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❙ ❙ Risken att insjukna i Parkinsons sjukdom (ofta förkortat
PD, Parkinsons Disease) ökar med stigande ålder. PD under
40 års ålder är ovanligt och representerar sannolikt tillstånd
med mer påtaglig genetisk penetrans. Flertalet parkinsonpati-
enter är äldre, med en insjuknandeålder ofta omkring 60 år
[1]. Eftersom välbehandlade PD-patienter idag lever nästan
lika länge som personer utan PD kommer allt fler att uppnå
hög ålder, med de särskilda aspekter på behandlingen detta in-
nebär såväl medicinskt som socialt. 

Parkinsons sjukdom orsakas sannolikt av ett komplicerat
samspel mellan genetisk disposition, exponering för neuro-
toxiska substanser – där också en genetiskt betingad detoxifi-
eringsförmåga är betydelsefull – och åldrandefaktorer. Anta-
let dopaminerga neuron reduceras med stigande ålder, med
ökande risk för kliniska symtom vid exponering för specifika
PD-framkallande agens. Denna åldersrelaterade dopaminre-
duktion är sannolikt också en viktig bidragande orsak till äld-
res benägenhet att utveckla parkinsonism vid neuroleptikabe-
handling.

PD finns i alla länder och bland alla folkslag. Prevalens-
siffrorna varierar emellertid högst avsevärt, men man kan inte
utesluta att i vissa studier detta återspeglar sociala faktorer
mer än reella skillnader i förekomst. Vanliga prevalenssiffror
är 100–200 per 100 000 invånare [1], med en förekomst i
storleksordningen tio gånger högre bland de över 70 år. I Sve-
rige beräknas att det finns 15 000–20 000 PD-patienter,
många av dem således i högre åldrar. 

Neurofarmakologi 
Dopamin (DA) syntetiseras från Levodopa (L-dopa, dopa)
genom katalysering av enzymet dopadekarboxylas. Krop-
pens eget L-dopa omvandlas från tyrosin genom tyrosinhyd-
roxylas, som är hastighetsbegränsande, varför behandling
med tyrosin eller dess förstadium fenylalanin inte är menings-
full vid PD. Medikamentellt tillfört L-dopa går förbi detta steg
och leder till ökning av DA i neuronet. DA självt kan däremot
inte passera blod–hjärnbarriären och kan därför inte användas
vid behandling av PD (Figur 1).

Dopamin lagras i granulae i nervterminalen och frisätts i
det synaptiska spatiet via den elektriska aktionspotentialen.
Efter frisättningen stimuleras de postsynaptiska dopaminerga

receptorerna, men DA binds också till autoreglerande presy-
naptiska receptorer samt återupptas i neuronet. De postsynap-
tiska dopaminreceptorerna stimuleras också av dopaminago-
nister (Figur 1) [2].

Dopamin inaktiveras genom monoaminoxidas-B (MAO-
B) och catechol-O-metyltransferas (COMT), med bl a homo-
vanillinsyra (HVA) som metabolit. Hämning av dessa en-
zymer utnyttjas i läkemedelsbehandlingen av PD (Figur 1).

Symtom
Symtomen vid PD hänför sig framför allt till bristande dop-
aminerg funktion i det nigrostriatala systemet. I princip syftar
all modern läkemedelsbehandling vid PD till förbättring av
den dopaminerga funktionen. Också andra bansystem och
andra signalsubstanser kan sannolikt spela en viss roll för
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symtomatologin, särskilt vid avancerad PD, men behand-
lingsmöjligheterna är då begränsade.

För att ställa diagnosen Parkinsons sjukdom, oavsett pati-
entens ålder, krävs att ett antal kriterier är uppfyllda. Om ty-
piska parkinsonsymtom svarat påtagligt bra på dopabehand-
lingen anses diagnosen i allmänhet säker. Med typiska par-
kinsonsymtom avses de motoriska kardinalsymtomen hypo-
kinesi/bradykinesi, rigiditet och tremor (se Fakta). Ju fler ut-
tryck för dessa symtom som finns, desto säkrare är diagnosen.
Det krävs vidare att det är en långsam progress av symtomen,
minst över månader och ofta ett halvår till ett år. Plötslig de-
but av parkinsonliknande symtom skall göra att man ifråga-
sätter diagnosen PD, liksom om det förutom parkinsonsym-
tom också finns andra symtom. 

