsoni tdbi on kestnud
vahemalt 5 aastat, mille jooksul:

e motoorikahdired alluvad levodopa toimele, kuid esinevad levodopa-ravist tingitud
véljendunud motoorsed fluktuatsioonid;

¢ on kujunenud rasked levodopa on-perioodi dliskineesiad;

e oluline motoorikahairete siivenemine levodopa offperioodis pdhjustab siigava
haiguspuude olemasolu (UPDRS motoorika hindamise skaala vahemalt >30/108
levodopa offperioodis ja <30/108 Levodopa or-perioodis);

e esineb raske medikamentoossele ravile allumatu treemor (170).

Loplik otsuse kirurgilise ravi kohta teeb neurokirurg naidustusi silmas pidades
igal konkreetsel juhul eraldi.

Aju slvastimulatsiooni vastunaidustusteks on patsiendi vanus ille 75 aasta,
dementsus, rasked kognitivsed haired vdi raskekujulised psiihikahaired
(psuhhootilised seisundid, depressioon, bipolaarne haire, isiksusehaired), raskete
kaasuvate haiguste olemasolu ning pahaloomulised kasvajad (170).

Globus palliduse stimulatsioon mojustab eelkdige diiskineesiaid, kuid voib
vahendada ka teisi Parkinsoni tdve avaldusi. Kasutegur operatsioonist on suurem
bilateraalsete protseduuride korral. Stimulatsiooniga seotud tlisistused on valdavalt
korrigeeritavad stimulatsiooni parameetrite muutmisega (6,162).

Subtalaamilise tuuma stimulatsioon on efektiivne ravimeetod, mis leevendab
veelgi enam kdiki Parkinsoni tdve motoorseid avaldusi, k.a. rigiidsus ja hlipokineesia.
Selle tulemusena saab vdhendada levodopa-preparaatide annust, mis omakorda
vOib vahendada diskineesiaid. Tusistustena vdib tekkida stimulatsioonist tingitud
diskineesiaid ning meeleolu- ja kognitiivseid haireid (6,163,169).

Kirurgiliseks raviks sobivad patsiendid, kes on fiusiliselt, kognitiivselt ja
emotsionaalselt voimelised taluma operatsiooni ja postoperatiivse raviga seotud
pingeid. Nende haigussimptomid paranevad kdige enam ja raviefekt on kestev.

Transplantatsioon

Loote mesentsefaalsete dopamiinergiliste rakkude siirdamine parkinsonistlike
stiimptomite ja diiskineesiate ravis on ebapiisava kliinilise efektiivsusega, kuigi PET-
uuringul olid positiivsed muutused. Kuni ei suudeta ennetada tekkivaid tisistusi, pole
looterakkude siirdamine soovitatav ravimeetod (6,7,164). Tlvirakkude kasutamine on
olnud eksperimentaalne; ravitoime kohta puuduvad tdenduspdhised andmed.
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3.4. Mittemedikamentoosne ravi ja rehabilitatsioon

Parkinsoni tove keskseks ravimeetodiks on farmakoteraapia, kuid selle korval
on rida tdiendavaid ravimeetodeid, mis aitavad leevendada fuUsilisi vaevusi,
kohaneda haigusega ja toime tulla igapdevase eluga: liikumisravi, tegevusravi,
kdneravi, psuhholoogiline toetus.

Neuroloog saab vajadusel eriarstina suunata Parkinsoni tdve patsiendi
taastusraviteenustele, sh. flisioteraapiale, tegevusteraapiale, psihhoteraapiale ja
kdneteraapiale. Parkinsoni tdve patsientidele on sageli naidustatud kompleksne
taastusravi, mille planeerib ja viib koos neuroloogilise haigega t66ks valjadppinud
taastusravimeeskonnaga Ilabi taastusarst. Koos taastusarstiga to6tavad inter-
distsiplinaarse meeskonnatéé pdhimdttel fiisioterapeudid, tegevusterapeudid,
psihholoogid, logopeedid, sotsiaaltddtajad, taastusded, iga konkreetne meeskond
koostatakse vastavalt patsiendi probleemidele. Taastusarsti konsultatsioonile suunab
patsiendi vajadusel kas perearst vdi neuroloog. Kompleksse taastusravi eesmargiks
on saavutada ja sailitada iga patsiendi puhul maksimaalne iseseisev toimetuleku-
vdime tema igapdevaelus, aktiivsesse raviprotsessi kaasatakse koos patsiendiga ka
tema omaksed vOi hooldajad, seda nii ravi planeerimisel kui ka eesméarkide
saavutamisel ja patsiendi igapaevase imbruse kohandamisel.

Taastusravi viiakse lébi enamusel juhtudel ambulatoorselt, vajadusel ka
statsionaarsena taastusravi osakondades erinevate haiglate juures (regionaal-
haiglad, keskhaiglad, Uksikud Uldhaiglad) voi taastusravihaiglates. Taastusravi
eriarstiabi rahastab haigekassa, mdnel juhul on ma&aratud ka patsiendi omaosalus
(http.//'www.sm.ee/est/HtmlPages/taastusravivork/$file/taastusravivork.pdf) (Vabariigi
valitsuse 20.02.2007 maarus nr 49).

3.4.1. Fusioteraapia
Parkinsoni tove ravimid omavad efekti bradiikineesia ja rigiidsuse

vahendamiseks, kuid mojutavad vahem kénnakuhairet, posturaalset ebastabiilsust ja
kukkumisi. Fusioteraapia pakub lisavGimalusi Parkinsoni tdve haigete kdnnivoime ja
motoorse vdimekuse parandamisel (vt Tabel 8). Fisioteraapial on positivne mdju
Parkinsoni tdve puhul: 1abi korduvate harjutuste saab dppida uusi motoorseid oskusi
ja muuta paremaks olemasolevat tegevuse motoorset sooritust (171).

Tabel 8. Fisioteraapia printsiibid ja tegevussuunad

1. Flsioteraapia printsiibid

e Tahendusliku ja praktilise hindamisprotseduuri kasutamine, et monitoorida ja
identifitseerida fUsioteraapia eesmarke

e Terapeutilise harjutusprogrammi varane teostamine, et hoida éra
komplikatsioone

e Progresseerumise ja sellega kaasnevate probleemide identifitseerimine ja
digeaegne ning vastav sekkumine

e Eesmargiparane teraapia, et taastada v6i kompenseerida funktsioone

o Patsientide ja tema pereliikmete/ hooldajate kaasamine eesmarkide ja
teraapia strateegiate plstitamisel ning saavutamisel

2. Fusioteraapia peamised tegevussuunad
o Uldise véimekuse (aeroobse kapatsiteedi) sailitamine véi tdstmine
Liigesliikuvuse, mobiilsuse séilitamine v6i suurendamine
Lihasjbu-ja vastupidavuse sailitamine voi tdstmine
Posturaalse stabiilsuse, kehahoiaku séilitamine voi parandamine
Dunaamilise ja staatilise tasakaalu séilitamine voi parandamine
Liigutuste alustamise parandamine
Kdnni parandamine
Kukkumiste véltimine
Siirdumiste dpetamine, igapaevategevuste (sealhulgas ka t66- ja huvialadega
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seotud) dpetamine
e Abivahendite kasutamine
e Koduses keskkonnas voimaliku turvalisuse saavutamine

Parkinsoni tdbi pohjustab erinevaid funktsionaalseid probleeme liigutuste
aeglustumise ja alustamise raskuse, lihasjdikuse, varina ja posturaalse eba-
stabiilsuse tottu (172), seetdttu on vajalik individuaalsele hindamisele pdhinev fiisio-
terapeutiline ldhenemine igale Parkinsoni tdbe podevale patsiendile (vt Tabel 9).
Flsioteraapia peaks olema kéattesaadav koikidele Parkinsoni tdvega inimestele.
Oluline on tegeleda patsientidega juba Parkinsoni tdve varasest staadiumist alates,
et dra hoida sekundaarseid probleeme (173). Lahtuvalt individuaalsetest hindamis-
tulemustest voib fiisioteraapia protseduur sisaldada kas ainult ndustamist ja harimist
praeguse motoorse taseme ning vdimekuse sadilitamiseks vdi sisaldada ka
spetsiaalseid terapeutilisi harjutusi ning funktsionaalset treeningut liikumis- ja
tegevusvdime parandamiseks.

Tabel 9. Fisioterapeutilised eesmargid ja sekkumisstrateegiad Parkinsoni tove korral

Parkinsoni tve Teraapia eesmark Terapeutiline sekkumine
staadium

Hoehn&Yahr 1-2,5 e |naktiivsuse valtimine
e Liikumishirmu valtimine

Aktiivse elustiili soodustamine
Noustamine inaktiivsuse valtimise

e Fllsilise voimekuse ja flusilise voimekuse
sailitamine voi parandamise osas
parandamine o Aktiivsed terapeutilised harjutused

tasakaalu, lihasjou, liigeste
liikuvuse ja aeroobse voimekuse
parandamiseks

e Omaste voi hooldajate ndustamine

Hoehn&Yahr 2-4

Kukkumiste valtimine Aktiivsed terapeutilised harjutused

e Vdhendada ja tegevusliku eesmargiga
limiteeringuid: harjutused
- asendites « Uldised strateegiad
- siirdumistel o Parkinsoni tdvele spetsiifilised
- haaramisel strateegiad
- kdnnil -kognitiivsed lilkumisstrateegiad

-valise stiimuli strateegiad
e Noustamine turvaliseks
toimetulekuks

Hoehn&Yahr 5 ¢ Eluliste funktsioonide e Asendravi voodis voi ratastoolis
sailitamine ¢ Assisteeritud aktiivsed
e Lamatiste valtimine terapeutilised harjutused
o Kontraktuuride o Nodustamine lamatiste ja
valtimine kontraktuuride valtimiseks

Tdestatud on eesmargiparase liigutuse tahtsust: neuronid aktiveeruvad juba
enne sihiparase liigutuse algust ja ka selle ajal. Seega tuleks passiivsetele flisio-
teraapia votetele eelistada aktiivseid strateegiaid ning eesmargiparast tegevust.
Parkinsoni tbvega patsiendi liigutusi mdjutab ka eesmargi iseloom. Seotud on
ligutuste kiirus ja eesmargi kaugus ning suurus: liigutused on kiiremad, kui
eesmargiks on puudutada suurema modduga esemeid. Seega modifitseerides
Umbruskonda ja kasutades suurte moOtmetega esemeid, saame parandada
patsiendi liigutuslikku kiirust. Motoorsed haired vdivad olla méjutatud Umbritsevast
keskkonnast, kus motoorseid tegevusi sooritatakse: akineesia ja bradikineesia on
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seotud Umbritseva keskkonna ja situatsiooniga. Umbruskonna ja vahendite
kohandamine on flisioteraapia ja tegevusteraapia Uks strateegiaid (174).

Rigiidsus pdhjustab lihaste lihenemist ning vdib kaasa tuua kontraktuure.
Lihaste mittekasutamisest tingitud ndrkus eeldab suurte ja vaikeste lihasgruppide
jou- ning venitusharjutusi. Uuringud on naidanud venitusharjutuste positiivset efekti
treemori, konnikiiruse, ka&e proneerimise ja supineerimise ning pigistusjou
osas (171,175).

Kdnnakuhéired ilmnevad juba varases Parkinsoni tdve staadiumis: seda
iseloomustavad lihikesed sammud, ké&te kaasliigutuste puudumine, Iohisev
kénnimuster, ettepoole kallutatud keha, progresseeruvalt vdhenev kdnni kadents;
hairub kénni kiirus ja riitm (176). Kbnnakuhairetega kaasneva inaktiivsuse tagajarjel
vaheneb (ldine fldsiline vdimekus (aeroobne kapatsiteet ja lihasvastupidavus).
Oluline on juba Parkinsoni haiguse varastest staadiumidest tegeleda aeroobse
vBimekuse sdilitamisega. Konni ja sammu héairete treenimine vdhendab kukkumisi,
parandab kénnakuhaireid ja parandab diinaamilist tasakaalu (177).

Kénd halveneb mingi muu Ulesande samaaegsel taitmisel. Konni
teostamisele aitab kaasa audioorsete stiimulite kasutamine, kuna Parkinsoni tdvega
patsientidel on suuremad raskused omaalgatuslike liigutuste sooritamisel vorreldes
véljastpoolt saadud impulsi ajel algatatud liigutustega (176). Flsioteraapias saab
kasutada véljastpoolt tulevaid auditoorseid, visuaalseid ja taktiilseid stiimuleid, mis
parandavad kdnnakut erinevalt: auditoorsed stiimulid méjutavad sammu kadentsi
(réhutatust), visuaalsed stiimulid sammu pikkust (joonte maha-mérkimine aitab
patsiente kénnil) (171,178). Uhe kuu jooksul sooritatud kdnnitreeningul visuaalsete
vdliste stiimulite abil on plsiv efekt kdnnaku kiiruse ja sammu pikkuse osas.
Tahelepanu kindlatele kdnni aspektidele (kannal6dk) teeb liigutused vahem
sOltuvaks automaatsusest ning seega voib tédhelepanu fokusseerimist lugeda samuti
stiimuliks. Konniraja kasutamine omab efekti kui valjastpoolt tulev stiimul: parandab
kdnni ritmi ning vdhendab kdnni muutlikkust (171,178).

