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Den litt storre parkinsonboken -
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Nar en person far
beskjed om at hun
eller han lider av
parkinsonisme eller
Parkinsons sykdom,
er det vanligvis
mange sparsmal
som dukker opp,
bade hos vedkom-
mende selv og hos
de parerende.

Forord

Nar en person far beskjed om at hun eller han lider av parkinsonisme eller Parkinsons sykdom, er
det vanligvis mange sparsmal som dukker opp, bade hos vedkommende selv og hos de pargrende.
Ofte klarer man ikke & huske alle de viktige spgrsmalene nar man snakker med legen under travle
legeundersokelser. Derfor er det stort behov for mer informasjon. Mye slik informasjon er allerede
tilgjengelig, bade i skriftlig form og pa internett. Pasientenes egen organisasjon, Norges Parkinson-
forbund (www.parkinson.no; tif 22 00 83 00, Epost: post@parkinson.no) har bade informasjons-
materiell og eget tidsskrift (Parkinsonposten) med nyttige opplysninger.

"Den litt starre parkinsonboken” er ment som informasjon for pasienter, pargrende og andre
interesserte. Innholdet er delt i to bind ("Bind 1: Parkinsons sykdom og andre former for parkinson-
isme" og "Bind 2: Komplisert parkinsonisme”) fordi behovet for informasjon forandrer seg over tid.
Parkinsons sykdom er en kronisk sykdom, og de aller fleste pasientene skal leve i mange ar med sin
sykdom. Den informasjonen som er mest nyttig nar diagnosen stilles og gijennom de ferste arene
av sykdommen, er samlet i Bind 1. "Bind 2: Komplisert parkinsonisme" inneholder mer informasjon
om problemer som kan melde seg etter mange ars sykdom, og om behandlingen av slike mer
spesielle problemer.



"Den litt starre parkinsonboken” er en viderefgring av "Den lille parkinsonboken” som ble utgitt i
2005 i samarbeid med legemiddelfirmaet Orion Pharma. Men i arene siden har det skjedd mye nytt,
og Vi har derfor valgt & gjere en grundig revisjon og utvidelse av teksten. Forfatterne er nevrologer
0g har begge arbeidet med parkinsonisme og andre bevegelsesforstyrrelser i en arrekke. Vi har denne
gangen fatt ekonomisk bidrag fra det biofarmaseytiske selskapet AbbVie (https://www.abbvie.no),
0g vi retter en stor takk til dem for stgtten som har gjort det mulig for oss a gi ut "Den litt starre
parkinsonboken’. Sammen @nsker vi & supplere det utvalget av skriftlig informasjon som er tilgjengelig
for pasienter og parerende, og vi haper at "Den litt starre parkinsonboken” vil veere til nytte!

Oslo, september 2019

Espen Dietrichs
Antonie Gieever Beiske
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Parkinsonisme er
en samlebetegnelse
pa en rekke nevro-
logiske sykdommer
som ligner pa hver-
andre, og som alle
kjennetegnes ved
at de seerlig gir
problemer knyttet
til bevegelser og
bevegelighet.

Parkinsonisme og Parkinsons sykdom

Parkinsonisme er en samlebetegnelse pa en
rekke nevrologiske sykdommer som ligner pa
hverandre, og som alle kjennetegnes ved at
de seerlig gir problemer knyttet til bevegelser
0g bevegelighet. Parkinsons sykdom er den
vanligste, men av og til kan det i starten veere
vanskelig a skille mellom den og noen andre,
sjeldne sykdommer som ligner. Derfor er det
hensiktsmessig a omtale alle disse sykdomme-
ne under samlebetegnelsen parkinsonisme. Vi
regner med at det er minst 8000 mennesker
med parkinsonisme i Norge i dag, og av disse
har minst 6-7000 "ekte” Parkinsons sykdom.

Mange forbinder parkinsonisme og Parkinsons
sykdom med endret kroppsholdning og beve-
gelsesvansker, slik den franske nevrologen og
kunstneren Paul Richer fremstilte det i sin bron-
seskulptur Statuette Pathologique i 1895 (s. 57).
Dette er selvfglgelig en del av sannheten, men
parkinsonisme og Parkinsons sykdom er sa mye
mere enn det. Sykdommen kan hos noen debu-
tere i ganske ung alder, og bade sykdomsutvik-
lingen og hvilke symptomer som gjer seg mest
gjeldende, varierer fra person til person.

Fotografen Anders Leines presenterer en
annen side der han fremstiller norske personer
med Parkinsons sykdom i sin fotoutstilling
"This is Parkinson’s” (se forsiden).

Hva skyldes parkinsonisme?

Bade Parkinsons sykdom og de andre sykdom-
mene som gir parkinsonisme, er sakalte nevro-
degenerative sykdommer. Det er sykdommer
som skyldes okt tap av hjerneceller i enkelte
deler av hjernen. Det er helt vanlig at hjerne-
celler dgr. Sannsynligvis mister hver enkelt av
0ss mange milliarder hjerneceller giennom livet
pa grunn av den normale aldringsprosessen.
Men det spesielle ved de nevrodegenerative
sykdommene er at flere celler enn vanlig der i
visse deler av hjernen. Dette forarsaker symp-
tomer og svikt i noen av hjernens normale funk-
sjoner. Parkinsonisme skyldes funksjonssvikt pa
grunn av okt celletap i visse omrader dypt inne i
hjernen som er viktige for at vi skal kunne
bevege 0ss.



Hva er kjennetegnene pa
parkinsonisme?

Parkinsonisme er en klinisk diagnose. Det vil si
at legen selv kan stille diagnosen ved a se pa
0g undersgke en person. For & stille diagnosen,
ma legen finne bevegelsesproblemer i form

av akinesi (manglende bevegelighet) eller
bradykinesi (langsomme bevegelser). | tillegg
ma minst ett av to andre karakteristiske kjenne-
tegn veere til stede: rigiditet (en spesiell form

for @kt muskel-spenning) eller tremor (skjelving).

Hva er akinesi og bradykinesi?

Akinesi betyr altsa redusert eller manglende
bevegelighet. Ved parkinsonisme kan bevege-
ligheten bli nedsatt pa to mater: sykdommen
kan fere til at det blir vanskeligere bade a starte
0g a giennomfare viljestyrte bevegelser, og
bevegelsene kan bli langsommere. Akinesi

er en betegnelse pa det ferste av disse to pro-
blemene, mens betegnelsen pa langsomme
bevegelser er bradykinesi. Av og til brukes ordet
"hypokinesi” som en samlebetegnelse for begge.

Nedsatt evne til 3 starte viljestyrte bevegelser
kan for eksempel fere til at man pendler mindre
med armene nar man gar (eller bare med den

ene armen, hvis sykdommen ferst og fremst
rammer én side av kroppen), at man blunker
sjeldnere og har mindre mimikk i ansiktet (blir
stivere i ansiktet, eventuelt sakalt "maskeansikt”),
at man gestikulerer mindre med armene, at
handskriften blir mindre og mer knudrete,

og at det blir vanskeligere & gjgre presise finger-
bevegelser som a kneppe knapper. Ved mer
fremskredne symptomer kan akinesi arte seg
ved at det blir vanskeligere & reise seg fra en
dyp stol, starte a ga, eller snu seg i sengen.

For a kunne konstatere akinesi, er det viktig

at legen observerer personen ngye, bade |
sittende stilling og nar hun/han beveger seg.
Ved undersokelse av bradykinesi kan personen
for eksempel f& beskjed om & knytte handen og
deretter raskt rette ut fingrene igjen ti ganger
etter hverandre. Hvis bevegelsene etter hvert
blir langsommere, eller hvis det etter hvert blir
vanskelig a rette fingrene helt ut hver gang, kan
det tyde pa bradykinesi.

Hva er rigiditet?

Rigiditet er en spesiell form for gkt muskel-
spenning, og den oppleves som stivhet i mus-
klene. Legen undersgker muskelspenning ved
a boye og strekke handleddet, albuen eller et
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Nevrologen tester
rigiditet.

annet ledd mens personen prover a slappe av.
Rigiditet merkes som en stivhet i leddet/okt
motstand mot bevegelsen. Ved parkinsonisme
er motstanden ofte ikke helt jevn. Legen merker
en rykkvis motstand, nesten som om det skulle
vaere et tannhjul inne i leddet og at leddet glip-
per over hver av tennene pa tannhjulet. Dette
kaller vi tannhjulsrigiditet. Tannhjulsrigiditet er
sveert karakteristisk for parkinsonisme.

Hvordan er tremor ved parkinsonisme?
Tremor betyr skjelving. Skjelving kan ha mange
forskjellige arsaker. Av og til er skjelving forar-
saket av sykdom, men det kan ogsa veere helt
normalt & skjelve litt, spesielt i forbindelse med
stress og sterke sinnsopplevelser. Skjelving ved
parkinsonisme skiller seg ofte fra andre typer
skjelving ved at den vanligvis starter nar krop-
pen eriro. Ofte starter den med at fingrene
begynner 3 riste lett nar armen er heltiro, eller
at tommelen begynner & skjelve/gni mot de
andre fingrene. Med en gang man begynner a
bevege handen aktivt, for eksempel for & lofte
pa noe, stopper skjelvingen, men den starter
igjen etter at bevegelsen er ferdig. Denne typen
skjelving kaller vi hvileskjelving, eller hviletremor.
Slik hvileskjelving er den vanligste formen for
skjelving ved parkinsonisme, men ved frem-
skreden sykdom kan skjelvingen utvikle seg til
0gsa a bli plagsom nar man beveger seg.

Skjelvingen kan ramme forskjellige deler av
kroppen. Den forekommer hyppigst i armene,
men sees ofte 0gsa i bena og i underkjeven.
Akkurat som hos alle andre, kan stress og
sterke sinnsbevegelser fore til at skjelvingen
blir sterkere.



Hvordan styrer hjernen
bevegelsene vare?

Hjernebarken er den overordnede delen av
menneskehjernen. Den bestar av milliarder

av hjerneceller som ligger i et tynt lag utenpa
resten av hjernen. Det er hjernebarken som
gjer at vi kan tenke, fole, huske, resonnere,
vaere kreative og gjgre alt det andre vi forbinder
med a veere menneske. | hjernebarken ligger
0gsa det senteret, bevegelsesomradet, som
bestemmmer hvordan vi skal bevege oss.
Bevegelsesomradet starter bevegelsen ved a
sende beskjed ned til ryggmargen og videre til
musklene som skal trekke seg sammen. Men
for bevegelsesomradet kan sette i gang en
bevegelse, kreves det mye planlegging i andre
deler av hjernen.

Lillehjernen regner for eksempel ut hvor lenge
og hvor kraftig hver muskel skal trekke seg
sammen for & gjere akkurat den bevegelsen vi
onsker. Basalgangliene er ogsa sveert viktige i
forberedelsene. De bestar av store samlinger
av hjerneceller som ligger sammen dyptinne i
hjernen. Hjernecellene i basalgangliene sam-
arbeider om a planlegge bevegelsene vare, og
de sender signaler som stimulerer bevegelses-

omradet i hjernebarken. Denne stimuleringen
er helt nedvendig bade for at vi skal kunne
starte en bevegelse og for at vi skal fortsette
a bevege oss.

Hvordan samarbeider hjernecellene?
Hjernecellene bestar av en cellekropp og lange
utlgpere, eller nervefibre, som sender signaler
til andre hjerneceller. Signalene
i nervefibrene er svake elektriske
impulser, og nervefibrene

virker nesten som elektriske
ledninger. Men hjerne-

cellene har ikke direkte

kontakt med hverandre.
Nervefibrene nar ikke

helt frem til de andre
hjernecellene de skal

kontakte, men er atskilt

fra disse ved tynne

Bevegelsesomradet
i hjernebarken

Lillehjernen

Basalgangliene

MR-bilde av hjernen som
viser noen av de omradene
som er viktige for a styre
bevegelsene vare.

Oslo universitetssykehus



Fra cellekroppen til en hjernecelle gar det ut et langt nerve-
fiber som leder elektriske signaler (nerveimpulser). Nerve-
fiberen ender i en kjemisk kontakt (synapse). Der skilles det
nervefiber ut kijemiske signalstoffer som overfgrer signalene til neste
hjernecelle. Den neste hjernecellen har spesielle mottagere
gpp de kjemiske signalene.

lllustrasjon: Kari C. Toverud

cellekropp

blaere med signalstoffer




spalter som inneholder vann. Derfor ma hver
nervefiber sende ut sma kjemiske signalstoffer
(transmittersubstanser) som bringer signalene
videre over spalten og bort til neste hjernecelle.
De fleste signalstoffene stimulerer neste hjerne-
celle til & lage nye elektriske impulser, men
noen signalstoffer kan bremse aktiviteten i de
neste hjernecellene og hindre at de lager nye
elektriske impulser.

Hva skjer i basalgangliene?

Basalgangliene bestar altsa av flere grupper av
hjerneceller som ligger dypt inne i storhjernen.
De er forbundet gjennom et helt nettverk av
nervefibre. Vi regner ofte at dette nettverket
starter i den svarte substans (substantia nigra)
som ligger i hjernestammen, nederst i hjernen.
Den svarte substans har fatt navnet sitt fordi
hjernecellene her er fulle av et markebrunt
fargestoff, slik at omradet ser nesten svart ut.
Disse hjernecellene sender nervefibrene sine
oppover til den delen av basalgangliene som
kalles striatum (fordi den ser stripete ut pa et
snitt giennom hjernen). Der skilles signalstoffet
dopamin ut.

Etter & ha blitt pavirket av dopamin, sender
hjernecellene i striatum signaler videre til andre

hjernebarken

spalte mellom
hjernehalvdelene

striatum

thalamus

svarte
substans

hjernestammen

lillehjernen

Snitt gjennom hjernen,
sett forfra.



Snitt giennom hjerne-
stammen som viser
tapet av markebrune
hjerneceller i den
svarte substans hos
parkinsonpasient.

hjerneceller, som igjen sender signaler videre.
Slik gar signalene gjennom forskjellige deler av
basalgangliene. Men signalene sendes ikke bare
uforandret videre. Ved hver mellomstasjon skjer
det en samordning av signaler fra forskjellige
hjerneceller. Dette er ledd i hjernens detaljerte
planlegging av bevegelser. Etter at signalene har
passert giennom og blitt modifisert i forskjellige
deler av basalgangliene, gar de videre til en vik-
tig omkoplingsstasjon som heter thalamus og
ligger midt inne i storhjernen, og derfra sendes
signalene videre opp til bevegelsesomradene i
hjernebarken.

Hva er Parkinsons sykdom?

Parkinsons sykdom er den vanligste av de
sykdommene som gir parkinsonisme og er
trolig ansvarlig for omtrent 80% av tilfellene.
Parkinsons sykdom oppstar nar ekstra mange
av hjernecellene i den svarte substans gar tapt.
Dette forer til at ogsa nervefibrene fra den
svarte substans opp til striatum blir borte. Siden
disse nervefibrene bruker signalstoffet dopamin,
er resultatet at det blir mangel pa dopamin.
Dermed blir evnen til a sende signaler videre

til hjernecellene i striatum redusert. Dette forer
igjen til nedsatt funksjon i hele det nettverket av



nervefibre gjennom basalgangliene som forbe-
reder bevegelse.

Vi blir fadt med mange flere hjerneceller i den
svarte substans enn det vi trenger, og mange
av cellene dor ved normal aldring. Men hos de
med Parkinsons sykdom der cellene raskere
0g i starre antall enn normalt. Faktisk ma over
halvparten av alle de markebrune, dopamin-
produserende cellene i den svarte substans
vaere borte for de forste symptomer pa
Parkinsons sykdom melder seg.

Ny forskning har vist at det ved Parkinsons
sykdom skjer forandringer og tap av hjerne-
celler andre steder ogsa. Blant annet blir det
feerre hjerneceller i enkelte andre omrader i
hjernestammen som ligger i neerheten av den
svarte substans. Likevel er det i den svarte sub-
stans at de starste forandringene skjer, og det
er disse forandringene som er ansvarlige for de
bevegelsesproblemene som oppstar. Tapet av
hjerneceller i andre deler av hjernen kan fere til
andre symptomer som ikke har med bevegelse
a gjore.

Hvorfor og hvordan der hjernecellene?
Det kan veaere mange forskjellige arsaker til at
hjernecellene i den svarte substans forsvinner.
Sannsynligvis er det en kjemisk svikt som gjor at
cellene ikke lenger klarer & fungere normalt, og
som etter hvert forer til at de dgr. Vi vet ganske
mye om hvordan cellene gar til grunne. Blant
annet blir mange av de viktige delene inne i
cellen gdelagt ved oksidasjon, og nar skaden er
blitt for stor, settes det i gang kjemiske reak-
sjoner som @delegger resten av cellen (sakalt
programmert celleded eller apoptose).

Nar cellene i den svarte substans er i ferd med
a dg, samles det i de fleste tilfeller opp spesielle,
karakteristiske klumper med avfallsstoffer inne i
cellene. Disse klumpene blir kalt Lewy-legemer,
oppkalt etter han som paviste dem. De kan bare
pavises ved undersokelse av hjernen med mi-
kroskop etter deden. Selv om de ikke alltid er til
stede, regnes pavisning av Lewy-legemer i den
svarte substans som et bevis pa at personen
hadde Parkinsons sykdom. Det viktigste avfalls-
stoffet i Lewy-legemene heter alfa-synuklein.

