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Parkinsons sjukdom är – i likhet med Alzheimers sjukdom – en
kronisk, progredierande, neurodegenerativ sjukdom. I Sverige
är prevalensen för parkinson 15 000–20 000 och 120 000 för
alzheimer [1]. Därtill är demens associerad med Parkinsons
sjukdom en inte ovanlig demensvariant, den står för 1,2–3 pro-
cent av alla demensfall [2, 3]. I tvärsnittsstudier finner man att
ungefär 40 procent av alla diagnostiserade parkinsonpatienter
också har demens. Variationer i prevalensen i olika studier kan
bero på dels undersökt population, dels diagnostisk säkerhet i
parkinsondiagnosen, dels de kriterier för demens [4] som an-
vänts.

Av alla äldre parkinsonpatienter eller av dem med avancerad
sjukdom har 80 procent också demens [5-7]. Risken för en par-
kinsonpatient att utveckla demens är 4–6 gånger större än för
personer i en åldersmatchad kontrollgrupp [1]. Man menar att
demens är en vanligt förekommande komplikation till parkin-
son, tillsammans med depression, dysautonomi och dyskinesi
[8].

Patologi
Etiologin vid parkinsondemens är komplex och fortfarande
okänd, men den anses bero på sjukdomen själv, farmakologisk
behandling, komorbiditetspatologi eller en kombination av
dessa faktorer. 

Kolinerg brist är den troligaste underliggande mekanismen
som bidrar till de kognitiva och beteendemässiga störningarna
vid såväl parkinsondemens som alzheimerdemens [3, 9-11] (Fi-
gur 1). 

Kolinerg brist är mer uttalad hos dementa parkinsonpatien-
ter än hos icke-dementa, vilket kan påvisas genom större neu-
ronförlust i nucleus basalis Meynert och uttalad förlust av kor-
tikal kolinacetyltransferasaktivitet [12]. Aktiviteten av kolin-
acetyltransferas (ChAT) hos parkinsonpatienter har i en studie
visat sig vara reducerad med 57 procent i prefrontala kortex, 51
procent i hippocampus och 64 procent i temporala kortex [12].
En sådan reducerad ChAT-aktivitet i prefrontala kortex och
temporalloben är korrelerad med demensutvecklingen vid par-
kinsondemens [3, 13]. 

Funktionella avbildningsstudier med positronemissionsto-
mografi (PET) och enfotonstomografi (SPECT) visar att dop-
amin D2-receptorer är reducerade med 40 procent i frontala
kortex hos patienter med parkinsondemens [14, 15].

Andra tänkbara mekanismer inkluderar kortikofrontal atro-
fi och förekomst av Lewykroppar i subkortikala nuclei [16].
Dock är förekomst av Lewykroppar inte specifik för parkinson-
demens, de kan också finnas hos icke-dementa parkinsonpati-
enter [17, 18]. En av de vanligaste komponenterna i Lewy-

kroppar är alfa-synuklein, som är ett rikligt förekommande
presynaptiskt protein i hjärnan [19]. Depositionen av alfa-sy-
nuklein i cytoplasman i vissa neuron och gliaceller indikerar en
gemensam patogenetisk process för de neurodegenerativa
sjukdomar som karakteriseras av dessa fibrillära anhopningar:
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Parkinsons sjukdom och Alz-
heimers sjukdom är kroniska,
progredierande, neurodege-
nerativa cerebropatier.
Sen/svår parkinson samt de-
pression ökar risken för de-
mens. Behandling med levo-
dopa ökar inte demensrisken.
Risken för demens är kraftigt
ökad hos parkinsonpatienter
jämfört med hos normalbe-
folkningen.
Parkinsonpatienter med de-
mens har fördubblad mortali-
tetsrisk jämfört med icke-de-
menta parkinsonpatienter. De
har också har mer dysexekuti-
va problem samt mindre
apraxi, afasi och agnosi än
alzheimerpatienter.