Kukkumine on sagedane ja iseseisva toimetulekuga tihedalt seotud
komplikatsioon, mis vdib esineda isegi varases Parkinsoni tdve staadiumis (179).
Kukkumisega lisandub fraktuuride tekkimise oht. Parkinsoni tdvega patsientide flisio-
terapeutilises kasitluses on oluline osa kukkumiste preventsioonil. Kukkumised
sagenevad Parkinsoni tdve slvenemisel ja on vordelises seoses Parkinsoni tdbe
pdetud ajaga. Kukkumised on seotud posturaalse ebastabiilsusega seismisel ning
kdnnil, pdhjuseks vdivad olla ka tardumised. Samuti esineb kukkumisi igapaeva-
tegevustel: kilnitamisel, istest plsti tdusmisel ning po66éramisel (180). Kuna
Parkinsoni tdvega patsiendid ei ole voimelised kasutama tasakaalustamiseks kate ja
jalgade liigutusi, suureneb oht kukkumisteks kdljele ja taha. Kukkumiste preventsioon
eeldab teatud strateegiate dpetamist Parkinsoni haigetele tegevuste, siirdumiste ning
kénni sooritamisel, tegevuste jaotamist lihntsamateks liigutuslikeks osadeks. Samuti
vOib kasutada staatilise ja diinaamilise tasakaalu, kehatiive fleksiibelsust ja
vestibulaarfunktsiooni mojutavaid terapeutilisi harjutusi. Vajadusel tuleb kasutada
abivahendeid, et valtida kukkumisi (171,181).

Parkinsoni tdve korral vbib esineda ortostaatiline hiipotensioon, mis viib
kukkumiste sagenemisele ja limiteerib rehabilitatsiooni programmis osalemist (49).
Patsiente peab ndustama, valtimaks situatsioone, mis vdivad alandada vererdhku:
kiired asendimuutused, pikaaegne lamamine, kdrge temperatuur, liiga suured
sdogiportsjonid ja alkoholi tarvitamine. Soovitada tuleb aeglast ja jark-jargulist
pustitdusmist, magamist koérgendatud peaasendiga, vaikeseid ja regulaarseid
sdogikordasid ning optimaalset naatriumi ja vedeliku tarbimist; kasutada voib
veenisukki (6,49).

Poiehairete korral vajavad patsiendid kaitumisteraapiat, kus treenitakse ja
kujundatakse teadlikku valitsemist kusepdie talitluse (le. Patsientidele dpetatakse ka
vaagnapodhjalihaste tugevdavaid harjutusi (40) (vt 3.4.3. Pdiehairete kasitlus).
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Parkinsoni tdvega patsient suudab sooritada liigutusi teatud strateegiaid
kasutades. Fusioterapeudi Glesanne on treenida patsienti valima ja kasutama temale
vajalikke strateegiaid, et sooritada teatud motoorset liigutuslikku Ulesannet. Lisaks
traditsioonilistele meetoditele voib kasutada selliseid teraapiaid nagu Alexander-
tehnika, jooga ja Pilates-meetodid, mis Ghendavad nii liigutusliku, respiratoorse kui
ka psuhholoogilise aspekti (171,172).
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3.4.2. Tegevusteraapia

Tegevusteraapia eesmark on inimese fiilsilise ja psidhilise seisundi
mojutamine eesmargiparaselt valitud tegevuste kaudu. Tegevusterapeut on
multidisiplinaarse ravimeeskonna liige Parkinsoni tovega haigega tegelemisel, kelle
tegevuse eesmargiks on parandada patsiendi elukvaliteeti (173).

Parkinsoni tdvega kaasnevad sUmptomid nagu treemor, rigiidsus,
bradikineesia ja kognitiivsete vdimete alanemine pdhjustavad igapaevaelu
tegevuste hairumist (vt Tabel 10).

Tabel 10. Parkinsoni tdve siimptomid ja probleemid tegevusteraapias

Siimptomid Lahendamist vajavad probleemid

Liikumise héired ¢ liigutuste alustamine ja I6petamine
e tasakaaluhaired
e asendi sailitamine voi muutmine

Peenmotoorika hairumine e treemor, mis segab kaelisi tegevusi
Rigiidsus e hairitud WC kasutus
e riietumine
Orientatsiooni ja taju héired e ajataju
Malu héired
Tahelepanu haired e keskendumine teatud tegevusele

¢ tahelepanu hoidmine
tegevuste Idpetamine

Suhtlemis- ja koostddoskuste e teistega arvestamine
alanemine e koostdod
e emotsioonide valitsemine
e enesevaljendus
Probleemilahendamisoskuste ja e tegevuste jarjestatus
loogilise métlemise haired e pohjus-tagajérg seoste loomine
e tegevuste planeerimine
e organiseerimine

Tegevusteraapia etapid Parkinsoni tdve puhul on:
Tegevusvdime hindamine
Eesmargi plstitamine
Meetodite, tegevuste valik
Teraapia labiviimine
Noustamine
Keskkonna vai abivahendite kohandamine
Lopphindamine

Tegevusteraapia aitab séilitada ja parandada tegevusvoimet enesehoolduse,
t66 ja vaba aja tegevuste osas (vt Tabel 11). Kui Parkinsoni tdbi on siivenenud ja
tegevused on juba hairitud, siis on vajalik keskkonna kohandamine ja uute
joukohaste tegevuste leidmine (182). Tegevusteraapias kasutatakse nii
individuaalset kui ka grupit66 tegevusi. Labi grupiteraapia saame parandada psihho-
sotsiaalseid oskusi ja suureneb patsiendi iseseisvus ning selle I&bi paraneb ka
elukvaliteet. Loovad tegevused, nagu naiteks siidimaalimine, aitavad emotsioone
vélja elada ja ennast valjendada I&bi kunsti, aga samuti parandavad k&elist tegevust
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ja peenmotoorikat. Need tegevused maandavad hasti stressi ja annavad vdimaluse
oma katega midagi valmistada (183,184).

Tabel 11. Tegevusteraapia Parkinsoni tdve korral.

1. Enese eest hoolitsemine
o WOC kasutus: kérgendatud tualetipotid ja kdetoed kahel pool potti
¢ Pesemine: libisemist valtivad karedad pdrandakatted; liikumist kergendavad
kasipuud seintel; dusitool kukkumise valtimiseks
e Sd6mine: jamedama varrega soogiriistad, taldrikukinnitused
¢ Riietumine: peenmotoorikat ndudvad tegevused (n66pide, paelte ja haakide
kinnipanemine ja lahtitegemine); sokkide-kingade jalgapanek; asend riietumisel
(istuc); sobivad riided; abivahendid
Siirdumine: 6ige voodi voi tooli kdrgus
Kommunikatsioon
Turvalisus
Seksuaalsus

2. Toétegevused
¢ Majapidamis- jm t60d: polsterdatud kdepidemed vaiksematel esemetel; pika
varrega tooriistad; tdtasapindade kdrgus
e Pere eest hoolitsemine
e Oppimine

3. Vaba aja tegevused
e Sobivate tegevuste leidmine
e Tegevused Uksi ja teistega

Oluline osa enesega hakkama saamisel on sotsiaalse ja flilisilise keskkonna
mdjul - see vdib olla nii takistav kui toetav. Tegevusteraapia aitab patsiendil kodustes
tingimustes kohaneda. Eelkdige peab keskkond olema turvaline (185).

Tegevusteraapia teostamine lahtub patsiendi vajadustest, toetades tema
pbdhivajadusi ja arvestades tema tugevaid kulgi. Tegevusteraapia aitab patsiendil
kohaneda oma olukorraga ja elada vodimalikult aktiivset elu. Vdimalusel tuleks
ennetada tegevusvdime langust ja alustada teraapiaga juba haiguse varajases
staadiumis.

3.4.3. Pdiehairete kasitlus

Pdiehaireid esineb enam kui pooltel Parkinsoni tdvega inimestel, pohjuseks
detruusori  hiper- voi hipoaktiivsuse vdi detruusori-sfinkteri  dlsstlinergia.
Urineerimishadired tekivad keskmiselt 3 aastat parast motoorsete slimptomite
iimnemist, sagedasemateks simptomiteks on noktuuria ehk &ine urineerimine,
suurenenud urineerimistung ja urineerimise sagenemine, inkontinents, poie
tihjendamisraskus ja uriiniretentsioon. Pdiehdired slvenevad Parkinsoni tdve
progresseerumisel (186,187) (vt 2.1.3. Mittemotoorsed haired/ Autonoomse narvi-
sisteemi hdired). Lisaks farmakoteraapiale (vt 3.2. Medikamentoosne ravi/
3.2.4. Mittemotoorsete hairete ravi) kasutatakse pdiehdirete ravis mitmeid
tédiendavaid meetodeid: kditumisteraapia; spetsiaalsed harjutused; vajadusel enese-
kateteriseerimine (39,188) (vt Tabel 12).

Esmaselt maaratletakse pdiehaire olemus ning tapsustatakse urogenitaalne
anamnees: pdiehaire algus, kestvus, sagedus, héairet vallandavad tegurid ja pdie-
hairega kaasuvad probleemid (40). Pdiehairete diagnostikas osaleb multi-
distsiplinaarne meeskond: uroloog, naistearst, androloog, onkoloog, fiisioterepeut,
neuroloog, pdetaja, 6de, patsiendi lahedased ja omaksed ning sotsiaaltodtaja.
Urineerimishairega neuroloogilisel patsiendil maaratakse jadkuriini kogus kusepdies
ultraheliuuringuga vdi kusepdie kateteriseerimisel. Urineerimishéire tdpsustamiseks
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téidab patsient urineerimispéevikut (189). Oendus-hoolduskésitlus séltub pdiehaire
tudbist, mille alusel pustitatakse 6endusprobleem (vt Tabel 13).

Tabel 12. Poiehaire kasitlus Parkinsoni tove korral

1. Arst: neuroloog, uroloog, e tabletiravi
glnekoloog, perearst

2. Fusioterapeut e vaagnapdhja lihaste harjutused
3. Ode e kaitumisteraapia: sobiva reziimi valjatdétamine
e nodustamine elustiili osas
e noustamine uriini imavate ja suunavate
abivahendite suhtes
e enesekateteriseerimise dpetamine

Oenduskasitluse eesmargiks pdiehairete korral on elukvaliteedi parandamine
ja sbltumatuse tagamine abivahenditest: patsiendile dpetatakse pdiehairega toime-
tulekut, sealhulgas urineerimisreziimi, pdie tihjendamist, uroinfektsioonide ja naha-
kahjustuste véltimist. Vajalikuks voib osutuda elustiili ja harjumuste muutmine:
ndustamine vedelikutarbimise reziimi suhtes, une-eelse kofeiini véltimise osas jne.
Noustatakse uriini imavate ja koguvate abivahendite suhtes. Liikumishairetega
haigeid on tdhtis ndustada liikumisabivahendite osas, et saaks kiiresti ja ohutult
tualetti minna, samuti tualetivarustuse suhtes, mis kergendab istumist-tdusmist.
Kusepdie hairega patsiendid vajavad pikaajalist jalgimist ja hindamist vastavalt
vajadustele kord kuus kuni kvartalis, kuni on saavutatud optimaalne seisund
patsiendi jaoks (188,190). Eestis tegeldakse pdiehdirete 6endusndustamisega
suuremates haiglates asuvates Inkotubades.

Tabel 13. Oendusprobleemi piistitamine pdiehaire korral

1. Anamnees koos kontinentsus- e pdiehéire olemuse mé&aratlemine
anamneesiga ja neuroloogilise staatusega

2. Erialaspetsialistide konsultatsioonid neuroloog

uroloog

gunekoloog vdi androloog

flisioterapeut

3. Urineerimihaire dokumenteerimine:
urineerimispaevik

sagedus

inkontinentsi juhud
66paevane uriinihulk
66paevane vedelikutarbimine

ultraheli BladderScan
¢ nelatonkateeter

4. Jaakuriini koguse maaramine

5. Laboratoorsed uuringud ¢ uriin; patoloogia koraal uriinikilv
e veri: uurea, CRV, kreatiniin,
lammastik, kliiniline vereanallits

Kaitumisteraapia on efektiivne ravivote neuroloogilise haige urineerimis-
héirete lahendamisel; selle eelduseks on motiveeritud patsient ja valjadppe saanud
pesonal. Kaitumisteraapia hdlmab reziimi kehtestamist ja vaagnalihaste treeningut.
Kognitiivse voi flilisilise kahjustuse korral on vajalik poetuspersonali abi (190).