Med mer avancerad sjukdom tillkommer posturala stör-
ningar med fallbenägenhet framför allt framåt. Särskilt hos
äldre PD-patienter finns också både autonom dysfunktion och
ökad förekomst av psykiska symtom. I båda fallen skall man
emellertid då också överväga differentialdiagnostiska möjlig-
heter, framför allt beträffande de s k Parkinson Plus-tillstån-
den (parkinsonism plus andra symtom) [3]. Dessutom bör
man beakta att det är vanligt att anti-parkinsonbehandlingen i
sig framkallar biverkningar med autonom dysfunktion, såsom

postural hypotension, och psykiska symtom, framför allt kon-
fusion (Tabell I). Hos äldre och långtidsbehandlade parkin-
sonpatienter medför detta inte sällan behov av att omvärdera
antiparkinsonbehandlingen. 

Kognitiv funktionsnedsättning
En viss nedsättning av mentala funktioner är vanlig, framför
allt hos äldre med PD [4], men är inte obligat tecken på be-
gynnande demens. Däremot medför avtagande kognitiva
funktioner en påtaglig risk för konfusion vid behandling med
antiparkinsonläkemedel. Med minskande MMT-poäng (Mini
Mental Test) [5], dvs avtagande kognitiva funktioner, ökar
risken för konfusion vid läkemedelsbehandling mot PD (Fi-
gur 2). Särskilt stor är risken för konfusion vid så avancerad
funktionsnedsättning som vid demens. En PD-patient med
nedsatt kognitiv förmåga måste därför behandlas försiktigt,
med färre preparat och lägre doser.

Demens
Demens är överrepresenterat vid PD [6]. Demens har visats
förekomma hos var tredje PD-patient i 75-årsåldern [7], en
prevalens ungefär fem gånger högre än den i den generella be-
folkningen i motsvarande ålder. Demens vid PD är sannolikt
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TH: tyrosinhydroxylas. 
DDC: dopadekarboxylas.
COMT: catechol-O-metyltransferas.
MAO-B: monoaminoxidas-B.
D1–5: postsynaptiska dopaminerga receptorer.

I bilddelen (längst till höger) som ger en över-
sikt över läkemedelsbehandling har svenska
namn på anti-parkinsonpreparat skrivits in på
platsen för sin huvudsakliga funktion.
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heterogen: frontala symtom ses hos en del, Alzheimer-liknan-
de hos andra [7], som komponent i »Lewy Body Disease« hos
ytterligare andra (se nedan). Om behandling med kolineste-
rashämmare blir aktuell bör observeras att det kan leda till ac-
centuering av PD-symtomen. Vaskulärt betingad demens är
ovanlig vid PD.

Depression
Depression är inte ovanligt vid PD [8], kanske reaktivt, men
kan också sammanhänga med den bakomliggande mono-
aminerga funktionsstörningen [9]. Depressionsbehandlingen
vid PD är i princip densamma som vid annan depression hos
äldre. Den antikolinerga effekten hos framför allt tricykliska
antidepressiva medför viss risk för konfusion, varför SSRI-
preparat är att föredra. Man bör dock känna till att i enstaka
fall har en ökning av PD-symtomen noterats vid SSRI-be-
handling. Elektrokonvulsiv behandling (ECT) har också en
antiparkinsonistisk effekt, vilket gör att ECT är indicerad sär-
skilt vid svår depression hos en PD-patient.

Smärta
Förutom de symtom som listas i Fakta kan mer eller mindre
diffusa smärtor förekomma vid PD. Ibland kan dessa relate-

ras till svårighetsgraden av PD-symtom och kan då förmodas
sammanhänga med de problem en ökad muskeltonus innebär.
Det finns också hållpunkter för att dopamin är involverat i
smärtbanornas funktion bl a på spinal nivå [10]. För de pati-
enter där smärta lindras när PD-symtomen avtar är det rimligt
att se ett nära samband med framför allt den dopaminerga
funktionen. Hos andra patienter är sambandet betydligt svå-
rare att se, och behandlingen av smärttillstånd hos PD-patien-
ter kan vara ett stort problem. Givetvis måste man alltid ute-
sluta annan orsak till smärta än PD, vilket inte minst blir ak-
tuellt hos äldre med kanske flera andra sjukdomstillstånd.

Differentialdiagnos
Med ordet parkinsonism menas i allmänhet parkinsonsym-
tom, oavsett etiologin till dessa. Utöver Parkinsons sjukdom
finns således ett antal andra tillstånd med parkinsonism. 