Om demens debuterar inom
ett år efter parkinsondebut
bör Lewykroppsdemens över-
vägas. Lewykroppsdemens är
förknippad med parkinso-
nism, kognitiv svikt, sämre
svar vid levodopabehandling,
fluktuationer, falltendens och
hallucinationer.
Nuvarande farmakologisk be-
handling av såväl parkinson
och alzheimer som Lewy-
kroppsdemens är symtoma-
tisk.
Kolinesterashämmare tycks
ha samma effekt vid parkin-
sondemens som vid alzhei-
merdemens, oftast utan gene-
rell försämring av motorik.

sammanfattat

Figur 1. Kolinerg brist (aktivitet av kolinacetyltransferas [ChAT]) är
den troligaste mekanismen till de kognitiva och beteendemässiga
störningarna vid såväl parkinsondemens (som kliniskt liknar Lewy-
kroppsdemens) som alzheimerdemens.
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parkinson, Lewykroppsdemens, multipel systematrofi (MSA)
och »pure autonomic failure« (PFA). En likartad gemensam pa-
tologi hos andra neurodegenerativa sjukdomar uppvisar de s k
tau-patierna med tau-positiva inklusioner i neuronen: alzhei-
mer, progressiv supranukleär paralys (PSP) och kortikobasal
degeneration (CBD) [20].

Riskfaktorer
Med högre ålder och lång sjukdomsduration, men också vid sen
sjukdomsdebut, ökar risken hos parkinsonpatienter för att ut-
veckla demens [21]. Svårare sjukdomsgrad, särskilt postural in-
stabilitet och gångstörning, ökar också risken liksom hypokine-
tisk dominans, där det axiala engagemanget kan vara uttryck
för en mer utbredd degeneration i hjärnstammen [4, 22] (Fakta
1). Andra bidragande riskfaktorer är dåligt svar vid levodo-
pabehandling, uttalad dagtrötthet, depressiva symtom och ti-
dig förekomst av medicininducerad psykos, men också lägre ut-
bildningsnivå hos patienten [6].

Klinisk bild
Tidiga störningar i kognitionen hos parkinsonpatienter kan
vara mycket subtila och upptäcks oftast enbart vid neuropsyko-
logisk testning [6]. Isolerad neuropsykologisk förändring i form
av visuospatial dysfunktion kan ses i alla stadier av sjukdomen
[23]. Den kan, men behöver inte, utvecklas till mer dysexekutivt
syndrom med psykomotorisk förlångsamning och minnessvikt.
Denna subkortikala demenstyp anses bero på dysfunktion i
frontosubkortikala och basala gangliebanor, vilka involverar
både dopaminerga, antikolinerga, adrenerga och serotonerga
banor [24]. Framför allt störningar som involverar frontallobs-
funktion kan förekomma hos 55–65 procent av parkinsonpati-
enter [25]. 

Anhöriga klagar ofta över beteendemässiga förändringar hos
patienten som ett av de första tecknen på begynnande kognitiv
svikt [26]. Den kognitiva svikten fortskrider, och patienten har
då ofta problem med dagtrötthet, parasomnier och illusioner,
vilka dock ofta tillskrivs den pågående dopaminerga medicine-
ringen.

Parkinsondemens kan vara förödande för både patienter och
anhöriga [26]. Minnesstörning, koncentrationssvårigheter,
energilöshet, apati, oro och ängslan är huvudsymtomen [25].
Patienten får försämrad exekutiv förmåga, vilket innebär svå-
righeter att hantera en uppgift, planera, fokusera och skifta
uppmärksamheten (vilket krävs för att klara uppgiften). Detta
får till följd att ADL-funktionen (ADL = aktiviteter i dagligt liv)
blir nedsatt [4, 27]. Beteendeproblematik och hallucinationer
kan även förekomma, såsom vid alzheimer; om de behandlas
med neuroleptika förvärras ofta de motoriska symtomen, vilket
gör dessa problem särskilt svårbehandlade. 

De demensrelaterade symtomen är ofta mer påfrestande för
patienten och anhöriga än motorikstörningen. Dessa symtom
är också en vanlig orsak till sjukhusinläggning och institutiona-
lisering, vilket i sin tur resulterar i ökad ekonomisk och social
påfrestning [26, 28].

