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1. Uvod

Parkinsonova bolest (PB) je progresivna neurodegenerativna bolest koja nastaje propadanjem
brojnih Zivéanih stuktura u mozgu ukljucujuéi i nigrostrijatalnih dopaminergi¢kih neurona.
Smatra se da bolest nastaje interakcijom genskih i okolisnih ¢imbenika, a simptomi bolesti se
dijele na motoric¢ke i nemotoricke (Gelb i sur., 1999). U Europi i SAD-u milijun ljudi Zivi s PB, a
godisnje se prosjecno javlja izmedu 60 000 do 100 000 novooboljelih. Prema dostupnim

podacima, u Hrvatskoj je oko 6 000 dijagnosticiranih bolesnika (Relja, 2004).

Dijagnoza PB se postavlja na osnovi anamneze, neuroloskog pregleda i terapijskog odgovora
(levodopa test). Lijeenje je individualno i zapocinje odmah nakon postavljanja dijagnoze. U
lijecenju se koriste lijekovi koji izravno ili neizravno nadoknaduju nedostatak dopamina u
mozgu, lijekovi koji djeluju na dopaminske receptore ili oni koji usporavaju razgradnju
dopamina. LijeCenje ne sprecava progresiju bolesti veé utjeCe na poboljSanje kvalitete Zivota

(Tomié, 2016).

Patofiziologija PB-a je kompleksna i jos uvijek nepotpuno razjasnjena. Osnovna karakteristika
PB je propadanje neurona bogatih melatoninom koji proizvode dopamin u Supstanciji nigri, a
prisutnost Lewyevih tjeleSaca potvrduje da se radi o PB (Bene i sur., 2009). Simptomi se javljaju
nakon Sto propadne 60 do 70 % dopaminergickih neurona. Do danas prepoznati ¢imbenici
rizika za PB uklju¢uju muski spol, ¢este ozljede glave, izloZenost pesticidima, upotreba vode s
izvora, Zivot u ruralnim podrucjima i pozitivna obiteljska anamneza. S druge strane, pijenje
kave, pusenje i upotreba nesteroidnih antiupalnih lijekova smanjuju rizik od nastanka PB-a

(Peri¢ i Telarovi¢, 2012).

Barichella i sur. (2009) naglasavaju da su fizicka aktivnost i pravilna prehrana vaini za
odrzavanje tjelesne mase kod oboljelih jer zbog brojnih gastrointestinalnih problema
(disfagija, konstipacija) te uslijed motorickih simptoma bolesti moze doéi do neZeljenog
gubitka kilograma ¢ime se pogorsava stanje oboljelog. U procjeni stanja uhranjenosti se

koriste razli¢ite antropometrijske mjere kao i veci broj kratkih upitnika.

Cilj ovog diplomskog rada bio je procijeniti stanje uhranjenosti oboljelih od Parkinsonove
bolesti direktnim antropometrijskim mjerenjima i procijeniti rizik za pothranjenost te utvrditi

razinu povezanosti sa stadijem bolesti, prisutnim simptomima i kvalitetom Zivota oboljelih.
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2. Teorijski dio

2.1. OPCENITO O PARKINSONOVOJ BOLESTI

Parkinsonova bolest (PB) je progresivna neurodegenerativna bolest koja nastaje propadanjem
brojnih Ziv€éanih stuktura u mozgu uklju€ujuci i nigrostrijatalnih dopaminergickih neurona.
Smatra se da bolest nastaje interakcijom genskih i okolisnih ¢imbenika, a simptomi bolesti se
dijele na motoricke i nemotoricke. Motoricki simptomi podrazumijevaju tzv. Cetiri kardinalna
simptoma: tremor (drhtanje), rigor (ukocenost misi¢a), bradikineziju (usporenost, smanjena
amplituda pokreta) i posturalnu nestabilnost (smetnje ravnotezZe i balansa) (Gelb i sur., 1999).
Medu nemotori¢kim simptomima najveci problem predstavljaju neuropsihijatrijski simptomi,

a vodeca je depresija koja se javlja kod 45 % pacijenata te apatija (Miletic¢ i sur., 2016).

James Parkinson je 1817. godine u svojoj monografiji o ,drhtavoj praralizi“ (eng. ,An Essay on
the Shaking Palsy“) prvi opisao Parkinsonovu bolest te je bolest dobila ime po njemu. PB se

najcesce javlja u dobi iznad 60 godina, no primjecuje se sve ¢esca pojava kod mladih ljudi.

Etiologija bolesti je jos uvijek nepoznata, a smatra se kako viSe udruzenih ¢imbenika pridonosi
razvoju bolesti medu kojima se istiCu utjecaj okolisnih ¢imbenika i genetska predispozicija.
Veliki broj dokaza upuduje na to da su mutacije u mitohondrijskoj DNA i oksidativni stres

kljuéni ¢imbenici u razvoju neurodegenerativnih bolesti (Lin i Beal, 2006).

Prvi, najceSci znakovi bolesti, tzv. pre-motoricki simptomi su poremedaj mirisa i REM faze
spavanja, zatvor, depresija i apatija (Simmons, 2018). Osobe sve viSe poprimaju karakteristican

izgled kako se bolest razvija (Slika 1).

Parkinsonizam je klini¢ki sindrom koji se odnosi na skup tipicnih motorickih simptoma:
bradikinezije, rigora, tremora u mirovanju i posturalne nestabilnosti. MozZe se prema etiologiji

podijeliti na primarni i sekundarni parkinsonizam (Babi¢ i Mahovi¢, 2008):

e Primarni se javlja u oko 95 % slucajeva kao posljedica idiopatskog ili tipicnog PB-a.
Uzrocnik je u pravilu nepoznat, a gubitak neurona nastaje sloZenom interakcijom

genskih i okolisnih ¢imbenika.

e Sekundarni se javlja kod manjeg broja oboljelih, poznatog je uzroka i ponekad izljeciv.
MozZe se javiti kao posljedica uporabe odredenih lijekova, zaraznih bolesti poput
virusnog encefalitisa, ateroskleroze, degenerativnih bolesti srediSnjega Zivéanog

sustava ili metabolickog poremecaja poput Wilsonove bolesti.



2. Teorijski dio

Slika 1 Tipic¢an izgled osobe s Parkinsonovom bolesti (Wikipedia, 2018)

Bolest se moZe javiti u djetinjstvu ili adolescenciji, iako vrlo rijetko (tzv. juvenilni

parkinsonizam) (Bene i sur., 2009).

Vec je spomenuto kako odumiru dopaminergicki neuroni u dijelu mozga poznatijem kao
Substantia nigra (crna tvar) koji upravlja sustavima nagrade i kretanja. Uz to dolazi i do
nedostatka drugih neurotransmitera (serotonina, adrenalina, acetilkolina) kao posljedica

propadanja drugih Ziv€anih stanica (Feldman i Ratner, 2005).

Dijagnoza PB-a se postavlja na osnovi anamneze, neuroloskog pregleda i terapijskog odgovora
(levodopa test). LijeCenje bolesti je individualno, a treba zapoceti odmah nakon postavljene
dijagnoze. U lijecenju bolesti koriste se lijekovi koji izravno ili neizravho nadoknaduju
nedostatak dopamina u mozgu, lijekovi koji djeluju na dopaminske receptore ili oni lijekovi
koji usporavaju razgradnju dopamina. LijeCenje ne sprecava progresiju bolesti veé utjece na

poboljsanje kvalitete Zivota (Tomic¢, 2016).
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2.2. UCESTALOST PARKINSONOVE BOLESTI

Uz Alzheimerovu demenciju, PB je druga najucestalija neurodegenerativna bolest u svijetu.
Incidencija i prevalencija PB u neprestanom su porastu sa starenjem populacije. Incidencija se
krec¢e od 4,5 do 21 slucajeva na 100 000 stanovnika, a prevalencija od 18 do 328 slucajeva na
100 000 stanovnika u opcoj populaciji. Ucestalija je kod muskaraca nego kod Zena i najéesce
se javlja u Sezdesetim godinama Zivota i polako napreduje, no primjecuje se sve ¢esc¢a pojava

kod mladih ljudi — na 10 oboljelih jedna je osoba mlada od 50 godina (Bene i sur., 2009).

U Europi i SAD-u zivi milijun ljudi s PB-om, a godi$nje se prosjecno javlja novih 60 000 do 100
000 oboljelih. Prema dostupnim epidemioloskim podacima, u Hrvatskoj je oko 6 000
dijagnosticiranih bolesnika (Relja, 2004). U Hrvatskoj je 2016. godine prema podacima
Hrvatskog zavoda za javno zdravstvo (HZJZ) zbog Parkinsonove bolesti umrlo 372 osobe, od

toga 200 muskaraca i 172 Zene.

2.3. PATOFIZIOLOGUA

Patofiziologija PB-a je kompleksna i joS uvijek nepotpuno razjasnjena. Osnovna karakteristika
PB-a je propadanje neurona bogatih melatoninom koji proizvode dopamin u Supstanciji nigri,
a prisutnost Lewyevih tjelesaca potvrduje da se radi o PB (Bene i sur., 2009). Do pojave
simptoma PB dolazi nakon 3to propadne 60 do 70 % dopaminergi¢kih neurona. Lewyjeva
tjeleSca su koncentri¢ne, eozinofilne citoplazmatske inkluzije koje su sastavljene uglavhom od
alfa-sinukleina koji se veZe na ubikvitin o$te¢enih neurona (Simmons, 2018). Uz protein alfa-
sinuklein sadrze i fosforilirane neurofilamente, ubikvitin, fosfolipide i druge citoskeletne
komponente. Mogu se nadi u stanicama bazalnih ganglija, kraljezniéne mozdine i simpatickih
ganglija (Bene i sur., 2009). Lewyjeva tjeleSca se prvo nakupljaju u osjetilnim pupoljcima pa se
iz tog razloga hiposmija (djelomic¢ni gubitak osjeta njuha) smatra prvim, predklinickim
simptomom, a cCesti su i poremecaji spavanja. Do razvoja klinicke slike karakterizirane
poremeéajem kretanja s tremorom, rigidnosti i bradikinezijom dolazi uslijed stvaranja
karakteristi¢nih citoplazmatskih inkluzija koje se sastoje od netopljivih proteinskih agregata

(Gasparovicisur., 2013).
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Braak i suradnici (2004) su u svojoj studiji opovrgnuli ranije ideje da se u PB radi iskljucivo o

propadanju dopaminergickih neurona Supstancije nigre i dokazali kako se radi o

multisustavnoj neurodegeneraciji u kojoj se progresija bolesti moze pratiti kroz Sest stupnjeva

(Slika 2):

1.

stupanj — formiranje Lewyjevih tjeleSaca i propadanje neurona u jezgri olfaktornog

bulbusa $to rezultira hiposmijom.
stupanj — promjene vidljive u lokusu ceruleusu, meduli oblongati i ponsu.

stupanj — progresija neurodegeneracije u Supstanciji nigri, u ovom stadiju zapocinje

pojava prvih simptoma bolesti.

stupanj — neurodegeneracija se Siri u pedunkulopontinu jezgru, dorzalne rafe jezgre i

hipotalamus.

stupanj — progresija u temporalnom dijelu neokortikalne regije; mogué razvoj

demencije.

stupanj — progresija u primarnom i sekundarnom dijelu neokortikalne regije mozga.

Stadiji1i2 Stadiji3i4 Stadiji5i6
Autonomni | olfsktorni Motomi poremedaii i Emodionzlni | kognitivhi
pc:-rema:'aji mremec'aji u spauanju paremeadaji

Motosicki ®
simptomi ~ Lewyeva fjeledca u moZdanom deblu
%) Lawyeva tjeleSca U kortikalnim neuronima

Vagusnog
Tivea

Slika 2 Braak stadiji napredovanja Parkinsonove bolesti (prilagodeno prema Petersen, 2017)
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2.4. ETIOLOGUA

Etiologija bolesti je joS uvijek nepoznata, a smatra se kako viSe udruzenih faktora pridonosi
njenom razvoju. Sve ucestalije se dovode u vezu utjecaj okolisnih faktora i genetska
predispozicija (Mileti¢ i sur., 2016). Do danas prepoznati ¢imbenici rizika koji povisuju rizik
nastanka PB uklju¢uju muski spol, ¢este ozljede glave, izloZzenost pesticidima, upotreba vode s
izvora, Zivot u ruralnim podrucjima i pozitivna obiteljska anamneza. S druge strane, pijenje
kave, pusenje i upotrebu nesteroidnih antiupalnih lijekova smanjuju rizik od nastanka PB (Peric¢

i Telarovi¢, 2012).

2.4.1.Genetski cimbenici rizika

Poznat je odreden broj genskih mutacija ¢ije nasljedivanje uzrokuje obiteljsku pojavu bolesti,
no kod vedine bolesnika uzrok bolesti ostaje nerazjasnjen. Oko 15 % pacijenata ima bolest u
prvom koljenu, a 5-10 % ima mutaciju gena povezanih s PB. Mutacije gena parkina (PARK2)
povezani su s pojavom juvenilnog parkinsonizma. Proucavanje obitelji s pozitivnom
obiteljskom anamnezom otkriva pet gena; alfa-sinuklein (PARK 1 i PARK4), PINK1 (PARK6), DJ1
(PARK7?) i LRRK (PARKS) koji su povezani s pojavom sporadi¢nog oblika PB (Trinh i Farrer, 2013).

U istraZzivanju na monozigotnim blizancima utvrdeno je da incidencija nije 100 %-tna Sto
upudéuje na medudjelovanje mutacije gena i okolisnih faktora, a velika se uloga pripisuje
produkciji slobodnih radikala, mitohondrijskoj disfunkciji te mehanizmu oksidativnog stresa.
Takoder je dokazano da su genski ¢imbenici klju¢ni samo u ranom obliku PB, kada simptomi

nastupaju prije 50. godine (Peri¢ i Telarovi¢, 2012).