Hos äldre är kanske det vanligaste differentialdiagnostiska
problemet cerebrovaskulära tillstånd, med centralt liggande
skador som också omfattar olika delar av de basala ganglier-
na. Vid en plötslig debut av parkinsonism skall vaskulär bak-
grund misstänkas, likaså om parkinsonism uppträder i anslut-
ning till slaganfall. Farmakologisk anti-parkinsonbehandling
medför i sådana fall ingen förbättring av parkinsonsymtomen,
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medan risken för biverkningar, framför allt konfusion, är
högst betydande.

Ett differentialdiagnostiskt problem kan vara »Diffuse
Lewy Body Disease«, DLBD. »Lewy bodies« är eosinofila
intraneuronala inklusionskroppar, med konsekvenser bl a för
den kolinerga funktionen [11], och som av en del bedöms ob-
ligat vid PD. Om Lewy-kroppar förekommer i stor mängd,
särskilt kortikalt, utgör detta sannolikt en specifik sjukdoms-
bild, DLBD. Tillståndet karakteriseras av parkinsonism, fluk-
tuerande demens och hallucinationer. På senare tid har be-
handling med kolinesterashämmare [12] rapporterats kunna
motverka de mentala symtomen. Samtidig försiktig behand-
ling med dopa i lågdos förefaller kunna motverka parkinso-
nismen utan att de psykiska symtomen förvärras. Noteras bör
att DLBD-patienter är extremt känsliga för neuroleptika, med
risk för svår katatoni. Neuroleptika är därför kontraindicerat
vid detta tillstånd.

Inom gruppen Parkinson Plus [3] finns en rad mer ovanli-
ga neurodegenerativa tillstånd. En del av dessa ses framför
allt hos något yngre personer, men kan också förekomma i
högre åldrar. 

Det vanligaste av dem, och det som kanske erbjuder den
största differentialdiagnostiska svårigheten, är progressiv
supranukleär paralys (PSP) [13], som drabbar individer i sam-
ma åldersgrupp som PD och medför samma kardinalsymtom
som vid PD, även om tremor är förhållandevis ovanligt. Det
som framför allt gör att PSP skall misstänkas är dels fallbenä-
genhet bakåt, medan PD-patienterna har fallbenägenhet fram-
åt, dels förekomsten av vertikal blickpares. PSP-patienternas
parkinsonsymtom kan i viss utsträckning svara positivt på
dopabehandling, medan andra antiparkinsonläkemedel san-
nolikt inte medför någon förbättring.

MMT, Mini Mental Test
används för att mäta

kognitiv funktion
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Figur 2. Konfusion i relation till kognitiv funktion mätt med »Mini Mental Test«
(MMT). Andel patienter med anamnes på konfusion i samband med anti-parkinson-
behandling (alla behandlades med dopa, varav 35 patienter också med andra 
anti-parkinsonmedel, framför allt en dopaminagonist). Figuren bygger på författarens
screening av 77 polikliniska patienter med Parkinsons sjukdom. Risken för konfusion
ökar vid avtagande mental funktion vid PD. Hos äldre är konfusion den vanligaste 
biverkningen vid behandling med anti-parkinsonläkemedel.
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Autonom dysfunktion är ett framträdande symtom vid fle-
ra av Parkinson Plus-tillstånden, framför allt beträffande den
s k MSA(Multipel System Atrofi)-gruppen, t ex Shy Dragers
syndrom. Även dessa patienter kan i viss utsträckning svara
positivt på dopabehandling, men en tidigare befintlig postural
hypotension accentueras då ofta, varför farmakologisk be-
handling av dessa patienter är mycket besvärlig.

Neuroleptikabehandling till äldre innebär en påtaglig risk
för extrapyramidala biverkningar, inklusive parkinsonism,
och restriktivitet med neuroleptika till äldre är viktigt, inte
minst av detta skäl. Om parkinsonism uppträder skall i första
hand neuroleptikabehandlingen justeras. Behandling med
dopa eller andra dopaminerga medel motverkar inte neurolep-
tikaframkallad parkinsonism.

Den kanske vanligaste orsaken till att diagnosen PD felak-
tigt ställs är benign essentiell/hereditär tremor och den närbe-
släktade senila tremorn. Tremor är här enda neurologiska
symtom, finns ofta i huvudet, är av intentionskaraktär (i mot-
sats till den vilotremor som ses vid PD) och reduceras inte av
något anti-parkinsonmedel.