Den tidiga försämringen i den exekutiva funktionen i form av
minskad förmåga till abstrakt tänkande och planering, försäm-
rad mental flexibilitet och bedömningskapacitet är typisk för
parkinsondemens [26, 29]. Det vanligt förekommande MMT-
instrumentet (MMT = Mini Mental Test) för bedömning och
testning av kognitionen är dock okänsligt för att tidigt upptäcka
denna dysexekutiva funktion [30]. »Mattis Dementia Rating
Scale« är känsligare och mer lämpligt för denna patientgrupp,
och är här därför att föredra som testinstrument [31]. Koncent-
rationsförmågan är också nedsatt eller fluktuerande med för-
långsammad reaktionstid [32]. Visuospatial  dysfunktion före-

ligger ofta hos icke-dementa parkinsonpatienter, med mer ut-
talad försämring vid parkinsondemens. Denna försämring är
också mer uttalad än vad den är hos alzheimerpatienter. 

Minnesstörningen vid parkinsondemens är inte lika svår
som och annorlunda den vid alzheimer. Alzheimerpatienter
har större svårigheter med nyinlärning (encoding) än patienter
med parkinsondemens, vilka har ganska välbevarad »cued re-
call« i minnesfunktionen, dvs bibehållen minneskonsolidering
där externa stimuli kan »plocka fram« episoden.

Instrumentella funktioner, språk och handlingsförmågor på-
verkas i mindre utsträckning hos patienter med parkinsonde-
mens än hos patienter med alzheimer. Om en patient med par-
kinsondemens uppvisar uttalad dysfasi eller dyspraxi bör man
ifrågasätta diagnosen. 

Andra neuropsykiatriska symtom. Depression är inte ovan-
ligt som förstadium till parkinson, betydligt vanligare än hos ål-
dersmatchade kontrollpersoner [33]. Depression är också van-
ligare hos patienter med parkinsondemens än hos alzheimer-
patienter, med en prevalens på 20–40 procent [34]. Visuella
hallucinationer förekommer hos upp till 70 procent av patien-
ter med parkinsondemens jämfört med 10 procent av icke-de-
menta parkinsonpatienter och 25 procent av alzheimerpatien-
ter [35]. Dock rapporterar patienterna sällan själva spontant
hallucinationer. Hallucinationerna är ofta initialt benigna och
inte hotfulla hos en parkinsonpatient med välbevarad kogni-
tion, medan risken för obehagliga och otäcka illusoriska feltolk-
ningar eller hallucinationer ökar när kognitiv svikt tillstöter.
Hallucinationerna är oftast visuella och av återkommande, ste-
reotyp karaktär. Det är dock inte fullständigt utrett om de be-
tingas av den farmakologiska behandlingen eller av parkinson-
sjukdomen i sig.

Precis som vid alzheimer kan patienten med parkinsonde-
mens uppvisa beteendestörningar i form av ångest, depression,
aptit- och viktförändring, apati, oro, agitation/aggression, psy-
kos eller ohämmat beteende [36].

Likhet med Lewykroppsdemens. Kliniskt kan det vara omöj-
ligt att skilja patienter med parkinsondemens från patienter
med Lewykroppsdemens, särskilt när de senare även uppvisar
parkinsonistiska symtom [37]. Parkinsondemens och Lewy-
kroppsdemens har gemensamma patofysiologiska drag, där
somliga föredrar att i stället benämna dessa tillstånd som Le-
wykroppssjukdomar, vilka skiljer sig patofysiologiskt och ana-
tomiskt från alzheimer. 