PB s ranim pocetkom nasljeduje se monogenski i do danas je poznato da su mutacije u Sest
gena vezane uz rani pocetak familijarnog parkinsonizma (Tablica 1): gen za alfa-sinuklein
(SNCA), parkin (PARK2), onkogen DJ1 (PARK7), PTEN-om induciranu putativhu kinazu 1
(PINK1), kinazu bogatu ponavljajué¢im slijedom leucina 2 (LRRK2) i genu za ATP-azu (ATP1A3).
Vodedi uzroci autosomno-dominantnih oblika PB su promjene u dva gena SNCA i LRRK2, dok
vedéina ostalih slu¢ajeva nasljednog PB pokazuje autosomno-recesivni oblik nasljedivanja

(Gasparovicisur., 2013).
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Tablica 1 Geni koji se povezuju uz razvoj PB (prilagodeno prema Gasparovic i sur., 2013)

Gen Lokus Protein
SNCA 4q922.1 Alfa-sinuklein
PARK2 6q25-927 Parkin
PARK?7 1p36.23 DJ1
PINK1 1p36.12 PTEN-om inducirana putativna kinaza 1
LRRK2 12qg12 Kinaza bogata ponavljajuc¢im slijedom leucina 2
ATP1A3 19q13.31 ATP-aza

Brojne mutacije PARK2 gena na kromosomu 6g25g27 uzrokuju gotovo polovicu slucajeva s
ranim pocetkom. Produkt ovog gena, parkin je E3 protein-ubikvitin ligaza ukljuc¢ena u
ubikvitinaciju proteina namijenjenih za razgradnju u proteasomalnom sistemu (Shimurai sur.,
2000). Mutacije PARK2 gena ukljuuju promjene pojedinacne baze ili kompleksne genske
promjene i delecije egzona, koji vjerojatno vode gubitku funkcije ligaze. Pretpostavlja se da
posljedi¢na akumulacija glikoziliranog alfa-sinukleina ili drugih toksi¢nih tvari dovodi do smrti
neurona izlozenih citotoksi¢nim stresovima (Petrucelli i sur., 2002). Moguce je da dolazi do
poremecéenog transporta vezikula koje sadrze dopamin. PARK2 mutacijama pronadene su jo$
recesivne mutacije u PARK7 genu na kromosomu 1p36.23, koji kodira DJ1 protein (Amberger
i sur., 2014). Mutacije u ovom genu dovode do gubitka funkcije DJ1 proteina koji je uklju¢en u
odgovor na oksidativni stres, ima ulogu poput Saperona u omatanju novoproizvedenih
proteina, kao i odmotavanju abnormalnih proteina, sudjeluju u dostavljanju proteina u

proteasome te u proizvodnji i obradi RNA (Amberger i sur., 2014).

U mozgu je takoder utvrdena povisena ekspresija PINK1 gena smjestenog u kromosomskoj
regiji 1p36.12 Sto najvjerojatnije dovodi do gubitka funkcije enzima, Sto moze uciniti neurone
podloZnijima stani¢cnom stresu, slicno mutacijama PARK2 gena (Gasparovi¢ i sur., 2013).
Lewyjeva tjelesca nisu nadena u mozgovima bolesnika s PARK2 mutacijama, pri ¢emu jos nije
utvrdeno jesu li prisutna u slu¢ajevima PB s mutacijama PARK7 i PINK1 gena (Gasparoviéi sur.,

2013). SNCA gen na kromosomu 4qg22.1 kodira protein alfa-sinuklein koji je u sastavu
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Lewyjevih tjelesaca. Identificirane su i mutacije u genu LRRK2, smjestenom u regiji 12q12,
takoder s dominantnim nasljedivanjem, cije funkcionalne posljedice nisu poznate (Gasparovic¢
i sur., 2013). Mutacije u genu LRRK2 su najcesc¢i uzrocnici familijarne ili tzv. ,sporadi¢ne” PB

(Beal i Lin, 2006).

Nasljednost PB s kasnim pocetkom je niska. Potencijalna uloga SNCA varijanata, koje se vezu
uz rani pocetak PB, pretpostavljena je i u riziku za bolest s kasnim pocetkom na temelju nalaza

u autosomno-dominantnoj familijarnoj formi PB (Gasparovic i sur., 2013).

2.4.2. Utjecaj pesticida na razvoj PB

U vezi s nastankom PB dovode se parakvat (1-1-dimetil -4-4 - bipiridina sol kationa; suzbija
korove), maneb (mangan etilenbis (ditiokarbamat); organski fungicid koji se intenzivno koristi
protiv gljivicnih oboljenja vocaka, vinove loze, Zitarica, uljarica, duhana), rotenon (biljni
alkaloid koji se najviSe koristi u ribarstvu), organofosforni spojevi, piretini, klorirani

ugljikovodici te drugi spojevi.

Herbicidi su kemijska sredstva kojima se suzbijaju korovi. Parakvat je kontaktni herbicid iz
grupe bipiridilina, djeluje brzo i kratkotrajno te se u tlu brzo razgradi. Ubraja se u najopasnija
sredstva. Koristi se za zastitu kupusnjaca (cvjetaca, kelj, kelj pupcar, kupus) od korova i

preporuka je koristiti ga prije pripreme za sadnju (Sanseovic, 2006).

Rotenon se za razliku od ostalih biljnih insekticida prvenstveno koristio kako bi se njime
olaksao ulov ribe. Kasnije je uo¢ena njegova djelotvornost prilikom suzbijanja razli¢itih vrsta
kukaca, posebice gusjenica i tvrdokrilaca. Novija istrazivanja su dovela do ogranic¢enja njegove

primjene u ekologkoj proizvodniji (Skarda, 2014).

Maneb pripada skupini ditiokarbamatima (DTC) — po kemijskoj strukturi rije¢ je o kelatima
karbaminskih kiselina s metalima (maneb sadrzi mangan). Ditiokarbamati su zajedno s jo$
nekim fungicidima naj¢esée pronalazeni ostaci pesticida u hrani, narocito vo¢u (Agroklub,

2019).

Pesticidi rotenon, parakvat i maneb izravno ili neizravno remete funkcioniranje respiratornog
lanca u mitohondijima dopaminergickih neurona. Parakvat je jedini pesticid za koji je dokazano

da ovisno o njegovoj dozi i trajanju izlozenosti raste rizik za PB. Smatra se da maneb moze
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uzrokovati PB, inhibirajuéi tirozin hidroksilazu koja ima glavnu ulogu u sintezi dopamina.
Utjecaj maneba je pojacan u prisutnosti parakvata. Rotenon smanjuje razinu dopamina,
inhibirajuci tirozin hidroksilazu te je i inhbitor kompleksa | u mitohondrijima, Sto uzrokuje

oksidativna osteéenja stanica i stvaranje slobodnih radikala (Peri¢ i Telarovi¢, 2012).

METP Rotenan Manes
Lipofilni
= |
Krvno mozdana barijera
; MBTR i

Dopaminergicki neuroni

' 4 Inhibicijzs kompiekaa | 1]
& Prakid cheidacijske oy
= fovloriecae Fracine ATF-2
%  Potencijalni kolaps

Y mutchondnjske membreng
e i

4 DNK pafikt E asTgaﬁ \\

o NO % Paroksidacs lipids | protaina S o :
I 4 Dezorgarizacis citoskalens I e

}ﬁ'
-

Stanicna smrt |

o0

Parakwvat

Slika 3 Prikaz remecenja funkcioniranja respiratornog lanca u mitohondrijima
dopaminergickih neurona djelovanjem pesticida

(prilagodeno prema Klapec i Strelec, 2017)
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Osim inhibicije kompleksa | i lll transportnog lanca elektrona, mogu izazvati oksidativni stres
ili dovesti do nakupljanja proteinskih agregata u stanici. Na slici 3, UPS je ubikvitinsko-
proteasomski sustav koji reciklira otpadne proteine. Protein kojeg treba razgraditi se najprije
oznaci malom bjelancevinom, tzv. ubikvitinom te uvlaci u unutrasnjost proteasoma gdje ga
proteaze razgrade do peptida i aminokiselina. Neadekvatno funkcioniranje UPS-a pospjesuje
nakupljanje proteinskih agregata. Svi ovi procesi zasebno ili skupa uzrokuju smrt

dopaminergickih neurona (Klapec i Strelec, 2017).

MPTP (1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridin) se Cesto koristi u animalnim modelima
izazivanja PB te je na slici 3 prikazan radi usporedbe. Taj lipofilni, primarno netoksicni spoj,
prolazi krvno-moZdanu barijeru i ulazi u mozak, gdje ga enzim monoaminooksidaza-B (MAO-
B) metabolizira u toksi¢ni kation 1-metil-4-fenilpiridin (MPP+) koji unistava dopaminergicke
neurone u Supstanciji nigri. On se nakuplja u mitohondrijima i ometa funkciju kompleksa |

respiratornog lanca, $to dovodi do nakupljanja slobodnih radikala (Peri¢ i Telarovi¢, 2012).

2.4.3. Utjecaj ostalih cimbenika na razvoj PB

Teski metali, razlicite bolesti (metabolicki sindrom, dijabetes, giht), konzumacija mlije¢nih
proizvoda, utjecaj nikotina, fizicka aktivnost i upotreba nesteroidnih protuupalnih lijekova

opisani su kao okolisni ¢imbenici koji mogu utjecati na razvoj bolesti.

Kroni¢no trovanje manganom moze izazvati ireverzibilni neuroloski poremecaj slican PB-u.
Manganizam se najcesSce javlja u osoba koje se profesionalno trajno izloZzene manganu —
varioci, rudari, radnici u proizvodniji legura, proizvodnji ¢elika. Magnetskom rezonancijom je
dokazano nakupljanje mangana u bazalnim ganglijima, no obzirom da se ne oStecuju
dopaminergicki neuroni u substanciji nigri nije jasna njegova uloga u PB (Peri¢ i Telarovic,

2012).

Kod PB se ¢esto spominje visok unos Zeljeza zbog svog prooksidacijskog djelovanja ¢ime moze
potaknuti pojacano nakupljanje reaktivnih kisikovih spojeva (ROS). Danas se puno ulaZze u
terapijske pristupe kojima bi se Zeljezo keliralo (Lingor i sur., 2017) i na taj nacin usporio
napredak bolesti s obzirom da je Zeljezo samo jedan od metala koji potic¢e agregaciju alfa-

sinukleina (Xu i Pu, 2017).
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Oboljeli od PB imaju veée koncentracije Zive u kostima u odnosu na zdrave osobe iste dobi
(Weisskopf i sur., 2010). Kroni¢no profesionalno otrovanje Zivom nastaje nakon duge
izloZzenosti, a halucinacije i demencija su kasne manifestacije kroni¢nog trovanja. Smatra se da
Ziva djeluje na Ziv€ani sustav indukcijom citokina TNF-alfa te smanjuje razinu glutationa, sto
dovodi do apoptoze stanica i neuroloskih osteéenja (Peri¢ i Telarovi¢, 2012). Osim kroz
profesionalnu izloZenost, Ziva se mozZe pronadi u amalgamaskim plombama, hrani (ribe i
Skoljkasi) i nekim cjepivima.

U kohortnoj studiji provedenoj u Finskoj, metabolicki sindrom je bio povezan sa 50 % manjim
rizikom za razvoj PB-a (Saaksjarvi i sur., 2015) Sto su autori ponajprije objasnili povisenom
razinom serumskih triglicerida i viSom glikemijom na taste. Nasuprot tome, kohortna studija
provedena u Koreji pokazuje pozitivnu vezu izmedu metabolickog sindroma i rizika za PB (Nam
i sur., 2018). Hu i sur. (2007) su utvrdili kako je dijabetes tipa 2 neovisni ¢imbenik rizika za PB
i nakon kontrole veceg broja potencijalno interferiraju¢ih varijabli. Barichella i sur. (2009)
navode da i dijabetes i povecani ITM znadajno povecavaju rizik od PB-a u oba spola te da je

njihov utjecaj jaCe izrazen kod osoba mladih od 65 godina.

U studiji provedenoj na muskarcima Japanskog podrijetla na Havajima, rizik za razvoj PB je bio
povecan kod osoba koje su imale povecanu debljinu koZnog nabora tricepsa (Palacios i sur.,
2011). Od 1992. do 2005. provedena je velika kohortna studija koja je ukljucila 147 096
sudionika iz 21 Americke drZave, poglavito bijelci (njih 97 %). Rezultati studije nisu potvrdili
povezanost izmedu visokog ITM-a i dijabetesa i rizika za razvoj PB-a (Palacios i sur., 2011).
Izuzetak je kohortna studija provedena u Finskoj, u kojoj su se pove¢ana tjelesna masa (ITM
izmedu 27 29,9 kg/m?) i pretilost (ITM >30 kg/m?) pokazali kao ¢imbenici rizika za razvoj PB-

a u usporedbi s osobama koje su imale ITM maniji od 23 (Ascherio i Schwarzschild, 2016).

Acherio i Schwarzschild (2016) u radu navode tezu po kojoj dijabetes i PB imaju mozda
zajednicki stani¢ni mehanizam, a rijec je o mitohondrijskoj disfunkciji i nedovoljnoj ekspresiji
transkripcijskog faktora PPARy koaktivatora la (PGCla) koji stimulira mitohondrijsku
biogenezu i disanje. Radi se o transkripcijskim faktorima poznatijim kao receptori aktivirani
peroksisomnim proliferatorima (peroxisome proliferator-activated receptor, PPAR). Njihova
aktivacija dovodi do povecanja ekspresije gena koji reguliraju metabolizam masti. Po jednoj
hipotezi PPAR-ovi zapravo pomazu sprijeciti lipotoksi¢ni u¢inak masti koji se dogada prilikom

odlaganja masti izvan masnog tkiva tj. oksidativni stres u stanicama koji potom izaziva
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inzulinsku rezistenciju. Slabija aktivacija PPAR-ova zasi¢enim mastima djelomi¢no objasnjava
za$to su one rizi¢nije za razvoj inzulinske rezistencije (Klapec i Strelec, 2017). Nadalje, rizik od
PB kod osoba s dijabetesom, mogao bi se smanijiti koriStenjem lijekova za dijabetes kao $to su

metmorfin, eksenatid ili dipeptidil peptidaze inhbitori (Ascherio i Schwarzschild, 2016).

Od 1965. do 1968. medu 7 990 muskaraca provedena je studija koja je ispitivala povezanost
ITM-a, debljine koZznog nabora subskapularno i debljine koZznog nabora tricepsa s PB. Tijekom
istrazivanja, PB je dijagnosticirana kod 137 muskarca te je ucestalost bila ve¢a kod osoba s
debljinom koZnog nabora tricepsa od 11 do 32 mm (incidencija 11,1/10 000) u odnosu na one
s 1-5 mm (incidencija 3,7/10 000) (Abbott i sur., 2002). Na jos jednoj studiji provedenoj u SAD-
u utvrdeno je da debljina koZznog nabora tricepsa ima veci utjecaj na razvoj PB u odnosu na

ITM i debljine koZnog nabora subskapularno (Barichella i sur., 2009).