Hvorfor cellene der, er ofte vanskeligere a
forsta. | noen tilfeller kan det dreie seg om en
arvelig kjemisk svikt som gjar at cellene har okt
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korn med morke-

/ brunt fargestoff

\ Lewy-'legeme

To celler i den svarte
substans som inne-
holder Lewy-legemer,
sett giennom mikroskop.

sarbarhet og der for tidlig, for eksempel ved
en feil i omsetningen av alfa-synuklein. Alfa-
synuklein finnes naturlig i cellene, men sann-
synligvis er det farlig for cellene hvis det hoper
seg opp for mye av dette stoffet. Det kan bade
skyldes at cellene lager for mye alfa-synuklein,
eller at de mekanismene som vanligvis bryter
ned stoffet etter bruk, ikke fungerer normalt.

| andre tilfeller kan det kanskje veere ytre pavirk-
ninger som skader cellene. Sannsynligvis kan en
rekke forskjellige arsaker fere til celletap i den
svarte substans, og arsaken til at cellene dar,
kan trolig veere helt forskjellig hos forskjellige
personer med Parkinsons sykdom. Parkinsons
sykdom er altsa ikke én enkelt sykdom, men
snarere en felles betegnelse pa mange sykdom-
mer som alle farst og fremst rammer hjerne-
cellene i den svarte substans.

Man lurer fortsatt pa om giftstoffer i miljget,
tungmetaller, luft- og vannforurensning, virus-
infeksjoner (kanskje via tarmen?) og andre ytre
arsaker kan vaere medvirkende arsaker i noen
tilfeller, men ingen har klart a bevise noen sikre
sammenhenger. Kanskje flere slike arsaker som
virker sammen med medfedt sarbarhet kan
forklare mange tilfeller av Parkinsons sykdom?

Det har veert hevdet at Parkinsons sykdom
forekommer hyppigere i industriland enn'i
utviklingsland, og at sykdommen er vanligere
pad industristeder med mye forurensning enn
ute pa landsbygda, men heller ikke dette har
det veert mulig & bevise. Parkinsons sykdom blir
vanligvis diagnostisert av nevrolog. Grunnen til
at det er vanskelig a sammenligne forekomsten



av Parkinsons sykdom i forskjellige land, skyldes
blant annet at antallet nevrologer varierer fra
sted til sted.

Er Parkinsons sykdom arvelig?

Det er vanlig & anta at bare 5-10% av alle tilfeller
av Parkinsons sykdom har en rent arvelig arsak.
| de aller fleste tilfeller ser det derfor ut til at
Parkinsons sykdom ikke er arvelig. Men saerlig

i de tilfellene der symptomene pa Parkinsons
sykdom melder seg i sveert ung alder (for fylte
30 ar), er en genetisk arsak hyppig.

Det finnes flere forskjellige arvelige varianter
av Parkinsons sykdom, men alle er sjeldne.

En mutasjon (feil) i genet LRRK2 er pavist hos
rundt 2% av alle som har Parkinsons sykdom i
Norge, og dette er den hyppigste kjente arve-
lige arsaken. Mutasjon i LRRK2-genet er domi-
nant arvelig. Det vil si at halvparten av barna til
en med denne mutasjonen vil arve sykdoms-
genet. Men sykdommen slar ikke ut hos alle
som har sykdomsgenet, og derfor kan det i
en del tilfeller vaere vanskelig a skjgnne at det
faktisk dreier seg om en arvelig arsak.

Selv om en rent arvelig form for Parkinsons
sykdom er ganske sjelden, forekommer

sykdommen hyppigere i enkelte familier enn

i andre. Det skyldes at én eller flere arvelige
disposisjoner trolig ma vaere tilstede hos de
fleste som far Parkinsons sykdom, og at slike
disposisjoner sammen med andre og hittil
ukjente faktorer er med pa a fremkalle sykdom-
men i disse familiene. Vi kjienner i dag en del
slike arvelige faktorer som kan gke risikoen for
a fa Parkinsons sykdom, og noen av dem kan
trolig pavirke symptomene og utviklingen av
sykdommen. Ett slikt eksempel er mutasjon i
GBA-genet (glucocerebrosidase). En slik muta-
sjon kan pavises hos opptil 10% av alle som har
Parkinsons sykdom, men den er ogsa til stede
hos mange som aldri far sykdommen.

Hvordan arter Parkinsons
sykdom seg?

Forekomsten av Parkinsons sykdom gker med
alderen. Derfor er det ofte vanlig a forbinde
Parkinsons sykdom med hegy alder. Men syk-

dommen kan ogsa debutere i ungdomsalderen.

Og selv om de fleste far sine fgrste symptomer
etter at de har nadd 50-60 ars alder, er det ikke
helt uvanlig med en tidligere start.

9

... selv om de fleste
far sine forste
symptomer etter at
de har nadd 50-60
ars alder, er det ikke
helt uvanlig med en
tidligere start.
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... med moderne
behandling lever
pasienter med
Parkinsons sykdom
tilnaermet like
lenge som normal-
befolkningen.

=

Ofte starter sykdommen med symptomer fra
den ene siden av kroppen, og symptomene
kan forbli forskjellige pa hayre og venstre side,
selv om sykdommen hos de fleste etter hvert
vil pavirke begge sider av kroppen. Hos mange
er skjelving det forste symptomet, mens andre
pasienter selv etter mange ar ikke begynner &
skjelve. Et annet tidlig symptom kan veere klos-
sethet i handen. Szerlig oppgaver som krever

raske og presise bevegelser kan bli vanskeligere,

for eksempel a kneppe sma knapper eller a
skrive. Ofte kan de farste bokstavene ha noksa
normal sterrelse, men sa blir skriften mindre
og mindre, sakalt mikrografi. Bokstavene blir i
tillegg ofte knudrete og vanskelige & forsta.

I noen tilfeller starter symptomene i ett eller
begge ben, enten som skjelving eller som
stivhet, eventuelt med en lett halting eller
snubletendens.

Akinesi og bradykinesi — vansker med & starte
nye bevegelser og at bevegelsene blir lang-
sommere - er typisk ved Parkinsons sykdom.
Samtidig kan det veere okt muskelspenning/
rigiditet. For pasienten selv er det ofte vanskelig
a kjienne forskjell pa akinesi og rigiditet, men
begge kan oppleves som om en del av, eller
hele, kroppen blir tung og stiv. Hvis akinesien

blir mer uttalt, kan dette merkes ved at det blir
vanskeligere a reise seg opp fra sittende stilling,
spesielt hvis man sitter i en dyp stol. Dessuten
kan det ta et lite @yeblikk & fa bena til a lystre
nar man skal starte & g4, slik at man blir stdende
litt for man kommer i gang. Gangen blir trip-
pende med sma skritt. Kroppsholdningen kan
etter hvert ogsa bli fremoverlutende, med lett
bay i knaer, hofter og nakke.

Hvordan utvikler Parkinsons
sykdom seg?

Parkinsons sykdom er en kronisk og progre-
dierende sykdom. Det betyr at sykdommen er
varig, og at den normalt utvikler seg videre.
Hastigheten pa utviklingen varierer veldig

fra person til person. Det er en tendens til at
sykdommen utvikler seg raskere hos dem som
forst blir syke i hay alder. Men heldigvis utvikler
den seg langsomt hos de aller fleste. Og med
moderne behandling lever pasienter med
Parkinsons sykdom tilneermet like lenge som
normalbefolkningen.

Parkinsons sykdom kan opptre bade hos kvin-
ner og menn. | flere studier er det vist at den
forekommer litt hyppigere hos menn, anslagsvis
i forholdet 60-40. Hvorfor det tilsynelatende er



en slik kipnnsmessig skjevfordeling, vet vi ikke
med sikkerhet.

Parkinsons sykdom starter ofte asymmetrisk.
Det vil si at symptomene begynner pa den ene
siden av kroppen. Hos cirka 70% debuterer syk-
dommen med skjelving, som regel i en hand,
deretter i samme sides ben. Etter to-tre ars
forlgp blir gjerne motsatt side pavirket i samme
rekkefolge. Men hos noen kan det ga enda
lengre tid fer motsatt side blir angrepet, og en
viss sideforskjell pa symptomene holder seg
ofte giennom hele sykdomsforlapet. Omtrent
20% av pasientene far aldri skjelving.

Den fgrste begrensning den parkinsonramme-
de klager over, er gjerne at alt tar lengre tid.
Bade fysiske og mentale oppgaver gar tregt.
Effektivitet og arbeidskapasitet lider. Avhengig
av tid for sykdomsdebut ma uferetrygd eller
fortidspensjonering ofte vurderes etter noen ars
sykdomsforlgp, selv om variasjonene er store.
Mange er allerede alderspensjonister ved syk-
domsdebut. Mange fgler ogsa at den mentale
fleksibilitet reduseres, slik at en oppgave ma
avsluttes for den neste kan pabegynnes. Opp-
merksomhetsspennet blir redusert, og det & ha
"flere baller i luften” samtidig ("multitasking”) gar

ikke lengre. Finmotorikken lider. Etterhvert blir
dagligdagse ting som & kneppe knapper, knytte
slips eller tre i en nal, problematisk. Ogsa stem-
men kan bli pavirket. Talen blir mere monoton,
selve kraften pa stemmen kan bli darligere, og
uttalen av ordene blir mindre presis.

En sykdom i denne aldersklassen vil ogsa
uvilkarlig iblandes symptomer som kan tilskrives
normal aldring. Langsommere bevegelser,
fremoverlutende holdning, stivhet og redusert
balanse er ikke uvanlig hos eldre. Det er viktig a

minne pasienter med Parkinsons sykdom om at

ogsa friske eldre har sine aldersrelaterte plager.

Ved hjelp av god behandling kan symptomene
normalt holdes i sjakk i mange ar. Ogsa pro-
blemer som kan melde seg nar sykdommen
utvikler seg videre, kan avhjelpes pa forskjellige
mater. Men over tid er det likevel vanlig
med gkende funksjonstap og for mange
et gkende behov for hjelp i dagliglivet.
Dette omtaler vii "Bind 2:

Komplisert parkinsonisme”.
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Kan det veere andre symptomer
enn bevegelsesforstyrrelser?

Det finns ikke to like parkinsonpasienter. Bade
utvikling av enkeltsymptomer og kombina-
sjonen av dem varierer fra pasient til pasient.

I tillegg til bevegelsesforstyrrelsene (motoriske
plager) finnes det ogsa sakalte ikke-motoriske
symptomer som for enkelte til tider kan

veere vel sa plagsomme. | "Bind 2: Komplisert
parkinsonisme” blir disse plagene omtalt i mer
detalj. Der finner du ogsa beskrivelse av mulige
behandlinger for slike symptomer. | rammen
pa motstaende side 19 sees en kort oppramsing
av de hyppigst forekommende ikke-motoriske
symptomene. Husk at ikke alle far slike plager,
og ingen far alt!

Et spesielt symptom som ofte opptrer ved
Parkinsons sykdom, er nedsatt luktesans. Dette
skyldes at 0gsa noen av de cellene som formid-
ler lukteinntrykk, kan bli rammet av sykdommen.
Faktisk kan nedsatt luktesans veere et tidlig symp-
tom og opptre lenge for de motoriske plagene
kommer til syne. Siden “smaken” pa maten vi
spiser egentlig er en blanding av smak og lukt,
kan dette ogsa fere til at maten virker mer
"smaklgs’. Dette kan igjen pavirke appetitten.

Sikling kan ogsa bli et problem etter lang tids
sykdom. Det skyldes ikke at det produseres for
mye spytt, men at spyttet ikke svelges unna
automatisk fordi sykdommen pavirker bevegel-
sene i svelgemusklene.

Et annet spesielt, men heldigvis sjeldent feno-
men er en sgvnforstyrrelse som kalles RBD
(REM-sleep Behavior Disorder). Vanligvis er det
mekanismer i hjernen som gjor at vi ikke be-
veger oss under drgmmesovn. Ved RBD virker
ikke disse mekanismene normalt, og resultatet
er at pasientene “"lever ut” sine dremmer. Under
mareritt kan de for eksempel begynne a slass,
og de kan sla og sparke etter gjenstander i
rommet eller etter en partner som deler seng.

| andre tilfeller kan de gé& i sevne (men de fleste
tilfeller av sgvngjengeri har ikke noe med RBD
a gjore). RBD forekommer hyppigst over 50

ars alder. Den forekommer bade hos menn og
hos kvinner, men det er en viss kjennsforskjell.
Voldsom, fysisk aktivitet er vanligst hos menn,
mens kvinner oftere har forstyrret savn uten
like kraftige bevegelser. Selv om RBD er uvanlig,
ser vi den noe oftere hos parkinsonpasienter.
Faktisk kan noen pasienter f& RBD flere ar for
de utvikler de motoriske tegnene pa Parkinsons
sykdom.



Nar starter sykdommen?

| mange tilfeller tror vi at det begynner a skje
forandringer i hjernecellene flere ar for de
typiske bevegelsesvanskene med akinesi/brady-
kinesi og skjelving og/eller rigiditet gjor at man
far diagnosen Parkinsons sykdom. For eksempel
kan sevnforstyrrelse med RBD, tap av lukte-
sansen og problemer med treg avfering/obsti-
pasjon komme flere ar for bevegelsesproblem-
ene. Dette betyr kanskje at sykdommen — i alle
fall hos en del personer — egentlig starter andre
steder i hjernen, nzer de sentrene som styrer
lukt, sevn og tarmfunksjon. Farst senere vil den
da bre seg til den svarte substans og de delene
av hjernen som pévirker bevegelsene vare.

Bade pa grunn av dette, og fordi symptomene
utvikler seg s& snikende, kan det veere sveert
vanskelig & avgjere akkurat nar Parkinsons
sykdom starter. Mange kan nok for eksempel ha
litt redusert bevegelighet i en arm eller et bein i
lang tid for de selv merker det, og for det blir sa
synlig at legen stiller diagnosen.

En engelsk landslagsspiller i fotball, Ray Kennedy,
er et kjent eksempel pa dette. Han spilte farst
pa Arsenal og deretter pa Liverpool i perioden
1968-1982 og vant bade den engelske ligaen,

De hyppigst forekommende
ikke-motoriske symptomene

» Redusert luktesans

» Treg mage, obstipasjon

» Sevnvansker, gjerne oppstykket savn og tidlig oppvakning
« Tretthet pa dagtid

« Blodtrykksfall ved stillingsendring (ortostatisk hypotensjon)

« Vannlatingsplager, hyppig vannlating og plutselig
innsettende vannlatingstrang

« Seksuelle vansker, kan veere fysisk eller psykisk,
gjelder begge kjgnn

» @Okt svetting

» Smerter fra skjelett og muskler

« Kraftl@shet, generell, uforklarlig slitenhet (fatigue)
» Depresjon

» Demens, helst i eldre aldersgrupper ved langt
fremskreden sykdom
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Ray Kennedy har
skrevet bok om
sykdommen sin
sammen med
nevrologen
Andrew Lees.

FA-cupen og Europacupen (nd Champions League)
mange ganger. Bare tre ar etter at han vant
Europacupen og den engelske ligaen for siste
gang, fikk han diagnosen Parkinsons sykdom.
Engelske nevrologer har siden sett giennom alle
TV-opptakene fra Ray Kennedys fotballkamper
og sett at han begynte & fa nedsatt bevegelig-
het i hgyre arm og bein og nedsatt ansiktsmimikk
atte ar for han fikk diagnosen — og fem ar

for han vant sine siste pokaler. | den samme
perioden opplevde han ogsa episoder med gkt
svetting, energitap og folelse av indre skjelving.
Trolig startet de forste symptomene hos Ray
Kennedy minst 14 ar fgr han fikk diagnosen.

Hva er atypisk parkinsonisme?

Vi har en gruppe sjeldne sykdommer som ligner
pa Parkinsons sykdom, men som likevel skiller
seg ut pa hver sin mate. Mange kaller disse andre,
sjeldnere sykdommene for “Parkinson-pluss
syndromer” fordi de ofte gir andre symptomer
enn bare parkinsonisme. "Atypisk parkinsonisme”
er en annen betegnelse pa det samme.

Parkinsons sykdom skyldes en svikt i forste
ledd av det nettverket med nervefibre giennom
basalgangliene som forbereder bevegelsene

Atypisk parkinsonisme

* MSA: multisystematrofi
» PSP: progressiv supranuclezer parese

» CBD: corticobasal degenerasjon

vare. Men ogsa hjernecellene i resten av dette
nettverket kan bli rammet av sykdom. Det er
mange forskjellige slike sykdommer. Fordi de
rammer det samme nettverket, men bare p3
et annet sted, kan ogsa de gi parkinsonisme

— altsd akkurat de samme bevegelsesvanskene
som ved Parkinsons sykdom.

Disse andre sykdommene er hver for seg mye
sjeldnere enn Parkinsons sykdom, men til
sammen er de ansvarlige for omtrent 20% av
tilfellene med parkinsonisme. | begynnelsen
kan symptomene veere nesten identiske med
Parkinsons sykdom, men over tid (ofte mange
ar) viser disse sykdommene gjerne spesielle
kiennetegn som kan gjere det mulig a skille
mellom dem. Flere av disse sykdommene pleier



3 utvikle seg raskere og mer alvorlig enn
Parkinsons sykdom.

Behandlingen av disse andre formene for
parkinsonisme er omtrent den samme som for
Parkinsons sykdom. Dessverre er det mange

av disse andre sykdommene som ikke har sa
god effekt av den vanlige behandlingen, og hvis
bedringen er mye mindre enn forventet, kan
det derfor veere et tegn pa at pasienten ikke har
Parkinsons sykdom, men en annen form for
parkinsonisme. Da ma man preve a finne andre
mater a lindre symptomene pa.

Hva er MSA?