Båda tillstånden är synukleinopatier med förekomst av ka-
rakteristiska Lewykroppar, som representerar en del av samma
Lewykroppssjukdom [38]. Lokalisationen av dessa Lewykrop-
par är mer begränsad vid parkinsondemens än vid Lewykropps-
demens. Progredierande, ofta fluktuerande kognitiv svikt som
stör det sociala livet, särskilt med avseende på den exekutiva
och visuospatiala funktionen, är närmast identisk med den vid
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fakta 1

Determinanter för demens vid
Parkinsons sjukdom
• Hög ålder
• Sen sjukdomsdebut
• Lång duration och hög

svårighetsgrad av sjukdo-
men

• Postural instabilitet, gång-
störning

• Akinetisk dominans
• Dåligt svar på behandling

med levodopa
• Depressiva symtom
• Tidig medicininducerad

psykos



parkinsondemens. Därutöver är parkinsonistiska symtom,
synkope, falltendens, neuroleptikakänslighet och detaljerade,
visuella hallucinationer andra vanligt förekommande symtom. 

Ett minskat upptag vid myokardskintigrafi med metajodben-
sylguanidin (MIBG) har visat sig kunna särskilja Lewykropps-
demens från alzheimerdemens och har även god diskrimina-
tionsförmåga mellan parkinson och dess plusvarianter [39, 40].
Vid undersökningen föreligger då ett minskat upptag vid Par-
kinsons sjukdom och Lewykroppsdemens. Trots att Lewy-
kroppsdemens inte alltid debuterar med parkinsonism kom-
mer 75 procent av patienterna att så småningom utveckla par-
kinsonistiska symtom. 

Demensdebut föregången av mindre än 1 års parkinsonistis-
ka symtom indikerar Lewykroppsdemens, medan kognitiv
svikt hos en patient med parkinsonistiska symtom mer än 1 år
indikerar parkinsondemens [41]. Denna arbiträra 1-årsregel är
ytterligare ett tecken på att Lewykroppsdemens och parkin-
sondemens kan vara varianter på ett spektrum av Lewykropps-
sjukdom [38]. 

Behandling
Behandlingssyftet vid parkinsondemens är flerfaldigt (Fakta
2). Icke-farmakologiska strategier vid kognitiv störning med
minneslappar, ledord och liknande har begränsat värde. I fråga
om hallucinationer, illusioner och andra rent psykiatriska sym-
tom kan däremot utbildning, förklaring och information lindra
påfrestningen och dramatiken hos både patient och anhörig.

Först ska man alltid utesluta andra orsaker till kognitiv stör-
ning och vara öppen för att ompröva diagnosen.

Vid farmakologisk behandling är problemet att medicinering
mot parkinsonsjukdomens motoriska symtom inte ger några
förbättringar i kognitiv funktion. Konventionella antipsykotis-

ka preparat ger oftast extrapyramidala biverkningar, sedering,
konfusion och falltendens, medan atypiska antipsykotiska pre-
parat också ger sedering, antikolinerga sidoeffekter och i viss
utsträckning även extrapyramidala symtom [42] (Fakta 3).

Hos en parkinsonpatient med akut psykos eller konfusion
måste man utesluta och/eller behandla infektioner eller andra
interkurrenta sjukdomar. Mediciner som kan tänkas orsaka
symtomen bör om möjligt seponeras. Om patienten är moto-
riskt välinställd, har en rimlig antiparkinsonmedicinering och
uppvisar hallucinationer kan man pröva kolinesterashämma-
re. 

I övrigt bör antiparkinsonmedicinering inventeras och revi-
deras, och en stegvis, försiktig minskning/seponering bör för-
sökas i ordningen: antikolinergika, amantadin, selegilin, dop-
aminagonister [38]. Levodopa sparas längst, och om de psyko-
tiska symtomen kvarstår trots att patienten enbart använder
levodopa i monoterapi och om den kognitiva störningen inte är
framträdande kan man pröva en lågdos »atypisk« antipsykotisk
medicinering som klozapin, olanzapin eller quetiapin [43]. Om
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fakta 2

Syfte med behandling 
vid parkinsondemens
• Minska kognitiv störning
• Hantera neuropsykiatriska

symtom
– hallucinationer
– depression
– beteendestörningar

• Förbättra ADL-funktion (ak-
tiviteter i dagligt liv)