Nadalje, meta-analiza od 10 prospektivnih studija nije potvrdila tezu po kojoj bi visi ITM bio
povezan s veéim rizikom za razvoj PB (Wang i sur., 2015). U studijama je sudjelovalo 2 706
osoba oboljelih od PB i 430 854 zdravih osoba. U navedenim studijama je jasno vidljivo da
osobe oboljele od PB opéenito imaju nizi ITM u odnosu na zdravu kontrolnu skupinu. Neka
istrazivanja su otkrila da pad ITM-a zapoéne 2-5 godina prije nego Sto se bolest klinicki
dijagnosticira i iz tog razloga, stvarna povezanost ITM-a i PB se moZe smatrati upitnom (Wang
i sur.,2015). Ve¢ spomenuta prospektivna studija provedena u Finskoj (zapoceta 1973.-1976.
godine) koja je pratila 6 715 muskaraca i Zena tijekom 22 godine je pratila utjecaj ITM-a, fizicke
aktivnosti, pusenja i konzumacije alkohola na PB (Saaksjarvii sur., 2014). Tijekom praéenja 101
osoba je razvila simptome PB-a. U pocetku ITM nije pokazivao povezanost s PB, ali nakon 15
godina praéenja uocen je tri puta vedi rizik (relativni rizik (RR) 3,21) za PB kod osoba s ITM 2
27,5 kg/m?. Takoder, osobe s pove¢anom fizickom aktivnosti su imale niZi RR u odnosu na
fizicki neaktivne osobe. Studija je i potvrdila da aktivni pusaci imaju niZi rizik za PB u odnosu
na osobe koje nikad nisu pusile te je takoder utvrdeno da su osobe koje umjereno
konzumiraju alkohol (<5 g/dan) u veéem riziku za razvoj PB-a u odnosu na osobe koje ne piju

(Saaksjarvi i sur., 2014).
Giht (uri¢ni artritis) je upala jednog ili vise zglobova koja nastaje odlaganjem kristala
mononatrijevog urata u zglobovima te u drugim strukturama mekih tkiva. Giht je Cest

metabolicki poremecaj karakteriziran kroni¢nom hiperuricemijom, tj. razinom urata =360

mmol/I (>6,8 mg/dl) koja premasuije fizioloski prag zasi¢enja (Glasnovi¢, 2012). Obzirom da je
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hiperuricemija povezana s antioksidativnim ucincima smatra se da poviSena razina MK
pridonosi zastitnom ucinku u razvoju i progresiji PB. Predlagano je da prehrana bogata
purinima moZe imati ulogu u prevenciji PB. U velikoj ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities
Study) studiji, izmedu 1987. i 1989. godine autori su ispitivali urate u plazmi u odnosu na PB
kod 15 792 sudionika, starosti 45-64 godina. Koncentracija urata bila je obrnuto
proporcionalna s pojavom PB-a (Chen i sur., 2009). Gao i suradnici (2008) su istrazivali
povezanost izmedu prehrane bogate uratima i ucestalosti PB-a. Ispitali su 47 406 muskaraca
iz Health Professionals studije i nakon 14 godina praéenja dokumentirali su 248 slucajeva PB-
a. Komponente iz hrane kao $to su fruktoza i etanol povecéavaju stopu gihta i pridonose
povec¢anom unosu urata. Vitamin C je takoder povezan s nizom incidencijom za PB i giht.
Ovakvi rezultati podupiru mogudéi neuroprotektivni ucinak urata ili njegovih prekursora u

patogenezi PB.

Rizik za PB je povecéan kod osoba koje konzumiraju velike koli¢ine mlijeka i mlije€nih proizvoda
(Ascherio i Schwarzschild, 2016). Pozitivna povezanost unosa mlijeka i mlije¢nih proizvoda i PB
potvrdena je u studijama provedenim u Americi, Finskoj i Gr¢koj. Sve studije su potvrdile da je
rizik za PB vedi kod muskaraca nego Zena s visokim unosom mlijecnih proizvoda. Postoji
nekoliko teorija o povezanosti mlijecnih proizvoda i PB: mlije¢ni prizvodi smanjuju mokraénu
kiselinu u organizmu, a niska razina mokraéne kiseline povezuje se sa ve¢im rizikom za PB kod
muskaraca (Sakuta i sur., 2017), unos mlijecnih proizvoda je povezan sa inzulinskom
rezistencijom (Tucker i sur., 2015), konzumacija mlije¢nih proizvoda u odsustvu dovoljne
koli¢ine laktaze moZe dovesti do upale i povecane permeabilnosti crijeva, a ne treba iskljuditi
i mogucu prisutnost neurotoksi¢nih komponenata ili kontaminanata (npr. pesticidi) u
mlije¢nim proizvodima, a sve to se moZe povezati sa ve¢om incidencijom PB-a (Mischley i sur.,

2017).

Zanimljivo je da se puSenje smatra zastitnim ¢imbenikom u nastanku PB, a ucinak se pripisuje
aktivaciji tzv. nikotinskih receptora. Rije¢ je zapravo o kolinergickim receptorima za koje se
nikotin veze s visokim afinitetom i Cija stimulacija stiti dopaminergicke neurone u animalnim
modelima PB-a (Klapec i Strelec, 2017). Smatra se da zbog MAO inhibicije dolazi do smanjenog
katabolizma dopamina, kao i smanjene produkcije slobodnih radikala. Pokazalo se da je rizik
maniji za priblizno 40 % za one koji su ikada pusili, 20 % maniji za bivse pusace i 60 % maniji za

one koji jos uvijek puse (Peri¢ i Telarovi¢, 2012).
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Brojne studije pokazuju pozitivan u¢inak bavljenja fizickom aktivno$éu na smanjenje rizika za
PB. Umjerena ili intenzivna fizicka aktivnost je povezana sa 34 %-tnim smanjenjem rizika od
PB (Yang i sur., 2014). Utvrdeno je da su osobe koje su se bavile fizickom aktivnoscu tijekom
mladosti, imale maniji rizik od PB u kasnijoj dobi. Mehanizam djelovanja fizicke aktivnosti na
PB jos nije sa sigurno$cu utvrden, ali dokazano je da intenzivno vjezbanje povisuje razinu urata
u plazmi, za koje se zna da su povezani sa smanjenim rizikom za PB (Ascherio i Schwarzschild,

2016).

Mileti¢ i sur., (2016) su proveli istrazivanje Ciji je cilj bio dokazati povezanost depresije i fizicke
aktivnosti kod osoba s PB, a hipoteza je bila da su osobe koje imaju depresiju fizicki manje
aktivne. U istrazivanju je sudjelovalo 72 pacijenta i svi su imali klini¢ki potvrdenu dijagnozu
PB-a. Provedenim IPAQ upitnikom (International Physical Activity Questionnaire- IPAQ)
utvrdeno je kako 36 osoba (50,0 %) s PB ima nisku razinu fizicke aktivnosti, 24 (33,3 %)
umjerenu, a samo 12 (16,7 %) visoku razinu fizicke aktivnosti, uz zna¢ajno manje aktivnih
muskaraca u odnosu na Zzene s PB-om. Visi rezultat IPAQ upitnika, odnosno visoka razina fizicke
aktivnosti pracena je manjim brojem neuropsihijatrijskih simptoma, kao $to su zamor, apatija,

depresija, itd. (Mileti¢ i sur., 2016).

Odredeni broj istraZivanja pokazao je da je uporaba nesteroidnih protuupalnih lijekova
(NSAID), posebno ibuprofena, povezana sa smanjenim rizikom za PB. Nasuprot tome, za
aspirin i paracetamol, nisu potvrdeni takvi rezultati. Pretpostavlja se da se mehanizam
djelovanja NSAID odnosi na smanjenje neuroinflamatorne komponente koja je povezana s

nastankom PB (Gagne i sur., 2010).
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2.5. SIMPTOMI PARKINSONOVE BOLESTI

Simptomi bolesti dijele se na motoricke i nemotoricke, raznoliki su i zahvacaju vise sustava
(Tomi¢, 2016). Parkinsonizam je klini¢ki sindrom koji se odnosi na skup tipi¢énih motorickih
simptoma: bradikinezije, rigora i tremora u mirovanju koji dovode do tipi¢nog stava pacijenta
(,stav skijasa“” - savijena drzanja tijela, ruku u laktovima i nogu u koljenima pracenih sitnim
hodom) i posturalne nestabilnosti (Babi¢ i Mahovi¢, 2008). Nemotoricki simptomi mogu se
javiti mnogo prije od pojave motorickih simptoma; brojni su i zahvadaju razlicite sustave. Tu
se ubrajaju psihicki problemi, poremecaji vida, oslabljeni ili potpuno osteéeni njuh, smetnje
sna, iskrivljenost stopala i Saka, oteknuéa potkoljenica, pojacano znojenje, promjene
seksualnosti, poremecdaji mokrenja, gréevi, bol, gubitak tjelesne mase i umor (Tomi¢, 2016).
Vazno je istaknuti kako su upravo nemotoricki simptomi vazni kod planiranja prehrane, dok su

motoricki simptomi vazni za status uhranjenosti i procjenu rizika od pothranjenosti oboljelih.

2.5.1. Motoricki simptomi

Tremor je vrlo ¢esto prvi simptom na koji se bolesnici zZale (javlja se u 70 % oboljelih). Najvise
dolazi do izrazaja u mirovanju, smanjuje se pri pokretanju, a odsutan je u snu. Najcesée
zahvaca Sake i prste ruku, frekvencije je od 4 do 6 Hz i tada tremor podsjeéa na ,brojenje

novca“ili ,valjanje pilula” (Jankovi¢, 2008).

Misiéna rigidnost, odnosno ukocenost udova prisutna je kod gotovo svih bolesnika, a
obiljeZzena je povisenim misi¢nim tonusom (prekomjerno i kontinuirano stezanje misica) koji

izaziva krutost i otpor pri izvodenju pasivnog pokreta (Jankovié, 2008).

Akinezija je okarakterizirana teskoc¢om u zapocinjanju pokreta, a bradikinezija se ocituje
sporijim izvodenjem svakodnevnih aktivnosti, usporenim kretnjama i sporim reagiranjem.
Izvodenje radnji poput zakopcavanja gumba ili koristenja pribora, postaje otezano. Kasnije se
javlja gubitak spontanih, automatskih kretnji i gestikulacije (Jankovi¢, 2008). Crte bolesnikova
lica sumekane, izraz lica je fiksiran s malo mimike $to odaje dojam maske, a usne poluotvorene
uz Cestu salivaciju. Rukopis je izmijenjen, slova postaju sve sitnija i necitljivija (mikrofagija)

(Tomi¢, 2016).
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Posturalna nestabilnost se uglavnom javlja tek u kasnijim fazama bolesti uslijed ¢ega bolesnici
postaju nestabilni i skloni padovima, obi¢no prema naprijed. Javlja se u 2/3 bolesnika, a nastaje
kao posljedica oStecene ravnoteze, nepravilnog polozaja tijela, u¢inka ,smrzavanja“ u hodu,
smetnji vida i nuspojave lijekova (lijekovi za nesanicu, depresiju i krvni tlak). U ranoj fazi bolesti

posljedica je rigora i bradikinezije (Tomi¢, 2016).

2.5.2. Nemotoricki simptomi
Nemotoricki simptomi se odnose na poremecaje raspoloZenja, spavanja, kognitivne
poremecaje i poremecaje autonomnih funkcija. Pojavljuju se u svim fazama bolesti, no ¢esci

su i izraZeniji u uznapredovaloj fazi bolesti (Chaudhuri i sur., 2006).

Od poremecaja autonomnih funkcija najéesce se javlja ortostatska hipertenzija, nemogucnost
kontroliranja sfinktera i erektilna disfunkcija (Jankovié¢, 2008). Medu najc¢esc¢e kognitivne i
neuropsihijatrijske simptome ubrajamo tjeskobu, apatiju, depresiju i demenciju. Demencija se
pojavljuje u do 40 % osoba s PB, sto je oko 6 puta ¢eS¢e nego u zdravih osoba (Chaudhuri i
sur., 2006). Depresija se javlja u 40 do 60 % oboljelih, a ocituje se: osjecajem tuge, gubitka
interesa, umorom, gubitkom energije, promjenama teka i tjelesne mase, promjenama sna i
ponasanja. Nastaje kao posljedica nedostatka signalnih molekula (dopamina, serotonina i
noradrenalina) u mozgu (Tomi¢, 2016). Od probavnih smetnji javljaju se zatvor (opstipacija),
tvrda stolica (konstipacija), bijeg stolice (inkontinencija), nepotpuno odstranjenje stolice,
mucnina, Zgaravica, povracanje, disfagija, nadutost i rani osjecaj sitosti. Zatvor nastaje uslijed
usporenog rada Zeluca i crijeva kao posljedica oSte¢enja autonomnog Zivéanog sustava. Hrana
s malo vlakana, smanjen unos tekuéine i mogué¢ negativan utjecaj lijekova dodatno
pogorsavaju zatvor (Tomi¢, 2016). Cassani i sur., (2017) navode da ¢ak 60 % pacijenata ima

problema sa konstipacijom.

Problemi sa spavanjem su najraniji nemotoricki simptomi Parkinsonove bolesti, a lijekovima
se mogu pogorsati. Simptomi se manifestiraju dnevnom pospanoscu, smetnjama u REM fazi

spavanja, fragmentiranim spavanjem ili nesanicom (Alatriste-Booth i sur., 2015).
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2.6. DIJETOTERAPIISKI PRISTUP | PRACENJE STATUSA UHRANJENOSTI
OBOLJELIH

Dosadasnja istrazivanja govore u prilog utjecaju prehrane i Zivotnih navika na razvoj PB-a. U

tom kontekstu konzumacija voca, povrca i morskih plodova u velikim porcijama se dovode u

vezu s nizim rizikom za razvoj PB-a. lpak, veza izmedu prehrane i PB-a je i dalje nedovoljno

razjasnjena ponajprije zbog kompleksnosti sastava samih namirnica te su dodatne studije

dobrodosle (Ascherio i Schwarzschild, 2016). Jedina ¢vrsta veza je utvrdena izmedu unosa

velikih koli¢ina mlije¢nih proizvoda i povecéanog rizika od razvoja PB (Alcalay i sur., 2012).

2.6.1. Utjecaj prehrane i zivotnih navika na rizik od Parkinsonove bolesti

Smatra se da su pravilna prehrana i odrZavanje dobrog zdravlja kardiovaskularnog sustava
povezani s boljim kognitivnim zdravljem. Dovoljan unos B12, folata, antioksidanasa
(ukljucujuci flavonoide), vitamina C i E, nezasi¢enih masnih kiselina te Mediteranska prehrana
i njene varijacije utjeCu na smanjenje rizika od pojave neurodegenerativnih bolesti ukljucujudi

Parkinsonovu i Alzheimerovu bolest (Banjari i sur., 2014).

Vitamini B skupine mogu se naci u mesu i mesnim preradevinama, ribi, Zitaricama, mlije¢nim
proizvodima, krumpiru, banani, orasastim plodovima, zelenom lisnatom povréu i dr. Shen
(2015) tvrdi da vitamini B skupine mogu korelirati sa PB preko regulacije razine homocisteina.
Homocistein je produkt unutarstani¢ne demetilacije aminokiseline metionina. U metabolizmu
homocisteina nuzni su vitamini B9, B6, B12 i vitamin B2. Razina tih vitamina obrnuto je
proporcionalna koncentraciji homocisteina, odnosno nedostatak navedenih vitamina dovodi
do povisenja koncentracije homocisteina u plazmi (Ibrahimagiéisur., 2012). Postoje poveznice
izmedu poviSene razine homocisteina u krvi i utjecaja na Parkinsonovu bolest, posebno u onih
koji primaju levodopu kao lijek (Shen, 2015). Uzimanje folne kiseline peroralnim putem u
dnevnoj dozi od 5 mg (mjesec unosa, mjeseca prekida unosa/ili dulje) mogao bi prevenirati

hiperhomocisteinemije u najve¢em broju pacijenata (Belcastro i sur., 2010).