Den vanligste av disse sykdommene blir kalt
multisystematrofi, ofte forkortet til MSA. Navnet
forteller at flere systemer av nervefibre rammes
av sykdommen, ikke bare det nettverket gjen-
nom basalgangliene som forbereder bevegelse,
0g som gir parkinsonisme nar det blir skadet.
Det er typisk at multisystematrofi allerede fra
starten av sykdommen gir plagsomme ikke-
motoriske symptomer. For eksempel kan
hjernens evne til a regulere blodtrykket veere
nedsatt, slik at blodtrykket faller og man holder
pa & besvime nar man reiser seg opp. Dessuten
er det vanlig med endret funksjon i urinbleeren,

blant annet med plutselig og intens vann-
latingstrang og vanskelig med & holde igjen
nar blaeren blir fylt. Multisystematrofi gir ofte
parkinsonisme, men skiller seq litt fra Parkinsons
sykdom ved at det sjelden er skjelving, ved at
sykdommen allerede i starten rammer begge
sider omtrent likt, og ved at den raskt kan gi
gangustghet og tendens til a falle. Effekten av
medisiner er ogsa mye darligere enn det som
er vanlig ved Parkinsons sykdom, selv om man
prover med hoye doser av vanlige parkinson-
medisiner.

Mange pasienter med multisystematrofi har
sveert tydelig parkinsonisme med akinesi/
bradykinesi og rigiditet. Vi kaller dette for den
parkinsonistiske varianten av multisystematrofi
(MSA-P). | andre tilfeller rammer multisystem-
atrofi fgrst og fremst lillehjernen, og basal-
gangliene blir bare pavirket i mindre grad.
Da er ikke parkinsonismen sa tydelig,
men bevegelsene blir unayaktige,
oppstykkede og ukoordinerte
("ataktiske”), slik som er typisk

ved lillehjerneskade. Dette kaller

vi lillehjernevarianten av multi-
systematrofi (MSA-C, der "C" stér
for cerebellum - lillehjerne pa latin).
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... det kan veere
sveert vanskelig

a skille mellom
‘ekte” Parkinsons
sykdom og atypisk
parkinsonisme.

Hos pasienter med MSA er kognitive funksjoner
(slik som hukommelse og intellektuell kapasitet)
ofte lite pavirket, i motsetning til det som ofte
er tilfellet ved andre former for atypisk
parkinsonisme.

Hva er PSP og CBD?

To andre sjeldne sykdommer som gir parkinso-
nisme sammen med andre symptomer, kalles
progressiv supranucleaer parese (forkortet PSP)
og corticobasal degenerasjon (forkortet CBD).
Progressiv supranuclezer parese er den vanlig-
ste av dem. Ogsa denne sykdommen gir tidlig
gangustghet og falletendens, men ofte med
en strak og opprettet kroppsholdning, slik at
fallene skjer bakover. Mange far etter hvert ogsa
vansker med a flytte blikket i vertikal retning

— oppover, og spesielt nedover.

Ved corticobasal degenerasjon (eller cortico-
basalt syndrom) er det vanlig at man blir veldig
stiv og klossete i den ene armen, slik at handen
blir helt ubrukelig. Av og til kan armen gjore
umotiverte bevegelser og kanskje komme i
veien for den andre armens bevegelser, eller
den kan etterligne bevegelsene den andre
armen gjor. Det kan nesten se ut som om
denne armen eller handen "lever sitt eget liv".

Fenomenet er karakteristisk for corticobasal
degenerasjon og kalles ofte for “alien hand” for-
di armen eller handen oppleves som fremmed
for resten av kroppen.

Ved begge disse sykdommene er utvikling av
demens hyppig, og vanlig parkinsonbehandling
har dessverre liten effekt.

Hvordan skiller vi mellom de

forskjellige sykdommene?

Ofte starter ogsa disse sjeldnere sykdommene
med bevegelsesproblemer i form av parkinson-
isme, og det kan ta lang tid fer de andre typiske
symptomene blir synlige. Da kan det veere sveert
vanskelig a skille mellom "ekte” Parkinsons
sykdom og atypisk parkinsonisme. Sveert darlig
balanse eller darlig blodtrykksregulering med
besvimelsestendens i starten av sykdommen,
kan tyde pa at det ikke er Parkinsons sykdom,
men en av de andre. Hvis effekten av medika-
menter ogsa er mye darligere enn det som

er vanlig, kan det styrke mistanken ytterligere.
Imidlertid er det umulig a veere helt sikker, for
bade Parkinsons sykdom og de andre, sjeldnere
sykdommene kan variere veldig fra person til
person. Det finnes heller ingen andre tester og
undersgkelser som sikkert kan skille mellom dem.



Forst nar disse sjeldne sykdommene har utviklet
seg videre, kan mer typiske kjennetegn kom-
me frem, slik at det blir lettere & identifisere de
forskjellige formene for atypisk parkinsonisme.
Men selv da er diagnosen ofte sveert vanskelig,
selv for nevrologer som arbeider spesielt med
denne typen sykdommer. Derfor er det en del
pasienter med parkinsonisme som aldri far,

eller kan fa, noen helt eksakt diagnose. Kanskje
skyldes det at en del pasienter har sykdom som
er en "blandingsform” der symptomene ligner
pa flere av disse sykdommene, men ikke er helt
typiske for noen av dem. Dessuten forekommer
det av og til at én pasient kan ha to forskjellige
sykdommer.

Hva er Lewy-legeme demens?

Ved Parkinsons sykdom finner man Lewy-
legemer med avfallsstoffet alfa-synuklein inne
i de syke hjernecellene i den svarte substans

I hjernestammen. Etter hvert som Parkinsons
sykdom utvikler seg gjennom mange ar, kan
man i en del tilfeller finne slike Lewy-legemer
andre steder i hjernen ogsa. Men ved en annen
sykdom som ligner litt pa Parkinsons sykdom,
blir hele hjernen rammet allerede fra starten.
Da skjer det tap av hjerneceller og dannelse av

Lewy-legemer i mange deler av hjernen
samtidig, ogsa i hjernebarken.

De som far en slik sykdom med dannelse av
Lewy-legemer og tap av hjerneceller diffust
over hele hjernen, utvikler ogsa bevegelses-
problemer i form av parkinsonisme. Men i til-
legg blir de intellektuelle funksjonene pavirket
siden hjernebarken er rammet. Typisk for de
som far denne sykdommen, er at de bade far

nedsatt hukommelse og andre tegn pa demens,

samt psykiske plager, ofte med hallusinasjoner.
Tilstanden blir kalt Lewy-legemedemens eller
diffus Lewy-legemesykdom. Ofte kan bade
demenssymptomer og psykiske plager variere
betydelig fra dag til dag, slik at pasientene inni-
mellom kan ha perioder der de virker mentalt
velfungerende og har lite symptomer. Andre
ganger kan de ha akutt innsettende episoder
pa noen timer eller f& dager med forvirring og
redusert oppmerksomhet. En sa uttalt variasjon
av symptomer er uvanlig ved andre former for
demens eller ved depresjon.

Diagnosen Lewy-legemedemens forutsetter at
demens og parkinsonisme utvikler seg omtrent
samtidig, normalt med debut av begge typer
symptomer i lgpet av ett ar. Noen pasienter

Forst nar disse
sjeldne sykdom-
mene har utviklet
seg videre, kan mer
typiske kjennetegn
komme frem, slik
at det blir lettere

a identifisere de
forskjellige form-
ene for atypisk
parkinsonisme.

No
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Akkurat som for
Parkinsons sykdom,
er selve arsaken

til atypisk parkin-
sonisme i de aller
fleste av tilfellene
helt ukjent.

med Lewy-legemedemens kan ha nytte av
vanlig parkinsonbehandling mot sine beveg-
elsesproblemer, men ofte kan parkinson-
medisiner forverre de psykiske plagene hos

de som har denne sykdommen. Medisiner
som ellers brukes mot demens ved Alzheimers
sykdom, kan imidlertid veere nyttige ved
Lewy-legemedemens.

Lewy-legemedemens forekommer forholdsvis
hyppig, 0g mange regner denne sykdommen

som den nest vanligste demensformen (etter

Alzheimers sykdom).

Hva er arsaken til atypisk

parkinsonisme?

Alle disse sykdommene skyldes at det der
hjerneceller i forskjellige deler i hjernen, bade

I basalgangliene og visse andre steder, men
forskjellig fra sykdom til sykdom. Moderne
forskning har leert oss en god del om hvordan
det hopes opp unormale mengder av proteiner
i hjernen og om hvordan cellene dgr, men vi
vet fortsatt sveert lite om hvorfor cellene der.
Akkurat som for Parkinsons sykdom, er selve
arsaken til atypisk parkinsonisme i de aller fleste
av tilfellene helt ukjent. Sykdommene er ikke
arvelige. En arvelig disposisjon kan kanskje vaere

involvert, men sannsynligvis er det et samspill
mellom flere forskjellige arsaker i hvert enkelt
tilfelle.

Bade ved multisystematrofi og Lewy-legeme-
demens hopes det opp alfa-synuklein i hjernen,
slik det ogsa gjer ved Parkinsons sykdom. Selv
om disse tre sykdommene utvikler seg ganske
forskjellig og har hver sine szertrekk, omtales de
derfor allikevel av og til under samlebetegnel-
sen "synukleinopatier” (alfa-synukleinsykdom-
mer). Ved progressiv supranucleger parese og
corticobulbaer degenerasjon er det et annet
protein, tau, som viser en unormal opphopning
i hjernen. Ogsa pasienter med Alzheimers syk-
dom far en opphopning av tau-protein. Derfor
omtales av og til disse sykdommene under
samlebetegnelsen "tauopatier” (sykdommer
med tau-protein).

| sjeldne tilfeller kan parkinsonisme oppsta hvis
det skjer en skade i basalgangliene av andre
arsaker. Hvis blodforsyningen blir for darlig,
for eksempel hvis flere sma hjerneslag skader
basalgangliene, kan det fare til parkinsonisme.
Slik “vaskuleer parkinsonisme” er vanligst i hay
alder og gir som regel mest symptomer fra
bena, blant annet med gangvansker.



Kan parkinsonisme ha
andre arsaker?

Ved Parkinsons sykdom er det mangel pa dopa-
min i basalgangliene fordi mange av de cellene
som lager dopamin, er blitt borte. Dopamin er
et signalstoff som normalt serger for & sende
signaler til andre hjerneceller i basalgangliene.
Nar det blir for lite signalstoff, sendes det for fa
signaler, og det er dette som er arsaken til at
kroppen ikke lenger kan bevege seg normalt.
Men av og til kan signalene forstyrres selv om det
er nok dopamin til stede. For eksempel er det
noen kjemiske stoffer som kan hindre dopamin

i & na frem til de andre hjernecellene, og som
dermed hindrer dopamin i & overfere signalene.

Slike "dopaminblokkerende” stoffer finnes i
enkelte medikamenter. Ved noen sykdommer,
for eksempel mange psykiatriske sykdommer,
er det for stor aktivitet av dopamin i hjernen.
Derfor behandles disse sykdommene ofte
med dopaminblokkerende medisiner. Men
selv om disse medisinene gir gnsket effekt pa
den sykdommen de er ment for, kan resultatet
vaere at de ogsa virker pa basalgangliene og
blokkerer dopamin sa mye at det oppstar
bevegelsesvansker i form av parkinsonisme

("medikamentindusert parkinsonisme”). Vanligvis
er dette problemet storst ved medisiner som
brukes mot psykoser og andre alvorlige
psykiatriske sykdommer, men problemet kan
forekomme i mindre grad ogsa ved mange
andre medisiner, for eksempel midler som brukes
til behandling av depresjon eller kvalme.

Hvilke undersokelser gjor legen?

At parkinsonisme er en klinisk diagnose, betyr
at diagnosen stilles etter at legen har fatt hore
hele sykehistorien og gjort en nevrologisk
undersgkelse.

En neyaktig sykehistorie med bakgrunns-
opplysninger er viktig for at legen skal fa et sa
godt bilde som mulig av sykdommen. Derfor
vil legen blant annet sparre om hva de ferste
symptomene var og hvordan sykdommen har
utviklet seg siden. Legen trenger opplysninger
bade om bevegelsesproblemene, slik som
skjelving, stivhet og gangvansker, og om ikke-
motoriske symptomer, for eksempel tap av
luktesans, sevnproblemer og treg avfering.
Opplysninger om medikamenter er viktige,
blant annet fordi visse medisiner kan gi parkin-
sonisme som en bivirkning. Selv om Parkinsons

o4

En nayaktig syke-
historie [-] er viktig
for at legen skal

fa et sa godt bilde
som mulig av
sykdommen.



Den litt storre parkinsonboken -

1

b

Ved en nevrologisk
undersgkelse vil
legen teste mange
forskjellige funk-
sjoner som styres
av hjernen og
nervesystemet ...

sykdom og de fleste andre former for parkinson-
isme vanligvis ikke er arvelige, er ogsa opplys-
ninger om sykdommer i slekten gnskelige.

Ved en nevrologisk undersakelse vil legen teste
mange forskjellige funksjoner som styres av
hjernen og nervesystemet, for eksempel evnen
til a bevege seq, til & oppfatte sanseinntrykk,
muskelstivhet, gangfunksjon, balanse, reflekser,
tale og mye annet. Nevrologen vil ogsa se ngye
pa pasienten for a oppdage skjelving og andre
ufrivillige bevegelser, eller nedsatt bevegelighet,
for eksempel i form av redusert mimikk eller
mindre armsving ved gange. En annen test

pa bevegelighet er a gjore raske, gjentagende
bevegelser med fingrene eller med beina.

Hvis bevegelsene etter en del gjentagelser blir
langsommere og far mindre bevegelsesutslag,
er dette tegn pa bradykinesi.

Ut fra funnene ved undersekelsen kan legen si Nevrologen observerer
ganske sikkert om det foreligger parkinsonisme gangen. Vurderingav

. o o gangfunksjonen er en viktig
eller ikke, det vil si om en person har akinesi/ del av den nevrologiske
bradykinesi og dessuten hviletremor og/eller undersokelsen.
rigiditet. Om det dreier seg om Parkinsons
sykdom eller en annen form for parkinsonisme,
vil det imidlertid veere vanskelig a avgjere med

sikkerhet.



Er andre undersokelser
nedvendige?

Siden parkinsonisme er en klinisk diagnose,

er andre undersgkelser ikke ngdvendige

for & bekrefte diagnosen. Men fordi andre
hjernesykdommer i noen tilfeller kan gi
parkinsonisme, er det vanlig a ta et MR-bilde
av hodet for & utelukke slike uvanlige arsaker,
eller for a preve a kartlegge neermere hva slags
parkinsonisme det dreier seg om. Noen ganger
velger legen 0gsa a gjere en medikament-test
(levodopa-test), og i visse tilfeller kan det veere
aktuelt & gjere SPECT eller PET (se nedenfor).

Hva ser man ved MR av hjernen?

MR er en billedundersgkelse. Navnet MR star
for magnetisk resonanstomografi. Ved under-
sgkelsen brukes det ikke rgntgenstraler. Man
blir lagt inn i et langt ror med et sterkt magnet-
felt, og maskinen sender ut lydbolger. Ved hjelp
av pavirkning fra magnetisme og lyd kan en
datamaskin lage detaljerte bilder av hjernen,
sett i snitt fra forskjellige sider.

De forandringene som skjer i hjernen ved
Parkinsons sykdom og de fleste andre former
for parkinsonisme, er alt for sma til at de er

MR-bilde som viser hjernen
med basalgangliene,
sett forfra.

Oslo universitets-
sykehus




Den litt storre parkinsonboken - 1

synlige pad MR. Hensikten med undersakelsen
vil derfor vanligvis bare veere & utelukke andre
sykdommer eller skader i basalgangliene som
kan gi lignende symptomer.

Hva er en medikament-test?
I noen tilfeller kan det vaere aktuelt a teste om

én enkelt medisindose kan bedre symptomene.

Dette kan bidra til & skille mellom forskjellige
former for parkinsonisme, og utfallet av testen
kan av og til veere med pa a avgjere hva slags
behandling legen onsker & starte med.

Medikament-test utferes vanligvis ved at
pasienten far drikke et glass vann der
medikamentet levodopa er lost opp (sakalt
levodopa-test med Madopar Solubile).
Levodopa-testen er positiv hvis symptomer og
tegn pa parkinsonisme er blitt tydelig bedre i
lopet av 45-60 minutter.

Hva forteller SPECT og PET?

SPECT og PET er undersgkelser der ufarlige,
sma mengder av radioaktive stoffer sprgytes inn
i blodet. Etterpa tar man bilder for a se hvordan
radioaktiviteten fordeler seg i hjernen. SPECT
star for Single Photon Emission Computed
Tomography, PET for Positron Emission Tomo-
graphy. Begge disse undersgkelsene kan gi
bilder som viser hvordan hjernen fungerer,
men akkurat hva slags funksjon man kan se,
avhenger av hvilke radioaktive stoffer man bru-
ker. Begge undersgkelsene kan gi noe tilleggs-
informasjon nar legen skal stille diagnose,

men ingen av dem kan sikkert skille mellom
forskjellige former for parkinsonisme.

SPECT kan gjeres ved flere sykehus i Norge.
Oftest brukes denne undersgkelsen til a vise
nervefibrene som skiller ut dopamin i striatum
i basalgangliene (sakalt DATscan eller SPECT
med beta-CIT). Ved Parkinsons sykdom og de
fleste andre former for parkinsonisme blir det
gradvis faerre nervefibre som skiller ut dopamin,
og dette ser man tydelig ved disse SPECT-
undersokelsene. Nar det er for fa slike nerve-
fibre, samler det seg mindre radioaktivitet enn
normalt i basalgangliene. | sjeldne tilfeller blir



SPECT ogsa brukt til & undersgke de hjerne-
cellene som mottar dopamin-signalene (SPECT
med epideprid). PET brukes vanligvis til & vise
energiforbruket og dermed aktiviteten i de for-
skjellige delene av hjernen, bade i hjernebarken
og i forskjellige deler av basalgangliene. Men
PET er en dyrere og mindre utbredt under-
sekelse, og heller ikke denne kan gi helt sikre
svar pa hva slags form for parkinsonisme som
foreligger.