Vem skall behandla PD?
Behandlingen vid PD beskrivs nedan. Vem skall då ansvara
för den? PD-patienter kan oftast omhändertas i öppen vård,
om möjligt av specialist, som vanligen är neurolog eller geri-
atriker. PD är en relativt vanlig sjukdom, men inte så vanlig
att det i en vårdcentrals upptagningsområde kan finnas mer än
en handfull PD-patienter. Emellertid är PD-patienter ju ofta
i en ålder när de har andra sjukdomstillstånd som leder 
till kontakt med allmänläkare. Det är därför av stor betydelse
att allmänläkare väl känner till symtom och behandling 
vid PD. 

Antiparkinsonbehandlingen bör således handhas av eller i
samråd med specialist. Detta är viktigt, då långtidsresultatet
sannolikt är beroende av hur väl PD-patienterna sköts under
hela sin sjukdomstid, också under de första årens till synes
lättbehandlade tillstånd. Om husläkare eller allmänläkare
skall sköta också PD-behandlingen krävs att de har stor erfa-
renhet av PD. 

Samverkan mellan allmänläkare och specialist är således
av stor betydelse. 

Behandling
Dopa är den centrala behandlingen vid PD. Grunden för det-
ta lades av Arvid Carlsson och medarbetare i studier på 1950-
talet [14] (och som ledde till Nobelpriset år 2000!), men det
tog ett decennium innan dopabehandlingen fick sådan ut-
formning att den hade praktisk och klinisk betydelse. Däref-
ter har behandlingen kontinuerligt förfinats, med finslipning
av dopapreparat och tillkomst av ett antal farmaka som alla
har det gemensamt att de påverkar den dopaminerga funktio-
nen.

Figur 1 tar upp olika kategorier av anti-parkinsonfarmaka
och hur de huvudsakligen utövar sin effekt. I Tabell I jämförs
de olika preparatens antiparkinsoneffekt och biverkningsris-
ker. För äldre patienter är hypokinesi/bradykinesi oftast det
mest handikappande symtomet. Behandling med dopa är det
som har bäst effekt mot hypokinesirelaterade symtom, varför
dopabehandling leder till den effektivaste funktionsförbätt-
ringen. 

Det har länge diskuterats i vilken utsträckning dopabe-
handling i sig skulle accentuera neurondegenerationen, fram-
för allt genom produktion av fria radikaler. Om så är fallet
skulle detta motivera att man i det längsta uppskjuter insättan-
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det av dopabehandling. Emellertid kanske detta framför allt
gäller överdosering av dopa, medan risken för accentuering
av neurondegenerationen är negligerbar [15] vid en väl ge-
nomförd dopabehandling. 

Behandling av den äldre PD-patienten
Om hypokinesisymtom hos en äldre patient är funktionsin-
skränkande är dopabehandling indicerad. De flesta som be-
handlar äldre med PD har funnit att initialbehandlingen med
fördel sker med just ett dopapreparat (Figur 3), dels då 
dopa är överlägset bäst på att reducera de mest handikap-
pande symtomen relaterade till hypokinesi/bradykinesi, dels
då biverkningarna inte är mer uttalade än för andra prepa-
rat. 

Det är viktigt att relativt långsamt sätta in dopa för att und-
vika bakslag med biverkningar. Insättandet får emellertid inte
ske för långsamt, då behandlingseffekten kan bli svår att utlä-
sa. Med en dosökning på 50 mg (i kombination med en dekar-
boxylashämmare) 1–2 gånger/vecka uppnås efter några veck-
or en dygnsdos dopa på ca 300 mg, fördelat på ca 3 do-
ser/dygn. Vid en dygnsdos av denna storleksordning kan åt-
minstone en viss anti-parkinsoneffekt ses hos flertalet PD-pa-
tienter; 300–400 mg dopa/dygn är också en vanlig under-
hållsdos. 

Underhållsdosen kan vara högre hos en del, men är sällan
över 500–600 mg/dygn. Enstaka patienter kan dock behöva
betydligt högre dopadoser.

Givetvis krävs dosjusteringar om patienten får biverkning-
ar (Tabell I). Hos äldre är konfusion den vanligaste biverk-
ningen , vilket gäller alla antiparkinsonmedel. Det måste för-
anleda sänkning av dosen eller utsättande av aktuellt prepa-
rat. På högre dopadoser är hyperkinesier, dvs ofrivilliga rörel-
ser, en mycket vanlig biverkning. Uppträdande av hyperkine-
sier bör om möjligt föranleda dossänkning, då mycket talar
för att längre tids induktion av hyperkinesier ökar risken för
långtidsproblem med fluktuationer [16].