Rezultati meta-analize su pokazali kako je unos vecih koli¢ina vitamina B6 bio povezan s nizim
rizikom od PB (RR=0,65), dok znacajna povezanost unosa folne kiseline i vitamina B12 na rizik
od PB nije utvrdena (Shen, 2015). Oboljeli od PB su imali utvrdene niZe razine vitamina B12 i
slicne razine folne kiseline u odnosu na kontrolnu skupinu (Shen, 2015). Takoder, rezultati

studije provedene u Nizozemskoj, potvrdili su da je samo visoki unos vitamina B6, ali ne i folne
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kiseline i vitamina B12, bio povezan s niZim rizikom od PB (Belcastro i sur., 2010). Dakako,
potrebna su daljnja istrazivanja o stvarnom utjecaju vitamina B skupine na rizik od PB, ali sa
velikom pouzdanoséu se moze tvrditi da vitamini B skupine imaju utjecaj na regulaciju razine
homocisteina koji u visokim koncentracijama dokazano pokazuje neurotoksi¢na svojstva (Allés

i sur.,2012).

Ascherio i Schwarzschild (2016) navode da ukupni unos antioksidanasa, ukljucujuci vitamine
Ci E i karotenoide moze pomoci u prevenciji rizika od PB. Jedna studija je pokazala da je visok
unos hrane bogate vitaminom E povezan sa smanjenim rizikom razvoja PB, dok takav zastitini
ucinak nije uocen koristenjem dodataka suplemenata (Kolarié, 2018). Visoke razine vitamina

E mogu se naci u orasastim plodovima, biljnim uljima i proizvodima od cjelovitih Zitarica.

Mononezasi¢ene (eng. monounsaturated fatty acid ili MUFA) i viSestruko nezasi¢ene ili
polinezasi¢ene masne kiseline (eng. polyunsaturated fatty acid ili PUFAK) imaju protuupalna
(Calder, 2010) i neuroprotektivna svojstva kod PB-a (Moriisur., 2018). Njihovi izvori u prehrani
su maslinovo i druga biljna ulja poput lanenog i repicinog te vrste masnih morskih riba, kao Sto

su skusa, srdela, tuna, losos i haringa.

Zamjena polinezasi¢enih masnih kiselina sa zasiéenim masnim kiselinama rezultirala je
povecanim rizikom od PB kod muskaraca, ali ne i Zena (5 % ukupnog energetskog unosa,
RR=1,8) (Ascherio i Schwarzschild, 2016). Studija provedena u Nizozemskoj, pokazala je da
povecanjem ukupnog unosa masti (RR=0,69) ili polinezasi¢enih masnih kiselina (RR=0,66)
dolazi do smanjenja rizika od PB. Jedna kineska studija je pronasla obrnutu povezanost izmedu
MUFA i rizika za razvoj PB, ali takva povezanost se ne odnosi na PUFA. U jednoj drugoj studiji,
unos PUFA je bio povezan sa nizim rizikom razvoja PB, ali samo kod nepusaca (Ascherio i

Schwarzschild, 2016).

Jedna studija je dokazala da omega-3 (DHA) suplementacija ima pozitivan u¢inak na deperesiju
kod oboljelih osoba. Stovise, DHA suplementacija dovodi do redukcije apoptoze u
dopaminergi¢kim stanicama. Kratkotrajni unos DHA utjecao je i na redukciju pojave
diskinezije, javlja se kao rezultat koriStenja levodope, i to kod 40 % pokusnih Zivotinja
zahvacenih parkinsonizmom (Seidl i sur., 2014). U eksperimentalnim animalnim modelima PB
dokazan je neuroprotektivan uc¢inak EPA. U in vitro modelima PB, prehrana bogata sa omega-

3 EPA dovela je do smanjenja hipokinezije izazvane MPTP-om u miSeva (Seidl i sur., 2014).

20



2. Teorijski dio

Iz skupine piéa, najveci broj istrazivanja je vezan uz konzumaciju kave (unos kofeina, ¢aja i

alkohola).

Brojna istrazivanja pokazuju obrnutu povezanost izmedu kofeina (konzumacija kave) i rizika
za razvoj PB. RR osoba koje su pile vise od 5 3alica kave dnevno u odnosu na osobe koje ne
konzumiraju kavu iznosio je 0,40 i zastitni ucinak je daleko jaci kod muskaraca nego Zena. Kod
Zena koje su koristile nadomjesnu hormonsku terapiju visok unos kofeina povedava rizik za
razvoj PB (Ascherio i Schwarzschild, 2016). Jedan od mogucih mehanizama je smanjen gubitak

nigrostrijatalnih dopaminergickih neurona.

Pijenje ¢aja smanjuje rizik za PB, posebice kod onih osoba koje ne konzumiraju kavu (RR=0,40)
za osobe koje piju vise od 3 3alice ¢aja na dan u odnosu na osobe koje ne piju ¢aj (Ascherio i
Schwarzschild, 2016). Polifenoli u ¢aju Stite dopaminske neurone i taj se zastitni ucinak
povecava s kolicinom konzumacije ¢aja (Mythri i sur.,, 2011). Taj je protektivni ucinak
posredovan inhibicijom ROS-NO puta za koji se smatra da pridonosi stani¢noj smrti u PB-u, a
kao glavni neuroprotektivni ¢imbenik, navodi se polifenol epigalokatehin-3-galat (Mythriisur.,
2011). Druga studija provedena u Singapuru pokazala je da konzumacija crnog ¢aja moze biti
povezana sa nizim rizikom PB, iako takvi rezultati nisu uoceni kod konzumacije zelenog caja.
Konzumacija crnog ¢aja, neovisno jesu li osobe bile pusaci ili nepusaci, rezultirala je istim
zastitnim ucinkom na razvoj PB. NajniZi rizik za razvoj PB je uocen kod osoba koje konzumiraju
zajedno i kavu i crni ¢aj u velikim koli¢inama (Tan i sur., 2007). Jedna od nedavnih studija
ukazuje da konzumacija japanskog i kineskog c¢aja (zeleni i oolong ¢aj) smanjuje rizik za PB

(Tanakaisur., 2011).

Prema kohortnoj studiji provedenoj na 306 895 ispitanika u dobi od 50 do 71. godine nije
utvrdena povezanost izmedu ukupne konzumacije alkohola i rizika za PB. Ipak, utvrdena je
znacajna razlika prema tipu pica. Konzumacija piva (do 2 piva na dan) povezana je s nizim
rizikom za PB dok je veéa konzumacija jakih alkoholnih pica (vise od 1 pi¢a na dan) povezana s
veéim rizikom za PB (Liu i sur., 2013). Sustavni pregled Betioll i sur. (2015) analizom 16 studija
sugerira kako postoji slaba povezanost izmedu konzumacije alkohola i rizika za PB, koje varira
obzirom na tip alkohola, ali jednako tako je i pod utjecajem pusenja. Studija provedena u
Svedskoj koja je ukljucila vise od 1000 registriranih alkoholi¢ara i oboljelih od PB-a je potvrdila
povecani rizik za PB kod osoba sa prekomjernom konzumacijom alkohola (RR=1,4) (Ascherio i

Schwarzschild, 2016).
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2.6.2. Dijetoterapijski pristup
Danasnji standard u dijetoterapijskom pristupu osobi koja boluje od PB-a je Mediteranska
prehrana ili njezine varijacije. lako su primarno usmjerene na primarnu prevenciju pokazuju

brojne pozitivne ucinke ¢ak i kada se bolest razvila.

Mediternska dijeta (MeDi) posljednjih godina privlaci pozornost zbog sve veéeg broja dokaza
koji povezuju MeDi s nizim rizikom neurodegenerativnih bolesti, kardiovaskularnih bolesti,
razli¢itih oblika karcinoma i ukupne smrtnosti (Alcalay i sur., 2012). MeDi je karakterizirana
visokim unosom voca, povrcéa, mahunarki, nerafiniranih Zitarica, ribe, maslinovog ulja (PUFA)
i niskim unosom mesa i mlije¢nih proizvoda te redovita, ali umjerena konzumacija alkohola;
prvenstveno u obliku vina (Petersson i Philippou, 2016). Mediteranska dijeta nije
karakterizirana niskim unosom masti; StoviSe udio masti se krece od 28 do 40 % ukupnog
dnevnog unosa, ali MeDi je siromaSna zasiéenim i trans masnim kiselinama, a bogata

mononezasi¢enim i polinezasi¢cenim masnim kiselinama (Aridi i sur., 2017).

Brojne studije dokazuju da MeDi smanjuje rizik od demencije kroz svoje ucinke na
kardiovaskularni sustav i stiti neurone od oksidativnog stresa (Allés i sur., 2012). Alcalay i sur.,
(2012) navode da su osobe Cije su prehrambene navike u skladu sa principima MeDi imale niZi

rizik od razvoja PB u odnosu na osobe C¢iji je skor za MeDi bio nizak te se takav rezultat doveo

u vezu sa moguéim razvojem PB u ranijim fazama Zivota.

DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) dijeta temelji se na rezultatima studije DASH
objavljene 1977. godine. DASH dijeta promovira visok unos voéa i povréa, nemasnog mlijeka i
mlije¢nih proizvoda, integralnih i punozrnatih Zitarica, orasastih plodova i sjemenki, uz
restriktivan unos Secera i zasi¢enih masti. Na taj nacin istovremeno se povecéava unos kalija,
kalcija, magnezija, vlakana i proteina, a smanjuje se unos masti (Zlati¢, 2016). Morris (2016)
takoder navodi rezultate studije koja je pokazala obrnutu povezanost izmedu visokog skora
DASH dijete i negativnog ucinka na kognitivno zdravlje. Ovakva istrazivanja daju obecevajuce

rezultate koja se odnose na primjenu DASH ili MeDi dijete u prevenciji demencije.

MIND (Mediterranean-DASH Intervention for Neurodegenerative Delay) dijeta je nastala kao
hibrid MeDi i DASH dijeta. Obiluje voéem i povréem, tj. hranom biljnog podrijetla, s
minimalnim udjelom zasi¢enih i trans masti. MIND dijeta naglasak stavlja na veli¢ine porcije

koje su jako bitne za neuroprotekciju i prevenciju demencije. Naglasak je na tamno zelenom
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lisnatom povréu i bobi¢astom voéu, a preporucuje se manja sveukupna konzumacija voca i

ribe (Morris i sur., 2015).

2.6.3. Status uhranjenosti
Regulacija apetita vrlo je slozen proces koji ukljuCuje interakciju mozga i njegovih
neurotransmitera, Zeludca, crijeva i njihovih peptida, jetre i njenog metabolizma, masnog i
misi¢nog tkiva te endokrinih hormona (Wynne, 2005). Niz ¢imbenika utjee na ponasanje
vezano za unos i potrosnju energije. Oni koji utjeCu na ponasanje vezano za unos energije
ukljuéuju sadrzaj makronutrijenata, energetsku gustocu, oblik hrane (krutina, tekucina), okus,
raspoloZivost, izbor hrane, cijenu, veli¢inu porcije, prisutvo drugih osoba i druge. Oni koju
utjeCu na ponasanje vezano uz potrosnju energije ukljuuju sedentarni nacin zivota, planiranje
tjelovjezbe, uredenost naselja (blizina trgovina) i druge. Socioekonomski status i kognitivni
¢imbenici takoder utjecu na ponasanje vezano uz energetsku ravnotezu (Klapec i Strelec,
2017). Biolosku kontrolu energetske ravnoteze vrsi sredisnji Ziv€ani sustav (CNS). Neuralni i
hormonalni signali koji sudjeluju u bioloskoj kontroli mogu biti aferentni (od periferije prema
mozgu) ili eferentni (od mozga prema periferiji) (Moehlacke i sur., 2016). Probavni hormoni
koji su ukljuceni u regulaciju unosa hrane su: kolecistokinin (CCK), grelin, pankreasni polipeptid
(PP), peptid YY, glukagonu slican peptid 1 (GLP-1) i oksintomodulin (OXM). Inzulin i leptin
ispadaju u aferentne cirkulirajuce signale i oni obavijestavaju mozak o dostupnosti energije
(glukoza u krvi, zalihe masti) (Moehlacke i sur., 2016). Integracijom aferentnih signala i
kortikolimbickih signala CNS-a (npr. signali vezani za okolisSne ¢cimbenike poput osjeta hladnoce
ili drustvenih okolnosti, signali vezani uz nagradu (okus hrane), kognitivhe, emocionalne
¢imbenike itd.), hipotalamus regulira energetsku ravnotezu preko eferentnih Zivéanih signala
(Klapec i Strelec, 2017). U prijenosu signala sudjeluju amini poput kateholamina i serotonina
te neuropeptidi poput neuropeptida Y (NPY), kortikoliberina (CRH) i melanokortina (a-MS)
(Porte i sur., 1998). Nutrijenti (glukoza, aminokiseline i masne kiseline) takoder prenose
signale stanicama hipotalamusa (Slika 4). Eferentne signale CNS odasilie preko
parasimpatickog ili simpatickog Zivéanog sustava. Eferentni signali preko parasimpatickog
Zivéanog sustava dovode do pohrane energije (stimuliranje izlucivanja inzulina, poticanje

inzulinske osjetljivosti i usporavanje rada srca) dok eferentni signali preko simpatickog
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Ziv€anog sustava dovode do potrosnje energije (reduciraju apetit, poticu fizicku aktivnost,
poticu termogenezu, stimuliraju luc¢enje glukagona te poticu lipolizu) (Klapec i Strelec, 2017).

RavnoteZa izmedu unosa i potroSnje energije je bitna za odrZavanje normalnog ITM-a

(Ricquier, 2006).