DATscan. En SPECT-
undersgkelse som ved
hjelp av radioaktivitet
(lyser hvitt, redt og
gult) viser hvordan

de dopaminholdige
nervefibrene fra den
svarte substans ender
i basalgangliene,

i ett omrade i hver
hjernehalvdel. Per-
sonen gverst er frisk.
Personen nederst har
Parkinsons sykdom
og har langt feerre
dopaminholdige
nervefibre, saerlig

i basalgangliene i
hayre hjernehalvdel
(som sees til venstre
pa bildet).

Oslo universitetssykehus
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Kan Parkinsons sykdom forebygges?

Primaer forebygging vil si a redusere arsaken til
sykdommen. Siden arsakene til Parkinsons syk-
dom ikke er kjent, er dette forelgpig ikke mulig.

Sekundaer forebygging vil si @ oppdage sykdom-
men tidlig og sette inn tidlige tiltak for a stoppe
eller bremse den videre utviklingen. Forelopig har
vi dessverre heller ikke noen effektive midler til
slik forebygging.

Det betyr at det er den tertizsere forebyggingen
som gjelder! N&r diagnosen er et faktum, lev
sunt og hold deg sa frisk som mulig!

Kan kosten forebygge forverring?

Det finns ikke holdepunkter for at noen som
helst diett kan holde sykdommen i sjakk, men
sunn mat er fornuftig for alle og kanskje spesielt
viktig for pasienter med kroniske sykdommer.
Serg for et variert kosthold med rikelig fiber.
Spesielt kan det bli viktig dersom treg mage
(obstipasjon) blir et problem. Enkelte pasienter
med mer fremskreden parkinsonisme kan ha
problem med proteinrik kost fordi den konkur-

rerer med Parkinson-medisinene bade om a
suges opp fra tarmen og om a passere videre
fra blodet inn i hjernen. Det kan fore til at
enkelte medisindoser ikke far gnsket effekt,
enten ved at virkningen blir forsinket, eller ved
at den blir mye darligere enn vanlig. Men dette
gjelder bare et fatall av pasientene, og forst
etter flere ars sykdom. Alle mennesker trenger
tilfersel av proteiner, sa selv i disse sjeldne
tilfellene er det helt ngdvendig a serge for at
kostholdet ogsa inneholder nok proteiner.

Hjelper det & royke?

Flere vitenskapelige studier har vist at sigarett-
roykere har lavere risiko for a utvikle Parkinsons
sykdom enn ikke-raykere i samme alder.

Disse studiene omfattet relativt fa pasienter,
men resultatene var slaende. Nyere og starre
prospektive studier har konkludert med at
effekten er avhengig av hvor mye personen
har rokt. Spesielt utslagsgivende er det antall
ar rgykingen har foregatt, og at det ikke er for
lenge siden rgykingen foregikk. Dersom det er



mer enn 25 ar siden, forsvinner effekten. Men
resultatene fra disse undersakelsene er likevel
vanskelige & tolke fordi det er s3 store individu-
elle variasjoner. Genetisk disposisjon og andre
miljofaktorer pavirker ogsa.

Vi vet at nikotinen i sigarettroyken pavirker hjer-
nen ved Parkinsons sykdom. Noen av hjerne-
cellene i basalgangliene bruker acetylkolin som
signalstoff, og andre hjerneceller kan kjenne
igien og reagere pa dette signalstoffet. Men
fordi det er kjemiske likheter mellom acetylkolin
0g nikotin, kan ogsa nikotin binde seg til og pa-
virke de samme hjernecellene (gjennom sakalte
nikotinreseptorer). Nikotin kan derfor pavirke
aktiviteten i basalgangliene og virkningen av
dopamin. | en studie der parkinsonpasienter fikk
tilfert nikotin via plaster, var toleransen imidler-
tid elendig. Halvparten av deltagerne fullferte
ikke studien.

Mengden nikotin som inntas via matveien pa
naturlig vis er sveert liten i forhold til den man
kan fa inn via sigarettreyk. Men det finnes litt ni-
kotin i poteter, tomater og pepper. En liten dose
nikotin kan binde seg til mange hjerneceller.
Derfor kunne nikotin i maten tenkes & veere et
lovende middel for a beskytte mot Parkinsons

sykdom. Men det finnes likevel ikke noe grunn-
lag for & anbefale tobakksreyking eller annen ni-
kotintilfarsel. Skadevirkningene ved tobakksbruk
(hjerteinfarkt, hjerneslag, reykebein, astma, kreft
osv.) er like utbredte for parkinsonpasienter som
for alle andre, og dgdeligheten hos parkinson-
pasienter som rgyker er gkt sammenlignet med
de som ikke royker.

Hva med kaffe?

En tilsvarende effekt pa risikoen for & utvikle
Parkinsons sykdom har veert rapportert for kaffe
som for tobakk, men effekten er kun pavist

for menn. Men heller ikke for kaffe vet vi med
sikkerhet om det faktisk dreier seg om en
beskyttende effekt pa sykdomsutviklingen.

Kan pasienter som behandles for
Parkinsons sykdom nyte alkohol?

Det er ikke noe spesielt forbud mot a nyte
alkohol for personer med Parkinsons sykdom.
Men verken ustehet eller skjelving (hviletremor)
blir bedre av alkohol. Registrer hvordan alkohol
pavirker deg og veer uansett mateholden.

Skadevirkningene
ved tobakksbruk [-]
er like utbredte for
parkinsonpasienter
som for alle andre ...
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Medisinsk behandling

Vi kan tenke oss to former for medisinsk be-
handling av parkinsonisme: behandling for a
stoppe eller bremse sykdommens utvikling,
og behandling for & bedre symptomene.

Finnes det sykdomsbremsende
behandling?

Vi har i dag ingen behandling som med sikker-
het kan bremse utviklingen av Parkinsons syk-
dom, men det pagar stor forskningsaktivitet for
a finne slike medikamenter. | forbindelse med
denne forskningen er det ogsa funnet tegn pa
at noen av de medisinene som allerede finnes,
kan bremse sykdomsutviklingen litt, men ingen
av disse funnene er blitt endelig bekreftet.

Selegilin (Eldepryl) er ett av de medikamentene
der en mulig bremseeffekt har veert diskutert.
Spesielt to vitenskapelige studier, én norsk-
dansk og én svensk undersgkelse, har gitt
resultater som tyder pa en liten bremseeffekt.
Men flere andre undersgkelser har ikke kunnet
bekrefte dette funnet. Grunnen til usikkerheten
er at selegilin ogsa gir en liten bedring av

symptomene. Derfor er det vanskelig & avgjore
om effekten av medisinen bare er symptom-
lindrende, eller bade symptomlindrende og
sykdomsbremsende. Rasagilin (Azilect) er et
lignende medikament, og en vitenskapelig
undersekelse ga indikasjoner pa at rasagilin
brukt i vanlig dose (1 mg om dagen), kunne
forsinke sykdomsutviklingen. Men samtidig
klarte forskerne ikke a vise den samme effekten
ved en stgrre dose av rasagilin, og derfor er
det mange som er usikre pa om det faktisk
foreligger noen bremseeffekt.

Det er sannsynligvis mange uheldige kjemiske
reaksjoner som til sammen far hjernecellene

i den svarte substans til & de. Vi tenker oss at
det gar an a bremse cellededen ved a bruke
medisiner som blokkerer noen av disse kjiemiske
reaksjonene. Derfor er det trolig mange for-
skjellige medisiner som kan brukes til & forsinke
sykdomsutviklingen. | forsgk i laboratoriet er
det mange stoffer som tilsynelatende har slik
effekt, men det har hittil ikke veert mulig a skaffe
entydige bevis pa at de har noen effekt hos



pasienter med Parkinsons sykdom. Antioksidan-
ter (stoffer som hindrer at bestanddeler i cellene
blir edelagt ved oksidasjon) som vitamin C og
vitamin E, samt koenzym Q er eksempler pa
dette. Problemet med mange av disse stoffene,
er at de ikke har veert prevd ut i heye doser.
Imidlertid kan heye doser av disse stoffene ogsa
medfere fare for overdosering og forgiftning.

| enkelte laboratorieforsgk pa forseksdyr har
spesielle vekstfaktorer som finnes naturlig i
hjernen, tilsynelatende hatt en viss beskyttende
effekt, men andre forsek har ikke klart a vise
samme effekt. En slik vekstfaktor, GDNF (gliacel-
lederivert nevrotrof faktor) er ogsa brukt i forsak
pa behandling av mennesker. Vekstfaktoren har
blitt pumpet inn i hjernen gjennom tynne plast-
ror, men selv om slik behandling synes & kunne
gi en viss effekt, er behandlingen risikabel.
Forelgpig har slike forsgk ikke veert tilstrekkelig
vellykkede til at det er sannsynlig at dette blir
noen aktuell behandling.

Mange andre midler er under utpreving, og for-
hapentligvis vil vi i lapet av noen ar fa medisiner
som med sikkerhet forsinker sykdomsutviklingen.

Hvordan behandles
symptomene?

Symptomatisk behandling har til hensikt a
dempe symptomene og derigjennom bedre
livskvaliteten til pasientene. Ved Parkinsons
sykdom skilles det ut for lite dopamin i striatum
i basalgangliene. Den logiske behandlingen av
symptomene ville veere a tilfere dopamin. Imid-
lertid finnes det en barriere mellom blodarene
0g hjernevevet som hindrer dopamin i & passe-
re fra blodet til hjernen. Derfor nytter det ikke

a behandle med dopamin i tabletter eller med
sprayter. | stedet kan vi bruke levodopa. Det er
et forstadium til dopamin, og dette stoffet kan
passere fra blodet og inn i hjernen. Der omdan-
nes det til dopamin av hjernecellene. Levodopa
er den mest effektive symptombehandlingen
ved Parkinsons sykdom.

Et alternativ er & bruke medisiner som ligner sa
mye pa dopamin at de pavirker hjernecellene
nesten pa samme mate som dopamin selv.
Slike medisiner kaller vi dopaminagonister. De
er ikke fullt s effektive som levodopa, men er
hyppig brukt fordi de ved lang tids behandling
kan gi en jevnere behandlingseffekt enn
behandling bare med levodopa.




Den litt storre parkinsonboken - 1

Figuren viser en kje-
misk kontakt (synapse)
mellom hjerneceller

i basalgangliene. Ved : i

Parkinsons sykdom - o VY i ..od0pa
har mange av de o 2 :

nervefibrene som
skiller ut dopamin,
forsvunnet. Derfor er
det for lite dopamin

i hjernen. Levodopa
kan omdannes til
dopamin av de nerve-
fibrene som er igjen,
slik at de skiller ut mer
dopamin. Dopamina-
gonister kan etterligne
effekten av dopamin
ved a pavirke de

neste hjernecellene
pa samme mate som
dopamin gjer.

dopaminagonist

Illustrasjon: Kari C. Toverud dopamin




Andre medisiner kan ogsa ha en liten effekt pa
symptomene. De vanligste medisinene blir om-
talt her og er dessuten avbildet pa side 41-43.

Hvordan virker levodopa

(Madopar, Sinemet, Zuades, Stalevo)?
Levodopa er en aminosyre som lett kan passere
fra blodet og inn i hjernen. Ved Parkinsons syk-
dom er det langt feerre nerveender enn normalt
som kan skille ut dopamin. Men levodopa blir
tatt opp i de nerveendene som er igjen, og der
omdannes det til dopamin. P4 den maten kan
de nerveendene som er igjen, skille ut mye
mere dopamin enn de gjorde fgr. Dermed blir
den mengden av dopamin som skilles ut i basal-
gangliene nesten normal igjen, og behandling
med levodopa gir som oftest en rask og effektiv
symptombedring ved Parkinsons sykdom. Effek-
ten ved andre former for parkinsonisme er ofte
mer beskjeden. Det skyldes at symptomene ved
disse andre sykdommene ofte har sammen-
satte arsaker og bare i mindre grad skyldes
mangel pa dopamin.

Parkinsonbehandling med levodopa kan gi
kvalme og svimmelhet, men de fleste merker ikke
spesielle bivirkninger ved start av behandlingen.
Alle levodopa-preparater inneholder ogsa hjelpe-

stoffer (karbidopa eller benserazid) som er med
pa a redusere risikoen for kvalme. Hjelpestof-
fene sgrger for at mest mulig av medisinen
kommer frem til hjernen og ikke brytes ned i
kroppen for den kommer sa langt.

Et problem ved lang tids behandling med levo-
dopa kan veere at hver medikamentdose varer
kortere etter hvert som sykdommen utvikler
seq, slik at symptomene kan variere ("fluktuere”)
0g oke pa mot slutten av hver dose. Det skyldes
blant annet at hjernens lagringskapasitet for
dopamin blir darligere etter hvert som det blir
feerre nerveender med dopamin. Dette kan be-
dres noe ved a ta levodopa mange ganger om
dagen. Men dette kan igjen fgre til et annet pro-
blem, nemlig at hjernen blir overstimulert med
levodopa, slik at pasienten blir overbevegelig

og far ufrivillige bevegelser ("nyperkinesier” eller
"dyskinesier”). Slike sakalte motoriske fluktuasjo-
ner og andre mulige problemer ved behandling
av langtkommet Parkinsons sykdom blir omtalt i
"Bind 2: Komplisert parkinsonisme”.

Levodopa er en aminosyre. De mekanismene i
kroppen som transporterer levodopa fra tarmen
og over i blodet, og videre fra blodet og inn i
hjernen, er de samme mekanismene som trans-

... levodopa gir som
oftest en rask og
effektiv symptom-
bedring ved
Parkinsons sykdom.
Effekten ved andre
former for parkin-
sonisme er ofte
mer beskjeden.
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o4

Dessverre har

ikke de “depot”-
tablettene som er
tilgjengelige sa god
og langvarig effekt
som onskelig.

porterer aminosyrer og proteiner i maten vi spi-
ser. Noen parkinsonpasienter opplever av oqg til
etter store proteinrike maltider (kjott eller fisk) at
medisinene virker darligere. Det kan skyldes at
proteinene fra maten konkurrerer med medisi-
nen, slik at levodopa blir tatt langsommere opp.
Dessuten temmer magesekken seg langsom-
mere etter store maltider. Hos de fleste er ikke
dette noe problem, men likevel kan det veere
hensiktsmessig a ta medisinene bare sammen
med litt 3 drikke %2 til 1 time fgr maltidene for at
de skal virke best.

Bade Sinemet og Madopar finnes i en vanlig
tablett/kapsel og som "depot” som suges opp
litt langsommere. Dessverre har ikke de "depot’-
tablettene som er tilgjengelige sa god og
langvarig effekt som onskelig. Derfor er de

ikke s& vanlige i bruk, men en del pasienter
bruker “depot” som siste kveldsdose for de skal
legge seg. Madopar finnes ogsa som Madopar
Solubile, en liten tablett som kan lases i vann og
suges opp raskere enn hele kapsler og tabletter.
Den brukes seerlig etter lang tids sykdom, hvis
pasienten plutselig stivner til og har behov for
rask virkning. Zuades er ogsa opplaselig. Zuades
er sma tabletter som leveres med en dose-
dispenser og er seerlig beregnet for de som

Levodopa

Disse tablettene/kapslene inneholder
virkestoffet levodopa:

* Sinemet
« Stalevo

» Madopar
e Zuades

trenger en ekstra ngye tilpasset mengde levo-
dopa til hver dosering.

Stalevo er en kombinasjonstablett som i tillegg
til levodopa og et hjelpestoff (karbidopa) ogsa
inneholder en COMT-hemmer. Den serger for
at mer levodopa kommer inn i hjernen og ferer
ogsa til at virketiden av hver dose oker litt. Dette
kan vaere nyttig for a fa bedre effekt av levodo-
pa og hindre at symptomene skal fluktuere
med hver levodopadose. Stalevo leveres i seks
styrker. Det gjer justeringen av dosene enklere.

Forekomsten av melanomer (ondartet hudkreft,
foflekkreft) ansees & veere okt ved Parkinsons
sykdom sammenlignet med jevnaldrende uten
Parkinsons sykdom. Mistanke om melanomer



i denne pasientgruppen ma ikke bagatelliseres.
Men behandlingen av Parkinsons sykdom er
den samme, med eller uten melanomer. All
erfaring viser at sa vel Sinemet som Madopar
0g Stalevo kan benyttes. | pakningsvedlegget til
Sinemet star det at medisinen er kontraindisert
(ikke ma brukes) hos pasienter med samtidig
melanom, men dette har med prosedyre for
markedsfgingstillatelse a gjere og er mer en
juridisk formulering enn en medisinsk kontra-
indikasjon.

Hva er en COMT-hemmer

(Comtess, Stalevo)?