Fisioteraapia on tdhtis osa rehabilitatsioonist: Opetetakse vaagnapdhja
lihaseid tugevdavaid harjutusi ja kujundatakse teadlikku valitsemist kusepdie talitluse
ule (40).
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Vahelduvat puhast enesekateteriseerimist rakendatakse, kui patsiendil
esineb urineerimishaire jaakuriiniga tle 100 ml (40,189); seda dpetatakse patsiendile
tema ndusolekul. Kateteriseerimist voivad teostada ka valjadppe labinud ldhedased
vOi meditsiinipersonal.  Pusikateteriseerimist teostatakse IUhiaegselt ainult
naidustusel. Kuseteede infektsiooni valtimiseks tuleb pilsikateeter esimesel
vdimalusel eemaldada ning pdie regulaarseks stimuleerimiseks ja tlihjendamiseks
kasutada alternatiivseid meetodeid (188,189). Vajadusel paigaldatakse epitstisto-
stoom ja patsienti vbi tema lahedasi dpetatakse seda hooldama. Nahaprobleemide
valtimiseks tuleb nahk hoida kuivana; vajadusel tuleb tegeleda pdhjaliku
nahahooldusega (190). Dieedi abil on vdimalik hoida uriin happelisena, et ennetada
urotrakti infektsioone: soovitatakse nditeks johvikajooki ja leesikateed.

Patsienti kaasatakse sobivate ravimeetodite valimisse. Esmalt soovitatakse
valida vdimalikult vaheinvasiivne ja ohutu ravi: kaitumistehnikad, elustiili ja kesk-
konna muutmine ning sotsiaalsete probleemide lahendamine; kateteriseerimist
kasutatakse ainult kindlatel ndidustustel (188,189). Tegurid, mille alusel ravitaktika
valitakse, on toodud tabelis 14.

Tabel 14. Tegurid, mille alusel otsustatakse pdiehdire ravitaktika

1. PGiehdire iseloom

¢ Urineerimise sagedus ja aeg paeval/66sel
Igakordne uriini maht
Tilkumine (sagedus, maht)
Pakilisus
Suutlikkus likata urineerimist edasi kuni 6igesse kohta jdudmiseni
Tais pdie tunnetamine
Pdie mittetaieliku tihjenemise tunnetamine
Urineerimise alustamine raskendatud
Dusuuria
Halvasti I6hnav uriin
e Jaakuriini maht enam kui 100 ml

2. Kaasuvad tegurid
¢ Neuroloogilise haiguse vai kahjustuse siivenemine
Kognitiivne defitsiit
Néagemis- voi kuulmishaire
Kuseteede infektsioon
Vaginiit voi atroofiline uretriit
Meeleolu
Ravimid, mis mdjutavad uriini hulka voi pdie funktsiooni
Barjaarid tualetti minekul
Patsiendi lilkuvus
Sooletegevus

Parkinsoni tdve korral esineb sageli liaktivhe pdis. Vajalik on elustiili ja
keskkonna muutmine, péevareziimi planeerimine, WC-treening ning pdietreening,
vaagnapohjalihaste treening, abivahendid ja medikamentoosne ravi. Kui esineb
dliaktiivne pdis koos jaakuriiniga, tuleb uriin eemaldada kusepdiest, kasutades
puhast enesekateteriseerimist (188,189).

Parkinsoni tdvega esinevate pdiehédirete farmakoteraapiaks kasutatakse
perifeerseid antikolinergilisi spasmoldtiliselt toimivaid preparaate: oksubutiniin,
tolterodiin, trospium, solifenatsiin; noktuuria raviks desmopressiini (6,8,40,186)
(vt 3.2. Medikamentoosne ravi/ 3.2.4. Mitte-motoorsete hairete ravi).
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3.4.4. Logopeediline ravi
Logopeediline ravi hdlmab kdne-, neelamis- ja kirjutamishaireid.

Disartria

Parkinsonistlik ehk hipokineetiline disartria kahjustab kéne produktsiooni
koiki allstisteeme: artikulatsiooni, fonatsiooni, hingamist, resonaatorsiisteemi ning
prosoodikat (26,191). Kbneorgani hiipokineesia, bradiikineesia, rigiidsuse ja treemori
véljenduseks on monotoonne ja ndrk h&al, muutuv kdnekiirus, lihikesed kdne-
s6ostud, ebatdpsed konsonandid, kdhe ja karisev haal (27,191).

Hingamine. Kdnehingamise ajal on Parkinsoni haigetel rinnakorvi véimsus
vaiksem ja abdominaalvdimsus suurem kui tervetel ning seetbttu ei joua
kdnehingamise ajal piisavalt 6hku kdnetrakti; kdnes voib esineda sagedasi ning pikki
pause ning samas voib kahe pausi vaheline kéne olla véga kiire (191).

Haal. Hiipokineetiline diisartria kahjustab haale omadusi. Parkinsoni haigetel
on leitud lariingeaalseid korvalekaldeid - muutunud on haélekurdude kuju ning
glottise ava on fonatsiooni ajal liialt suur, mille tulemuseks on ebataielik haale-
kurdude sulgumine, mis vahendabki haadle tugevust. Larlingeaalse disfunktsiooni
avaldusteks on iseloomulik hingamine, haale k&hedus ja rdmedus ning treemor.
Haale norkusele voib kaasa aidata ka haalekurru Idhendajalihase ehk adduktori liiga
vaike liikumisamplituud ning tlemé&érane liikkumiskiirus (27,192).

Artikulatsioon. Parkinsoni tdve korral mdjutab hiipokineetiline diisartria sageli
sulghaalikuid, aga ka afrikaate ja frikatiive. Ebatdpne h&aldus tuleneb sellest, et
haige ei suuda kiiresti liigutada huuli, keeletippu ja keele tagumist osa.

Resonaatorsiisteemi kahjustuse tdttu vdib esineda hiupernasaalsust ehk
ninakola. Seda pohjustab mittetaielik velofariingeaalne sulg, s.t. pehme suulagi pole
tostetud ega kéik ninaddnde suletud nende haalikute puhul, mil see on vajalik (191).

Prosoodika. Parkinsoni haige kdne vdib olla monotoonne, valede sobna-
rohkudega, Uksikute korgete toonidega. See voib tekitada valestimdistmist haige
vestluspartneris (193).

Hupokineetilise disartria avaldumisvormid on erinevad sdltuvalt haiguse
raskusest, kaasuvatest haigusseisunditest. Kdnehairete variaablust suurendavad
dementsus ja depressioon (191).

Tabel 15. Kbneravi

1. Konetreening ¢ hingamise, haale tekitamise ja
artikulatsiooniga seotud lihaste
tugevdamine

2. Abivahendid e korimikrofon

3. Mitteverbaalsete o tahestiku kasutamine
kommunikatsioonivahendite e kirjutamine
tutvustamine e arvuti abil suhtlemine

Kdneravi eesmark on parandada artikulatsiooniaparaadi lihaste funktsiooni
ning takistada seisundi halvenemist. Kdneravi vdib alustada niipea, kui Parkinsoni
tdobe on diagnoositud: see vodimaldab ennetada suhtlemisraskustest tulenevaid
sekundaarseid probleeme (194) (vt Tabel 15). Kdénerehabilitatsioonis kasutatakse
kdne ja haale parandamiseks mitmeid ravivotteid, mis on toodud tabelis 16.

Kdneravis tehtavad hingamisharjutused jagunevad fiisioloogilisteks ja kdne-
hingamisharjutusteks. Nende eesméark on vahendada pinnapealset hingamist ning
pikendada véljahingamist. Artikulatsiooniaparaadi harjutused on suunatud huulte- ja
keelelihaste tugevdamisele ning liigutuste tapsusele. Haale-ja prosoodika-
harjutustega on vdimalik muuta kdne meloodilisemaks. Kénest arusaadavust aitavad
parandada riitmi- ja tempoharjutused. Oluline on ka hingamise ja kdnelemise kui
tegevuse teadvustamine patsiendi poolt. Kaitumisteraapia abil on voéimalik
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parandada kontrolli motoorsete simptomite ja koos sellega ka kdnehaire
ule (26,191).

Tabel 16. Ravivotted haale- ja kbnehairete korral

1. Hingamine
e manuaalne abdoomeni likkamine

e sligav hingamine (nina-nina; nina-suu; suu-nina; suu-suu)
e sisse- ja valjahingamist kontrollivad harjutused
e vokaalide hdaldamine
o héaale pinge suurendamine
2. Fonatsioon

e harjutused hdéalepaeltele
o valjahingamise ja kdne alustamise seostamine
e vokaalide hddldamine

3. Artikulatsioon

o lihaste venitus- ja pingutusharjutused
e harjutused jou séilitamiseks
¢ harjutused konsonantide haaldamiseks
e vajadusel hdalikuseade
o diktsiooniharjutused
4. Resonants

e harjutused alalbualuu liikuvusele
e harjutused haéle valjuse treenimiseks

5. Kbne Kiirus
e kiiruse vahendamine
e rutmi koputamine
e pauside doppimine

6. Prosoodika
o silbi kestuse ja pausi piirittemine
¢ harjutused sdna rohkudele
e harjutused hdale moduleerimiseks

Haale omaduste parandamiseks on maailmas edukalt kasutatud Lee
Silvermani Haaleravi (Lee Silverman Voice Therapy LSVT), mis pdhineb hingamise
ja fonatsiooni treeningul optimaalsete kdneliigutuste saavutamiseks (5,28). Selle
ravimeetodi kasutamiseks peab logopeed omama vastavat litsentsi.

Kdneravi efektiivsus on seotud Parkinsoni tdve farmakoteraapiaga: hiipo-
kineesiast ja rigiidsusest tulenevad haired paranevad dopaminergilise raviga.
Pikaajalisel levodopa-ravil on aga risk kdrvaltoimeteks, mis véivad harva mdjutada ka
kénefunktsiooni: orofatsiaalsed vodi respiratoorsed diiskineesiad, oromandimulaarsed
distooniad, diisfoonia ja neurogeenne kogelus (26).

Ka kirurgiline ravi vdib mdjuda kdnefunktsiooni: talamotoomia ja pallidotoomia
vbivad slvendada kdnehdiret, eriti bilateraalse operatsiooni korral. Aju siva-
stimulatsioonil on hiipokineetilisele diisartriale soodne toime (26,28).

Uute meetoditena on kasutatud kollageeni sustimist haalepaeltesse ja
transkraniaalset magnetstimulatsiooni, mis vajavad veel tdiendavaid uuringuid (191).

Diisfaagia

Neelamishdire ehk dlsfaagia voib olla Parkinsoni tove (ks varajasi
siimptomeid. Aeglustumine esineb neelamise koigis kolmes faasis: oraalses,
lariingeaalses ja 6sofageaalses (29). Alumise 6sofageaalse sfinkteri haire korral voib
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lisaks dlsfaagiale esineda gastrodsofageaalne refluks. Raskematel juhtudel vdib
esineda aspiratsiooni. Vajadusel saab neelamisfunktsiooni uurida kontrastainega voi
videofluoroskoopilistel uuringutel (44).

Neelamishdirete raviks kasutatakse neelamislihaste treenimist ning uute
neelamismustrite ja kompensatoorsete strateegiate Oppimist (kaitumisteraapia), et
neelamine oleks ohutu (44).

Dusfaagia raviks on kasutatud ka botulismitoksiini sustimist kriko-
farlingeaalsesse lihasesse ja krikofarlingeaalset miiotoomiat, kuid nende meetodite
efektiivsuse tdestamiseks on vajalikud tdiendavad uuringud (44,195).

Neelamishdire leevendamiseks tuleb muuta dieeti ning motoorsete
fluktuatsioonide korral vahendada ravi korrigeerimisega off-perioode; stitia tuleb or-
perioodil. Silje liigsust suus saab vahendada teadliku sagedasema neelatamisega
(vt 3.4.5. Toitumine ja dieet).

Mikrograafia
Mikrograafia on motoorne haire, mille puhul kdekirja suurus muutub. Kaekiri
vaheneb sedavdrd, kuivord kirjutatu pikeneb: peenmotoorika probleemid tulenevad
sellest, et haige ei suuda piisavalt koordineerida oma sérmede ja randme t66d (196).
Mikrograafia korral on abi kohandatud kirjutusvahenditest ning visuaalsete
markide (abijooned, punktid) kasutamisest. Kde motoorse funktsiooni parandamiseks
kirjutamisel tehakse spetsiaalseid harjutusi.