2T

( Regulacija unosa hrane

CCK Grelin

Glukoza
Aminokiseline
Masne kiseline

Inzulin
Leptin Amilin

Zeludac i
tanko crijevo

Masno tkivo Guiteraca

Slika 4 Regulacija unosa hrane (prilagodeno prema Klapec i Strelec, 2017)
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Europsko drustvo za klinicku prehranu i metabolizam (ESPEN) definiralo je malnutriciju kao
stanje koje je posljedica nedostatnog unosa hraneili prehrane koja za posljedicu ima promjenu
sastava tijela (promjena u odnosu masnog i misi¢nog tkiva) sto dovodi do smanjene fizicke i
mentalne funkcije i losijeg ishoda bolesti (Cederholm i sur., 2015). Opéi ¢imbenici koji
pridonose pothranjenosti su gastrointestinalni, sistemski i gerijatrijski sindromi medu koje
ubrajamo i neurodegenerativne bolesti (Prell i Perner, 2018). Pothranjenost, gubitak tjelesne
mase i gubitak misi¢nog tkiva Cesti su kod oboljelih od PB-a, a povezuju se sa invaliditetom,
duZzim boravkom u bolnici, oslabljenim imunoloskim odgovorom i povecanim rizikom od
smrtnosti (Shidfar i sur., 2016). Promjena tjelesne mase s povecéanim rizikom od
pothranjenosti osim kod oboljelih od PB pojavljuje se i u drugim neurodegenerativnhim
bolestima kao Sto je Alzheimerova bolest, demencija s Levijevim tjeleScima, fronto-
temporalna demencija i amiotrofi¢na lateralna skleroza (Bachmann i Trenkwalder 2006).
Gubitak tjelesne mase cest je nemotoricki simptom u bolesnika s PB i dok je prevalencija
gubitka tjelesne mase u rasponu od 0 do 24 %, izmedu 3 i 60 % bolesnika s PB je u riziku od
pothranjenosti (Sheard i sur., 2011). Unos hrane je posebno smanjen zbog disfagije, problema
sa zvakanjem i gastrointestinalne disfunkcije. Poveéana potrosnja energije zbog rigidnosti,
tremora i diskinezije te demencija, anksioznost i depresija takoder spadaju medu ¢imbenike
rizika koji mogu uzrokovati pothranjenost kod osoba s PB (Prell i Perner, 2018). Lijekovi koji se
koriste u lije€enju PB su takoder jedni u nizu mogudih rizicnih ¢imbenika. Ipak, treba istaknuti
kako oboljeli od PB-a gube na tjelesnoj masi i prije postavljanja dijagnoze, odnosno i prije
uzimanja same terapije. Disfagija je jedna od brojnih nemotorickih simptoma PB-a koja
rezultira ozbiljnim zdravstvenim problemima medu kojima je i pothranjenost (Shidfar i sur.,
2016). Nozaki i sur. (1999) utvrdili su 31 %-tnu prevalenciju disfagije kod oboljelih od PB-a te
znacajno nizi ITM uz neke biokemijske promjene koje potvrduju snizeni ITM. Dakle, disfagija
moze rezultirati smanjenim ili promjenjenim unosom hrane/tekucine koja s druge strane,

moze pridonijeti losijem nutritivnom statusu (Serra-Prat i sur., 2012).

Etiologija pothranjenosti kod pacijenata s PB je joS uvijek nepoznata, a kao jedno od mogucih
objasnjenja se spominje patologija alfa-sinukleina. Pokusima na misevima koji eksprimiraju u
neuronima mutirani oblik ljudskog alfa-sinukleina imaju niZzi udio masnog tkiva, povedani
osjecaj gladi, niZzu razinu leptina i povecanu potrosnju energije (Rothman i sur., 2014). Fiszer i

sur. (2010) smatraju da smanjena razina leptina i neuropeptida Y korelira s gubitkom tjelesne
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mase kod pacijenata s PB, ali je uloga leptina joS uvijek nejasna. Smanjena razina grelina je
takoder uocena kod oboljelih od PB. Tomi¢ i sur. (2018) su takoder pronasli negativnu
korelaciju izmedu razine homocisteina i pothranjenosti kod pacijenata oboljelih od PB.
Pacijenti koji su u riziku od malnutricije je potrebno pratiti i redovito provjeravati jer takvo
stanje moZe imati mnoge posljedice na njihovo zdravlje i sami Zivot. Malnutricija mozZe
negativno utjecati na opadanje kognitivnih funkcija, funkcionalni kapacitet, kvalitetu Zivota,
odgovor na lijeCenje, Zivotni vijek, gusto¢u kostiju s povecanim rizikom od osteoporoze i
prijeloma kostiju, moZe povedati rizik od Cireva te dovesti do motorickih komplikacija (Ma i

sur., 2018).
Za procjenu stanja uhranjenosti nam sluze antropometrijske, klinicke i biokemijske metode.

Antropometrija je vaina komponenta u procjeni stanja uhranjenosti i oshovne
antropometrijske mjere koje se preporucuju za procjenu stanja uhranjenosti su tjelesna visina
i masa i iz njih izracunat ITM, opsezi nadlaktice i potkoljenice te koZni nabori na nadlaktici i
ledima. Opseg nadlaktice zajedno s koZznim naborima na nadlaktici i na ledima pokazatelji su
koli¢ine potkoZnoga masnog tkiva na ruci i na trupu, a opseg potkoljenice vazna mjera gubitka
misi¢nog tkiva zbog smanjene tjelesne aktivnosti. Smanjene vrijednosti opsega potkoljenice i
nadlaktice bolje su povezane s pothranjenoséu nego Sto je to ITM, a veza je izraZenija s
napredovanjem bolesti. Za procjenu srediSnjeg oblika pretilosti, tzv. visceralne debljine rabe

se opseg struka i omjer opsega struka i bokova (Vranesi¢ Bender i sur., 2011).

Uz navedeno, koristi se viSe metoda za procjenu nutritivnog rizika starijih osoba poput MNA-
SF (eng. Mini Nutritional Assessmentshort form), MNA (eng. full Mini Nutritional Assessment),
MST (eng. Malnutrition Screening Tool), MUST (eng. Malnutrition Universal Screening Tool),
NRS-2002 (eng. Nutritional Risk Screening - 2002), SGA (eng. Subjective Global Assessment) i
SNAQ (eng. Simplified Nutritional Assessment Questionnaire) (Guyonnet i Rolland, 2015).
Upitnici pokrivaju gubitak tjelesne mase u posljednja 3 mjeseca, unos hrane, ITM i stupanj
bolesti i bazirani su kako na antropometrijskim mjerenjima tako i samoprocjeni ispitanika

(Vranesi¢ Bender i Krznarié, 2008).

MNA (Mini Nutritional Assessment) je validirana metoda za brzu procjenu nutritivnog stanja u
osoba starije dobi, a cilj metode je evaluirati rizik od malnutricije kako bi se osigurala rana
nutritivna intervencija ukoliko je potrebna (Vranesi¢ Bender i sur., 2011; Donini i sur., 2003,

Guigoz i Yellas, 1999). MST (Malnutrition Screening Tool) je obrazac za procjenu
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pothranjenosti i sastoji se od tri pitanja koja se odnose na gubitak tjelesne mase i unos hrane
(Guyonnet i Rolland, 2015). Univerzalni obrazac za procjenu malnutricije (MUST) sadrizi
podatke o ITM-u, informacije o gubitku tjelesne mase (tijekom posljednja 3 do 6 mjeseci) i
utjecaju stadija bolesti. Svoju primjenu je nasao u bolni¢koj populaciji iako je primarno kreiran
za upotrebu medu populacijom starijih osoba (Guyonnet i Rolland, 2015). Upitnik za procjenu
nutritivnog rizika (Nutritional Risk Screening 2002) je sastavljen od dvije cjeline; prva cCetiri
pitanja odnose se na ITM (je li < 20,5 kg/m?), je li bolesnik izgubio na tjelesenoj masi u
posljednja 3 mjeseca, unosi li bolesnik manje hrane u posljednja dva tjedna te je li bolesnik
akutno bolestan. Ako je odgovor na bilo koje od ta Cetiri pitanja potvrdan, nastavlja se s
drugom fazom procjene koja detaljnije razmatra postotak izgubljene tjelesne mase i tezinu

bolesti (Vranesi¢ Bender i Krznari¢, 2008).

Biokemijski parametri koji se najceSée koriste za procjenu nutritivnog statusa jesu
laboratorijski nalazi za odredivanje razina pojedinih nutrijenata, enzima i/ili metabolita

(Vranesi¢ Bender i Krznarié, 2008).

2.7. LUECENJE

U lijecenju se koristi multidisciplinarni pristup koji uklju¢uje neurologa, fizioterapeuta,
logopeda i dijeteticara, a sve viSe se govori o uvodenju rane rehabilitacije kako bi se simptomi
odgodili. Cilj rehabilitacije je maksimalno osposobiti bolesnika za samostalnost u
svakodnevnim aktivnostima, kroz edukaciju i programe medicinske rahabilitacije, a uz potporu
obitelji.

Earhart i suradnici (2011) smatraju da nema razloga da se ¢eka potpuna potvrda dobrobiti
rehabilitacije u bolesnika s PB-om, ve¢ naglasavaju da se s rehabilitacijom treba zapoceti sto
ranije. Stoga se postavlja klju¢no pitanje kada uvesti neurorehabilitaciju u lijeCenje. Veéina
bolesnika upucuje se na rehabilitaciju kada je ve¢ smanjena pokretljivost i kada je povecan
broj padova. Najveéi dio rehabilitacije provodi se u tercijarnom obliku prevencije. Valjalo bi
zapoceti rehabilitaciju odmah nakon postavljanja dijagnoze; u sekundarnom obliku prevencije.
Ranija intervencija bi se mogla primijeniti u primarnoj prevenciji kod osoba sa potencijalnim

rizikom od razvoja bolesti, bez razvijenih simptoma.
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3. Eksperimentalni dio

3.1. ZADATAK

Osnovni zadatak ovog diplomskog rada bio je procijeniti stanje uhranjenosti oboljelih od
Parkinsonove bolesti direktnim antropometrijskim mjerenjima i procijeniti rizik za
pothranjenost te utvrditi razinu povezanosti sa stadijem bolesti, prisutnim simptomima i

kvalitetom Zivota oboljelih.

3.2. ISPITANICI | METODE

3.2.1. Ispitanici

IstraZzivanjem je obuhvaéeno ukupno 39 oboljelih od Parkinsonove bolesti s podrucja Osjecko-
Baranjske Zupanije. Ispitanici su regrutirani u ambulanti za Neurologiju Klinickog bolni¢kog

centra Osijek. Istrazivanje je odobrilo Eticko povjerenstvo Klini¢kog bolnickog centra Osijek.

Sa svakim ispitanikom individualno je proveden postupak informiranog pristanka. Svakom
ispitaniku je detaljno objasnjena svrha istrazivanja, Sto se od njega ocekuje ukoliko se odludi
sudjelovati te postoje li neki rizici za njega. Potpisivanjem Suglasnosti za sudjelovanje svaki

ispitanik je potvrdio svoju spremnost za sudjelovanje u istrazivanju.

3.2.2. Anketa

Za potrebe istraZivanja kreirana je anonimna anketa (Prilog 1) koja se sastojala iz tri dijela.

Prvi dio ankete obuhvatio je pitanja o demografskim i socioekonomskim karakteristikama
ispitanika, trenutnom zdravstvenom stanju, simptomima, potrosnji lijekova i opéenitim
prehrambenim navikama (npr. broj obroka u toku dana, ucestalost preskakivanja obroka,

izbjegavanje i preferencija prema odredenoj hrani).
Drugi dio ankete je objedinio tri upitnika za procjenu stanja uhranjenosti:

1. MNA-SF (Mini Nutritional Assesment-Short Form) je validirana metoda za brzu
procjenu nutritivnog statusa kod osoba starije dobi u klinikama, bolnicama i starackim
domovima. MNA-SF ima za cilj evaluirati rizik od malnutricije kako bi se osigurala rana

nutritivna intervencija ukoliko je potrebna. MNA-SF ima 6 pitanja koja se boduju od 0
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do 3, a ukupni zbroj bodova pokazuje nutritivni status ispitanika. Ukupni zbroj od 12
do 14 predstavlja normalnu uhranjenost, od 8 do 11 predstavlja rizik za pothranjenost,

a ukoliko je zbroj bodova od 0 do 7 rijec je o pothranjenosti (Anthony, 2008).

2. MST (Malnutrition Screening Tool) je kratak upitnik za procjenu nutritivnog statusa
razvijen u Australiji. Upitnik sadrzi dva pitanja: (1) ,,Jeste li u posljednje vrijeme izgubili
na teZini bez da ste to htjeli?” koji je bodovan sa 0 za odgovor ne i 2 za odgovor nisam
siguran te na skali od 1 do 4 ovisno o gubitku kilograma, (2) ,Jeste li zbog smanjenog
apetita jeli manje?” koji je bodovan s 0 za odgovor ne i 1 za odgovor da. Ukoliko je

ukupni zbroj > 2 postoji rizik za pothranjenost (Anthony, 2008).

3. SNAQ (Short Nutritional Assesment Questionnaire) je 2005. godine razvijen u
Nizozemskoj. Postoje dvije vrste pitanja ovisno o dobi ispitanika; upitnik za osobe koje
imaju manje do 65 godina i za osobe koje imaju vise od 65 godina. Pitanja se odnose
na neZeljeni gubitak tjelesne mase, smanjenje apetita i stupanj pokretljivosti, a rizik za

pothranjenost postoji ukoliko je ukupni skor > 2 (Leon-Sanz i Valero, 2017).

Tredi dio ankete je bio upitnik SF-36 (Short Form 36). To je viSestruko primijenjiv upitnik
zdravstvenog statusa s 36 pitanja sa odgovorima tipa viSestrukog izbora: od 3 do 6 ponudenih.
Upitnik se moze podijeliti u osam dijelova koji ¢ine profil zdravstvenog statusa: fizicko
funkcioniranje (10 pitanja), ogranicenje zbog fizickih poteskoéa (4 pitanja), tjelesni bolovi
(2 pitanja), percepcija opcéeg zdravlja (5 pitanja), vitalnost i energija (4 pitanja), socijalno
funkcioniranje (2 pitanja), ograni¢enje zbog emocionalnih poteskoéa (3 pitanja) i psihicko
zdravlje (5 pitanja). Svi odgovori se grupiraju i boduju prema jedinstvenoj skali od 0 do 100.
Upitnik SF-36 je najc¢esce koristeni upitnik za procjenu kvalitete Zivota kod osoba s razli¢itim

zdravstvenim potesko¢ama (Hercigonja-Szekeres, 2010).
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3.2.3. Antropometrijska mjerenja

Provedena mjerenja ukljucila su slijedece:

1) Osnovnu antropometriju —tjelesna masa s preciznoséu 0,1 kg, i tjelesna visina bez
obuce s polozajem glave u Frankfurt ravnini i preciznos¢u + 0,1 cm odredeni su vagom

Seca 799 (visinomjer je sastavni dio navedene vage).

2) Opsezi— primjenom neelasti¢ne trake izmjereni su opseg struka, bokova i nadlaktice.
Opseg struka odreden je iznad pupka u stoje¢em stavu ispitanika, a mjerna traka se
postavlja vodoravno. Za mjerenje opsega struka, traka se postavlja oko najsireg dijela
tijela ispitanika. Opseg nadlaktice se odreduje na relaksiranoj, uz tijelo pruzenoj ruci,

mjernom vrpcom koja se postavlja vodoravno, 1 cm iznad sredine nadlaktice.