COMT-hemmere er medisiner som hemmer
et spesielt enzym som heter katekol-O-metyl-
transferase (COMT). Enzymet COMT er med
pa & bryte ned levodopa og dopamin. De
COMT-hemmerne som brukes som medisi-
ner i dag, passerer ikke inn i hjernen. Derfor
har de ingen effekt pa parkinsonisme i seg
selv, men ma brukes sammen med levodopa.
De hindrer at levodopa blir omdannet feor det
kommer frem til hjernen. Dermed serger de
for at mer levodopa fra hver tablett kommer
inn i hjernen, og at virketiden av hver levodo-
padose blir litt lengre. Vi kan si at de forsterker

effekten av medisiner som inneholder levodo-
pa. COMT-hemmere brukes saerlig hos pasi-
enter som har svingende symptomer, for a gi
mest mulig stabil medikamenteffekt giennom
hele degnet. Entakapon er den mest brukte
COMT-hemmeren. Comtess inneholder bare
entakapon, mens Stalevo inneholder levodopa
sammen med entakapon. Tolkapon (Tasmar)
er en annen COMT-hemmer som brukes av
noen fa pasienter, men er ikke registrert siden
det muligens er en liten risiko for leverskade i
starten av behandlingen. Opikapon (Ongentys)
er en nyere COMT-hemmer, men forelgpig ikke
i vanlig bruk i Norge.

COMT-hemmere

[-] serger de for at
mer levodopa fra
hver tablett kommer
inn i hjernen, og at
virketiden av hver
levodopadose blir
litt lengre.

De som bruker Comtess eller Stalevo vil fort
oppdage at urinen far en sterk oransje farge.
Dette er helt normalt og skyldes den kjemiske
oppbygningen av innholdsstoffet entakapon.
En annen velkjent bivirkning som kan oppsta
ved bruk av COMT-hemmere, er diare.
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... risikoen for sving-
ninger (fluktuasjo-
ner) i behandlings-
effekten er mindre
nar symptomlind-
rende behandling
starter med en
dopaminagonist ...

o

Hva er dopaminagonister (Pramipeksol,
Ropinirol, Rotigotin, Apomorfin)?
Dopaminagonister er medisiner som ligner pa
dopamin. De kan passere fra blodet og inn i
hjernen, der de kan binde seg til hjernecellene
og etterligne virkningen av dopamin. De har
ikke fullt sa god effekt som levodopa, men
mange av dem har lang virketid. Det er vist at
risikoen for svingninger (fluktuasjoner) i behand-
lingseffekten er mindre nar symptomlindrende
behandling starter med en dopaminagonist
enn nar den starter med levodopa. Derfor er
det mange nevrologer som velger a starte
behandlingen med en dopaminagonist, saerlig
hos yngre pasienter. Likevel ma man veere
oppmerksom pa at dopaminagonister kan gi
uheldige bivirkninger, og de ma derfor benyttes
med forsiktighet.

Legemidler med dopaminvirkning kan ogsa
pavirke andre funksjoner i hjernen enn de rent
motoriske. De kan for eksempel pavirke hjernen
slik at var evne til ikke & gi ukritisk etter for egne
onsker og lyster blir svekket. Det er dette vi
kaller redusert impulskontroll. Men risikoen for
a fa redusert impulskontroll er mye storre ved
bruk av dopaminagonister enn ved andre typer
parkinsonmedisin. Eksempler pa slik redusert

impulskontroll er “spillegalskap” og handlemani,
der personen ofte bruker langt mer penger enn
han eller hun har rad til pad gambling eller inn-
kiop. Andre eksempler er spiseforstyrrelse med
overspising, eller hyperseksualitet. Spiseforstyr-
relser er hyppigst hos kvinner, hyperseksualitet
hos menn. Hyperseksualitet kan bade vise seg

i form av gkt interesse for pornografi og okt
seksuell aktivitet, i sjeldne tilfeller ogsa ved kjop
av seksuelle tjenester eller sagar i form av over-
grep. Andre og mindre dramatiske eksempler
kan veere at interessen for en spesiell hobby
oker betraktelig, at man utvikler samlemani eller
stadig gjentar spesielle aktiviteter eller spesielle
bevegelser. Mellom en tredjedel og halvparten
av alle som bruker dopaminagonister, rapporte-
rer at de merker at impulskontrollen er redusert,
men i de aller fleste tilfellene angir bade pasi-
enten selv og de pargrende at problemet ikke
er sa stort at de trenger & bytte medisin. Men
hos en liten andel av pasientene kan impulskon-
trollforstyrrelsen bli sa betydelig at den far store
personlige, sosiale og/eller gkonomiske kon-
sekvenser. Vi vet ikke pa forhand hvem som er
mest disponert for denne typen impulskontroll-
forstyrrelser, og derfor er det viktig & veere for-
siktig seerlig ved oppstart av dopaminagonister.



Pasienter som skal starte med dopaminagonist,
ma vaere informert om risikoen for denne typen
bivirkninger pa forhand, og det er szerlig viktig

a veere forsiktig hos personer som tidligere har
hatt problemer med darlig impulskontroll.

Dopaminagonistene kan ogsa gi kvalme og
uvelhet som bivirkning, men som regel tales
de godt hvis dosene trappes langsomt opp. De
kan ogsa gi lavere blodtrykk, noe som kan veere
plagsomt hos dem som allerede pa forhand
har lavt blodtrykk. Andre bivirkninger kan veere
hevelse (@dem) i ett eller begge bein, eller okt
dosighet. | sjeldne tilfeller kan det opptre plut-
selig innsovning, sakalte "sleep attacks’, noe som
kan veere et problem ved bilkjgring.

De dopaminagonistene som brukes mest i
Norge, er pramipeksol (Sifrol, Oprymea),
ropinirol (Requip) og rotigotin (Neupro depot-
plaster), men ogsa apomorfin (Britaject, Dacep-
ton) brukes noe. Pramipeksol og ropinirol finnes
som depottabletter. De gir en jevn behandlings-
effekt gjennom hele degnet og tas bare én
gang om dagen. Rotigotin finnes som plaster,
og medisinen passerer fra plasteret giennom
huden og inn i blodet. Plasteret avgir en jevn
mengde medisin gjennom hele dggnet, og én

gang i degnet bytter man til nytt plaster. Siden
effekten av plasteret varer mer enn 24 timer
ma ikke plasteret fornyes slavisk til samme
klokkeslett hver dag.

Dopaminagonister

| Norge brukes disse dopamin-
agonistene mest:

« pramipeksol (Sifrol, Oprymea)
« ropinirol (Requip)
« rotigotin (Neupro depotplaster)

Apomorfin er en kraftig dopaminagonist som
injiseres i underhuden. Den kan bade brukes
som medikamenttest og som tilleggsmedisin
hos de som trenger rask medikamenteffekt.
Men fordi apomorfin kan gi sveert sterk kvalme
er det ngdvendig a forbehandle med en annen
medisin for a hindre dette. Apomorfin kan ogsa
gis kontinuerlig med en pumpe som leverer
medisin i underhuden, slik at behandlings-
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MAO-B-hemmere
[-] kan ha en liten
symptomlindrende
effekt ved Parkin-
sons sykdom.

effekten skal bli jevn over tid. Dette er ett av
flere alternativer til avansert behandling ved
langtkommet sykdom (se "Bind 2: Komplisert
parkinsonisme’).

Hva er MAO-B-hemmere

(Selegilin, Rasagilin, Safinamid)?

Etter at dopamin har blitt skilt ut fra nerve-
endene og har gjort sin virkning pa neste
hjernecelle i synapsen der det ble skilt ut, blir
det transportert tilbake inn i nerveendene og
brutt ned. Monoaminoksydase B (MAO-B) er
ett av de enzymene som bryter ned dopamin.
Hvis vi hemmer effekten av dette enzymet,
hemmer vi nedbrytningen av dopamin, slik at
det blir litt mer dopamin tilgjengelig i hjernen.
MAO-B-hemmere er nettopp medisiner som
kan hemme aktiviteten i dette enzymet. Derfor
kan de ha en liten symptomlindrende effekt ved
Parkinsons sykdom.

Selegilin (Eldepryl) er en av de vanligst brukte
MAO-B-hemmerne. | tillegg til symptom-
lindrende effekt, er det mulig at selegilin ogsa
kan ha en beskjeden bremsende virkning pa
sykdommen (se det tidligere avsnittet om
sykdomsbremsende behandling). Selegilin har
vanligvis ikke vesentlige bivirkninger, men noen

opplever at de kan bli litt oppspilte av selegilin
0g eventuelt sgvnlgse hvis de tar den sent pa
dagen. Derfor anbefaler vi & ta selegilin som én
enkelt dose (oftest 10 mg) om morgenen.

Rasagilin (Azilect) er en annen MAO-B-hemmer
som ligner pa selegilin, men som ikke pavirker
sgvnen i samme grad. Det har ogsa veert reist
spersmal om rasagilin kan ha en beskjeden
bremseeffekt pa sykdomsutviklingen, men
heller ikke dette er bevist.

Fordi disse MAO-B-hemmerne har en viss
symptomlindrende effekt og kanskje kan veere
med pa & bremse sykdommen litt, er det gan-
ske vanlig & starte behandlingen av Parkinsons
sykdom med selegilin eller rasagilin. Vi har
0gsa en tredje MAO-B-hemmer, kalt safinamid
(Xadago). Den har litt andre egenskaper enn
de to ferste og kan brukes litt lenger ute i
sykdomsforlgpet, hos pasienter som opplever
svingende behandlingsrespons av levodopa.

Pa de folgende sider sees en samlet oversikt
over tabletter og kapsler som brukes ved
behandling av Parkinsons sykdom.



Medikamenter ved Parkinsons sykdom | Levodopapreparater

Stalevo
(Levodopa/Karbidopa/Entacapon)
Orion

50/12,5/200 mg

75/18,5/200 mg
100/50/200 mg

125/31,5/200 mg

f_' 150/37,5/200 mg

175/43.75/200 mg

200/50/200 mg

Sinemet Madopar
(Levodopa/Karbidopa) (Levodopa/Benserazid)
MSD Roche
12,5/50 mg - 12,5/50 mg
' F 5:

. '& 25/100 mg ﬁ 25/100 mg
Sinemet Depot Mite Madopar depot
(Levodopa/Karbidopa) (Levodopa/Benserazid)

MSD Roche

@ 25/100 mg - 25/100 mg
Sinemet Madopar solubile
(Levodopa/Karbidopa) (Levodopa/Benserazid)

Orifarm Roche

@ 25/100 mg

@ 12,5/50 mg

Zuades
(Levodopa/Karbidopa)
Sensidose

5/1,25 mg




Medikamenter ved Parkinsons sykdom | Enzymhemmere

Eldepryl
(Selegilin)
Orion

".' 5mg
Ie 10 mg

Azilect Rasagilin
(Rasagilin) (Rasagilin)
Orifarm Accord

(- 1mg g Pfl_ 1mg
Azilect Rasagiline
(Rasagilin) (Rasagilin)

Teva Mylan

(' 1mg 1mg

Xadago
(Safinamid)
Zambon

. 50 mg
. 100 mg

Comtess
(Entakapon)
Orion

6 200 mg




Medikamenter ved Parkinsons sykdom | Dopaminagonister

Parlodel
(Bromokriptin)
Meda

o0 -

Dostinex
(Kabergolin)
Pfizer

m 0,5mg

Ropinirol
(Ropinirol)

Mylan

ol smg
Ropinirol
(Ropinirol)

Krka depottabl.
# 2mg

Requip depot
(Ropinirol)
GlaxoSmithKline

Sifrol
(Pramipeksol)
Boeringer Ingelheim

PE 0,088 mg

L 018

Sifrol Depot
(Pramipeksol)
Boeringer Ingelheim

0,52 mg
{ . 105mg
(N 57 g

Oprymea
(Pramipeksol)
Krka Depot*

1 026mg
H 2 052mg
. 105mg

F12 157mg
Pl 21mg
2,62 mg

o 315mg

Oprymea

(Pramipeksol)
Krka

E 0,088 mg

— 0,18 mg

0,7 mg

ol I

Pramipexole

(Pramipeksol)
Orion
0,088 mg
| 018 mg
0,7 mg
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Mange andre medi-
kamenter er ogsa
under utvikling og
utpreving. [-] men
ingen synes a veere
aktuelle med det
helt forste.

Finnes det andre medikamenter?

Enkelte andre medisiner brukes en sjelden gang
mot parkinsonisme. Antikolinerge medikamen-
ter hemmer virkningen av et av hjernens signal-
stoffer, acetylkolin. Ved Parkinsons sykdom blir
det en slags ubalanse i hjernen siden mengden
av dopamin blir redusert mens acetylkolin
holder seg omtrent normal. Medisiner som
hemmer acetylkolin, kan derfor veere med pa a
bedre symptomene. Biperiden (Akineton) er et
slikt preparat. Faktisk var antikolinerge medisiner
de fgrste som ble brukt med god effekt mot
Parkinsons sykdom (ca. 1860). | dag er de lite
brukt i Norge, ferst og fremst pa grunn av
mange bivirkninger. Biperiden brukes imidlertid
av og til for a behandle bivirkninger forarsaket
av dopamin-blokkerende preparater (medika-
mentindusert parkinsonisme).

Amantadin (Symmetrel) brukes ogsa i sjeldne
tilfeller, forst og fremst hos pasienter med
langtkommet sykdom og bivirkninger i form
av ufrivillige bevegelser (hyperkinesier). Dette
medikamentet er for tiden ikke registrert i
Norge, men en ny, langtidsvirkende tablett
er under utpreving.

Mange andre medikamenter er ogsa under
utvikling og utpreving. Noen av disse vil sikkert
vaere med pa a forandre parkinsonbehandlingen
i fremtiden, men ingen synes a veere aktuelle
med det helt forste.




Virker cannabisolje?

Cannabisolje, eller CBD-olje, og andre canna-
bisprodukter er blitt forsgkt ved en rekke for-
skjellige sykdommer. Det har ogsa veert forsokt
mot skjelving og andre symptomer ved
Parkinsons sykdom, bade motoriske og ikke-
motoriske. En del pasienter hevder at de foler
seg bedre nar de bruker cannabisolje, men
denne opplevelsen kan bade skyldes placebo-
effekt (se eget avsnitt om placebo) og generell
pavirkning av cannabisolje. Det finnes ikke
tilstrekkelig vitenskapelig dokumentasjon til

3 vise at cannabisprodukter faktisk virker ved
Parkinsons sykdom. Dessuten kan de gi mange
forskjellige bivirkninger, blant annet dgsighet
0g nedsatt kjgreevne. Siden verken effekt eller
bivirkninger er tilstrekkelig kartlagt, er det ikke
indikasjon for & bruke cannabisprodukter

som ledd i behandlingen. Pa grunn av den
manglende dokumentasjonen er cannabis-
legemidler heller ikke godkjent for bruk ved
Parkinsons sykdom.

Nar er kirurgisk behandling
aktuelt?

Kirurgisk behandling kan gjgres med implanta-
sjon av elektroder i hjernen koblet til en elektrisk
hjernestimulator, eller ved 3 legge en slange inn
gjennom bukveggen til magesekken og videre
ned i tynntarmen for & pumpe inn flytende
levodopa (Duodopa). Disse typene behandling
er bare aktuelle for pasienter med spesielt
komplisert Parkinsons sykdom, der symptom-
ene etter mange ar ikke lenger kan kontrolleres
tilfredsstillende med medisiner. Metodene vil

bli nsermere omtalt i "Bind 2: Komplisert
parkinsonisme”.

Hva er vanligste behandlingsmate?

Det finnes mange behandlingsalternativer, og
det er ikke endelig bevist at én behandling er
bedre enn de andre. Dessuten kan sykdommen
variere betydelig fra person til person. Derfor vil
den behandlingen som blir foretrukket, variere
bade fra pasient til pasient og fra nevrolog til
nevrolog.

Nar diagnosen er stilt, vil mange nevrologer an-
befale & starte med selegilin eller rasagilin, siden
dette er medikamenter med fa bivirkninger som

Det finnes ikke
tilstrekkelig viten-
skapelig dokumen-
tasjon til a vise at
cannabisprodukter
faktisk virker ved
Parkinsons
sykdom.
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Det finnes mange
behandlingsalterna-
tiver, og det er ikke
endelig bevist at én
behandling er bedre
enn de andre.

har en viss symptomlindrende effekt, og som
kanskje kan veere med pa & bremse sykdom-
men litt. Ofte kan man da utsette behovet for &
starte med annen symptomlindrende behand-
ling en stund.

Nar det gjelder symptomlindrende behandling,
er detingen tvil om at levodopa er den mest
effektive. Men det betyr ikke nedvendigvis

at det er riktig & velge dette ferst. Fordi tidlig
behandling med dopaminagonister synes a gi
mindre motoriske komplikasjoner (svingninger

i behandlingseffekt) pa lang sikt, velger mange
nevrologer & begynne med en dopaminagonist
nar det er behov for effektiv symptombehand-
ling hos en yngre pasient. Men hvis man velger
a starte behandling med en dopaminagonist, er
det viktig & veere oppmerksom pa risikoen for
impulskontrollforstyrrelse. Hvis dopaminagonis-
ten ikke gir tilstrekkelig effekt, eller hvis videre
okning av dosen ikke er mulig (for eksempel pa
grunn av bivirkninger som redusert impuls-
kontroll, kvalme, svimmelhet eller lavt blod-
trykk), er det vanlig a gi tillegg med en liten dose
levodopa. Mye tyder pa at det er mer hensikts-
messig & kombinere flere medisiner i lave doser
enn & bruke heyere doser av bare én medisin.
Derfor er det mange parkinsonpasienter som

allerede etter kort tids behandling bruker to eller
tre forskjellige preparater.