3.4.5. Toitumine ja dieet

Dieet

Parkinsoni tdve puhul tuleb jargida Gldtunnustatud seisukohti tasakaalustatud
dieedi kohta, kuid lisanduvad moéned spetsiifilised probleemid, mis on seotud haiguse
eriparaga ja kasutatavate ravimite metabolismiga (197).

Keskmine paevane energiavajadus on 25-30 kcal Gihe kilogrammi kehakaalu
kohta, kuid diskineesiate esinemisel on vajalik (ldkaloraazi suurendada. Soovitav
susivesikute ja valkude suhe peab olema vahemalt 4-5:1, valkude hulk 66péevas -
0,8 g/kg. Uldine soovitus on sailitada normaalkaal. Piisavalt tuleb tarbida kiudaine-
rikkaid toite, et tagada levodopa Uhtlane imendumine ja soodustada soole-
peristaltikat. Taimseid rasvu eelistatakse loomsetele. Liigne kehakaal, mis véib
tekkida liikumise vahenemisel, koormaks lihaseid ja liigeseid ning halvendaks
likuvust veelgi (197). Samas ei ole piisavalt tdestust hipoteesil, nagu toidu kalorsuse
piiramine ja perioodiline paastumine voiksid vananemisega kaasnevaid muutusi ajus
pidurdada (198).

Kaalulangus

Parkinsoni tbvega inimesed kaotavad kaalus keskmiselt 4-5 kg, sealjuures
naised enam kui mehed. Parkinsoni tdve puhul vdivad tekkida toitumisprobleemid
seoses neelamisraskusega; taisvaartuslikult toitumast vdivad takistada ka
depressioonist ja sotsiaalsest isolatsioonist pdhjustatud sédgiisu langus, dementsus
ning probleemid hammastega. Raskusi voib tekitada poes kdimine ja
toiduvalmistamine. Kaalulangusega on seotud ka sooleperistaltika aeglustumine,
absorbtsioonihdire ning diskineesiatest ja rigiidsusest tingitud suurenenud
energiakulu (38,44,199). Alatoitumuseks loetakse kaalukaotust 10% vdi enam
kehakaalust kolme kuu jooksul.

Kaalulanguse korral tuleb jalgida toidu kaloraazi ja vajadusel tarbida
kaloririkast toitu. Soovitatakse stitia tihti ja vaikeste portsjonitena (197).

Kirjeldatud on kaalus juurdevdtmist parast stereotaktilist operatsiooni, kuid
seda on seostatud ka diskineesiate vahenemisega (44).
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Levodopa ja dieet

Spetsiifiliseks dieediprobleemiks Parkinsoni tove korral on toiduaegade
planeerimine, kuna levodopa imendub peensoolest, konkureerides aminohapetega.
Levodopat voetakse tiihja kbhuga voi vahese valguvaese sbdogi jargselt; jargmine
s6ogikord peaks olema mitte varem kui tund aega pérast levodopa manustamist.
Fluktuatsioonide korral on soovitav madalama valgusisaldusega dieet, kusjuures
pohiline toidukord tuleb jatta ohtusele ajale (197,200). Maos esinev Helicobacter
pyloriinfektsioon védhendab levodopa-preparaatide toimivust (201).

Diisfaagia ja dieet

Malumis- ja neelamishaired tulenevad lihasrigiidsusest ja bradlkineesiast.
Liigne sllg halvendab suuhtgieeni ja kahjustab hambaid, pidurdatud on seedimis-
protsess. Raske offperioodi ajal voib tekkida voimetus neelata ja suud sulgeda. Ka
sddgitoru peristaltika haire pikendab neelamisprotsessi, lisanduda vo6ib gastro-
Osofagelaalne refluks, mis soodustab iivelduse ja kdrvetiste teket. Mao tiihjenemise
aeglustumine voib pdhjustada iiveldust ja ravimi toime alguse hilinemist (44,197).

Neelamishaire korral tuleb korrigeerida dieeti: toit peab olema kergesti
neelatav, vajadusel peenestatud vdi plreeritud; jooke saab paksendusainetega
(Nutriton) tihendada kergemini neelatavaks. Kui esinevad motoorsed fluktuatsioonid,
tuleb siilla orn-faasis. Adrmusliku vahendina on véimalik kasutada perkutaanset
gastrostoomi. Liigset siljevoolust saab leevendada sagedase neelatamisega,
magusa valtimisega ja soojade jookide tarbimisega; enne raakimist tuleb neelatada.
Tahtis on pea asend (44,201). Disfaagia ravis kasutatakse neelamislihaste
treenimist (vt 3.4.4. Logopeediline ravi).

K&hukinnisus

Sagedaseks vaevuseks on kohukinnisus, mille tekkimisel on osa mitmetel
teguritel: sooleperistaltika aeglustumine, vahene liikumine, vahene vedeliku-
tarbimine, ravimite kdrvaltoimed ja suurenenud siljevoolus (45).

Kdhukinnisuse korral peab dieet olema kiudainerikas, sisaldama juur- ja
puuvilju. Paevane tarbitav vedelikuhulk peab olema vahemalt 1,5 liitrit. Tahtis on
igapaevane flisiline aktiivsus: kdndimine ja véimlemine (vdimlemisprogramm peaks
sisaldama ka harjutusi kohulihastele). Vajadusel voib kasutada lahtisteid, sobivad
soolemotoorikat kiirendavad osmootsed lahtistid (laktuloos ja sorbitool), mitte
irriteerivad  lahtistid.  Klistiiri v6ib  kasutada ainult erivajadusel, mitte
regulaarselt (44,45,197). Soovitav on valja kujundada regulaarsed ja rutiinsed
tegevused: hommikune vedelikutarbimine tlhja kdhuga, s6ok ja siis tualetis kdimine
ligikaudu 20 minutit parast s606ki (45).

3.4.6. Psiihholoogiliste probleemide késitlus

Psiihhosotsiaalne sekkumine

Parkinsoni tdve psihhosotsiaalsete probleemide kasitlemisel ja sekkumisel
on peamiseks eesmargiks soodustada haiguse hairivate mojudega toimetulekut ning
ravimitest saadud liikumisvabaduse maksimaalset arakasutamist. Erinevate tegurite
modju uurimisel on naidatud, et kerge ja médduka Parkinsoni tdve korral méjutavad
psiihholoogilised ja kaitumuslikud tegurid elukvaliteeti isegi enam kui flilsilised
tegurid (203). Aktiivne toimetulek probleemsete olukordadega ja emotsioonidega on
seotud parema meeleoluga ja madalama depressiivsusega ning probleemide
valtimine koérgema depressiivsusega ja tdsisemate probleemidega motoorses,
psihholoogilises ja kognitiivses funktsioneerimises (204). Aktiivse toimetuleku
Opetamine on tdhus Parkinsoni tdvega patsientide puhul (205).

Haigusega toimetuleku soodustamiseks kasutatakse kognitiivset kaitumis-
teraapiat. Teraapia pdhineb kognitiivsel mudelil, mis eeldab, et psihholoogilistele

45



probleemidele on omane moonutatud vOi ebafunktsionaalne md&tlemine
(kognitsioon), mis m&jutab inimese meeleolu ja kaitumist. Opetades patsiente oma
vigaseid métteid lles leidma, Gmber hindama ja reaalsusega kooskdlla viima, on
voimalik esile kutsuda muutusi emotsioonides ja kaitumises. Kaitumiseksperimendid
toetavad muutust métlemises, andes patsiendile vbimaluse reaalses olukorras oma
uut motteviisi jarele proovida ning Umber lilkata vana, negatiivset motteviisi.
Eduelamuse saamiseks planeeritakse esmalt kaitumiseksperiment, mis suure tde-
naosusega onnestub ning hiljiem muudetakse see jark-jargult raskemaks.

Lihaspingete leevendamisel, treemori ja dlskineesiate vahendamisel ning
tardumisest lilesaamisel on tdhusad I6dgastusharjutused (206), mis lisaks flusilisele
Iddgastusele aitavad vaimseid pingeid leevendada, pakkudes voéimalust mure-
motetest vabanemiseks. Kasutatakse erinevaid tehnikaid: hingamisharjutused,
lihaste pingutamine ja Id6gastamine, kujutluspildi kasutamine, hairivate métete
kérvalejuhtimine.

Sotsiaalsete oskuste Gpetamine Parkinsoni tdvega patsientidele on oluline,
kuna paljud patsiendid tdmbuvad raskendatud enesevéljenduse ning nahtavate
simptomite tdttu tagasi sotsiaalsetest suhetest. Rollimadngude, videosalvestuste ja
kaitumiseksperimentide abil Opitakse enesevaljendusviise, mis kompenseerivad
puudujaéke miimikas ja kdnes, andes vboimaluse enese selgemaks valjendamiseks
ning Umbritsevate vaartdlgenduste ennetamiseks. Suhtlemisoskused on olulised ka
abi kisimisel (naiteks tanava lletamisel) ning sotsiaalse toe saamisel - lahedased ja
Umbritsevad saavad paremini aru patsiendi vajadustest. On leitud, et sotsiaalne tugi
on oluline tegur, mis kaitseb kroonilise haiguse korral depressiooni ja arevuse
tekkimise eest (207).

Haiguse erinevatel etappidel on oluline muuta toimetulekustrateegiaid
vastavalt olukorrale (208). Stvenenud haiguse faasis, kus aktiivne probleemsetele
olukordadele ja emotsioonidele suunatud toimetulek (motlemise, kaitumise
muutmine, probleemide lahendamine) ei pruugi toimida, voib hoopis kasu olla
passiivsest toimetulekust, naiteks distantseerumisest, kus inimese tahelepanu
suunatakse probleemilt ménele neutraalsele tegevusele vdi moéttele ning selle abil
valditakse hairivate emotsioonide siivenemist.

Lisaks individuaalteraapiale on psuhholoogilise sekkumisena vdimalikud ka
koolitusprogrammid gruppidele, mis annavad suuremale hulgale haigetele véimaluse
saada psihholoogilist abi (209). Eestis on koostdts seitsme Euroopa riigi t06-
rihmadega valja td6tatud koolitusprogramm Parkinsoni tdvega inimestele ja nende
tugiisikutele, mille eesmark anda koolitust haiguse psiuhhosotsiaalsetest mojudest
ning pakkuda praktilisi oskusi nende leevendamiseks. Késiraamat véimaldab |&bi viia
grupitreeninguid, mis kasitlevad informatsioonivajadust, enese-jalgimist, meeldivaid
tegevusi, stessijuhtimist, toimetulekut &revuse ja depressiooniga, suhtlemisoskusi ja
sotsiaalset tuge (210). Treeningutes jagatakse informatsiooni, Opitakse ja
harjutatakse toimetulekuoskusi ning kodutddde abil puadtakse Opitud oskusi
igapaevaellu laiendada. Grupiviisilise 6ppimise eeliseks on see, et patsiendid saavad
omavahel jagada oma muresid ja Uksteiselt dppida toimetulekukogemusi.

Neuropsiihholoogiline rehabilitatsioon

Kognitiivsete funktsioonide parandamist neuropsihholoogilise rehabilitat-
siooni abil pole siiani Eestis kasutatud, kuigi teistes riikides kuuluvad need vétted Ghe
osana Parkinsoni tdvega patsiendite Uldise ravi hulka. Sellised rehabilitatsiooni-
programmid on individuaalsed ja lahtuvad konkreetse patsiendi kahjustunud ja
sdilinud kognitiivsete funktsioonide profiilist. Eesmargiks on kognitiivsete
funktsioonide taseme tdstmine ja abistavate vétete ning tehnikate dpetamine, et
vaimses tegevuses ettetulevate probleemidega paremini toime tulla. Kasulik véib olla
erinevate maluprotsesside voi taidesaatvate funktsioonide treenimine ja juba
lGhiajalised treeningprogrammid vodivad olla efektiivsed (211). Tulevikus peaks ka
Eesti meditsiinis rohkem tadhelepanu p6éérama kognitiivsete funktsioonide
rehabilitatsiooni arendamisele ja kaasamisele Parkinsoni tdvega haigete ravis.
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3.4.7. Sotsiaalabi

Té6tamine

Voéimalus todétada on kdikide, ka puuetega inimeste jaoks, oluline enese-
vaarikuse ning eneseleidmise allikas, samuti vdimalus suurendada sissetulekut.
Tahtis on koikides ravietappides toetada inimest tO6tamisega seoses tekkinud
probleemides, andes adekvaatset informatsiooni olemasolevate t66turu- ja muude
toetavate teenuste kohta. Haiguse diagnoosimisel on vajalik selgitada, et diagnoos ei
tdhenda veel t6ovéimekaotust ja puuet hetkeni, kuni haigus on otseselt kahjustama
hakanud toimetulekut t66ga ja igapaevaeluga.