3) Analiza sastava tijela — primjenom vage Omron BF 500 utvrden je udio masnog i

misi¢nog tkiva te indeks visceralne masti.

3.3. STATISTICKA ANALIZA

Statisticka analiza napravljena je programskim sustavom Statistica (inacica 13.3, StatSoft Inc.,
USA), uz odabranu razinu znacdajnosti od p=0,050. Graficka obrada podataka je napravljena
pomocéu MS Office Excel tablicnog alata (inacica 2010., Microsoft Corp., USA) i Statistica
(inacica 12.0, StatSoft Inc., USA).

Primjenom neparametrijskog Kolmogorov-Smirnov testa uz usporedbu medijana i
aritmetickih sredina te izradu histograma utvrdeno je kako podaci izdvojeni za ovaj rad prate
normalnu razdiobu, ali su koristeni neparametrijski statisticki testovi zbog malog broja

ispitanika.

Svi prikupljeni kategoricki podaci predstavljeni su apsolutnim i relativnim frekvencijama, dok

su numericki podaci opisani medijanom i interkvartilnim rasponom.

Za usporedbu kategorickih podataka unutar i medu skupinama koristen je Fischerov egzaktni
test a za nezavisna mjerenja je koristen Mann-Whitney U test. Za izracun korelacija numerickih

podataka koristen je Spearmanov test.
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5. Zakljuéci

4.1. OPCI PODACI O ISPITANICIMA

IstraZivanjem je obuhvaéeno ukupno 39 oboljelih od PB, 24 muskaraca (61,5 %) i 15 Zena

(38,5 %) prosjecne dobi 65 + 9 godina (42 — 82 godine) (Tablica 2).

SluZzbeno postavljena dijagnoza bila je kriterij ukljucivanja u istraZivanje. U istraZivanju su
ukljuéeni bolesnici sa postavljenom dijagnozom idiopatske PB. Prosjek trajanja bolesti je

iznosila 4,6 + 3,8 godina (2 mjeseca do 14 godina).

Prvi simptomi bolesti u prosjeku su se javili 2,1 + 2,4 godina (6 mjeseci do 10 godina) prije nego
je dijagnoza postavljena. Tri ispitanika nisu znala procijeniti kada su se rani simptomi PB-a

pojavili.

Tablica 2 Osnovne karakteristike ispitanika vezanih uz dijagnozu PB-a

o Muskarci
Karakteristika
n=24
. 659 64,5+ 10,6 64,7 7,2
Dob (godina)
(42 - 82) (42 -82) (49 -75))
. ) . . 2,1+2,4 2,4+2,8 1,7+1,7
Prvi simptomi bolesti (godina)
(0,6 —10) (0-10) (0-5,5)
. . . 4,6+3,8 4,6 £3,7 46+4,0
Dijagnoza bolesti (godina)
(0,2 -14) (0,2 —14) (0,7-13)
. 2,4+2,4 2,0+£2,5 2,9+2,3
Broj lijekova
(0-10) (0-10) (0-10)
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4.2. PROCJENA STATUSA UHRANJENOSTI

Osnovni antropometrijski podaci oboljelih od PB-a prikazani su u tablici 3. Rezultati ne govore
u prilog pothranjenosti, ve¢ naprotiv, visokoj prevalenciji poveéane tjelesne mase i pretilosti
Sto je u skladu sa rezultatima rada Tomié¢ i suradnika (2017) koji su takoder promatrali
ucestalost pothranjenosti u oboljelih s PB. Naime, srednja ITM vrijednost u ovom istrazivanju
je 30,5 kg/m? (Tablica 3), $to je usporedivo s rezultatima veé¢ spomenutog istraZivanja u
kojemu je prosjecna vrijednost ITM-a iznosila 29,5 kg/m? (Tomi¢ i sur., 2017). Vaino je
istaknuti kako jednom pacijentu nije bilo moguce odrediti tjelesnu masu niti sastav tijela zbog

prejakog tremora.

Prosjecan opseg struka iznosi 105,8 £ 13 cm i u skladu je s visokim indeksom visceralne masti
i omjerom struk/kukovi (Tablica 3) te jasno upucuju na visceralnu debljinu. MoZe se uociti da
dobivena srednja vrijednost opsega struka i omjer struk/bokovi premasuju medunarodne
kriterije za definiciju visceralne debljine neovisno o spolu ispitanika. Visceralna debljina
definira se po kriteriju Medunarodne dijabetoloske federacije (/International Diabetes
Federation, IDF) kao opseg struka =294 cm u muskaraca, odnosno >80 cm u Zena. U SAD-u je u
primjeni NCEP ATP IIl (National Cholesterol Education Program, Adult Treatment Panel) po
kojemu se visceralnom debljinom smatra opseg struka 2102 cm u muskaraca i 288 cm u Zena.
Nadalje, opseg struka i omjer struka i kukova dobri su pokazatelji distribucije tjelesne masti i
kardiometabolickog rizika (CMR) (Korsi¢ i sur., 2011). Kriteriji za visceralnu debljinu uzimajuci

u obzir omjer struka i kukova su vrijednosti koje su za muskarce >1, a za Zene >0,85.

Ispitanicima je odreden i tzv. kardiometabolicki rizik (CMR) koji se definira kao omjer tjelesne
mase i visine i direktan je indikator kardiovaskularnog rizika. Vrijednosti <0,5 predstavljaju
normalni rizik, 0,5 do 0,6 povecani rizik a ako je vrijednost CMR-a >0,6 radi se o visokom
kardiovaskularnom riziku. Dobiveni rezultati (Tablica 3) potvrduju da je kod oboljelih od PB-a

visceralna debljina veliki problem.
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Tablica 3 Antropometrijski pokazatelji stanja uhranjenosti oboljelih od PB

Karakteristike Medijan Minimum Maksimum
(25 % - 75 %)
Tjelesna masa (kg) 39 167 (160-173,5) 150 185
Tjelesna visina (cm) 38 82,1 (71-95,8) 63,6 129,9
BMI (kg/m?) 38 28,9 (26-32,8) 23,3 43,6
Udio misi¢nog tkiva (%) 38 32(26,9-34,1) 18,6 41,3
Udio masnog tkiva (%) 38 28,5 (22-37,6) 11,3 57,4
Visceralno masno tkivo 38 12 (10-17) 7 27
Opseg nadlaktice (cm) 39 32,5 (29-35) 26,5 40,5
Opseg struka (cm) 39 104 (96-116) 83 136
Opseg kukova (cm) 39 105 (98-120) 91 132
Omijer struk/kukovi 39 0,98 (0,94-1,02) 0,87 1,13
CMR 39 0,63 (0,55-0,67) 0,53 0,83

ITM —indeks tjelesne mase, CMR — kardiometabolicki rizik, SD — standardna devijacija

Najcesée koristen indikator statusa uhranjenosti je ITM. Prema izraCunatom ITM-u ispitanici
su kategorizirani kao pothranjeni (ITM <18,5 kg/m?), normalno uhranjeni (ITM 18,5-24,99
kg/m?), s pove¢anom tjelesnom masom (ITM 25,0-29,99 kg/m?) ili pretili (ITM > 30,0 kg/m?).
Cak 87 % ispitanika ne spada u kategoriju normalne tjelesne mase, odnosno 40 % oboljelih ima
povecanu tjelesnu masu, a 47 % ispitanika je pretilo (Slika 5). Samo 13 % ispitanika pripada
kategoriji normalne tjelesne mase. Nije utvrdena razlika u kategoriji ITM-a prema spolu.
Povezanost ITM-a i rizika za PB je i dalje predmet rasprave, a detaljno je komentirana u

teorijskom dijelu ovog rada.
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m Normalna tjelesna masa
m Povecana tjelesna masa

Pretilost

Slika 5 Raspodjela oboljelih od PB prema kategoriji stanja uhranjenosti

(prema izracunatom indeksu tjelesne mase)

ITM se primjenjuje u epidemioloskim istrazivanjima pri procjeni kardiovaskularnog rizika uz
klinicku i laboratorijsku dijagnostiku. IstraZivanja povezanosti ITM-a i rizika razvoja kronic¢nih
metabolickih i kardiovaskularnih bolesti pokazala su gotovo linearnu povezanost poveéanih
ITM vrijednosti i rizika obolijevanja od kardiovaskularnih bolesti i dijabetesa tipa 2 (Misigoj-

Durakovicisur., 2014).

Ipak, ITM nije pravi pokazatelj udjela masti u ukupnoj tjelesnoj masi jer debljina nije odredena
samo povecanom tjelesnom masom nego povecanim udjelom masti u ukupnoj tjelesnoj masi.
Razlikujemo visceralno masno tkivo (masno tkivo koje se nalazi unutar trbusne Supljine) i
supkutano masno tkivo (potkoZno masno tkivo), a brojna istrazivanja upuéuju na uzrocno-
posljedi¢nu vezu izmedu kolicine visceralnog masnog tkiva i nastanka kardiovaskularnih
bolesti i dijabetesa tipa 2; odnosno govorimo o kardiometaboli¢kom riziku (Korsi¢isur., 2011).
Masno tkivo izluCuje niz proinflamatornih medijatora (ciotkini koje izlucuje masno tkivo
nazivaju se adipokinima), koji djeluju lokalno, ali se dio izluCuje i u cirkulaciju. Time izazivaju
inzulinsku rezistenciju, sustavnu upalu i proaterogeno stanje koje povecava rizik dijabetesa

tipa 2 i kardiovaskularnih bolesti (Klapec i Strelec, 2017).
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Tablica 4 Postotak masnog tkiva u ovisnosti ITM-a s obzirom na dob i spol

(prilagodeno prema Gallagher i sur., 2000)

% MASNOG TKIVA
SPOL | DOB

< 18,5 kg/m? > 25,0 kg/m? >30,0 kg/m?

20 -39 godina

Zene 21 33 39

Muskarci 8 20 25
40 - 59 godina

Zene 23 34 40

Muskarci 11 22 28
60 — 79 godina

Zene 24 36 42

Muskarci 13 25 30

Tijekom procesa starenja dolazi do porasta tjelesne mase zbog porasta udjela masnog tkiva
(Tablica 4) koji je veci kod zena nego kod muskaraca s ekvivalentnim ITM-om (Gallagher i sur.,
2000). Medu oboljelima od PB-a utvrdeno je kako je prosjecna vrijednost udjela masnog tkiva
iznosila 30,7 % (Tablica 3). Kada se ti podatci usporedbe s literaturnima (Tablica 4) i utvrdenom
raspodjelom oboljelih od PB-a prema kategoriji stanja uhranjenosti (Slika 5), viljlivo je kako
antropometrijski podatci upucuju na visoku prevalenciju poveéane tjelesne mase i pretilosti

ali se povezuju i s poveéanim rizikom za kardiovaskularne bolesti.
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4.3. PROCIENA RIZIKA OD POTHRANJENOSTI

Vec je spomenuto kako ITM ima veliki broj nedostataka i poviseni ITM ne znaci da u oboljelih
od PB-a ne postoji rizik od pothranjenosti. U radu Tomi¢ i suradnika (2017) koji su koristili MST
upitnik takoder na oboljelima od PB utvrdeno je da je 8,8 % ispitanika ve¢ bilo pothranjeno,
dok je 55,2 % ispitanika bilo u riziku od pothranjenosti iako je srednja vrijednost ITM-a
upucivala na povecanu tjelesnu masu kod vecine ispitanika. Ustanovljeno je da pacijenti koji
su bili u riziku od pothranjenosti jo$ nisu poceli gubiti tjelesnu masu, ali je njihov unos proteina
bio niZi od preporuéenog (Tomic¢isur.,2017). Od ukupnog broja oboljelih od PB-a obuhvaéenih
ovim istrazivanjem, prema MNA-SF upitniku 31 % ih je u riziku od pothranjenosti, prema MST
upitniku njih 15 % a prema SNAQ upitniku ¢ak 56 % oboljelih od PB-a je u riziku od
pothranjenosti (Slika 6). Prosjecan udio misi¢nog tkiva muskarca je 37 % a Zene 28 %. Vazino
je istaknuti kako je prema izmjerenom udjelu misi¢nog tkiva (nemasne mase) oboljelih od PB-
a vidljivo kako njih 68 % ima snizeni udio misi¢nog tkiva (36,9 — 31,6 % za muskarce i 27,9 —
21,6 % za zene) dok njih 13 % ima znacajno snizen udio misi¢nog tkiva, odnosno < 31,5 % za

muskarce i < 21,5 % za Zene (Slika 6).
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Slika 6 Raspodjela ispitanika s obzirom na rizik od pothranjenosti utvrdenog primjenom tri

upitnika (N=38) i prema udjelu misi¢nog tkiva (N=39)
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S obzirom na prosjecne vrijednosti skorova postignutih za sva tri upitnika (Tablica 5), jedino je
MNA-SF skor znacajno niZi kod Zena u odnosu na muskarce (11,6 + 1,5 naprema 12,7 + 1,8,
p=0,021). Takoder je utvrdeno kako ispitanici s poveéanim rizikom za pothranjenost prema
MNA-SF upitniku u pravilu preskacu obroke (u pravilu preskacem obroke u odnosu na nikada
ne preskacem obroke p=0,037), dok su problemi s gutanjem povezani s rizikom za
pothranjenost prema SNAQ upitniku (nikada nemam problema s gutanjem u odnosu na
ponekad imam problema sa gutanjem p=0,006 i ponekad imam problema sa gutanjem u
odnosu na stalno imam problema sa gutanjem p=0,014; Mann-Whitney U test) (rezultati nisu

prikazani).

Tablica 5 Vrijednosti skorova za sva tri primijenjena upitnika
za procjenu rizika od pothranjenosti (N=39)

Medijan

(25 % - 75 %) Minimum Maksimum
0 - (]

Upitnik Srednja vrijednost + SD

MNA-SF 12,3+1,8 12 (11 - 14) 7 14
MST 2,3+1,0 2(2-2) 1 7
SNAQ 1,3+1,1 2(0-2) 0 4

Usporedbom skorova postignutih za sva tri upitnika utvrdena je znacajna negativna korelacija
izmedu MNA-SF i MST upitnika te znacajna pozitivna korelacija izmedu MST i SNAQ upitnika
(Tablica 6). Ovi su rezultati vazni u klinickoj praksi jer omogucavaju ciljanu primjenu odredenih
upitnika radi pouzdanije potvrde nalaza o tome radili se doista o pacijentu u pove¢anom riziku

od pothranjenosti.
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Tablica 6 Koeficijenti korelacija izmedu skorova postignutih primjenom tri upitnika za

procjenu rizika od pothranjenosti

Upitnik MNA-SF MST SNAQ ‘
MNA-SF 1,000

MST -0,422%* 1,000

SNAQ -0,159 0,382* 1,000

Spearmanov test; *znacajno kod p<0,05; **znacajno kod p<0,01

Kada je uzeta u obzir kategorija stanja uhranjenosti prema vrijednosti ITM-a ispitanika
utvrdeno je kako je rizik od pothranjenosti ¢esci kod pretilih prema MNA-SF upitniku (p=0,003)
i MST upitniku (p=0,016), kao i ukoliko su ispitanici imali nizi udio misi¢nog tkiva (p=0,017)
(Tablica 7).