Ogsa hos yngre pasienter kan det veere et godt
alternativ a starte den symptomatiske behand-
lingen med en liten dose levodopa. Levodopa
er mest effektivt, og risikoen for redusert impuls-
kontroll er mindre. Da kan man gi pasientene
best mulig symptomlindring slik at de kan
holde seg i arbeid og best mulig opprettholde
sitt tidligere aktivitetsniva. Risikoen for a utvikle
motoriske fluktuasjoner synes dessuten & veere
knyttet opp mot hgyere doser. Antall ar med
levodopabehandling synes & ha mindre betyd-
ning. Hos eldre pasienter og de som har
nedsatt helse pa grunn av andre sykdommer,
er det vanligst a starte med den mest effektive
behandlingen ferst, altsa levodopa.

Alle medikamentene som er nevnt, virker best
ved Parkinsons sykdom. De andre, sjeldnere
formene for parkinsonisme kan ha noe effekt av
medisinene, men effekten er ofte forbigaende.
Hvis symptomene tyder pa at det ikke dreier
seg om Parkinsons sykdom, men en av de
andre sykdommene, kan det ogsa vaere mest
hensiktsmessig & starte behandlingen med
levodopa. For & se om behandlingen virker,



kan det da veere riktig & trappe opp behand-
lingen til hoyere doser enn det som er vanlig i
starten av Parkinsons sykdom.

Placebo — hva er det?

| moderne vitenskapelige studier av nye lege-
midler deles deltagerne inn i to grupper. Den
ene gruppen pasienter far det nye medikamen-
tet, og den andre gruppen far en ikke virksom
juksemedisin (placebo). Men hvem som far
hva, far ingen vite for studien er avsluttet. Da
knekkes koden med hvilke pasienter som har
fatt hvilken type medisin, og sa sammenlignes
virkningen i de to gruppene. Resultatet fra slike
studier av smerte og depresjon hos pasienter
med Parkinsons sykdom har vist inntil 50%
bedring i placebogruppen. Forklaringen kan
veere at forventningen om effekt setter i gang
kiemiske forandringer i hjernen til pasientene,
0g at dette forer til bedring. Og placebo virket
best hos de pasientene som hadde storst for-
ventning til effekten!

Det at en ikke-virksom medisin ogsa kan ha
effekt pa grunn av forventningen, kaller vi
‘placeboeffekt”. For & kunne bevise vitenskape-
lig at en medisin virker mot en sykdom, ma
medisinen ha starre effekt enn placeboeffekten.

Og nocebo, hva er det?

| noen slike vitenskapelige studier er det ikke
mulig a skjule hvem som far aktiv medisinsk
behandling. De som trekkes ut til "ikke behand-
ling”, kan oppleve det som skuffende. Det kan
igien gi en negativ reaksjon og fore til at de

i stedet far en unormal forverring av symptom-
ene. Dette kalles "noceboeffekt”.
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Ikke-medikamentell behandling

Det finnes mange ikke-medikamentelle be-
handlingsmetoder som benyttes ved Parkinsons
sykdom. Kirurgiske behandlingsalternativer er
allerede nevnt og vil bli neermere omtalt i

"Bind 2: Komplisert parkinsonisme”. | dette
avsnittet vil vi vektlegge mestring, trening og
tverrfaglig behandling. | Bind 2 utdypes reha-
bilitering inklusive logopedi. Akupunktur og
TENS vil ogsa bli nevnt i Bind 2.

Alternative behandlingsformer som for eksem-
pel homeopati og fotsoneterapi har ikke noen
dokumentert effekt og vil ikke bli omtalt.

Ikke enten eller, men bade og

For mange pasienter er den ikke-medikamen-
telle behandlingen like viktig som valget av
medikamenter. Det hender ogsa i dag at
pasienten i samrad med behandler iverksetter
ikke-medikamentell behandling ferst og utsetter
oppstart av medikamentell behandling selv om
diagnosen er sikker. Tidligere tok en oftere
hensyn til hvilken side av kroppen sykdommen
debuterte pa. Medisineringen ble tidligere

iverksatt hos heyrehendte dersom sykdommen
startet pa heyre side enn dersom symptomene
forst oppstod pa venstre side. Ved debut pa
dominant side fikk sykdommen starre konse-
kvenser. Tenk bare pa skriving og andre fin-
motoriske ferdigheter.

Hva pasienten selv kan gjgre

Det vil alltid veere dramatisk a fa diagnostisert en
kronisk sykdom. Et szerlig problem kan veere at
de pasientene man tidligere har lagt merke til
med akkurat denne sykdommen, er de som har
en langtkommet og spesielt komplisert parkin-
sonisme. Pasienter med ukomplisert Parkinsons
sykdom og god behandlingseffekt skiller seg jo
ikke sa mye ut fra befolkningen for gvrig.

Men selv om mange kan fa en fglelse av avmakt
0g haplashet nar de far diagnosen, er det

sveert viktig & huske at hver enkelt kan bidra pa
forskjellige mater til & gjere hverdagen med

en kronisk sykdom lettere.



Er kunnskap om egen sykdom
viktig?

Kunnskap om sykdommen er med pa a legge
foringer. Uten kunnskap kan haplashet og passi-
vitet i neste omgang fere til angst for framtida
og depresjon. Samtidig ma det 0gsa respekteres
at enkelte pasienter ikke vil ha informasjon

om mulig sykdomsutvikling. De @nsker a forbli
“lykkelig uvitende”. | dagens informasjons-
samfunn er var opplevelse at denne holdningen
blir mer og mer sjelden.

Kan livet med kronisk sykdom
mestres?

Nar kunnskapen er pa plass, er det lettere &
velge sakalt l@sningsorientert mestring. Hvis det
skjer, gj@r jeg sann, hvis noe annet skjer, gjer jeg
sann, tar kontakt med den eller den osv. Det er
tertizer forebygging. Nar diagnosen fgrst er stil-
let ma du ta ansvar for at du har det best mulig.
Leqgq til rette for at hverdagen pavirkes minst
mulig av sykdommen. Ikke la bekymringene for
morgendagen @delegge dagen i dag.

Uten kunnskap overtar gjerne det som pa
fagspraket kalles emosjonell mestring. Den gar

stort sett ut pa & "avfinne seg med det’, eller
fornekting. | visse situasjoner kan det veere
klokest, men det er fgrst nar du vet at dette far
du virkelig ikke gjort noe med. Nar “lesnings-
orientert mestring” ikke lykkes, blir du lettere
oppgitt, pasifisert og ogsa oftere deprimert.
Blir du oppgitt, deprimert og bitter, trenger du
profesjonell hjelp.

Hva er normale psykiske
reaksjoner ved kronisk sykdom?

Den psykiske maten vi reagerer pa nar vi
diagnostiseres med en kronisk, uhelbredelig
sykdom, er meget varierende — alt fra sjokk til
fortvilelse, endog lettelse hos noen som hadde
tenkt seg en enda verre dom. Men selv om
variasjonen er stor, er det noen mgnstre og
stadier som likevel gar igjen, fra fornekting og
fortrenging til mestring og aksept. Det som til
a begynne med var en stadig tilbakevendende
tanke "hvorfor skulle jeg fa denne sykdommen”,
endres etter hvert til "hvorfor ikke?".

Sorg ved tap av helse er naturlig, men blir du
bitter, da trenger du profesjonell hjelp. Det kan
ikke dine nzere ta ansvar for.
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Appen "Hverdags-
trening for personer
med Parkinsons
sykdom” kan lastes
gratis ned fra nettet:

https://itunes.apple.
com/no/app/hverdags
trening-for-personer-
med-parkinson/id
953806562?(=nb&mt=8

Leve godt med kronisk sykdom?

Den motgang som ikke knekker deg, vokser du
pa. Sykdom endrer malene dine, men behold
selvrespekt og verdighet. Ikke la verdigheten
ga med i dragsuget av sykdommen. Ikke la deg
forfalle.

Ta suksessene dine innover deg. Ingen kan takle
katastrofe, men du definerer selv hva som er
katastrofe for deg. Er det katastrofe ikke a rekke
bussen, vil du fa et katastrofefylt liv. Da ma du
jobbe med grensen for hva som far lov til &
sette deg i alarmberedskap.

En porsjon selvinnsikt er godt a ha, men selv-
kritikk er noe annet og den har sine fordeler og

ulemper. Jo mer overdreven, jo mindre fordeler.

Selvkritikk pa sitt verste er som a ha fordommer
mot seg selv.

Utnytt de mulighetene du har i dag, slik at du

kan si til deg selv, jeg gjorde det mens jeg kun-
ne. En parkinsonpasient ble oppriktig lei seg da
han oppdaget at han ikke lengre kunne svem-
me, naturlig nok. Men kona hans tilfeyde raskt
"det er over 20 ar siden sist du prevde”. Lev slik
at du kan si at jeg gjorde det mens jeg kunne.

Er trening nyttig?

Det er viktig a veere like fysisk aktiv som fer,
selv om det krever stgrre anstrengelser. Hold
degigod form ved a gjore lystbetonte fysiske
aktiviteter og prov a sett det i system! Minimum
sa og s& mye pr. dag eller uke. Innskrenket
bevegelighet i nakken og tendens til fremover-
lutende gange forebygges best ved utt@yninger
og vanlig mosjon. Venn deg til & strekke deg ut,
0g se heller pa skyene enn skotuppene for &
motvirke at du synker sammen i rygg og kneer!

Mange smaturer hver dag kan veere like for-
nuftig som en langtur, dersom den gjor deg
utslitt resten av dagen. Daglig fysisk aktivitet
(egentrening) reduserer dessuten dgdeligheten
ved Parkinsons sykdom nar ellers like grupper
sammenlignes.

La sykdommen veere en motiverende faktor i
stedet for en unnskyldning for passivitet.

God kondisjon har i tillegg positiv innvirkning
bade pa overskudd, humer og sgvn!

Flere har rapportert om god nytte av
appen "Hverdagstrening for personer med
Parkinsons sykdom”.



Hva med dans?

Dans er bade fysisk og psykisk utfordrende for
noen og enhver. En gjennomgang av studier
av effekten av regelmessig dans hos pasienter
med Parkinsons sykdom statter oppfatningen

av at dans er bra, bade med hensyn til motorikk,

humar, kognisjon og livskvalitet.

Hva med svomming?

Svgmming er en allsidig aktivitet som fore-
trekkes av mange, kanskje spesielt de som
likte svemming ogsa for parkinsonismen ble
diagnostisert. Oppdriften i vann er gunstig
for pasienter som trenger trening saerlig av
bena, slitasjen pa knaer og hofter reduseres av
oppdriften. Men ved parkinsonisme svekkes
de posturale refleksene. Man far ikke tatt seg
raskt nok inn igjen nar kroppen kommer

ut av likevekt. Det kan fgre til at evnen

til & svomme oppharer.

Hva med boksing?

Personer med Parkinsons sykdom har beret-
tet om bedring av balanse, koordinasjon og til
0g med handskriften etter at de startet med
regelmessig boksetrening. Det begynte med at
amerikaneren Scott C Newman vel 40 ar gam-
mel fikk Parkinsons sykdom i 2006 og en venn
tok han med pa boksetrening. Da han senere
ble spurt om hvordan det gikk skal han ha
strukket fram armen og sagt "look at this: it's
rock steady”.

Parkinsonpasienter pa
boksetrening.

Foto: Norges Parkinson-
forbund
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Scott C Newman vel
40 ar gammel fikk
Parkinsons sykdom

i 2006 og en venn
tok han med pa
boksetrening. Da
han senere ble spurt
om hvordan det
gikk skal han ha
strukket fram armen
og sagt “look at this:
it's rock steady”.

Det var starten pa "Rock Steady Boxing (RBK)".

I Norge fikk Oslo det forste organiserte tilbudet
med denne treningsformen for pasienter med
Parkinsons sykdom. Forfatterne har snakket
med flere begeistrede deltagere. | tillegg til
bedret balanse og koordinasjon opplever de
gleden av a mestre en ny aktivitet, for f& har
drevet med boksing for. Den sosiale gevinsten
som samholdet i gruppa gir dem er ogsa en
motiverende faktor for & mate opp.

Boksetreningen for parkinsonpasienter er bok-
sing uten kontakt, det vil si at de ikke fullferer
slagene nar de bokser mot hverandre. Det er
viktig for ikke & pafere hverandre skade. Gjen-
tatte slag mot hodet kan for eksempel gke
tapet av hjerneceller og motvirke den positive
effekten av selve den fysiske treningen.

Er fysioterapi nedvendig?

Individuell fysioterapi er vanligvis ikke nedvendig
for etter flere ars forlop av sykdommen. Men
samtidig er effekten av aktiv trening na blitt godt
dokumentert, og det er nyttig med instruksjon

i hva slags gvelser og hva slags trening som er
gunstig. Dersom motivasjonen for egentrening i
perioder blir darlig, kan ogsa fysioterapi i gruppe
virke ansporende. Det beskrives ofte at fysikalsk
behandling sammen med andre i samme situa-
sjon bedrer livskvaliteten. Gruppetrening bidrar
0gsa til a unnga sosial isolasjon.

Trenger fysioterapeuten spesialisering for
a behandle pasienter med

Parkinsons sykdom?

Det er ingen forutsetning med spesiell eks-
pertise, men interesse for og kunnskap om
Parkinsons sykdom er en stor fordel. Norges
Parkinsonforbund kan gi informasjon om hvilke
fysioterapeuter i Norge som har interesse for
Parkinsons sykdom. P& Parkinsonforbundets
hjemmesider finnes ogsa en liste over fysio-
terapeuter tilknyttet kompetansenettverket
ParkinsonNet (se Bind 2): https://parkinson.
no/behandling-og-rehabilitering/parkinsonnet.
Flere lokalforeninger for Parkinsons sykdom i



Norge organiserer ogsa treningsgrupper.
Metodene LVST LOUD og LVST BIG omtales
i Bind 2 i kapitlet om "Er trening nyttig?”.

Hva er "Europeiske fysioterapi-
retningslinjer for personer med
Parkinsons sykdom"?

Norges Fysioterapiforbund deltok i et samar-
beid med 19 europeiske fysioterapiforeninger

i publisering av disse retningslinjene allerede i
2014. Kort fortalt er dette et forskningsbasert
hjelpemiddel for fysioterapeuter som behandler
pasienter med Parkinsons sykdom. Hensikten
er & kunne individualisere tilnaermingen til hver
enkelt pasient avhengig av tilstand og behov.

| tillegg til at resultatet av kliniske studier er
utgangspunktet for anbefalingen er ogsa klinisk
erfaring og brukermedvirkning inkludert.

Retningslinjene inneholder ogsa et hefte bereg-
net pa pasientene med tips om egne tiltak for &
mestre sykdommen. Heftet kan lastes ned fra:
www.ParkinsonNet.info/euguideline

Hva er et tverrfaglig team?

lkke-medisinsk behandling involverer ofte
mange forskjellige profesjoner innen helse-

vesenet. All mo-
derne behandling

av parkinson-
pasienter for-

utsetter et hoyt
kunnskapsniva. Et
moderne helsevesen
er hoyspesialisert. |
lopet av sykdommen
kan det bli nedvendig
med annen ekspertise
i behandlingen enn den
fastlegen, nevrologen
eller geriateren kan tilby, for
eksempel hjelp fra sykepleier,
fysioterapeut, ergoterapeut,
sosionom, logoped, urolog, psy-
kolog, ernaeringsfysiolog eller andre.
Til sammen danner alle de deltagende
helsearbeidere et tverrfaglig team.

Er tverrfaglig behandling
nedvendig?

Tidlig i sykdomsforlgpet trenger pasienten forst
og fremst informasjon og radgivning. Ved en
rekke poliklinikker trekkes enkelte i teamet inn
allerede fra starten av, ogsa for a gi rad og

Tverrfaglig behand-
ling er nyttig, her
instruerer fysio-
terapeuten ved gang-
og balansetrening.
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Arbeidstager har
flere rettigheter
som det kan veere
klokt a sette seg
inn i. Arbeidsgiver
er ogsa forpliktet

til 4 tilrettelegge
slik at arbeidstaker
kan veere yrkesaktiv
lengst mulig.

o
>

informasjon. Men dette organiseres forskjellig,
og ikke alle med behandlingsansvar har all den-
ne ekspertisen tilgjengelig, selv om det ville veert
onskelig. Ved flere behandlingssteder ma derfor
andre overta den funksjonen som "mangler”.
Noen nevrologer arbeider helt uten et team
rundt seg, men kan ogsa fa til et godt tilbud.
Det ma ogsa understrekes at det bare er de
feerreste parkinsonpasientene som vil fa behov
for all denne typen hjelp.

Hva er individuell plan?

Sosial 0og helsedepartementet vedtok
08.06.2001 forskrift om individuelle planer. Dis-
se bestemmelsene sier at pasienter med behov
for langvarige og koordinerte helsetjenester har
rett til & fa utarbeidet individuell plan. Den skal
vaere et virkemiddel for & sikre at de tjenester
som pasienten far fra ulike tjenesteytere, blir
samordnet. Og det er pasientens behov som skal
vaere utgangspunktet for ytelsen av tjenesten.
Mer om individuell plan finner du i "Bind 2: Kom-
plisert parkinsonisme”.

Innflytelse pa yrkesaktivitet/
arbeidsliv

Evnen til & veere yrkesaktiv reduseres vanligvis

i takt med sykdomsvarighet og den invaliditet
sykdommen etter hvert kan fere til. Men mange
opprettholder sin yrkesdeltagelse flere ar etter
sykdomsdebut. Arbeidstager har flere rettigheter
som det kan vaere klokt & sette seg inn i. Arbeids-
giver er ogsa forpliktet til a tilrettelegge slik at
arbeidstaker kan vaere yrkesaktiv lengst mulig.

NAV tilbyr ogsa tidsavgrensede stgtteordninger
slik at arbeidsgiver kompenseres for urimelig
okonomisk belastning ved & ha en arbeidstager
i redusert stilling med tilrettelagte oppgaver

i full lenn.