När patienten uppnått en underhållsdos av dopa i storleks-
ordning 300–400 mg per dygn krävs en analys av behand-
lingsresultatet. Den fortsatta strategin blir avhängig av om 
det finns kvarvarande symtom, om dessa består av hypokine-
si eller tremor, och om fluktuationer har börjat uppträda (Fi-
gur 3). 

Under förutsättning att patienten är mentalt väl bibehållen
och inte lider av kardiovaskulär sjukdom kan, även innan
fluktuationer uppträtt, tillägg med en dopaminagonist vara in-
dicerat. Doserna av dopa och dopaminagonist kan ibland hål-
las lägre än om endast den ena preparattypen används. Många
äldre har emellertid svårt att tolerera dopaminagonister på
grund av inte bara konfusion utan också postural hypotension.
Observeras bör också att pleurafibros i sällsynta fall kan 
framkallas av de dopaminagonister som är ergotalkaloider
(Tabell I).

Antikolinergika och amantadin bör inte ges till äldre, fram-
för allt på grund av dessa preparats stora benägenhet att fram-
kalla konfusion, men också då anti-parkinsoneffekten är för-
hållandevis ringa. 

Sjukgymnastik är värdefullt inte minst vid behandling av
äldre patienter med PD.

Komplikationsfas
Resultatet under långtidsbehandling av PD varierar mycket
mellan olika patienter. Vissa patienter har sannolikt en lång-
sam progress av neurondegenerationen och därmed bättre för-
utsättningar att bibehålla ett gott behandlingsresultat under
lång tid, kanske decennier. För andra patienter sker en snab-
bare neurondegeneration, som när den nått en viss grad kom-
plicerar den kliniska bilden. I den mån demens utvecklas är
detta sannolikt ett uttryck för en mer utbredd neurondegene-
ration, som omfattar också andra signalsubstanser än dop-
amin. 

Detta innebär också en ökad risk för konfusion (Figur 2),
vilket måste föranleda reducering av doserna antiparkinson-
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Tabell I. Effekt på PD-symtom samt biverkningsrisk av olika kategorier anti-parkinsonläkemedel. 
+++ mycket god effekt, mycket stor risk; ++ medelgod effekt, tydlig risk; + viss effekt, viss risk; (+) ringa effekt, mindre risk; 0 ej känt.

Dopamin- Antikolinergika
Dopa COMT-hämmare MAO-hämmare agonister Antikolinergika Amantadin

Minskning av:

Hypokinesi +++ Ingen egen (+) + (+) +
anti-parkinson-
effekt

Rigiditet ++ (+) ++ (+) +

Tremor + (+) ++ + +

Befintlig »on-off« Jämn dopa-
koncentration: ++ ++ ++ ++ 0 +

Risk för biverkan:
Postural hypotension + ++ ++

särskilt vid särskilt initialt
långtids-
behandling

Konfusion ++ ökad risk + ++ +++ +++

Hyperkinesier ++ ökad risk (+) (+) 0 +

Långtidsproblem med
»on-off« ++ (+) 0 0

Pleurafibros 0 0 0 Kabergolin; 0
höga doser 
bromokriptin
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farmaka. En ren dopabehandling brukar i detta läge vara att
föredra. 

Minst hälften av långtidsbehandlade parkinsonpatienter
utvecklar en fluktuerande symtombild [16]. Symtomen kan
variera mycket drastiskt; man brukar då tala om »on-off«-
symtom, vilket innebär markanta och plötsliga skillnader
mellan föga och mycket uttalade parkinsonsymtom. Bak-
grunden till fluktuationer är sannolikt en kombination av pro-
gredierande neurondegeneration och dopabehandlingen i sig.
En tidig kombinationsbehandling med dopa och en dopamin-
agonist kan troligen reducera denna långtidsproblematik. Vid
redan befintliga fluktuationer kan tillägg med en dopamin-
agonist i många fall reducera svängningarna i symtomatolo-
gin (Tabell I, Figur 3). 

Fluktuationer i parkinsonsymtomatologin sammanhänger
delvis med fluktuationer i dopamins intransport till centrala
nervsystemet. Vid fluktuerande symtom bör man därför efter-
sträva en så jämn dopakoncentration i serum som möjligt. En
jämnare dopakoncentration kan uppnås genom fraktionering
av dopadoserna och genom att tillföra dopa i depåform, gär-
na en kombination av kortverkande och långverkande dopa
för att uppnå både snabbt tillslag och längre klinisk effekt.
Föda kan påverka: en stor måltid kan fördröja dopas resorp-
tion. Stora neutrala aminosyror konkurrerar med dopa beträf-
fande passagen över blod–hjärnbarriären [17], varför reduce-
ring av proteintillförseln kan effektivisera dopautnyttjan-
det. Emellertid är det viktigt att beakta att dygnsbehovet 
av protein tillgodoses, vilket kan ske exempelvis genom en
proteinrik måltid till kvällen, medan protein undviks under
dagen.