Tablica 7 Raspodjela ispitanika prema riziku za pothranjenost utvrdenog primjenom tri

upitnika i udjelu misiénog tkiva a s obzirom na kategoriju stanja uhranjenosti

Kategorija stanja uhranjenosti

Normalno Povecane Pretili
uhranjeni tjelesne mase
e Normalan 2 4 1
Udio misSiénog -
. SniZen 3 11 12 0,017*
tkiva
Niski 0 0 5
Normalan 4 12 11
MNA-SF skor — 0,003*
U riziku 1 3 7
Normalan 4 14 14
MST skor — 0,016*
U riziku 1 1
Normalan 2 7 7
SNAQ skor - ns
U riziku 3 8 11

ns — nije statisticki znacajno; *statisticki znacajna razlika u odnosu na ispitanike u ostalim kategorijama BMI pri p<0,05
(Fischerov egzaktni test)

Nizak udio misi¢nog tkiva ukazuje na sarkopeniju (gré. sarx = meso, penia = gubitak) koja se

definira kao dobno uvjetovani gubitak misi¢nog tkiva koji zahvacu stariju populaciju. Gubitak

misi¢ne mase je obiljeZje starenja ali postoje individualne razlike. Sve ovo uzrokuje promjenu
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sastava i oblika tijela, primjerice dolazi do gubitka perifenih misi¢a, a masno se tkivo povedéava
posebice oko struka kod muskaraca i na bokovima kod Zena (Ribeiro i sur., 2014). Europska
radna skupina za sarkopeniju kod osoba starije dobi (European Working group on Sarcopenia
in Older People, EWGSOP) i Medunarodna radna skupina za sarkopeniju (/nternational
Working Group on Sarcopenia, IWGS) preporucuju upotrebu obaju termina: smanjena misi¢na
masa i smanjena misi¢na funkcija (snaga i ucinak) za dijagnozu sarkopenije. Za dijagnozu je

potrebno ispuniti prvi kriterij i minimalno jedan od preostala dva kriterija (Stoeverisur., 2017):

1. Smanjena misi¢na masa
2. Smanjena misi¢na snaga

3. Smanjena fizicka sposobnost

Postoji nekoliko razlicitih alata za mjerenje parametara sarkopenije. Za mjerenje misi¢cne mase
koriste se analiza bioimpendancije (BIA), kompjuterska tomografija (CT), magnetna
rezonancija (MRI), apsorpciometrija s pomocu rendgenskih zraka dviju razlicitih energija (DXA)
i antropometrija (opseg lista ili bedra) (Hairi i sur., 2012). Za parametar misSi¢ne snage koristi
se snaga stiska Sake, fleksija/ekstenzija koljena i vrSni ekspiratorni protok. MiSi¢nu
funkcionalnost mjerimo pomocu kratkih testova fizicke sposobnosti (SPPB), uobicajene brzine
koracanja, testa mjerenja vremena potrebnog za ustajanje i kretanje i testa snage penjanjem
uz stepenice (Hairiisur., 2012). Sarkopenija je nerijetko uzrok niskih vrijednosti ITM-a u starijih
osoba. Europska radna skupina za sarkopeniju kod osoba starije dobi predlaze klasifikaciju
sarkopenije u tri stupnja. Prvi stupanj, presarkopenija se odlikuje samo smanjenom misiénom
masom, u drugom stupnju, odnosno sarkopeniji se uz smanjenu misi¢cnu masu javlja ili
smanjena misi¢na snaga ili smanjena fizicka sposobnost, dok su u treéem stupnju, teskoj
sarkopeniji sva tri pokazatelja znacajno narusena (Stoever i sur., 2017). Baumgartner (2000) je
utvrdio da je oko 15 % osoba sa sarkopenijom bilo pretilo. Zbog dugorocnih posljedica
sarkopenije i pretilosti, vazno je znati i razumjeti odnose izmedu razli¢itih aspekata koji

povezani sa starenjem misic¢a, osobito smanjenjem misiéne mase (Stoever i sur., 2017).

Svi rezultati ovog istrazivanja govore u prilog vaznosti primjene veéeg broja antropometrijskih
mjerenja i upitnika za procjenu rizika od pothranjenosti kod oboljelih od PB-a, jer iako su
prema kategoriji stanja uhranjenosti oboljeli najéesce u kategoriji pretilih imaju povecani rizik

za pothranjenost.
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4.4. KVALITETA ZIVOTA | OPCE PREHRAMBENE NAVIKE

Kvaliteta Zivota svake osobe ovisi o objektivnim okolnostima u kojima osoba Zivi, ali i o samoj
osobi, o njezinom doZivljaju realne situacije, sustavu vrijednosti, o¢ekivanjima i teznjama. Kod

osoba koje boluju od PB nesumnjivo dolazi do promjene kvalitete zivota na loSije.

U tablici 8 su prikazane sve promatrane dimenzije kvalitete Zivota prema SF-36 upitniku.
Vidljivo je da je prosje¢na ocjena zdravlja 53,6 i takva ocjena sugerira da pacijenti svoje
zdravstveno stanje smatraju osrednjim. Pacijenti su psihicko zdravlje ocijenili boljom ocjenom
od fizickog zdravlja, dok je ukupna percepcija opéeg zdravlja ocjenjena ispod prosjeka (37,8 je
prosje¢na ocjena). Prosjecna ocjena za fizicko ogranicenje iznosi 51,9 s tim da je minimalna
ocjena iznosila 0 dok je maksimalna ocjena 100, sto je i u skladu s motorickim simptomima PB-
a. Socijalno funkcioniranje je ocjenjeno sa visokom srednjom ocjenom 67,3 sto ukazuje na
¢injenicu da su pacijenti usprkos fizickim i psihickim ograni¢enjima u moguénosti odrzavati
drustvene odnose sa prijateljima i obiteljima. Naglaseno je i ograni¢enje nastalo zbog
emocionalnih teskoca koje stvara velike probleme pacijentima i stoga prosjecna ocjena za

navedenu komponentu iznosi 53,8.

U Turskoj je 2008. godine na 89 pacijenata provedeno slicno istraZivanje o kvaliteti Zivota
oboljelih od PB-a. IstraZivanje je provedeno u ambulanti Medicinskog fakulteta u Istanbulu na
Odjelu fizikalne medicine i rehabilitacije. Svi ispitanici su ispunili PDQL (eng. Parkinson's
disease quality of life questionare) upitnik u turskoj verziji. Ovaj upitnik sadrzi 37 pitanja
rasporedenih u Cetiri domene: simptomi bolesti (14), sustavni simptomi (7), emocionalno
funkcioniranje (9) i drustveno funkcioniranje (7). Odgovori ispitanika oznaceni su Likertovom
skalom od pet stupnjeva pri ¢emu stupnjevi oznacavaju: sve vrijeme (1), veéinu vremena (2),
povremeno (3), rijetko (4), nikad (5). Rezultati navedenog istraZivanja su dali sljedece
rezultate: prosjecna ocjena za simptome bolesti je iznosila 47,72 £ 9,51, za sustavne simptome
23,85 + 5,14, za drustveno funkcioniranje 22,92 + 5,99 i 30,80 + 6,29 za emocionalno
funkcioniranje (Dereliisur., 2015). Usporedimo li ove rezultate s nasim istrazivanjem, mozemo

reci da je narusenost kvalitete Zivota sli¢na.
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Tablica 8 Dimenzija kvalitete Zivota oboljelih od PB-a utvrdene upitnikom SF-36 (N=39)

- Srednja Medijan L .
Karakteristike o Minimum Maksimum
vrijednost £ SD (25 % - 75 %)
L. . 57,0
Prosjecno zdravlje 53,6 £23,0 10,4 85,4
(29,9-73,6)
- . 47,5
Fizicko zdravlje 48,3 £ 26,5 7,5 90
(23,1-73,8)
I . 69,3
Psihicko zdravlje 59,0 £ 25,8 12 95,5
(32,6 —82,1)
P ij ceg zdravlj 37,8+19,4 40 5 85
ercepcija opceg zdravlja ,8+19,
pcija opceg J (20 - 55)
.y L 35
Fizicko funkcioniranje 43,2 £ 31,7 0 100
(15-65)
Ly N 100
Fizicka ogranicenja 51,9+50,1 0 100
(0-100)
Tjelesni bolovi 60,2 £ 29,6 65 0 100
i vi ,21 29,
! (33— 88)
Vitalnost i energija 52,2 £ 20,7 >0 10 90
| 1 1 & = ’
gl (40 - 70)
_— . 64
Psihicko zdravlje 62,6 +18,1 24 96
(52 -76)
.. L 88
Socijalno funkcioniranje 67,3+31,5 0 100
(25 - 88)
Ogranicenje zbog 100
. oL, 53,8 + 50,5 0 100
emocionalnih teskoca (0—100)

Oboljeli uglavhom nemaju problema sa Zvakanjem jer imaju zdrave zube ili umjetno zubalo
koje im omoguduje normalno Zvakanje. Samo 15 % ispitanika ponekad ima problema sa
Zvakanjem i gutanjem i ovaj podatak je pozitivan jer bi problemi sa zubima mogli dodatno
smanijiti koli¢inu unesene hrane i suziti izbor namirnica te time pogorsati stanje organizma sto
na kraju moze dovesti do malnutricije (Slika 7). 41 % ispitanika ima problema sa zatvorom, a
43 % ispitanika ima problema sa spavanjem. Zatvor i problemi sa spavanjem su jedni od
najucestalih nemotorickih simptoma koji se javljaju kod bolesnika. Zatvor pogorsava i
smanjena fizicka aktivnost uslijed motorickih simptoma, a koja je neophodna za rad crijeva.

Smetnje sna su najraniji nemotoricki simptom PB, a uzroci mogu biti razni. Sama bolest
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pridonosi pojacanoj pospanosti zbog manjka dopamina te neki lijekovi takoder pridonose

pospanosti (Tomic¢, 2016).

problem s problem sa promjenjen osjet problem sa problem sa
gutanjem spavanjem njuha Zvakanjem zatvorom
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70,00%
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B Nemamuopée M Ponekad m Stalno

Slika 7 Prikaz problema sa njuhom, gutanjem, Zvakanjem, zatvorom i spavanjem kod

oboljelih od PB-a (N=39)

Preko 50 % oboljelih od PB-a je izgubilo osjet njuha (Slika 7) no oboljeli u pravilu nisu svjesni
gubitka njuha koji najcesc¢e prethodi pojavi simptoma bolesti (Tomi¢, 2016). Kod oboljelih od
PB-a Cesto dolazi do gubitka tjelesne mase kako bolest napreduje. Uzroci mogu biti mucnina
od lijekova ili veliki broj nemotori¢kih simptoma, kao $to su usporenost rada Zeluca i crijeva,
smetnje gutanja te gubitak teka uslijed oslabljenog njuha (Tomi¢, 2016). Od ukupnog broja
oboljelih njih 25 % je izjavilo da su u posljednja tri mjeseca smrsavili, dok je 18 % izjavilo kako

su se u istom periodu udebljali.

Vedina ispitanika nikada ne preskace obroke (56 %), a njih 82 % je izjavilo da nikada ne
izbjegavaju neku odredenu hranu zbog bolesti. Takoder 82 % ispitanika je izjavilo da nemaju
posebne preferencije prema nekoj hrani. Valja istaknuti da je 18 % ispitanika izjavilo da
izbjegava mlijeCne proizvode i ljutu, zacinjenu hranu, a kao hranu koju posebno preferiraju

naveli su vode, variva te slatku hranu (kolace, slatkise) (Slika 8).
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Slika 8 Navika preskakivanja obroka te izbjegavanje i preferencija odredene hrane

u oboljelih od PB-a (N=39)

PB zahtijeva pravilnu i uravnotezenu prehranu kako bi se postigla zadovoljavajuéa razina
energije i bolji u¢inak lijekova. Promatranjem utjecaja opcih prehrambenih navika i dimenzija
kvalitete Zivota, utvrdena je znacajna pozitivna korelacija izmedu broja obroka u danu i
dimenzije vitalnosti i energije (rho=0,355, Spearmanov rang korelacija, p<0,05). Oboljeli od
PB-a vrlo ¢esto osjec¢aju neugodu zbog sporosti i neurednosti u jelu pa pocinju izbjegavati jesti
pred drugim ljudima i povlace se u sebe (Tomi¢, 2016). Posebno je vazno naglasiti ulogu obitelji
te smanjiti socijalnu izolaciju i poticati druzenje (Tomi¢, 2016). S druge strane, ispitanici koji
Cesto preskacu obroke imaju jace izrazenu dimenziju tjelesne boli za razliku od ispitanika koji
nikada ne preskacu obroke (p=0,022). Ovi rezultati dodatno naglasavaju vaZznost i ulogu
redovitog uzimanja obroka jer je nekoliko istrazivanja otkrilo da pacijenti s PB imaju niZi prag
tolerancije za bol te se poremeéaj osjeta za bol moZe javiti u 65 % pacijenata (Martinez-

Fernandez i sur., 2016).
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Na osnovi rezultata istrazivanja provedenih u ovom radu, mogu se izvesti sljedeéi zakljucci:

1. Rezultati direktnih antropometrijskih mjerenja ne govore u prilog pothranjenosti, vec
visokoj prevalenciji poveéane tjelesne mase i pretilosti. Srednji ITM iznosi 30,5 kg/m?2. Niti
jedan oboljeli ne spada u kategoriju pothranjenih, a samo jedna Zena je u kategoriji
normalnog statusa uhranjenosti. Povecana tjelesna masa je utvrdena kod 40 % oboljelih a
47 % je pretilih. Prosje¢na vrijednost udjela masnog tkiva iznosi 30,7 % i u skladu je s
ostalim antropometrijskim pokazateljima statusa uhranjenosti. Prema statusu
uhranjenosti, kod oboljelih od PB-a veliki problem predstavlja visceralna debljina i vezani
snizeni udio misi¢nog tkiva (36,9 — 31,6 % za muskarce i 27,9 — 21,6 % za Zene) dok njih 13

% ima znacajno snizen udio misi¢nog tkiva (< 31,5 % za muskarce i < 21,5 % za Zene).