• Förbättra motorik

fakta 3

Svårigheter vid behandling av parkinsondemens

Läkemedel Effekt
Antiparkinsonmedel Ingen förbättring av kognition; 

kan ge hallucinationer
Antipsykotika Ingen förbättring av kognition; 

extrapyramidala symtom, trötthet, 
konfusion

Atypiska antipsykotika Ingen förbättring av kognition; 
trötthet, ibland extrapyramidala 
symtom

Antidepressiva Ingen förbättring av kognition, 
kan dock ses vid samtidig depression;
ibland extrapyramidala symtom; 
SSRI (selektiv serotoninåterupptags-
hämmare) > tricykliska antidepressiva 
på grund av färre antikolinerga biverk-
ningar

Kolinesterashämmare Förbättring av kognition; sällan 
generella extrapyramidala symtom, 
ibland ökad tremor; ej trötthet, kan 
motverka hallucinationer

TABELL I. Studier av kolinesterashämmare vid Parkinsons sjukdom med demens. (MMT = Mini Mental Test; CGIC = Clinical Global Impression of
Change; NPI = Neuropsychatric Inventory; ADAS-cog = Alzheimer’s Disease Assessment Scale – kognitiv subskala; SAPS = Scale for the
Assessment of Positive Symptoms; = förbättring; ± = oförändrat.) 

Referens År n Design Farmaka Kognitiv och neuropsykiatrisk effekt
Hutchinson [46] 1996 7 Öppen behandling Takrin MMT

Aarsland [47] 2002 14 Dubbelblind, placebokontrollerad 2 × 10 v Donepezil MMT, CGIC, ± NPI

Fabbrini [48] 2002 8 Öppen behandling 8 v Donepezil ± MMT

Bergman [49] 2002 6 Öppen behandling 6 v Donepezil ± MMT, SAPS

Minett [50] Öppenbehandling 20 v/seponering 6 v/

2003 15 öppen behandling 12 v Donepezil MMT

Leroi [51] 2004 16 Dubbelblind 8 v Donepezil ± MMT, ± NPI

Brashear [52] Dubbelblind, placebokontrollerad 12 v

2004 24 + 33 v öppen behandling Donepezil MMT

Aarsland [53] 2003 16 Öppen behandling 8 v Gabapentin MMT

Reading [54] 2001 12 Öppen behandling 14 v Rivastigmin MMT, NPI, sömn

Fogelson [55] 2003 28 Öppen behandling 26 v Rivastigmin MMT, ADAS-cog, CGIC

Giladi [56] 2003 28 Öppen behandling 26 v Rivastigmin MMT, ADAS-cog

Emre [57] 2004 541 Dubbelblind, placekontrollerad 24 v Rivastigmin MMT, ADAS-cog, CGIC, NPI 

↓↓↓↓
↓↓

↓↓↓
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↓
↓

↓

↓
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↓
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den kognitiva störningen är mer uttalad är antipsykotisk medi-
cinering mindre effektiv.

Vad gäller den kognitiva störningen finns för Alzheimers
sjukdom sedan flera år en etablerad farmakologisk behandling
med kolinesterashämmare, som ökar den cerebrala kolinerga
aktiviteten [44]. Kliniskt har dessa preparat, vid jämförelse
med placebo, gett signifikant förbättring inom kognitiva domä-
ner, global funktion och ADL. Kolinesterashämmare har också
prövats vid Lewykroppsdemens och även vid parkinsonde-
mens. I en randomiserad, placebokontrollerad studie med
kolinesterashämmare (rivastigmin) hos 120 patienter med
Lewykroppsdemens visades i rivastigmingruppen dels att kog-
nitionen förbättrades, dels att förekomsten av hallucinationer
minskade, utan ökade parkinsonistiska symtom [45].

En av de första öppna studierna med kolinesterashämmare
(takrin) hos patienter med parkinsondemens publicerades
1996. Studien omfattade 7 patienter, vilka uppvisade en förbätt-
ring av de neuropsykiatriska symtomen [46]. Dessutom notera-
des ingen försämring av deras motoriska symtom. 