Too6turuteenuste ja -toetuste seadus annab puuetega inimestele vdimaluse
tulla t66tuna arvele ja saada osa aktiivsetest tdoGturumeetmetest. Puuetega
inimestega tegelevad t60hdiveametites juhtumikorraldajad, kes selgitavad koost6ds
kliendiga t66turuteenuste vajaduse.

Eriti nooremaid Parkinsoni tdvega inimesi puudutab probleem, et t66tamine
oma erialal voib osutuda raskeks liikumishaire tottu, millel vbivad lisanduda tasa-
kaalu- ja konehaired, métlemise aeglus ja kognitiivsed haired. 80% Parkinsoni
tovega haigetest kinnitavad raskusi té6tamisel (212). Parkinsoni tdvega inimesed
Idbpetavad taistddajaga todtamise 2-6 aasta jooksul ning osalise to6tajaga t66tamise
4-8 aasta jooksul (213,214).

Puisiva toévoimetuse maaramine

Eestis on todvoimetuspensionile digus pusivalt t66voimetuks tunnistatud
vdahemalt 16-aastasel isikul, kelle t66voime kaotus on 40-100% ja kes pusiva
toovoimetuse tuvastamise ajaks on Eestis omandanud pensionistaazi. Plsivalt
todvdimetuks tunnistatud isikule méératakse td0voimetuspension kogu td6dvéimetuse
ajaks, kuid mitte kauemaks kui vanaduspensioniikka jdoudmiseni.

Tddvoimetuspensioni  taotlemiseks tuleb p6drduda elukohajargsesse
pensioniametisse. Plsiva tdodvdimetuse taotlemiseks tuleb inimesel tdita arstliku
ekspertiisi taotlus ja esitada see oma perearstile voi eriarstile. Kui taotletakse piisiva
todvdimetuse ja puude tuvastamist Uheaegselt, tdidetakse Uhine ekspertiisitaotlus
(www.ensib.ee/frame_blanketid.htm)) ning esitatakse arstile, kes taidab tervise-
seisundi kirjelduse vormi. Vormid esitatakse pensioniameti ekspertiisikomisjonile voi
Sotsiaalkindlustusametile (Lembitu 12, 15092 Tallinn). Terviseseisundi voi pusiva
toovdimetuse pdhjuse muutumisel voib inimene taotleda uut ekspertiisi enne
korduvekspertiisi tdhtaja saabumist. Kui inimene ei ndustu arstliku ekspertiisi
otsusega, vOib ta 3 kuu jooksul otsusest teadasaamise paevast podrduda
avaldusega Sotsiaalkindlustusameti vaidluskomisjoni.

Seega saab pisiva t6ovdimekaotuse maaramise algatajaks olla ka inimene
ise ning perearsti, neuroloogi, sotsiaaltddtaja ning kogu llejaanud meeskonna
Ulesandeks on suunata ja teavitada inimest. Vajalik on selgitada, et t66vdime
kaotuse maaramisel on otsustavaks inimese terviseseisund ning osaline voi taielik
vBimetus tddtada ja endale elatist teenida. Juba olemasolev tddvéimekaotus ei
tahenda, et puudub igasugune t66vdime. VGt on sobiva t66 leidmises; riigi poolt ei
ole mingeid takistusi t60 otsimisel, piiranguid t00ajas ega rahalist kaotust
(té6voimekaotuspension).

Puude raskusastme méaaramine

Puue tuvastatakse inimese vanusest soéltumata. Inimesel voib puue vilja
kujuneda kiiresti voi pikema aja valtel, iga juhtum on eriline ja vajab erinevat kasitlust.
Puude raskusastme maaramisel vdoetakse arvesse jargmisi tegureid:
e terviseseisund;
e tegevusvdime;
e Kkorvalabi, juhendamise ja jarelevalve vajadus, mis on suurem inimese

eakohasest abivajadusest;

47



e korvalabi ja juhendamise vajadus, mis esineb inimesel tehniliste abivahendite

kasutamisele vaatamata;
e elukeskkond;
e puudest tingitud lisakulud;
¢ rehabilitatsiooniplaani olemasolul selles ettendhtud tegevused.

Puue voib olla stgav, raske vdi keskmine. Puude aste sodltub sellest, kas

inimene vajab korvalabi 24 vdi 12tundi 66péevas voi vdhemalt korra nadalas
(vt Tabel 17). Puue annab diguse taotleda puudega inimese sotsiaaltoetusi.

Tabel 17. Puude raskusastmed

Sligav puue Isik vajab pidevat kérvalabi, juhendamist voi
jarelevalvet 66paevaringselt

Raske puue Isik vajab korvalabi, juhendamist voi jarelevalvet igal
O0paeval
Keskmine puue Isik vajab regulaarset kdrvalabi vdi juhendamist

véljaspool oma elamiskohta védhemalt korra nddalas

Puude arstlikuks ekspertiisiks tdidetakse taotlus, kus tuleb markida ka arsti
kontaktandmed, kellel on puude tuvastamiseks vajalikud terviseseisundi andmed
(perearst). Ekspertiis tehakse taotluse ja arstilt saadud terviseseisundi kirjelduse
alusel, inimene ekspertiisi tegijaga kohtuma ei pea. Puude taotlemise korduv-
ekspertiisi korral esitab isik pensioniametile uue ekspertiisitaotluse.

Vajaduse  koostatakse @ enne  puude  ekspertiisiotsuse  tegemist
rehabilitatsiooniasutuses isiklik rehabilitatsiooniplaan, mille alusel on Sotsiaal-
kindlustuse kaudu vdimalik taotletada rehabilitatsiooniteenust (Puuetega inimeste
sotsiaaltoetuste seadus). Rehabilitatsiooniplaan on vajalik ka eriti kallite tehniliste
abivahendite puhul (naiteks elektriline ratastool). Plaani tegemiseks valjastab
ekspertiisi tegija suunamiskirja, millega inimene ise p66rdub rehabilitatsiooniasutuse
poole. Rehabilitatsiooniplaanis hinnatakse inimese tegevusvdimet (igapaevaste
tegevuste, enese eest hoolitsemine, kdrvalabi vajadus) ja koostatakse tegevuskava
tegevusvdime sailitamiseks. Isiku osavotul koostatud rehabilitatsiooniplaani saadab
rehabilitatsiooniasutus ekspertiisi tegijale, kes parast puude ekspertiisiotsuse
tegemist saadab plaani koos otsusega isikule. Rehabilitatsiooniplaanis margitud
tegevuste taitmine on inimese enda vastutus, ta peab ise leidma endale sobiva koha
rehabilitatsiooniks. Rahalised vahendid sotsiaalkindlustusametis on piiratud, seetéttu
on jarjekord nii plaani koostamisel kui ka teenuste saamisel.

Sotsiaaltoetused

Parkinsoni tdbi kui liikumishairega krooniline haigus p&hjustab koormust nii
haigele, tema perekonnale kui ka Ghiskonnale tervikuna (215,216). Haigus pdhjustab
muudatusi nii perekonnaelus, tddtegevuses kui ka Ulhiskondlikes suhetes ja
sotsiaalses aktiivsuses, tekitades haiguse progresseerudes piiranguid jarjest
enam (217). Otsestele raviga seotud kuludele lisanduvad kaudsed kulud seoses
elukorralduse muutumisega: kui Parkinsoni tdvega seotud otsesed kulud koos
rehabilitatsioonikuludega on maailma erinevate riikide uuringute andmetel 27000-
150000 EEK, siis kaudsed kulud mitmekordistavad selle summa (218). Eestis ei ole
tehtud Parkinsoni tdvega seotud kulude analtisi.

Kdige rohkem pohjustab Parkinsoni tobi piiranguid seoses flUsilise
likumisega. Sellest tulenevalt on kasitletud Eesti sotsiaaltoetusi eelkdige
likumispuudega inimeste seisukohalt. Sotsiaaltoetused on mdeldud puuetega
inimestele, kellele riik hivitab sotsiaaltoetuste kaudu kdrvalabi vajadusest tingitud
lisakulud. Kdrvalabi vajadus maaratakse puude raskusastme kaudu (sligav, raske voi
keskmine). Puuetega inimeste sotsiaaltoetused ei ole seotud t66voimetuspensioni
saamise ega selle suurusega., samuti makstakse toetust séltumata sellest, kas
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puudega inimene td66tab voi mitte. Sotsiaaltoetusi maaratakse ja makstakse Eesti
alalisele elanikule voi tahtajalise elamisloa alusel Eestis elavale isikule lisakulutusi
pdhjustava keskmise, raske vOi siigava puude korral. Toetust makstakse puude
raskusastmest tulenevalt kindla summa ulatuses. Sotsiaaltoetuste taotlemiseks tuleb
pd6rduda elukohajargsesse pensioniametisse.

Sotsiaalkindlustusameti poolt makstavad sotsiaaltoetused puuetega
inimestele on (www.ensib.ee/frame_pensionid. him):
e puudega taiskasvanu toetus;
¢ rehabilitatsioonitoetus;
e puudega vanema toetus;
o tdienduskoolitustoetus.

Lisaks makstakse puudega lapse toetust, hooldajatoetust puudega lapse
vanemale ja dppetoetust, mis ei ole Parkinsoni tdve korral aktuaalsed, kuna tegemist
on vanema ea haigusega.

Sotsiaalteenused

Sotsiaalteenused on maéaratletud sotsiaalhoolekande seaduses
(https.//www.rijgiteataja.ee/act jsp?id=12760827) ning neid osutatakse kohaliku
omavalitsuse poolt.

Sotsiaalndustamine on isikule vajaliku teabe andmine sotsiaalsetest digustest
ja seaduslike huvide kaitsmise vdimalustest ning abistamine konkreetsete
sotsiaalsete probleemide lahendamisel edaspidise toimetuleku soodustamiseks.
Vallas ja linnas korraldab sotsiaalnbustamist kohaliku omavalitsuse sotsiaaltd6taja.

Taiskasvanu isiku hooldamine ja hooldaja méaéramine toimub avalduse
alusel, mis on esitatud elukohajérgse kohaliku omavalitsuse sotsiaalosakonda. Kui
hooldaja soovib hooldada konkreetset isikut, keda ta juba tunneb, pddrdub ta
hooldatava elukohajargse sotsiaalosakonna poole. Ka hooldamist vajav isik ise vdib
kohaliku omavalitsuse poole pddérduda ning avaldada soovi konkreetse hooldaja
osas. Sotsiaaltddtaja hindab hooldusvajadust; hooldajale pakutakse vajadusel
koolitust. Leping sdlmitakse hooldaja ja kohaliku omavalitsuse vahel. Taiskasvanu
perekonnas hooldamise kulud katavad hooldatav ning tema elukohajérgne kohalik
omavalitsus.

Koduteenused on isikule kodustes tingimustes osutatavad teenused, mis
aitavad tal harjumuspérases keskkonnas toime tulla. Teenuseid osutatakse reeglina
kdrvalabi vajavatele isikutele, kellel puuduvad sugulased ja lahedased.
Koduteenuste loetelu ning nende osutamise tingimused ja korra kehtestavad
kohalikud omavalitsusorganid. Sotsiaaltdé6taja abil tehakse kindlaks vajadused;
koduhooldustdodtaja kilastab klienti keskmiselt 2-3 korda n&dalas. Tavaparaste
tooulesannete hulka kuuluvad koduabi (eluruumi korrastamine; riiete hooldus;
kitmisabi; toiduainete ja majapidamistarvetega varustamine; terviseabi
korraldamine; Ghekordne asjaajamine) ja isikuabi (abistamine pesemisel; riietumisel
s6omisel; liikumisel; tualetis kaimisel; mahkmete vahetamisel), lisaks vdidakse
osutada valmistoidu kojutoomise teenust.

Eluasemeteenuseid osutatakse kroonilise haigusega isikutele, kellel on
raskusi eluruumis liikumise, endaga toimetuleku vd&i suhtlemisega: valla- vdi
linnavalitsus abistab eluruumi kohandamisel v6i sobivama eluruumi saamisel.
Vajadus hinnatakse kohaliku omavalitsuse sotsiaaltddtaja poolt, kusjuures
arvestatakse kohaliku elamuturu tingimustega ning omavalitsuse eelarveliste
vBimalustega.

Toimetulekuks vajalikud muud teenused , mida kohalik omavalitsus vdib
osutada, on soltuvuses inimeste vajadustest ja omavalitsuse eelarvelistest
vbimalustest. Selliste teenuste hulka kuuluvad:

o Isikliku abistaja teenus. Isiklik abistaja on palgaline t06taja, kes abistab vastavalt
lepingule puudega inimest (klienti) fllsiliselt igapaevastes tegevustes, millega
klient puude tdttu iseseisvalt toime ei tule. Isiklik abistaja l8htub oma t66s iga
konkreetse kliendi erivajadustest ja t66juhistest.
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o Invatransport on tasuta voi osaliselt kompenseeritud transport siigava ja raske
puudega inimestele, kes ei saa kasutada Uhistransporti séitudeks korduvale
ravile, taastusravile, abivahendikeskustesse, hooldekodusse jm.

o Paevakeskused, eneseabigrupid.