2. 0Od ukupnog broja oboljelih od PB-a obuhvaéenih ovim istrazivanjem, prema MNA-SF
upitniku 31 % ih je u riziku od pothranjenosti, prema MST upitniku njih 15 % a prema SNAQ
upitniku ¢ak 56 % oboljelih od PB-a je u riziku od pothranjenosti. Rizik od pothranjenosti
je ¢eséi kod pretilih ispitanika (prema ITM-u) prema MNA-SF upitniku (p=0,003) i MST
upitniku (p=0,016), kao i ukoliko su ispitanici imali nizi udio misiénog tkiva (p=0,017).
Utvrdena je znacajna negativna korelacija izmedu MNA-SF i MST (rho=-0,422) i znadajna
pozitivha korelacija izmedu MST i SNAQ skorova (rho=0,382). Dobiveni rezultati govore u
prilog primjeni MNA-SF i MST upitnika za procjenu rizika od pothranjenosti u oboljelih od
PB-a.

3. Utvrdeni su drugi ¢imbenici rizika povezani s uzimanjem hrane koji bi mogli pogorsati
status uhranjenosti, odnosno povecati rizik za pothranjenost: 44 % ponekad preskace
obroke, vise od 50 % je izgubilo osjet njuha, 15 % ponekad ima problema sa Zvakanjem i

gutanjem, 41 % ispitanika ima problema sa zatvorom a 43 % ima problema sa spavanjem.
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7. Prilozi

Ispitanik: Datum;

koje ste godine rodeni? Spol: &) Mugkarac b) Zena

Mijesto u kajem Fivite: Zivite (zaokruFite): u braku / rastavljen/ samac

Koliko djece imate? Koliko ljudi wz Vas Zivi u domadinstvu? , od toga djece

Vi ivite u: a) vlastotom stanufkuéi b} u domu [staraékidom)  c] sa skrbnicima (ukljuduje i Vaiu djecu)
Vaia struéna sprema: NK / 555 / V3S / VS / mr.sc. / drsc.
Trenutno ste (zaokrufite): NEZAPOSLEN / ZAPOSLEN / U MIROVINI

Kojim novéanim iznosom raspolaiete mjesefno (napidite iznos po osobi domadinstva)

Kolika dugo imate dijagnozu Parkinsonocve bolesti?

kada su se prvi puta pojavili simptomi  bolesti, kolike prije nego Vam je bolest potvrdena?

Kako bi ocijenili svoje stanje u smislu prisutnosti (off faza) ili odsustvu simptoma (on faza) jedan uchigajen
tjedan

Uglavnom u on fazi Uglavnom u off fazi

Imate |i dijagnozu neke druge bolesti?
a) Kroniéni gastritis (kaliko godina):
b} Debljina
c) Dijabetes tip 2 (koliko godina):
d} Hipertenzija
e] Kroniéna bolest jetre
f} Drugo (napisite koja bolest):

Jeste li u periodu od zadnjih & mjeseci imali neki od simptoma (moZete zaokruZiti vide odgovora)?

a) Madutost k) Zaboravljivost

b} Zgaravica I} Bezvoljan sam

c) Mucnina m} Lo3a koncentracija

d} Povracanje nj Ne mogu povezati osobe | dogadaje
e] Bolustomaku (abdomenu) o) Smusengst

f} Bolu crijevima p) Vrtoglavica (blaga)

g) Plinowi r) Tremar

h} Proljev {dijargja) 5) Drhtavica (a nije mi hladno)
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7. Prilozi

i) Zatvor (konstipacija) t) Problemi sa spavanjem (isprekidan san, ne mogu zaspati)
i} Depresijz u) Promjena u apetitu (povecan ili smanjen)

Je li u zadnja 3 mjeseca dodlo do promjene u Vasoj teZini? a) Me, jednako sam teZak
b) Da, smriavio sam
¢} Da, udebljao sam se
Ukoliko imate problema sa zatvorom (konstipacijom) na skali oznaditi koliko esto imate problema s tim.

MWemam uopce Stalno

Ukolika imate problemna sa gutanjem na skali oznaditi koliko cesto imate problems s tim.

MWemam uopce Stalno

Ukolika imate problema sa spavanjem na skali oznaditi koliko cesto imate problema s tim.

MWemam uopce Stalno

Kakav \vam je osjet njuha? Oznatite na skali ako je od pojave simptoma baolesti doglo do promijene.

Qzjet njuha mi j& nepromijenjen Gotovo uopfe ne
osgjetim mirise

Imate li problema sa vakanjem?  a) Memam jer imam potpuno zdrave zube (protezu)
b) Imam problema =3 Fvakanjem jer nemam sve zube
Koristite i lijgkove?
a] Me, nikakve
b) Lijekovi protiv bolova (koje i u kojoj dozi):

c) Lijekove za smirenje (koje i u kojoj dozi):

d) Lijekove za spavanje (koje i u kojoj dozi):

e} Drugo (koje i u kojoj dozi):

Jeste i ikada probali neke u narodu korittene lijekove, npr. biljne éajeve i 5l | ako jesu jeste li primijetili ikakav

efekat na Vaie rdravije?

Kaoliko puta na dan jedete?

Desava li Vam se da preskacete cbroke? &) ne, nikada
b) da, £esto (3 do 4 dana u toku tiedna jedem redovno)
c) da, u pravilo (imam 1 do 2 cbroka na dan)
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Puklte |i? a) D4 (kolike godina?)
b} ME 5404, no prije sam pudio/la (kolike godina?)

t) ME, nikada nisam pugic/la
Ako pulite | sada, koliko cigareta dnevno populite: a) £ Vramena na vrijame d) jedna kutija dnevno
b) do5cigareta dnevno &) vife od 1 kutije dnevno

c) pols kutije dnevno

Izbjegavate || neku hranu zhog Vaie bolest! (primijetili ste da Vam smeta)?
al Ne
b) Da(koju)

J= li neku hranu posebno preferirate, volite | festo ju jedste?
a) Ne, nita posebno
B) Da(koju)
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MMA [Mini Mutritional Assessment)

A, leli Wam se smanjic unos hrane tijekom posljednja tri mjeseca uslijed gubitka apetita,
probavnih problema, problema sa fvakanjem ili gutanjem?
0 = ozbiljno smanjenje unosa hrane
1=umjereno smanjenje unosa hrane
2 =nema smanjenja unosa hrane

B. Gubitak tefine tijekom posljednja tri mjeseca:
0 = gubitak tefine vediod 3 kg
1=neznam
2 =gubitak tefine izmedu 1i3 kg
3 =nema gubitka tefine

C. Koliko ste pokretni?
1 =vezan,/a sam uz krevet ili stolicu

2 = sposobni dignuti se iz kreveta/ ustati sa stolice, ali ne iduvan
3 =mogu i¢i van

D. Jeste li pretrpjeli psinolozki stres ili akutnu bolest tijekom posljednja 3 mjeseca?
O=da
l=ne

E. Meuropsiholoki problemi:
0 =teika demencija ili depresija
1=Dblaga demencija
2 =nema psiholoskih problema

MST [Malnutrition Screening Tool)

1. lJeste li u posljednje vrijeme izgubili na tefini bez da ste to htjeli?
O=ne
2 = nisam siguran/na

Ukoliko ste izgubili na tefini, koliko ste izgubili?
1=1_8-55 kg (oznaéite ako imate gubitak od 1,5 - 6 kg|
2=6,4-104 kg (za 6 do 10 kg)

3=10,9- 15,0 kg (od 10,0 do 15,0 kg)

4=154 ivise kg (vise od 15 kg)

5 = nisam siguran/a

2. Jesteli zbog smanjenog (logijeg) apetita jeli manje?

O=ne
1=da
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SNAQ™ (za osobe koje imaju manje od 65 godina)
Jeste li izgubili na tefini bez da ste to htjeli?

a) Vi%e od 3 kgu proteklih mjesec dana
b) Viie od 6 kg u proteklih & mjeseci

MoZete |i jesti i piti samo uz nediju pomod? a) Da b) Ne

Je li Vam se smanjio apetit u proteklih mjesec dana? a) leste b} Nije

SMNAQS* (pitanja se odnose na osobe koje imaju vie od 65 godina)
Jeste li u posljednjin & mjeseci izgubili 4 ili vife kilograma bez da ste to htjeli?

a) da
b) ne

Ukoliko osoba ne zna odgovor na pitanje, odnosno ne zna procijeniti pitati ih (zaokruiti one
odgovore na koje osoba odgovori potvrdno):

i) Je livam odjeca postala prevelika?
i) Jeste li u zadnje vrijeme morali jae zategnuti remen?
i) Jelivam satlabaviji na ruci?

Imate li slabiji apetiti posljednjih tjedana?

a) da
b] ne

MoZete i proZetatl 15 koraka gore-dolje na stubidtu bez odmora?

a) da
b] ne

Ukoliko se osoba vide ne moie penjati stubama, pitati slijededa pitanja:

i) Jeste li u stanju Zetati vani, na otvorenom 5 minuta bez odmora?
if) (20 nepokretne osobe) Jeste |i u stanju sami pokretati svoja invalidska kolica & minuta
bez odmora?
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Prilog 1. Upitnik SF-36

SF- 36

Sada ¢u Vam postaviti nekoliko pitanja o Vadem zdraviju, te onome $to radite.
Citajte polako, slijedite tekst i ponovite ako je potrebno. Zaokruzite toéne odgovore.

Opéenito, biste li rekli da je Vase zdravlje: (zackruZile jedan odgovor)
adlié¢no
vrlo dobro
dobro
zadovoljavajuce
lose

[, # N

U usporedbi s proslom godinom, kako biste sada ocijenili svoje zdravije?
(zaokruZite jedan odgovor)
puno bolje nego prije godinu dana
malo bolje nego prije godinu dana
otprilike isto kao | prije godinu dana
malo lodije nego prije godinu dana
puno losije nego prije godinu dana

L4, S N

Sljedeca pitanja se odnose na aktivnosti kojima se moZda bavite tijekom jednog tipiénog
dana.

Ogranitava li Vas trenutatno Vade zdravlje u obavljanju tih aktivnosti?

Ako DA, u kojoj mjeri?

(zaokruZite jedan broj u svakom redu)

AKTIVNOSTI DA puno | DA malo | NE nimalo
a) fizitki naporne aktivnosti, kao $to su tréanje,
podizanje teskih predmeta, sudjelovanje u 1 2 3
napornim sportovima
b) umjereno naporne aktivnosti, kao Sto su 1 2 3
pomicanje stola, voZnja biciklom, boéanje i sl.
c¢) podizanje ili no$enje torbe s namirnicama 1 2 3
d) uspinjanje uz stepenice (nekoliko katova) 1 2 3
e) uspinjanje uz stepenice (jedan kat) 1 2 3
f) saginjanje, klecanje ili pregibanje 1 2 3
| g) hodanije vige od 1 kilometra 1 2 3
h) hodanje oko pola kilometra 1 2 3
i) hodanje 100 metara 1 2 3
|} kupanije ili oblatenje 1 2 3
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Jeste i u protekla 4 tedna u svom radu il drugim redovitim dnevnim aktivnostima imali
neki od sljededih problema zbog svog fizitkog zdravija?
(zaokrudite jedan broj u svakom redu)

DA NE
a) skratili ste vrijeme provedeno u radu i drugim aktivnostima 1
b) obavili ste manje nego 3lo ste Zeljeli 1
c) niste mogli obavljati neke poslove ili druge aktivnosti 1
d) imali ste poteskoca pri obavijanju posla ili nekih drugih 1 2
aktivnosti (npr. morali ste ulo2itl dodatni trud)

Jeste i u protekla 4 tjedna imali neke od dolje navedenih problema na posiu ili pri
obavljanju nekih drugih svakodnevnih aktivnosti zbog bilo kakvih emocionalnih problema
(npr. osjecaj depresije ill jeskobe)?

(zaokruZile jedan broj u svakom redu)

DA NE
a) skratili ste vrijeme provedeno u radu i drugim aktivnostima 1
b} obavili ste manje nego Sto ste Zeljeli 1
c) ni;t& obavili posao ili druge aktivnosti onako paljive kao 1 2
ohiéno

U kojo] su mjer u protekla 4 tjedna Vase fizitko zdravije ili Vasi emocionalni problemi
utjecali na Vase uobiCajene drustvena aktivnosti u obitelji, s prijateljima, susjedima ili
drugim ljudima?

(zaokrudite jedan odgovor)

uopie ne

u manjoj mjeri
umjerenc
priliéno
izrazito

oo W b —

VIl.
Kakve ste tjelesne bolove imali u protekla 4 tjedna?
(zackruZite jedan ocdgovaor)

nikakve
wrlo blage
blage
umjerena
leske

vrio tedke

o Oh B WA =

Vil

U kojoj su Vas mjeri ti bolovi u protekla 4 tjiedna ometall na Vagem uobiéajenom radu
{ukljuéujudi rad izvan kude | kuéne poslove)?
(zaokrudite jedan odgovor)
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uopée ne
malo
umjeranc
priliéno
izrazito

ook Ca b =

Sljedeca pitanja govore o tome kako se osjecate | kako ste se osjecali u protekla 4
tjiedna, Molim Vas da za svako pitanje odaberete po jedan odgovor koji e najblize

odrediti kako ste se osjecali,

Koliko ste se vremena u protekla 4 tjedna;
(zaokruZite jedan odgovor u svakom redu)

stalno :m 3:’;’::1”': Pov'e" | riletko | nikada
a) osjecali puni Zivota? 1 2 3 5 6
b) bili vrlo nervozni? 1 2 4 5 6
gemmoretmingsve | | 2] s [als]e
d) osjecali spokojnim | mirnim? 1 2 3 4 5 6
@) bili puni energije? 1 2 3 4 5 6
f} osjecall malodugnim i twnim? 1 2 3 4 5 ]
q) osjecall iscrplienim? 1 2 3 4 5 ]
h) bili sratni? 1 2 3 4 5 6
i) osjecall umarnim? 1 2 3 4 5 5]

ometali u drustvenim aktivnostima (npr. posjete prijateljima, rodbini itd.)?

(zaokruite jedan odgovor)

stalno
skoro uvijek
povremeano
rijalka
nikada

oo D py —

‘ Koliko su Vas vremena u protekla 4 tjedna Vase fizitko zdravlje ili emocionalni problemi

Koliko je u Vasem slutaju TOCNA ili NETOCNA svaka od dolje navedenih tvrdnji?

{(zaokrufite jedan odgovor u svakom redu)

potpuno | uglavnom ne uglavnom | potpuno
loéno toéno mam netotng netoéno
a) &ini mi se da se razbolim 1 2 3 4 5
lakse nego drugi ljudi
b} zdrav sam kao i bilo ko drugi
koga poznajem 1 2 3 4 5
c) mislim da ¢e mi se zdravlje
pogoréati ! . 3 4 8
d) zdravlje mi je odliéno 1 2 a 4 5
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