Sedan dess har ett flertal små, både öppna och placebokon-
trollerade, studier genomförts (Tabell I). Det är dock svårt att
jämföra studierna, eftersom olika inklusionskriterier, olika
neuropsykiatriska bedömningsinstrument och olika kolineste-
rashämmare har använts. Trots olikheterna kan dock noteras
att förbättringar observerats i flera neuropsykiatriska variab-
ler, oftast utan generell motorisk försämring enligt UPDRS III
(Unified Parkinson’s Disease Rating Scale: motor part III) [58].
Vid behandling med kolinesterashämmare bör man dock vara
observant på uppkomst av extrapyramidala symtom, framför
allt tremor.

År 2002 publicerades den första placebokontrollerade studi-
en av behandling med kolinesterashämmare (donepezil) hos
patienter med parkinsondemens; studien omfattade 14 patien-
ter under 10 + 10 veckor enligt korsdesign [47]. Kognitionen,
mätt med MMT, förbättrades signifikant i gruppen som fått ko-
linesterashämmare; + 2,1 jämfört med + 0,3 i placebogruppen. 

Även Minett och medarbetare fann en signifikant förbättring
i kognitionen efter 10 veckors behandling med kolinesteras-
hämmaren donepezil jämfört med placebo, men de observera-
de också en försämring efter påföljande 6 veckors seponering
[50]. Efter återinsättande av donezepil i 10 veckor återställdes
dock kognitionen. Författarna anser emellertid inte att man
abrupt skall avbryta medicineringen med donepezil på grund av
risken för försämring. 

När en insatt behandling skall avslutas är en obesvarad fråga
i alla studier av kolinesterashämmare – vad gäller både parkin-
sondemens och alzheimerdemens, eftersom det inte finns någ-
ra publicerade utsättningsstudier. 

Innan behandling initieras med kolinesterashämmare bör
man naturligtvis göra ett minnestest (MMT, ADAS-cog [Alzhei-
mer’s Disease Assessment Scale – kognitiv subskala]) och även
bedömning av ADL och beteende. Om en kolinesterashämmare
inte tycks ge någon effekt eller om den ger biverkningar är det en
klinisk erfarenhet i fråga om alzheimerpatienter att man kan
försöka byta kolinesterashämmare utan föregående utskölj-
ningsperiod [59], trots att det teoretiskt sett inte borde vara nå-
gon större skillnad mellan de olika kolinesterashämmarna. De
har dock något olika farmakokinetiska egenskaper med olika
halveringstider, olika tid till maximal plamakoncentration såväl
som något skild farmakodynamik med hämning av acetyl- och
butyrylkolinesteras och påverkan på nikotinreceptorer [42]. 

Trots att det inte finns några utbytesstudier med kolineste-
rashämmare vid parkinsondemens torde samma teoretiska far-
makokinetiska egenskaper gälla även för dessa patienter. 

För att minimera risken för biverkningar av kolinesteras-

hämmare bör dosen långsamt titreras, och patienten bör gärna
ta medicinen tillsammans med mat [60] (Fakta 4). En uppföl-
jande kontroll vad gäller effekter och biverkningar bör göras ef-
ter 4 veckor för att ta ställning till fortsatt medicinering.

Då man anser att patienten inte har någon klinisk nytta av be-
handling med kolinesterashämmare bör man göra minnestest
och ADL- och beteendebedömning före utsättning och någon
månad därefter för att kunna bedöma patientens eventuella
förändring. 

År 2004 publicerades en första dubbelblind, placebokontrol-
lerad multicenterstudie av effekt och biverkningar vid behand-
ling med kolinesterashämmare hos patienter med parkinson-
demens [57]. Totalt 541 patienter med parkinsondemens hade
rekryterats till studien, och de fick i medeltal 8,5 mg rivastigmin
dagligen alternativt placebo under 24 veckor. Hos de patienter
som behandlats med rivastigmin noterades, jämfört med place-
bogruppen, en signifikant symtomförbättring vad gäller kogni-
tion, ADL, beteende och global funktion utan generell motorisk
försämring. Detta innebar således en signifikant förbättring av
samtliga huvudsymtom vid demens. Dock förekom en signifi-
kant ökning av tremor, vilken tycktes attenueras efter ytterliga-
re 24 veckor i en uppföljande studie [61]. Det förelåg även signi-
fikant lägre frekvens av hallucinationer i rivastigmingruppen. 