Muu abi puuetega inimestele

Tehnilisi abivahendeid on puuetega inimestel digus taotleda soodustingimustel
(www.sm.ee/est/HtmiIPages/Abivahendidinertetti/$file/Abivahendid %20inertetti.doc) .
Tehnilised abivahendid on tooted, instrumendid, varustus voi tehnilised sisteemid,
mille abil on vdimalik ennetada tekkinud vdi kaasasiindinud kahjustuse voi puude
stivenemist, kompenseerida kahjustusest v6i puudest tingitud funktsioonihairet,
parandada voi séilitada vdimalikult kérget flilisilist ja sotsiaalset iseseisvust ning
tegutsemisvdimet. Soodustingimustel tehniliste abivahendite ostmist, laenutamist voi
nendega seotud teenuste kompenseerimist voivad taotleda vanaduspensioniealised
isikud, kellel abivahend vdimaldab parandada toimetulekut; té6ealised isikud, kellel
on tuvastatud t66voime kaotus alates 40% voi on maaratud puue. Tehniliste abi-
vahendite kasutamise vajaduse maarab tehniliste vaikeabivahendite korral perearst
vOi raviarst ning keerulisemate tehniliste abivahendite korral eriarst voi
rehabilitatsiooniasutus.

Kompenseerimisele kuuluvad liikkumisabivahendid, ortoosid ja proteesid,
pdetus- ja hooldusvahendid (sh poiehdirete korral kasutatavad uriini imavad
abivahendid), nagemisabivahendid, kuulmisabivahendid ning meelelahutus- ja
arendavad abivahendid. Abivahendite tapse loetelu kehtestab sotsiaalministri
maarus.

Soodustingimustel tehniliste abivahendite ostmise, laenutamise taotlemiseks
pddrdub isik elukohajargsesse maavalitsusse isikliku abivahendi kaardi saamiseks
ning parast seda on vdimalik valida endale sobiv abivahend asutusest, millega on
maavalitsusel vastav leping.

MootorsGidukit on voimalik kohandada vastavalt puudele
(www.hot.ee/invaauto , www.epikoda.ee/vana/Autokohandus.htm) , nagu ka tellida
autodele abivahendeid (www.bmc-est.com).

Puudega inimese sdiduki parkimiskaart on inimestele, kellel on haiguse t6ttu
kdimine tugevalt raskendatud (https.//www.riigiteataja.ee/ert/act jsp?id=84417).
Parkimiskaardi saab osta kohalikult omavalitsuselt (40 krooni) perearsti tdendi alusel.
Plsiva puude korral valjastatakse kaart maksimaalse tdhtajaga 5 aastat.

Liikluskindlustuspoliisi ostmisel riiklikke soodustusi ei ole, kuid paljud
kindlustusfirmad teevad soodustusi lile 60 aasta vanustele isikutele ja puudega
inimestele; soodustuse suurus soOltub kindlustusfirmast. Liikluskindlustuspoliisi
ostmisel esitada pensioni tunnistus voéi VEK poolt véljastatud puude raskusastme
tdend.

Soodustusi seoses tddtamisega vdoimaldavad mitmed seadusandlikud aktid:
lisapuhkepdevad puudega isikule; ettevétjale sotsiaalmaksu soodustus t6dvoimetu
isiku t6dle votmisel; tulumaksusoodustus ettevdtjale, kes vdimaldab puudega
tootajale abivahendid.

Tdoturuteenustena on Tddturuameti poolt satestatud: tddruumide ja -
vahendite kohandamine; t66tamiseks vajaliku tehnilise abivahendi tasuta kasutada
andmine; abistamine tddintervjuul ja tugiisikuga t66tamine. Toéo6turuameti poolt
osutatud teenused kehtivad ainult neile inimestele, kellel on puude raskusaste
maaratud. Kui on madaratud ainult tddvdimekaotus, siis peab avalikul t66turul
kandideerima vordselt tervetega.

Sdidusoodustusena (https://www.riigiteataja.ee/ert/act jsp7id=12778197)
kehtib tasuta soit riigisisesel liinil (kaasa arvatud kommertsliin) raudtee-, maantee- ja
veeliikluses siigava puudega isikule ja puuetega lastele (kuni 16-aastastele).
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3.4.8. Seltsitegevus ja haridus

Parkinsoni tébi pdhjustab enamasti igapaevaste tegevuste sooritamise
raskust ja seetdttu vaheneb Parkinsoni tdvega inimeste sotsiaalne aktiivsus; koos
sellega halveneb elukvaliteet (14,16). Sageli toob sotsiaalse aktiivsus vahenemise
kaasa ka perekonnaliikmete elukorralduse muutuse (215).

Kroonilise haigusega toimetuleku oluliseks eelduseks on informeeritud oma
haigusest; teadmised oma haiguse kohta vdimaldavad patsiente ja nende
perelikmeid kaasata ravimeeskonda. Patsiendiharidus on seotud parema
elukvaliteediga (219). Informatsiooni soovitakse saada nii haiguse mehhanismide,
kuluvéimaluste, ravimeetodite kui ka sotsiaaltoetuste ja rehabilitatsiooni kohta.
Informatsiooniallikatena sobivad kirjalikud materjalid, internetilehed, loengud/
seminarid ja ndustamine. Siiski tunnevad lle poole patsientidest kui ka nende
pereliikmetest ja tugiisikutest, et neil ei ole piisavalt informatsiooni haiguse
kohta (220,221).

Patsiendihariduse eesmargiks on patsientide ja nende perede kaasamine
oma tervisprobleemide kasitlemisse;  kroonilisest haigusest tulenevate
probleemidega toimetuleku parandamine; patsientide rahulolu parandamine;
psihhosotsiaalse ndustamise ja toetuse pakkumine (222). Patsiendiharidust
mdjutavad mitmed tegurid: tdendusplbhiste standardite olemasolu; tervishoiu-
organisatsioonide olemasolu; metodoloogiline tugi; professionaalne teadlikkus;
tervishoiupoliitika poolt pakutav finantseerimine (223).

Erinevat liiki informatsiooni esmaseks allikaks haigetele ja nende tugiisikutele
on haigeid ja nende tugiisikuid Uhendavad seltsid. Peale informatsioonijagamise on
oluliseks eesmargiks esindada haigeid institutsioonina ja seista nende huvide eest.
Eesti  Parkinsoniliitu  kuulub  viis kohalikku Parkinsoni Haiguse Seltsi
(www.parkinson.ee). Seltsid osalevad puuetega inimeste organisatsioonide
tegevuses ka kohalikul tasandil Puuetega Inimeste Kojas. Eesti Parkinsoniliit kuulub
Euroopa Parkinsoni Haiguse Assotsiatsiooni, mis véimaldab rahvusvahelisi kontakte:
koostddd tehakse nii teadusprojektide kui seltsitegevuse tasemel. Avalikkusele
suunatud dritusena tahistatakse igal aastal James Parkinsoni slnniaastapdeva
konverentsiga, korraldatakse seltsi likmetele rehabilitatsioonilaagreid ja kultuurilisi
ekskursioone, publitseeritakse infomaterjale.

Haigetel ning nende pereliikmetel on vdimalik seltsi tegevuses osaleda ning
selle kaudu vahendada oma sotsiaalset isoleeritust. Elukvaliteedi uuringutel on
leitud, et haiged, kes osalevad seltsi tegevuses, hindavad oma elukvaliteeti
paremaks vorreldes seltsi tegevuses mitteosalenud haigetega (16).

Seltsitegevuse ja patsiendihariduse tulemusena saavad haiged ka ise
osaleda oma elukvaliteedi parandamisel, jargides tervislikke eluviise ja korraldatud
ravi ning jalgides oskuslikult oma haigust. Suur osa haigusega kohanemisel,
sotsiaalse torjutuse vahendamisel ning sotsiaalse rolli sailitamisel on pereliikmete,
soprade ja seltsilikmete toetusel. Haigete Uhendused kui sotsiaalsed tugigrupid
abistavad haigeid ja nende peresid igapaevaeluga toimetulekut.
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4. Ravikorraldus

4.1. Ravietapid; jélgimine

Parkinsoni tove kasitlus on multidistsiplinaarne - ravi on kdige kvaliteetsem,
kui ravimeeskonnas osalevad mitmete erialade spetsialistid, kes on seotud
Parkinsoni tdvega esinevate probleemide kasitlemisega: perearst, neuroloog, neuro-
kirurg, uroloog, psiihhiaater, taastusarst, pstihholoog, fiisioterapeut, tegevusterapeut,
logopeed, sotsiaaltddtaja ja 6de-spetsialistid (224).

Esmane etapp Parkinsoni tdvega haige kasitluses on perearst, kes kaebuste
ja Kliiniliste simptomite alusel suunab patsiendi diagnoosi kinnitamiseks neuroloogi
vastuvotule. Haige jalgimine ja ravi jatkamine toimub perearstide poolt koostdos
neuroloogiga (vt Joonis 4). Kordusvisiidid neuroloogi juurde toimuvad vahemalt 1-2
korda aastas, vajadusel sagedamini, eriti kui ilmnevad raviprobleemid voi tegemist
on nooremate haigetega, kellel on ravitisistuste risk kdrgem. Perearsti pAdevuses on
patsiendi toimetulekuprobleemide késitlemine ja td6ga seonduvate probleemidega
tegelemine, kaasuvate (mittemotoorsete) hairete kasitlemine ning suunamine eriala-
spetsialistide juurde spetsiifiliste probleemide lahendamiseks.

Parkinsoni tdve diagnoosimine, esmaravimi korraldamine ja raviplaani
korrigeerimine toimub neuroloogide poolt. Neuroloog korraldab taiendavad uuringud:
MRT standarduuringuna Parkinsoni tdve diagnoosimisel ja SPET-uuringu vajadusel
diagnostiliste probleemide korral. Isotoopuuringute (SPET, PET) vajaduse otsustab
kompetentsi omav neuroloog ja seda tehakse ainult vastavate vdimaluste ja
kogemustega keskustes. Erilist tdhelepanu vajavad patsiendid, kellel on tekkinud
ravimite korvaltoimed, naiteks motoorsed fluktuatsioonid voi hallutsinatsioonid;
vajadusel suunatakse need haiged vastava kompetentsiga keskusse ambulatoorsele
konsultatsioonile v&i tdiendavatele statsionaarsetele uuringutele ja ravile.
Sagedasemat konsulteerimist nbuab nooremate, alla 65 aasta vanuste Parkinsoni
tdbvega patsientide ravitaktika, et voimalikult ennetada dopaminergilise ravi
motoorseid korvaltoimeid; nende haigete jalgimine neuroloogi poolt peab toimuma 3-
4 korda aastas. Keeruliste juhtude ja diferentsiaaldiagnostiliste probleemide (naiteks
atlilipiline parkinsonism, sekundaarne parkinsonism) korral on naidustatud haige
suunamine statsionaarsele uurimisele ja ravile; vajadusel tuleb otsuseid teha
konsiliaarselt. Neuropsihholoogilist hindamist tehakse spetsialiseeritud keskustes
neuropsuhholoogi poolt.

Kirurgilise ravi naidustus otsustatakse vastava ravikogemusega keskuses
neurokirurgi poolt: Eesti tingimustes TUK Nérvikliinikus.

Parkinsoni tdve kui kroonilise haigusega esinevate probleemide lahendamisel
on oluline osa 06dedel, kes osalevad toitumisndustamisel ja urineerimishdirete,
kdhukinnisuse ja unehairete néustamisel. Oed tegelevad toimetulekuraskuste
hindamisega, patsiendihariduse ja -toetusega, sotsiaalsiisteemi poolt pakutavate
toetuste ja pddrdumisvbimaluste selgitamisega ja igapdevase hoolduse alase
ndustamisega. Spetsiaalse valjabppega 6ed saavad abistada arste raviskeemide
selgitamisega haigetele ja ravimite kdrvaltoimete hindamisega, samuti telefoniabi
andmisega probleemide esmasel lahendamisel (225).

Rehabilitatsioon toimub taastusravimeeskonna poolt keskustes, kus on
padevus neuroloogiliste haiguste kasitlemiseks. Vaartuslik on statsionaarne taastus-
ravi paralleelselt mitmete spetsialistide poolt, aga kasutatav ja toimiv on ka kindlat
liiki taastusravi (flsioteraapia, logopeediline ravi, psiihholoogiline toetus) labiviimine
ambulatoorselt.

Puudega inimestele kompenseeritakse Sotsiaalkindlustusameti poolt
rehabilitatsiooniteenust  kindlaksmaaratud rehabilitatsiooniasutustes  vastavalt
rehabilitatsiooniplaanile.