Folketrygden § 10-5 — Stenad til bedring
av funksjonsevnen i arbeidslivet

Formal med stonad etter denne paragrafen er

a hindre utsteting fra arbeidslivet, skape et mer
inkluderende arbeidsliv, fore til at flere kommer i
arbeid, samt redusere sykefraveer. Hjelpemiddel-
sentralene og arbeids- og velferdsetaten er
viktige akterer for & lykkes med et inkluderende
arbeidsliv. Det betyr at hjelpemiddelsentralenes
ansvarsomrade kan strekke seg lenger enn
folketrygdlovens ytelser tilsier.



Behandling i gamle dager

Betegnelsene parkinsonisme og Parkinsons
sykdom refererer til James Parkinson. Han var
allment praktiserende lege i London. | 1817

utga han en liten bok, "An essay on the shaking
palsy” ("En fortelling om den skjelvende lammel-
se’), der han beskrev flere pasienter med tilstand-
en. Parkinsons bok bygger pa observasjon av
seks personer som han mente matte ha én og
samme sykdom. Men det var bare tre av dem
som faktisk var hans pasienter. De tre andre var
mennesker han observerte pa gaten i London.

James Parkinsons beskrivelse var ganske god,
men han misforsto pa visse omrader. Blant
annet tok han feil da han antok at det dreide
seg om en lammelse (svekket muskelkraft), og
derfor ga han feilaktig tilstanden det latinske
navnet paralysis agitans som betyr skjelvende
lammelse (eller lammelse med skjelving). Men
denne feilen var ikke sa underlig. Forstaelsen
av at en persons bevegelighet kan bli redusert
i form av akinesi og bradykinesi, kom ferst lang
tid etterpa.

Selv om Dr. James Parkinson ferst beskrev

"the shaking palsy” i 1817, er det sannsynlig at
sykdommen hadde veert kjent i lang tid. Mer
enn tre tusen ar gamle indiske beskrivelser pa
sanskrit omtalte en tilsvarende tilstand, ogsa
med forslag om & behandle sykdommen med
urter som inneholdt levodopa. Sannsynligvis har
0gsa de greske leger i antikken kjent til sykdom-
men. Vi har ogsa grunn til a tro at Leonardo da
Vinci (1452-1519) kjente den. Spesielt interessant
er det at William Shakespeare (1564-1616) flere
ganger brukte begrepene skjelving og lammelse
samtidig nar han omtalte sykdom hos noen

av sine rollefigurer. Derfor ma vi anta at "the
shaking palsy” var et kjent begrep allerede flere
hundre ar for James Parkinson.

I boken "An essay on the shaking palsy” foreslo
James Parkinson forskjellige behandlingsformer.
Han mente at selv om man ikke visste arsaken
til sykdommen, var det feil & betrakte den som
en sykdom uten behandlingsmuligheter. Hans
oppskrift mot Parkinsons sykdom var ferst a
gjere arelating fra gvre del av halsen, deretter 3
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1817,

Dr. James Parkinsons
bok fra 1817 om
"The Shaking palsy”.

pafore pasienten et verkende
sar i samme omrade. Hvis pus-
sekresjonen fra det forste saret
ikke ble ansett som tilstrekkelig
i lgpet av de neste dagene,
laget han nye blemmer. Hvis
heller ikke blemmene ga til-
strekkelig sekresjon, etset han
sar pa minst 4 cm lengde pa
hver side i nakken. For a holde
disse sarene apne, la han inn
biter av en "passende sub-
stans’, for eksempel kork. Vid-
ere foreslo Parkinson bruk av
klyster, og han skriver at den
intelligente lege alltid vil benyt-
te muligheten til & behandle
med kvikksglv, et stoff han
mente hadde fremragende
egenskaper til a "gjenopprette
normal struktur” i skadde deler
av kroppen. Selv om Parkinson
hadde stor tro pa sine behand-
lingsmetoder, fremgar det av
boken at flere av pasientene
nektet a la seg behandle med
disse metodene.

Nar kom den virksomme
behandlingen?

Det forste kjente, effektive medikament mot
Parkinsonssykdom ble introdusert pa 1860-
tallet, da Ordenstein beskrev behandling med
antikolinerge medisiner. Farst var det snakk om
planteekstrakter fra Atropa belladonna, som
inneholdt atropin, og fra bulmeurt (Hyoscyamus
niger), som inneholdt skopolamin. Snart ble
det populeert a roke sigaretter rullet av bladene
fra piggeple (Datura stramonium), noe som
0gsa ga en sterk antikolinerg effekt. Men selv
om disse nye behandlingsmetodene utvilsomt
var virksomme, overlevde mange andre gamle
metoder for parkinsonbehandling til langt inn i
forrige arhundre.



Statuette Pathologique.
Fra UPMC-SCDM-
Bibliotheque Charcot,
La Salpétriere, Paris.

Foto: Dr. Bernhard Pidoux.

Hvem var Charcot?

Ordenstein var elev av Jean Martin Charcot
(1825-93), verdens forste professor i nevrologi.
Charcot arbeidet ved sykehuset La Salpetriere i
Paris og regnes ofte som den moderne nevro-
logis far. Charcot spilte en viktig rolle for a spre
kunnskap bade om denne og mange andre
sykdommer, og det var han som innferte selve
navnet "Parkinsons sykdom”.

Charcot var sa kunstinteressert at han bygget et
eget kunstatelier i Nevrologisk avdeling og an-
satte kunstinteresserte overleger. Mest kjent ble
nevrologen Paul Richer, som ogsa var professor
ved kunstakademiet. Hans bronseskulptur
Statuette Pathologique fra 1895 viser en eldre
kvinne med Parkinsons sykdom.

Men selv om han var Ordensteins leeremester,
var Charcot selv noksa forbeholden nar han i
sine forelesninger omtalte effekten av parkinson-
behandling med atropin og skopolamin, og han
sto selv bak en av de mer originale behandlings-
metoder som har veert forsgkt.

Fae ( i,

Verdens forste
professor i nevrologi,
Jean Martin Charcot,
var den som
introduserte navnet
"Parkinsons sykdom”.
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Togreise i Frankrike pa
slutten av 1800-tallet
(t.v.). Kunne ristingen
hjelpe parkinson-
pasienter? Mange av
Charcots pasienter an-
kom Paris med tog

til jernbanestasjonen
Gare d'Orsay ved Seinen
(t.h.). Na er jernbane-
stasjonen nedlagt, og
bygningen er mer kjent
som kunstmuseum for
impresjonistene.

Hva foreslo Charcot?

Pa midten av 1800-tallet var det flere som men-
te & observere at parkinsonpasienter ble bedre,
og spesielt gikk ledigere, etter lange togreiser.
Dette var fortsatt i jernbanens ungdom, og en
jernbanereise var alt annet enn behagelig

- seerlig ikke i de apne tredjeklassevognene

der passasjerene ble vindblaste, gjiennomvate i
regnveer, dekket av reyk og sot, og nesten kvalt

i de lange tunnelene. | 1850-arene skjedde det
en stor utbygging av jernbanenettet i Frankrike.
For a gke hastigheten fikk de nyeste damp-
lokomotivene en hjuldiameter pa opptil 3 meter,
0g hastigheten ble godt over 100 km/t. Pa
datidens lette jernskinner, pa ujevnt underlag og
med darlige festeanordninger for skinnene, ble
passasjerene utsatt for en ikke ubetydelig risting.
Charcot antok at det var ristingen som pavirket




parkinsonpasientene. For & oppna samme
behandlingseffekt, fikk han derfor konstruert en
egen stol med innebygget ristemekanisme - La
chaise trépidante — som skulle riste pasientene
til & fa mindre symptomer. Men stolen var stor
og tung og ble aldri noen stor suksess.

Siden de fortsatt hadde tro pa ristebehand-
lingen av parkinsonpasienter, fikk en annen av
professor Charcots elever, Georges Gilles de

la Tourette, konstruert en lett, portabel hjelm
med innebygd ristemekanisme. De mente at
det & riste hjernen matte veere like effektivt som
a riste hele pasienten nar man skulle behandle
en hjernesykdom. Men denne hjerneristehjelmen
ble heller ikke noe gjennombrudd i parkinson-
behandlingen.

Professor Charcots
vibrasjonsstol for a
riste pasientene (t.h.).

Tourettes hjelm
for a hjerneriste
parkinsonpasienter (t.v.).



Den litt storre parkinsonboken - 1

Kunne det hjelpe a
henge opp pasientene
(suspensjonsterapi)?

60

Kunne hengning hjelpe?

| 1889 var behandling med hengning (suspen-
sjonsterapi) spesielt populeert i Paris. Tusenvis av
pasienter ble hengt opp i en slags galge, med
remmer under armene og — eller i visse tilfeller
bare — under bakhodet og kjevene. Behand-
lingen ble antatt & virke gjennom & strekke
ryggmargen, l@sne bindevevsdrag i ryggmargs-
kanalen, gke ledningen av nerveimpulser i
nervebanene i ryggmargen, og stimulere de
sentrene i hjernestammen som regulerer puls
0g blodtrykk. Fgrst ble behandlingen brukt mot
langtkommet syfilis, men snart ble det sagt at
den ogsa var effektiv mot parkinsonisme.

Selv om metoden egentlig stammet fra Russ-
land, ble den ofte tilskrevet professor Charcot,
og det var hans skyld at behandlingen i en
periode ble brukt by every neurologist in
Christendom”.

Pasientene hang ferst i 1-2 minutter, senere
okende til 10 minutter, og hver pasient fikk
opptil 100 slike behandlinger. Det ble sagt at
effekten i begynnelsen varte et par timer, men
at den etter en del behandlinger skulle bli varig.
Flere nevrologer rapporterte fremragende resul-
tater, men mange begynte snart & bli skeptiske



til metoden. Bivirkninger ble ogsa rapportert,
fra deod ved kvelning og hjernebladning til
besvimelser, brudd i kjieven og skade pa
nervene til armen. Likevel var metoden i
sporadisk bruk helt frem til 1935.

Var andre behandlinger aktuelle?

Av de medisinene som var i bruk, og som ble
brukt til langt inn i det 20. arhundre, var kvikk-
sglv 0og jod blant de mest vanlige. Franske nev-
rologer hevdet ogsa & oppna gode resultater
med intensive kurer med intravengs arsenikk,
0g brom-behandling ble forsgkt.

En professor ved Universitetet i Wien gjorde i
1929 en grundig gjennomgang av datidens par-
kinsonbehandling. Han refererte til skopolamin,
atropin og nikotin som virksomme midler, men
fremhevet ogsa effekten av transplantasjon av
biskjoldbruskkjertler fra kalv. Et alternativ til dette
var a sproyte ekstrakt av biskjoldbruskkjertel intra-
vengst 3 ganger om dagen i 2-3 maneder. Han
beskrev 0gsa i detalj hvordan rentgenbehandling
mot hodet i tilfeller av alvorlig parkinsonisme
skulle gis i 5 serier pa hver 12 stralebehandlinger,
der seriene ble gitt med vekslende mellomrom,
med 4 uker til 6 maneder mellom hver.

Andre gode behandlingsalternativer var radio-
aktive bad, diatermi-behandling av skallen (svi
hodebunnen med gledende jern), injeksjoner av
jodholdige oljer i bakhodet, og feberbehandling.
Den siste foregikk ved intravengse injeksjoner
av for eksempel melk eller "vaksine-urin” (trolig
urin fra pasienter som var restituert etter infek-
sjonssykdom). Det het i beskrivelsen at det var
oppsiktsvekkende hvordan feber kunne fa alle
parkinsonistiske symptomer til & forsvinne over
en kort periode. Et mulig alternativ var derfor

en kombinasjonsbehandling, der en blanding

av kalsiumklorid (mot spasmer), biskjoldbrusk-
kjertel-ekstrakt, “vaksine-urin” og arsenikk ble
sproytet intravengst to ganger i uken.
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For deg som har
parkinsonisme eller
er pararende vil det
vaere nyttig & kunne
veere en del av et
nettverk med andre
i samme situasjon.

Norges Parkinsonforbund

For deg som har parkinsonisme eller er pa-
rorende vil det veere nyttig a kunne veere en del
av et nettverk med andre i samme situasjon.
Pasientorganisasjonen for alle med parkinsonis-
me her i landet heter Norges Parkinsonforbund,
0g kan veere en viktig stettespiller for deg |
hverdagen. Fglg Norges Parkinsonforbund pa
Facebook: https://www facebook.com/Norges
Parkinsonforbund

Der far du oppdatert informasjon om parkin-
sonisme og tilbud om ulike aktiviteter og
arrangementer du kan delta pa.

Forbundet har fylkes- og lokalforeninger over
hele landet og arbeider for at alle som er
rammet av parkinsonisme og deres familier
skal ha en best mulig livskvalitet. Pa forbundets
hjemmeside www.parkinson.no finner du blant
annet kontaktinformasjon til en parkinson-
forening i nerheten av der du bor, oversikt
over treningstilbud, mater og arrangementer,
0g nyttig informasjon om sykdommen.

Norges Parkinsonforbund utgir medlemsbladet
Parkinsonposten (fire ganger i aret), nyhetsbrev
og informasjonsmateriell om sykdommen.

Parkinsonposten
utgis av Norges
Parkinson-
forbund fire
ganger | aret.

Du kan ogsa ringe Parkinsontelefonen

(telefon 22 00 82 80), hvor du kan snakke med
pargrende og personer med parkinsonisme
som bruker sine erfaringer og kunnskap til a gi
deg stotte og hjelp.

Kontakt Norges Parkinsonforbund:
TIf: 22 00 83 00

Adresse: Karl Johans gate 7, 0154 Oslo
Epost: post@parkinson.no



Norges Parkinson Forskningsfond

Norges Parkinson Forskningsfond ("Parkinson-
fondet”) arbeider for & stimulere og stotte norske
forskningsmiljeer i forskning pa Parkinsons
sykdom, parkinsonisme og andre nevrologisk
betingede bevegelsesforstyrrelser. Fondet het tid-
ligere Norges Parkinsonforbunds Forskningsfond,
og er i trad med norsk regelverk en selvstendig
stiftelse med eget, selvstendig styre, bl.a. sam-
mensatt av brukerrepresentanter og fagpersoner.

Fondet deler hvert ar ut midler til ulike forsknings-
prosjekter innenfor de nevnte omradene, dels |
form av avkastning fra fondets egenkapital, dels
fra donasjoner og minnegaver fondet mottar

til forskning pa Parkinsons sykdom og lignende
tilstander. Gjennom de siste arene har Parkinson-
fondet stottet en rekke stgrre og mindre
forskningsprosjekter i forskjellige deler av Norge.

Parkinsonfondets nettsider har adressen
http//:parkinsonfondet.no. Fondets epost-
adresse er post@parkinsonfondet.no
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HORGES PARKINSON FORSENINGSFONE

Rade tulipaner og 11. april

| 1980 dyrket en nederlandsk gartner frem en
ny type rede og hvite tulipaner. Gartneren

(J. W. S. van der Wereld) hadde selv Parkinsons
sykdom, og han dgpte den nye tulipanen

"Dr James Parkinson tulip”. Den rgde tulipanen
har vunnet flere internasjonale priser, og den har
etter hvert blitt tatt i bruk av mange Parkinson-
organisasjoner verden rundt. Blant annet brukes
den som logo for EPDA — European Parkinson’s
Disease Association — og som symbol for den
internasjonale parkinsondagen som arrangeres
den 11. april hvert ar pa Dr James Parkinsons
fedselsdag. Parkinson ble fedt 11. april 1755.

EPDA

Eu an Parkinsons
m Association
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Ordliste

Acetylkolin

ADL

ADL-score
Afoni

Agonist

Akatisi

Akinesi
Akineton
Aksjonstremor
Alzheimers

sykdom

Amantadin

Antagonist

Et signalstoff (transmittersubstans)
i mange nerveceller

Activities of daily living, dvs. de daglige
gjeremal (personlig hygiene, spise, kle seg,
lage mat, handle osv.)