Enzymhämmare som COMT-hämmare och MAO-B-
hämmare (Tabell I, Figur 1 och 3), med hämning på olika ni-
våer, förstärker och förlänger effekten av dopa och dopamin
och kan medföra att fluktuationer i symtomatologin utjämnas.

Elektrokonvulsiv behandling har visats ha en anti-parkin-
soneffekt [18], något man kan ha i åtanke om patienten har
både depression och PD [19]. ECT kan också komma i fråga
som specialistbehandling och ren antiparkinsonbehandling
för svårt sjuka patienter med sviktande svar på gängse farma-
kologisk behandling [18]. Duodenala [20] och intravenösa
dopainfusioner, liksom olika neurokirurgiska åtgärder, är un-

der utveckling [21-23]. Neurokirurgiska ingrepp är dock mer
sällan indicerade för äldre, framför allt med tanke på den för
dem ökade komplikationsrisken. Specialistremiss, oftast till
universitetsklinik, kan bli aktuell för patienter med svårbe-
handlad PD.

Behandlingssvikt
Vid avancerad sjukdom verkar en del patienter knappast ha
någon effekt av anti-parkinsonbehandlingen längre, utan är
gravt hypokinetiska, kanske med viss fluktuation i symtoma-
tologin, och har psykiska symtom som oro och konfusion. För
denna grupp av patienter kan det trots allt finnas ett visst ut-
rymme för dopa att reducera PD-symtomen, då spelrummet
för dopas positiva effekter kan öka genom att man sätter ut öv-
riga antiparkinsonläkemedel och därmed minskar risken för
ogynnsamma läkemedelseffekter (Tabell II).

Inte minst för denna grupp patienter är det viktigt att beak-
ta att tillstötande annan sjukdom, inte sällan en infektion, tem-
porärt kan accentuera parkinsonsymtomen. En plötslig för-
sämring av parkinsonsymtom skall föranleda utredning av
annan tillstötande sjukdom. Om en sådan sjukdom identifie-
ras och behandlas kan parkinsonsymtomen förbättras i takt
med denna andra sjukdoms förbättring. Under tiden skall
emellertid doserna av specifika antiparkinsonmedel inte ökas,
dels då detta sannolikt inte medför någon ytterligare förbätt-
ring på parkinsonsymtomen, dels, och framför allt, då detta
ökar risken för konfusion eftersom konfusionströskeln redan
är sänkt genom en tillstötande andra sjukdom. Man bör i des-
sa fall försöka motverka en ökning av PD-symtomen med
sjukgymnastik.

En gravt sjuk PD-patient har själv ringa möjlighet att på-
verka sitt tillstånd och är följaktligen mycket beroende av per-
soner i omgivningen. Det är viktigt att patientens psykiska
och fysiska situation underlättas så långt det går, inte bara ge-
nom farmaka. Väl så betydelsefullt är anpassad omvårdnad,
stimulans och kontakter med andra.

Framtiden
Den nationella och internationella forskningen på parkinson-
området är intensiv. Många nya behandlingsmetoder har in-
förts de senaste decennierna. Under tidiga och lindriga sjuk-
domsfaser är behandlingen ofta framgångsrik, medan kom-
plikationsfasen är en terapeutisk utmaning. Med nya an-
greppspunkter finns anledning att förvänta ytterligare förbätt-
ring av behandlingen mot Parkinsons sjukdom. För den som
behandlar PD-patienter är det därför viktigt att hålla sig à jour
med forskning och utveckling inom området.
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SUMMARY

Even older Parkinson patients
benefit from L-dopa treatment

Ann-Kathrine Granérus
Läkartidningen 2001; 98: 1515-23

Parkinson’s disease is a relatively common dis-
order in elderly patients. With carefully performed
treatment a considerable improvement can be
seen also in patients of high age. L-dopa as well as
other antiparkinsonian drugs should be used in lo-
wer doses than those subscribed for younger pa-
tients. Cognitive decline implies a certain risk for
mental confusion, in which case the dose of the
causing agent has to be lowered or the treatment
interrupted.
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