Sotsiaaltdétaja padevuses on patsiendi ndustamine sotsiaalabi toetuste
vbimaluste osas ning abistamine taotluste vormistamisel, informeerimine td6seadus-
andluse, puude ekspertiisi ja téovdimetuse ekspertiisi suhtes ning muude seadus-
andlusega satestatud diguste selgitamine.
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4.2. Ravijuhendi rakendamine

Eesti tingimustes on Parkinsoni tébe voOimalik ravida maailmas
Uldtunnustatud reeglite jargi. Haiguse kasitlemine tugineb vorgustikule, milles on
olemas esmatasandi arstid, eriarstid, taastusravispetsialistid ja spetsialiseeritud
keskused.

Eesti Ravimiregistris on registreeritud koik parkinsonismivastaste ainete
(NO4) ravimirihmad (vt Tabel 7). Levodopa preparaadid, k.a. kombinatsioon CMT-
inhibiitoriga, dopamiini agonistid, amantadiin ja MAO-B inhibiitor kuuluvad Parkinsoni
tove (G20) ravimisel Haigekassa 100% soodusravimite nimekirja, tdnu millele on
Eestis Parkinsoni tdvega haigeid v6imalik ravida suures osas vastavalt maailmas
valitsevatele arusaamadele. Eesti Haigekassa ja Eesti Ravimiameti andmetele
tuginedes erineb Eesti ravimikasutus siiski Uldtunnustatud printsiipidest peaaegu
olematu MAO-B inhibiitorite (rasagilin) ja COMT-inhibiitorite (entakapoon,
kombinatsioonina stalevo) kasutuse poolest. See tuleneb sellest, et nendel ravimitel
ei ole 100% kompensatsiooni. MAO-B inhibiitorite ja COMT-inhibiitorite
toenduspdhised  kasutusndidustused on rasagiliini monoteraapiana ja
kombinatsiooniravimina, entakapoonil kombinatsiooniravimina koos
levodopaga (5,6,7). Dekompensatsioonis Parkinsoni tdve haigete statsionaarse ravi
probleemiks on amantadiini infusiooni puudumine Eesti Haigekassa tervishoiu-
teenuste loetelu ravimite nimekirjast (§ 48).

Eestis on vdéimalik kasutada kirurgilise ravina maailmas tunnustatud
meetodeid: ablatiivseid stereotaktilisi operatsioone ja aju siivastimulatsiooni.

Parkinsoni tdve puhul on diagnoosimine ja ravi enamasti ambulatoorne.
Statsionaarsed uuringud ja ravi osutuvad vajalikuks diagnostiliste probleemide korral,
haiguse dekompenseerumisel vdi kirurgiliseks raviks. Ka taastusravi viiakse labi
enamasti ambulatoorsena, vajadusel statsionaarsetes taastusravi osakondades.
Taastusravi kui eriarstiabi rahastab haigekassa. Sotsiaalkindlustusameti poolt
kompenseeritav rehabilitatsiooniteenus vastavalt rehabilitatsiooniplaanile on aga
mdeldud haigetele, kellel on tuvastatud puue. Parkinsoni tdve haiged vajaksid siiski
rehabilitatsiooni juba haiguse alguses, et puude valjakujunemist véimalikult edasi
likata. Vaatamata liikumishairele ei taotle paljud haiged puude vormistamist see-
tottu, et haigus tekib pensionieas.

Pdhjendatud oleks spetsialiseeritud taastusravi laiem kasutamine, mille
naiteks on ambulatoorne flisioteraapiarihm Parkinsoni tdvega haigetele Tartus.
Vajalik on spetsialiseeritud psthholoogilise abi ja logopeedilise abi parem kétte-
saadavus. Kuigi vélja on tdotatud psiihhosotsiaalse koolituse programm Parkinsoni
tdvega haigetele ja nende tugiisikutele, on selle rakendamine olnud tagasihoidlik.
Eestis puuduvad praegu vbimalused tegevusteraapiaks ja neuropsihholoogiliseks
rehabilitatsiooniks.

Spetsialiseerunud keskuste baasil on arenemas eridendusabi: Tartus ja
Tallinnas to6tavad Parkinsoni Haiguse Seltside toetusel Parkinsoni tovele
spetsialiseerunud 6ed. Taiendaval finantsilisel toel oleks voimalik eribendusdpet
aktiviseerida ja sellega parandada haigete ndustamisteenust toimetulekuoskuste
ning elukvaliteedi tdstmiseks. Organisatoorse poole pealt on toetust oodata
asjaloodud Eesti Neuroddede Seltsilt.

Parkinsoni tove Eesti ravijuhendi kooskdlastamise ja tunnustamise jargselt
tagatakse ravijuhendi kéattesaadavus internetis Ludvig Puusepa nimelise
Neuroloogide ja Neurokirurgide Seltsi kodulehel (www. kliinikum.ee/nns) ja Parkinsoni
tove kodulehel (www.parkinson.ee). Neuroloogidele ja teiste erialade spetsialistidele
(perearstid, 0ed, flisioterapeudid, psiihholoogid, logopeedid, psthhiaatrid jne)
tutvustatakse Parkinsoni tdve ravijuhendit erialaseltside kaudu seminaridel ja
konverentsidel voi elektrooniliste listide kaudu. Ravijuhend publitseeritakse ajakirjas
Eesti Arst ja eraldi triikisena, mida levitatakse erinevate erialade spetsialistidele.
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5. Lisad
5.1.

UPDRS: Unified Parkinson'’s Disease Rating Scale

Uhtlustatud Parkinsoni Tdéve Hindamise Skaala

| Psiiiihika, kditumine ja meeleolu

1. Intellekti haired

0= Ei ole.

1= Kerge héire. Pidev unustamine, kuid maletab
stindmusi. Muid probleeme ei ole.

2= Md06dukas maluhaire koos
desorienteeritusega ja méodukate raskustega
keerukamate probleemide kasitlemisel.
Vahene, kuid selge mahajaamus kodustes
tegevustes, mistottu vajab vahel abi.

3= Raske maluhaire koos desorienteeritusega
ajas ja sageli ka kohas. Raske haire
probleemide k&sitlemisel.

4= Raske maluhaire; orientatsioon sailinud vaid
oma isikus. Otsustusvdimetu; probleeme ei
suuda lahendada. Vajab enese eest
hoolitsemisel palju abi. Haiget pole véimalik
Uksi jatta.

2. Motlemishaired (7ingitud dementsusest voi
ravimintoksikatsioonist.)

0= Ei ole.

1= Elavad ja vérvikad unenéod.

2= ‘Healoomulised’ hallutsinatsioonid, mille
suhtes on sailinud arusaamine.

3= Juhuslikud kuni sagedased hallutsinatsioonid
vOi meelepetted, iima arusaamiseta; voivad
segada igapaevaseid tegevusi.

4= Pusivad hallutsinatsioonid, meelepetted voi
pstihhoos. Pole voimeline enda eest
hoolitsema.

3. Depressioon

0= Ei ole.

1= Periooditi kurbus voi siititunne enam kui
normaalselt; mis ei kesta paevi voi nadalaid.

2= Pusiv depressioon (iiks nadal voi kauem).

3= Pusiv depressioon vegetatiivsete
siimptoomidega (unehdired, anoreksia,
kaalulangus, huvide kadu).

4= Pusiv depressioon vegetatiivsete
stimptoomidega ja suitsiidimotetega voi -
katsetega.

4. Motivatsioon/ initsiatiiv

0= Normaalne.

1= Vahem enesekehtestamist kui tavaliselt;
passiivsem.

2= Initsiatiivikaotus ja huvipuudus mitterutiinsete
tegevuste suhtes.

3= Initsiatiivikaotus ja huvipuudus igapaevaste
rutiinsete tegevuste suhtes.

4= Enesesse sulgunud; taielik
motivatsioonikaotus.

Il Igapéaevased tegevused (Hinnata ‘on- ja ‘off-
staadiumis.)
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5. Kéne

0= Normaalne.

1= Kergelt hairitud. Kbnest arusaamine ei ole
raskendatud.

2= Mo6o6dukalt hairitud. Vahel palutakse éeldut
korrata.

3= Raskelt hairitud. Sageli palutakse 6eldut
korrata.

4= Kdne on enamasti moistetamatu.

6. Siiljevoolus

0= Normaalne.

1= Kerge, aga selge siilje liigsus suus; voib olla
oine stiljevoolus.

2= Mo66dukas siilje liigsus; voib olla véhene
suljevoolus.

3= Méarkimisvaarne sllje liigsus koos
stiljevoolusega.

4= Véga véljendunud slljevoolus, mistottu vajab
pidevalt taskuratti.

7. Neelamine

0= Normaalne.

1= Harva laheb toit kurku.

2= Vahel laheb toit kurku.

3= Vajab pehmet toitu.

4= Vajab toitmiseks nasogastraalsondi voi
gastrostoomi.

8. Kaekiri

0= Normaalne.

1= Veidi aeglustunud voi vaike.

2= Mo6o6dukalt aeglustunud voi vaike; kdik sonad
on loetavad.

3= Raskelt hairitud; kdik sonad ei ole loetavad.

4= Enamus sonu ei ole loetavad.

9. Toidu I6ikamine ja s6dgiriistade kasutamine

0= Normaalne.

1= Mdnevorra aeglane ja kohmetu, kuid ei vaja
abi.

2= Suudab |digata, kuid aeglaselt ja kohmakalt;
vajab moningast abi.

3= Toit peab olema valmisldigatud, kuid suudab
siiski ise aeglaselt sliua.

4= Vajab toitmist.

10. Riietumine

0= Normaalne

1= Mdnevorra aeglane ja kohmetu, kuid ei vaja
abi.

2= Vahel vajab abi ndépimisel, kate panemisel
kaistesse.

3= Vajab palju abi, kuid méningaid asju suudab
teha iseseisvalt.

4= Abitu.

11. Hiigieen
0= Normaalne
1= Mdnevorra aeglane, kuid ei vaja abi.



2= Vajab abi dusi all vdi vannis kaimisel; voi on
vaga aeglane hugieeniliste toimingute juures.

3= Vajab abi pesemisel, hammaste puhastamisel,
juuste kammimisel kammimisel, tualetis
kaimisel.

4= Vajab kateetrit jm. mehhaanilisi abivahendeid.

12. Voodis keeramine ning voodiriiete séttimine

0= Normaalne.

1= Mdnevorra aeglane ja kohmakas, kuid ei vaja
abi.

2= Keerab end ning sétib linu ise, kui teeb seda
suurte raskustega.

3= Alustab ise, kuid ei suuda liksi keerata ega
linu sattida.

4= Abitu.

13. Kukkumine (pole seotud tardumisega)

0= Ei ole.

1= Harva kukub.

2= Vahel kukub; harvem kui Uks kord paevas.
3= Kukub keskmiselt Uiks kord paevas.

4= Kukub rohkem kui (iks kord péevas.

14. Tardumine kdndides

0= Eiole.

1= Harva tardumine kondides; voib esineda
stardiraskus.

2= Vahel tardumised kondides.

3= Sagedased tardumised. Vahel kukub
tardumise ajal.

4= Sagedased kukkumised tardumistest.

15. Kéndimine

0= Normaalne.

1= Veidi raskendatud. Kéte kaasliigutused vdivad
puududa kéed ei pruugi pendeldada voi on
kalduvus lohistada jalgu

2= Mo606dukad raskused; abi vajab véhe voi lildse
mitte.

3= Raske kdnnakuhaire; vajab abi.

4= Ei suuda lldse kdndida, ka mitte abistamisel.

16. Treemor (Kaebus varinale mingis kehaosas.)
0= Puudub.

1= Kerge ja harvaesinev.

2= Moddukas; tulikas patsiendile.

3= Raske; segab paljusid tegevusi.

4= Vaga valjendunud; segab enamikku tegevusi.

17. Parkinsonismiga seotud sensoorsed
vaevused

0= Ei ole.

1= Vahel tuimus, paresteesiad, vahene valu.

2= Sageli tuimus, paresteesiad, valu; mitte hairiv.

3= Sagedased valuaistingud.

4= Vaevav valu.

Il Motoorika uurimine

18. K6ne

0= Normaalne.

1= Kerge valjenduslikkuse, diktsiooni ja/ voi
haaletugevuse kadu.

2= Monotoonne, ebaselge haaldus, kuid
arusaadav; moodukalt hairitud.

3= Markimisvaarselt hairitud; raskesti arusaadav.

4= Moistetamatu.

56

19. Miimika

0= Normaalne.

1= Minimaalne hiipomiimia; vdib olla normaalne
‘pokkerimangija nagu’ — ilmetu, Ukskoikne.

2= Kerge, kuid selgelt ebanormaalne miimika
vahenemine.