Man måste dock beakta att för många av patienterna var den
signifikanta kognitiva förbättringen inte kliniskt meningsfull,
vilket ändock gör det möjligt att fynden vetenskapligt sett kan
leda vidare. Sammanfattningsvis visade studien att kolin-
esterashämmaren rivastigmin kan läggas till terapiarsenalen
vid parkinson med betydelse för neuropsykiatrisk symtomlind-
ring. Andra studier får visa om även andra kolinesterashämma-
re kan uppvisa liknande effekter. Den europeiska läkemedels-
myndigheten EMEA beslutade också i slutet av januari att god-
känna kolinesterashämmaren rivastigmin (Exelon) på indika-
tion parkinsondemens. 

Vid alzheimer finns även möjligheten att behandla svårt sju-
ka patienter genom att påverka ett annat av hjärnans transmit-
torsubstanssystem, nämligen det glutaminerga systemet via
NMDA-receptorerna [41]. Memantin är en icke-kompetitiv
NMDA-receptorantagonist som i kliniska studier uppvisat po-
sitiva effekter på kognition och aktivitetsgrad [62]. Enstaka fall-
studier har visat att memantin kan ha effekt även vid parkin-
sondemens [63].

Värdet av tidig diagnos
Det finns många obesvarade frågor vad gäller den patofysiologis-
ka processen vid parkinsondemens. Kanske är parkinsondemens
och Lewykroppsdemens olika kliniska manifestationer av och
symtom på samma synukleinopati med Lewykroppar: parkin-
sondemens uppvisar en långsam spridning från nigrostriatala
strukturer och hippocampus till barken, Lewykroppsdemens de-
buterar senare och med snabbare, mer generaliserad spridning.
Den totala synukleinopatibelastningen vid Lewykroppsdemens
tycks också vara betydligt större än den vid parkinsondemens,
och även större än den vid parkinson utan demens.

Moderna avbildningstekniker kommer säkert inom en snar
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framtid att kunna ge en objektiv bild av sjukdomens process och
progression och göra det möjligt att mäta effekterna av farmako-
logisk behandling. 

Trots att en stor andel parkinsonpatienter utvecklar demens
gör inte alla det. De positiva effekterna av kolinesterashämma-
re vid parkinsondemens bör nu komma till klinisk tillämpning
för att, om möjligt, kunna förbättra vissa parametrar och inte
minst livskvaliteten för både patient och anhörig. 

Det finns även en del hinder för att en patient med parkinson-
demens ska kunna diagnostiseras adekvat. Behandlande läkare
är oftast fokuserade på motorikstörningen, medan kognitionen
inte får samma uppmärksamhet. Läkare har ofta inte heller
samma diagnostiska kompetens för symtom och klinik vid be-
gynnande demens som för motorikstörning. Detsamma gäller i
stor utsträckning även anhöriga, som bör vara observanta vid
debuterande beteendeförändringar hos patienten, vilka kan
vara de första tecknen på begynnande demens.

Det är också angeläget att tillfredsställande kunna klarlägga
kliniska, anamnestiska och biokemiska fynd, som tidigt kan
identifiera parkinsonpatienter med hög risk att utveckla de-
mens så att de kan informeras, stödjas och kanske ha nytta av ti-
digt insatt terapi med kolinesterashämmare. Således bör man
alltid överväga kognitiv svikt hos alla parkinsonpatienter och –
om sådan föreligger – ta ställning till om patienten kan ha nytta
av behandling.

■ Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Johan Lökk har ut-
fört arvoderade uppdrag åt Boehringer Ingelheim, Pfizer och MSD.
Bengt Winblad har deltagit som rådgivare åt, men inte fått forsknings-
stöd från, läkemedelsföretag som utvecklar antidemensläkemedel (Pfi-
zer, Janssen, Novartis, Merz, Lundbeck, Sanofi).
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