Mal pa hvor godt man mestrer de daglige
gjoremal

Manglende evne til & lage lyd, stemmelas

Noe som gir en bestemt virkning; her:
dopaminagonist = medisin som har
tilsvarende virkning som dopamin

Manglende evne til & sitte stille

Manglende evne til & bevege seg, et av
symptomene ved parkinsonisme

Antikolinergt legemiddel, brukes sjelden mot
parkinsonisme

Skjelving i en kroppsdel som er i aktivitet
(i motsetning til hviletremor)

Hjernesykdom som gir demens, vanligste
arsak til demens

Medikament mot Parkinsons sykdom,
benyttes sporadisk mot dyskinesier
(ikke registrert i Norge)

Noe som har motsatt virkning

Antidepressiva
Antikolinergika

Antioksidanter

Apati

Apomorfin

Apomorfin-
pumpe

Apomorfin-
test

Apoptose
Apraksi
Aricept

Ataksi

Auditiv

Autonome
forstyrrelser

Legemidler mot depresjon

Stoff som hemmer signalstoffet acetylkolin

Stoffer som hindrer @deleggelse av cellene
ved oksidasjon

Likegyldighet

Dopaminagonist som kan gis som sprayte i
underhuden

Pumpe som tilferer apomorfin kontinuerlig
gjennom huden

Medikamenttest der pasienten undersgkes for
0g etter apomorfin-spreyte

Programmert celledad, kjemisk reaksjon som
odelegger cellen

Manglende evne til & utfere sammensatte
handlinger

Medisin mot demens/Alzheimers sykdom

Manglende evne til & samordne komplekse
bevegelser, rykkede og oppstykkede
bevegelser

Som har med hersel & gjore

Forstyrrelser fra den ikke-viljestyrte delen av
nervesystemet (som bl.a. styrer indre organer)




Azilect
(Rasagilin)

Basalgangliene
Benserazid
Beta-CIT

Bilateral
Botox

Botulinum-
toksin

Bradykinesi

Britaject
(Apomorfin)

Bruxisme
CBD

Cerebellum
Cerebrum

Cogentin

COMT
enzymet

Comtess
(Entakapon)

Medisin mot Parkinsons sykdom
(MAO-B-hemmer)

Samlinger av hjerneceller dypt inne i hjernen

Dekarboksylasehemmer, finnes i Madopar

Stoff som brukes ved SPECT-undersokelse for
a vise nerveender som kan skille ut dopamin i
basalgangliene

Tosidig

Botulinumtoksin type A

Giftstoff som lammer muskler, kan settes i
sprayter for & motvirke gkt muskelspenning/
dystoni

Langsomme bevegelser

Dopaminagonist til injeksjon/infusjon
i underhuden

Det & skjeere tenner

Corticobasal ganglionaer degenerasjon,
en sjelden form for parkinsonisme

Lillehjernen

Storehjernen

Antikolinergt legemiddel, brukes sjelden mot
parkinsonisme

Katekol-O-metyltransferase som
nedbryter levodopa

COMT-hemmer

COMT-hemmer

Corticobasal
degenerasjon

CT

Dacepton
(Apomorfin)

DAT-scan

DBS

Dehydrering

Dekarboksy-
lasehemmer

Demens

Den svarte
substans

Difasiske
dyskinesier

Diffus Lewy-
legeme sykdom

Diplopi

Stoff som hemmer COMT-enzymet

Sjelden form for parkinsonisme, ofte med
apraksi, en hand som er vanskelig styrbar

Computer tomografi — datastyrt rgntgen-
undersgkelse med snitt gjennom kroppen

Dopaminagonist til injeksjon/infusjon i
underhuden

SPECT-undersokelse for a vise nerveender
som kan skille ut dopamin i basalgangliene

Deep Brain Stimulation; behandling med
hjernestimulator

Inntarking

Stoff som hindrer at levodopa omdannes til
dopamin utenfor hjernen; slike stoffer er tilsatt
medisiner som inneholder levodopa

Redusert hukommelse og intellektuelle
funksjoner som fglge av sykdom eller skade
| hjernen

Substantia nigra, en gruppe med markebrune
celler i hjernestammen som lager signal-
stoffet dopamin

Dyskinesier som opptrer bade ved stigende
og fallende medisinkonsentrasjon

Hjernesykdom som kan gi bade
parkinsonisme og demens

Dobbeltsyn




Ordliste
Disipal
Dopamin

Dopamin-
reseptor

Dopamin-
agonist

Duodopa

Dysarthri
Dysfagi
Dyskinesi
Dysport
Dystoni

Ebixa

Ekstensjon
Ekstremitet

Eldepryl
(Selegilin)

Encefalitt

Entakapon

0o

Antikolinergt legemiddel, brukes sjelden
mot parkinsonisme

Signalstoff (transmittersubstans),
produseres bl.a. i den sorte substans

Mottaker for dopamin pa celleoverflaten

Medisin som etterligner virkningen av
dopamin i hjernen

Flytende levodopa som kan tilfgres tarmen

gjennom pumpe

Vansker med a uttale ord, artikulasjonsvansker

Svelgvansker

Ufrivillig bevegelse, kalles ofte hyperkinesi

Botulinumtoksin type A

Spesiell form for @kt muskelspenning, ofte
med smertefulle og vridende bevegelser

Medisin mot demens/Alzheimers sykdom,
glutamatantagonist

Strekkebevegelse

Lem, dvs. arm eller ben

Medisin mot Parkinsons sydom
(MAO-B-hemmer)

Hjernebetennelse

COMT-hemmer

Enzym

Epideprid

Etiologi
Exelon
Fatigue
Fleksjon

Fluktuasjon

Freezing
episode

GABA

Genetisk

Globus pallidus

Glutamat

Glutamatant-
agonist

GPI

Hallusinasjoner,
auditive

Protein som hjelper en kjemisk reaksjon,
katalysator

Stoff som brukes ved SPECT-undersokelse
for & vise mengden av dopaminreseptorer
i basalgangliene

Sykdomsarsak

Medisin mot demens/Alzheimers sykdom

Utmattethet, unaturlig tretthet

Baoyebevegelse

Svingning, brukes szerlig om svingende
behandlingseffekt ved langtkommen
Parkinsons sykdom

Tilfrysning, (oftest kortvarig) stopp
i bevegelighet

Viktig hemmende signalstoff (transmitter-
substans) i hjernen og ryggmargen

Arvelig

En del av basalgangliene, bestar av en ytre og
en indre del

Viktig stimulerende signalstoff (transmitter-
substans) i hjernen og ryggmargen

Stoff som hemmer virkningen av glutamat

Globus pallidus, indre del

Sansebedrag, herer stemmer; sjelden ved
parkinsonisme




Hallusinasjoner,
visuelle

Hemiparese

Hjerne-
stammen

Hjerne-
stimulator

Hoehn og Yahr
skalaen

Homonym
Hviletremor
Hyperhidrose
Hyperkinesier
Hypersomni
Hypokinesi
Hypomimi

Hypotensjon/
hypotoni

ICD
Idiopatisk
Inhibitorisk

Sansebedrag, ser syner; ved parkinsonisme

helst personer eller dyr; kan vaere en
medikamentbivirkning

Halvsidig lammelse

Nedre del av hjernen, forbinder storehjernen

med ryggmargen

Batteridrevet enhet som kan stimulere
hjernen gijennom innopererte
stimuleringselektroder

Enkel skala for a klassifisere alvorlighetsgrad

av Parkinsons sykdom, fra O til 5
(pleietrengende)

P4 samme side

Skjelving under hvile

@Okt svetting

Overbevegelighet, ufrivillige bevegelser

Sevnighet pa dagtid, okt sevnbehov

Redusert bevegelsesevne, bevegelsesfattig

Nedsatt ansiktsmimikk

Lavt trykk, for eksempel blodtrykk

Impulskontrollforstyrrelse

Av ukjent arsak

Hemmende

Inkontinens
Insidens
Insomnia
Intensjons-
tremor
Karbidopa
Kinesia
paradoxa

Kognitiv

Kontraktur
LBD

Levodopa

Levodopa-test

Lewy-legeme

Lewy-legeme
demens

Manglende evne til & holde tilbake
(f.eks. om urin eller avfering)

Sykdomsfrekvens, d.v.s. antall nye tilfeller
i lopet av en tidsperiode

Sevnvansker

Skjelving pa slutten av en malrettet
bevegelse (en form for aksjonstremor)

Dekarboksylasehemmer, finnes i Sinemet
og Stalevo

Uforklarlig normalisering av bevegelighet

Mental, som har med intellektuelle
funksjoner a gjore

Tilstivning av ledd i en unormal stilling

Internasjonal forkortelse for Lewy-legeme
demens

Mest effektive medikament mot Parkinsons
sykdom, omdannes til dopamin i hjernen

Medikamenttest med undersokelse for
og etter levodopa-inntak

Klump av avfallsstoffer som kan finnes i
hjerneceller som er i ferd med & dg,
finnes i celler i den svarte substans ved
Parkinsons sykdom

Hjernesykdom som ofte gir bade demens
0g parkinsonisme




Ordliste

Madopar

Magnetisk
resonans-
tomografi (MR)

MAO-B

MAO-B-
hemmer

Maskeansikt

Medikament-
test

Medulla
oblongata

Meningitt
Mesencephalon
Mikrografi

MMS

Morbiditet
Morgendystoni

Mortalitet

Medisin mot Parkinsons sykdom, inneholder
levodopa og dekarboksylasehemmeren
benserazid

Billedundersgkelse i magnetfelt ved hjelp
av lydbelger, kan gi meget detaljerte bilder,
for eksempel av hjernen

Enzymet monoaminoksydase B, hjelper til
a bryte ned dopamin etter bruk

Stoff som hemmer MAO-B

Ubevegelig ansikt, folge av tilstivnet
ansiktsmimikk

Undersokelse for og etter
medikamentinntak

Den forlengede marg, en del av
hjernestammen

Hjernehinnebetennelse

Midthjernen, en del av hjernestammen

Unormalt liten handskrift

Mini mental status — enkel klinisk test pa
mental funksjon/demens

Sykelighet

Dystoni om morgenen, nar effekten
av behandlingen er darligst, ofte i form av
krumninger i teerne

Dadelighet

Motoriske
fluktuasjoner

MR
MSA

MSA-C

MSA-P

Nevro-
degenerative
sykdommer

Neupro
(Rotigotin)

Nevro-
proteksjon

Nucleus

Nucleus
subthalamicus

Obstipasjon
Off

Oksidasjon

Svingende behandlingseffekt med varierende
bevegelsesevne, tyder pa langtkommen
Parkinsons sykdom

Magnetisk ressonans-tomografi

Multisystematrofi, en sjelden form for
parkinsonisme

Multisystematrofi med tydelige tegn til
funksjonssvikt i lillehjernen (cerebellum)

Multisystematrofi der parkinsonismen
dominerer

Sykdommer som skyldes gradvis okt tap
av hjerneceller

Dopaminagonist som gar giennom huden
fra plaster

Beskyttelse mot gdeleggelse av nerveceller

Kjerne, samling av hjerneceller

Samling av hjerneceller i mesencephalon
i hjernestammen

Treg mage, forstoppelse

Tydelige parkinsonistiske symptomer, den
darligste tilstand ved svingende motorisk
funksjon: "av”

Forbrenning, nedbrytning for a frigjere enerqi




On/off

Opikapon

Oprymea
(Pramipeksol)

Ortostatisk
hypotensjon

Ortostatisme

Paralysis
agitans

Paranoia

Pareser

Parkinson pluss

Parlodel
(Bromokriptin)

Patogenese

Peak dose

PEG

God bevegelighet, beste tilstand ved
svingende motorisk funksjon, eventuelt med
ufrivillige bevegelser: "pa”

Fluktuerende parkinsonisme, svinger mellom
beste og darligste tilstand: on/off

COMT-hemmer

Dopaminagonist

Lavt blodtrykk i staende stiiling, ofte med
besvimelsestendens

Blodtrykksfall ved oppreisning

Skjelvelammelse, forste betegnelse for
Parkinsons sykdom

Vrangforestillinger med mistro til andre
mennesker, fglelse av a bli forfulgt

Lammelser

Betegnelse for sykdommer som gir bade
parkinsonisme og spesielle tilleggssymptomer

Dopaminagonist

Sykdomsarsak og -utvikling

Heyeste konsentrasjon av medisin
etter inntak

Perkutan endoskopisk gastrostomi — slange
gjennom bukveggen til magesekken

PET

Placebo

Postence-
falittisk

Postural

Posturale
reflekser

Postural tremor

Pramipeksol
Prevalens
Prognose

Progressiv
supranukleaer
parese

Propulsjon
PSP
Psykose

Pull test

Rasagilin

Positron Emission Tomography, metode for
billedundersokelse med radioaktive stoffer

Medisin uten aktivt virkestoff, brukes i
medisinske forsok

Som kommer etter/er forarsaket av en
hjernebetennelse

Avhengig av kroppsholdning eller stilling

Reflekser som styrer kroppsholdning og
balanse

Skjelving nar en del av kroppen holdes i en
bestemt stilling (en form for aksjonstremor)

Dopaminagonist

Forekomst av en sykdom i befolkningen

Utsikter for hvordan en sykdom vil utvikle seg

Sjelden form for parkinsonisme, ofte bl.a.
problemer med blikket, spesielt & se ned

Tendens til a falle forover

Progressiv supranuklezer parese

Mental tilstand hvor pasienten mister
kontakten med realitetene

Legen star bak pasienten og trekker
pasienten bakover for & teste evnen til
a holde balansen

MAO-B-hemmer




Ordliste

RBD

Reminyl

Requip
(Ropinirol)

Retropulsjon
Rigiditet

Ropinirol

Rotigotin

Safinamid

Schwab and
England

Seborrhoe
Selegilin
(Eldepryl)
Serotonin
Seroquel
Sialorrhea
Sifrol

(Pramipeksol)

70

REM-sleep Behaviour Disorder, sgvn-
forstyrrelse der man “lever ut” drammene,
ofte med voldsomme bevegelser

Medisin mot demens/Alzheimers sykdom

Dopaminagonist

Tendens til a falle bakover

@kt muskelspenning, okt motstand
ved bevegelse

Dopaminagonist

Dopaminagonist som gar giennom huden
fra plaster

MAQO-B-hemmer

Skala for a teste ADL-funksjon i prosent
(100% er normal)

@kt talgproduksjon | huden, glinsende
fet hud

MAO-B-hemmer

Kjemisk signalstoff, transmittersubstans
i hjernen og i ryggmargen

Medisin mot psykose, kan brukes mot hallusi-
nasjoner ved Parkinsons sykdom

Sikling

Dopaminagonist

Sinemet

Somnolent

SPECT

SSRI

Stalevo

STN

Striatum

Substantia
nigra

Svarte substans
Symmetrel

(Amantadin)

Synapse

Tachykardi

Medisin mot Parkinsons sykdom, inneholder
levodopa og dekarboksylasehemmeren
karbidopa

Sgvnighet/nedsatt bevissthet,
men lett vekkbar

Single Photon Emission Computed
Tomography, metode for billedundersakelse
med radioaktive stoffer

Serotonin reopptakshemmere, medisiner
mot depresjon

Medisin mot Parkinsons sykdom, inneholder
levodopa, dekarboksylasehemmeren
karbidopa og COMT-hemmeren entakapon

Nucleus subthalamicus i hjernestammen

Gruppe av hjerneceller som tilhgrer
basalgangliene

Den svarte substans i hjernestammen,
cellene inneholder et mgrkebrunt fargestoff
og produserer signalstoffet dopamin

Substantia nigra

Medikament mot Parkinsons sykdom,
benyttes sporadisk mot dyskinesier
(ikke registrert i Norge)

Koblingspunkt mellom hjerneceller, signalene
overferes ved hjelp av et signalstoff
(en transmittersubstans)

Rask puls




Tannhjuls-
rigiditet

Tasmar

(Tolkapon)

Terapeutisk
vindu

Thalamus

Tinnitus
Tolkapon

Transmitter-
substanser

Tremor
Truncus
Unilateral
UPDRS

@kt muskelspenning med rykkvis motstand
mot bevegelse, som om et tannhjul var inne
i leddet

COMT-hemmer (ikke registrert i Norge)

Omradet mellom den laveste og den
hoyeste konsentrasjonen av medisin som
gir behandlingseffekt uten symptomer pa
underdosering eller overdosering

Cellegruppe dypt inne i storehjernen,
omkoblingsstasjon mellom basalganglier
0g hjernebark

@resus

COMT-hemmer (ikke registrert i Norge)

Kjemiske signalstoffer

Skjelving

Bolen, kroppen unntatt hode, armer og ben

Ensidig

Unified Parkinson’s Disease Rating Scale;
internasjonal skala for & gradere alvorlighets-
grad av Parkinsons sykdom pa forskjellige
omrader

Urge-
inkontinens

Urodynamisk
undersokelse

Visuell
Visus

Wearing off

Xadago
(Safinamid)

Zuades

Sterk vannlatingstrang som ikke kan
undertrykkes (med urinlekkasje etter
kort tid)

Undersakelse av urinblaerens funksjon
og vannlating

Som har med syn a gjore

Syn

Doseavhengig forverring/
avtagende medikamenteffekt

MAO-B-hemmer

Sma levodopatabletter




Hva er Parkinsons sykdom?

Og hva menes egentlig med parkinsonisme?
Er det arvelig? Hvordan utvikler det seg?
Hvordan behandles det? Hjelper trening?

Denne boken er ment som lettfattelig informasjon for pasien-
ter, pargrende og alle andre som er interessert i a fa vite mer
om Parkinsons sykdom og lignende tilstander. Bind 1 inne-
holder generell informasjon som er nyttig nar diagnosen stilles
0og gjennom de fgrste arene av sykdommen. Bind 2 inneholder
mer informasjon om problemer som kan melde seg etter man-
ge ars sykdom, og om behandlingen av disse. Det er ment som
en fortsettelse av dette farste bindet, og kan leses ved behov.

Forfatterne er nevrologer og har begge arbeidet med Parkin-
sons sykdom og andre bevegelsesforstyrrelser i en arrekke,
bade klinisk og vitenskapelig. De er hyppig brukte forelesere.

ISBN: 978-82-996059-5-3

Espen Dietrichs er professor

i nevrologi ved Universitetet i
Oslo og overlege ved Nevro-
logisk avdeling, Oslo universi-
tetssykehus, der han ogsa var
avdelingssjef i mange ar. Han
begynte med eksperimentell
hjerneforskning og tok doktor-
grad i 1982, men har na i over
30 ar arbeidet innen Klinisk
nevrologi med Parkinsons syk-
dom og andre bevegelsesfor-
styrrelser som spesialomrade.

Antonie G Beiske var tilsatt i

30 ar ved nevrologisk avdeling
Akershus universitetssykehus,
seks ar som avdelingssjef. Etter
fem ar som daglig leder ved MS
Senteret Hakadal arbeider hun
na som nevrolog i avtalepraksis.
Hun er Dr med fra Tyskland
1976, PhD fra Oslo 2009 om
livskvalitet og ikke-motoriske
symptomer ved MS. Samtidig
drev hun tilsvarende forskning
pa Parkinsons sykdom.