3= Mo6o6dukas hiipomiimia; suu ajuti avatud.

4= Fikseerunud masknagu raske voi taieliku
miimika kaotusega; suu avatud.

20. Rahutreemor

Nagu, huuled, 16ug

Parem kési

Vasak kasi

Parem jalg

Vasak jalg

0= Puudub.

1= Kerge ja harvaesinev.

2= Vaikese amplituudiga ja pisiv; voi modduka
amplituudiga, aga periooditi.

3= Md6duka amplituudiga, esineb enamus ajast.

4= Suure amplituudiga, esineb enamus ajast.

21. Kéte aktsiooni- ja posturaalne treemor

Parem kasi

Vasak kasi

0= Puudub.

1= Vahene; esineb liigutustel.

2= Mo6o6duka amplituudiga; esineb liigutustel.

3= M6o6duka amplituudiga nii asendi séilitamisel
kui ka liigutustel.

4= Suure amplituudiga; segab s60mist.

22. Rigiidsus (Hinnatakse jasemete passiivsetel
liigutamisel suurtest liigestest 66gastunult
istuval patsiendil, ‘'hammasrattafenomeni’ ei
vaadelda.)

Kael

Parem kasi

Vasak kasi

Parem jalg

Vasak jalg

0= Puudub.

1= Vahene, v0i avastatav ainult vastaspoolse
jasemete vdi muude liigutuste tegemise ajal.

2= Vahene kuni méodukas.

3= Valjendunud, kuid liigutuste ulatus holpsasti
saavutatav.

4= Raske; liigutuste ulatus raskesti saavutatav.

23. Sorme koputamine (Patsient vastandab poialt
nimetissormega nii kiiresti ja nif suure
amplituudiga, kui voimalik; kumbki kdsi
eraldi.)

Parem kasi

Vasak kasi

0= Normaalne.

1= Vahene aeglustumine ja/ vdi amplituudi
vahenemine.

2= Mo606dukalt hairitud. Nahtav kiire vasimine.
Aeg-ajalt voib liigutus seiskuda.

3= Raskesti hairitud. Sageli takerdumine liigutuse
alustamisel voi seiskumine selle sooritamisel.

4= Suudab vaevu llesannet taita.

24. Kate liigutused (Patsient pigistab kaitt
rusikasse ja avab seda nii Kiiresti ja nii suure



amplituudiga, kui voimalik;, kumbki kdsi
eraldi.)

Parem kési

Vasak kasi

0= Normaalne.

1= Vahene aeglustumine ja/ voi amplituudi
vahenemine.

2= Moddukalt hairitud. Nahtav kiire vasimine.
Aeg-ajalt voib liigutus seiskuda.

3= Raskesti hairitud. Sageli takerdumine liigutuse
alustamisel voi seiskumine selle sooritamisel.

4= Suudab vaevu llesannet taita.

25, Kéte kiired alterneeruvad liigutused (Kate
pronatsioon-supinatsioon vertikaalselt voi
horisontaalselt nii kiiresti ja nii suure
amplituudiga, kui voimalik;, kumbki kdsi
eraldi.)

Parem kasi

Vasak kési

0= Normaalne.

1= Vahene aeglustumine ja/ voi amplituudi
vahenemine.

2= Mo60ddukalt hairitud. Nahtav kiire vasimine.
Aeg-ajalt voib liigutus seiskuda.

3= Raskesti hairitud. Sageli takerdumine liigutuse
alustamisel voi seiskumine selle sooritamisel.

4= Suudab vaevu Ulesannet téita.

26. Jala osavus (Patsient koputab Kiiresti
kannaga porandale, téstes kogu jalga;
amplituud peab olema umbes 10 cm.)

Parem jalg

Vasak jalg

0= Normaalne.

1= Véhene aeglustumine ja/ v6i amplituudi
vahenemine.

2= Mdb6dukalt hairitud. Nahtav kiire vasimine.
Aeg-ajalt voib liigutus seiskuda.

3= Raskesti hairitud. Sageli takerdumine liigutuse
alustamisel voi seiskumine selle sooritamisel.

4= Suudab vaevu Ulesannet taita.

27. Toolilt tdusmine

0= Normaalne.

1= Aeglane; vdi peab tegema mitu katset.

2= Lukkab ennast Ules kaetugedele toetades.

3= Voib kukkuda tagasi ja proovida mitu korda,
kuid suudab tousta abita.

4= Vdimetu tdusma ilma korvalise abita.

28. Kehahoiak

0= Normaalne, pustine.

1= Mitte taiesti sirge, kergelt kiihmus asend; voib
olla normaalne vanematel inimestel.

2= Mo6ddukalt kiihmus asend, selgelt
ebanormaalne; vdib olla kergelt kaldu thele
kiljele.

3= Tugevasti kiilirus, kifootiline asend; voib olla
moddukalt kaldu Uhele kiiljele.

4= Vaga véljendunud fleksiooniga ebanormaalne
kehahoiak.

29. Kénnak

0= Normaalne.

1= Kénnib aeglaselt, lihikeste lohisevate
sammudega, kuid ei ole tippivat kdnnakut
(festinatsioon) ega ettekaldumist
(propulsioon).
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2= Kodnnib raskustega, kuid ei vaja abi voi vajab
vahesel maaral; voib olla tippiv kdnnak,
lihikesed sammud, ettekaldumine.

3= Kdnnak raskesti hairitud; vajab abi.

4= Ei suuda lldse kdndida, ka mitte abiga.

30. Posturaalne stabiilsus (Vastus jérsule
tahapoole téukele, mis tekitatakse olgadest
témbamisel; patsient seisab plisti avatud
silmadega ning kergelt harkis jalgadega.
Patsient on eelnevalt informeeritud.)

0= Normaalne.

1= Retropulsioon, kuid stabiliseerub ilma abita.

2= Posturaalne vastus puudub; voib kukkuda, kui
korvalseisja ei aita.

3= Véaga ebastabiilne; kalduvus kaotada
tasakaalu spontaanselt.

4= Ei ole vdimeline seisma ilma kdrvalise abita.

31. Keha bradiikineesia ja hiipokineesia
(Kombinatsioon. aeglustumine, ebakindlus,
vdhenenud kaasliigutused kétes, liigutuste
ulatuse ja amplituudi véhenemine.)

0= Ei ole.

1= Minimaalne aeglustumine, mis annab
liigutustele kaalutleva-jarelemétliku iseloomu;
voib olla normaalne mdnede inimeste puhul.
Voéimalik vAhenenud amplituud.

2= Liigutuste vahene aeglustumine ja vaesumine,
mis on selgelt patoloogiline; véi ménevorra
vahenenud amplituud.

3= Liigutuste mdodukas aeglustumine ja
vaesumine voi vaike amplituud.

4= Liigutuste tugev aeglustumine ja vaesumine
vOi vaike amplituud.

IV Ravitlisistused (Viimase nddala jooksul)
A. DUSKINEESIAD

32. Kestus: kui suurel osal paevast esinevad
diskineesiad? (Anamnestiline info.)

0= Ei ole.

1= 1-25% paevast.

2= 26-50% paevast.

3=51-75% paevast.

4=76-100% paevast.

33. Puue: kui invaliidistavad on diiskineesiad?
(Anamnestiline info, voib ka kohapeal uurida.)

0= Eiole.

1= Kergelt invaliidistav.

2= Moddukalt invaliidistav.

3= Raskelt invaliidistav.

4= Taiesti invaliid.

34. Diiskineesiate valulikkus: kui valulikud on
diskineesiad?

0= Ei ole valulikke diiskineesiaid.

1= Kergelt.

2= Mododukalt.

3= Raskelt.

4= Vaga valjendunud.

35. Varahommikuste diistooniate esinemine
(Anamnestiline informatsioon.)

0=Ei

1=Ja



B. FLUKTUATSIOONID

36. Kas moni ‘off-periood on ajaliselt
prognoositav ravimiannuse votmise jérgselt?

0=Ei

1=Ja

37. Kas moni ‘off’-periood on ajaliselt
mitteprognoositav ravimiannuse votmise
jargselt?

0=Ei

1=Ja

38. Kas moni ‘off’-periood tekib ootamatult
(naiteks mdne sekundi jooksul)?

0=Ei

1=Ja

39. Kui suure osa paevast on patsient keskmiselt
‘off-perioodis?

0= Ei ole.

1= 1-25% péevast.

2= 26-50% paevast.

3= 51-75% paevast.

4=76-100% péaevast.

C. MUUD KOMPLIKATSIOONID

40. Kas patsiendil esineb anoreksiat, iiveldust voi
oksendamist?

0= Ei

1=Ja

41. Kas patsiendil esineb unehéireid (naiteks
unetus voi hiipersomnia)?

0=Ei

1=Ja

42. Kas patsiendil esineb siimptomaatilist
ortostaasi? (Mérkige liles patsiendi vererohk,
pikkus ja kehakaal).

0=Ei

1=Ja

V Modifitseeritud Hoehn&Yahr skaala

Staadium 0 Parkinsoni tove néhtusid ei ole.
Staadium 1 Uhepoolne haigus.
Staadium 1.5 Uhepoolne ja aksiaalne

(kehatlive) haaratus.

©TU Narvikliinik 2006
Originaal;
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Staadium 2 Kahepoolne haigus ilma
tasakaaluhéireteta.

Staadium 2.5 Kerge kahepoolne haigus;
suudab taastada tasakaalu retropulsiooni
(tdmbamise) testil.

Staadium 3 Kerge kuni moodukas

kahepoolne haigus; moningane posturaalne
ebastabiilsus; flusiliselt soltumatu.

Staadium 4 Raske puue; siiski suuteline
kéima ja seisma abita.
Staadium 5 Ratastoolis vdi voodis; abitu.

VI Schwab-England igapaevaste tegevuste

skaala

Schwab and England Activities of Daily Living

Scale

(Valitud véértus voib jddda defineeritud maarade
vahele.)

100% Téiesti iseseisev. Vdimeline
koike tegema Kkiiresti, raskusteta ja haireteta.
Normaalne. Ei tunneta mingeid raskusi.

90% Téiesti iseseisev. Vdimeline tegema
kdike modningase aegluse ja raskustega;
ajakulu voib olla kaks korda suurenenud.
Esmane raskuste teadvustamine.

80% Taiesti iseseisev enamikes tegevustes.
Ajakulu on kaks korda suurem kui tavaliselt.
Teadlik raskustest ja aeglusest.

70% Mitte  tdiesti  iseseisev. Monede
tegevustega rohkem raskusi; mdnedega
kolme- kuni neljakordne ajakulu. Suur osa

paevast kulub igapaevastele kodustele
tooddele.
60% Osaliselt sdltuv. Vodimeline tegema

enamikku koduseid tegevusi, kuid aarmiselt
aeglaselt ning markimisvaarse pingutuse ja
vigadega; moned tegevused on vdimatud.

50% Soltuv. Vajab abi poolte tegevuste
juures, on aeglasem jne. Raskused kdigega.
40% Vaga soOltuv. Voimeline tegevustes

kaasa aitama, kuid ainult mdnda asja on
voimeline tegema Uksinda.

30% Pingutustega teeb aeg-ajalt midagi
Uksinda voi alustab iseseisvalt. Vajab palju
abi.

20% Ei tee midagi tksinda. Vdimeline veidi
milleski kaasa aitama. Raske invaliid.

10% Téaielikult séltuv ja abitu. Taielik invaliid.

0% Vegetatiivsed funktsioonid nagu
neelamine, urineerimine ja seedimine on
hairitud. Voodihaige.



5.2. PDQ-8: Parkinsoni tdvega haigete elukvaliteedi liihikiisimustik, versioon 1.

. _ Kui sageli olete te
PARKINSONI TOVE TOTTU kogenud viimase kuu jooksul jargmist?

Kui sageli on Teil
Parkinsoni tove tottu

viimase kuu jooksul... Palun mérkige iga kiisimuse kohta (iks kastike ristiga

Mitte kunagi  Aeg-ajalt Ménikord Sageli Alati

1.  olnud raskusi avalikes

kohtades liikumisega?

2. olnud raskusi riietumisel?

3. olnud masendust?

4. olnud oma Parkinsoni tove

tottu avalikus kohas piinlik?

5. olnud probleeme oma
isiklikes suhetes?

6. olnud raskusi keskendu-

misega, naiteks lugemisel
voi teleri vaatamisel?

7. olnud tunne, et ei suuda

inimestega korralikult
suhelda?

8.  olnud valulikke lihaskrampe
voi spasme?

Palun kontrollige, kas olete margistanud lihe kasti iga kisimuse kohla.
Tdnan tiitmise eest/

©TU Nérvikliinik 2006
Originaal: Short-Form Parkinson's Disease Questionnaire (PDQ-8) Version 1.1.
1997 Health Services Research Unit, University of Oxford
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