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Inledning

Parkinsons sjukdom är den näst vanligaste
neurodegenerativa sjukdomen efter Alz-
heimers sjukdom. Prevalensen uppskattas
till ca 20 000 i Sverige, och ca 2 000 nya fall
tillkommer årligen. 

Varje lesion i dopaminsystemet i de basa-
la ganglierna, oavsett orsak eller mekanism,
kan ge upphov till bradykinesi (långsamma
rörelser), muskulär rigiditet (stelhet), och
tremor (skakningar), vilka med ett samlings-
namn kallas parkinsonism, dvs något som
liknar Parkinsons sjukdom. Ett 50-tal olika
sjukdomar kan i någon fas ge upphov till
parkinsonism och antalet patienter med
annan form av parkinsonism är uppskatt-
ningsvis upp till dubbelt så många som
dem med Parkinsons sjukdom, vilket ställer
krav på noggrann diagnostik. 

Dopaminbrist i de basala ganglierna och
degeneration av icke-dopaminerga bansys-
tem påverkar också många andra funktio-
ner utöver rörelsekontroll och ger upphov
till icke-motoriska symtom vid Parkinsons
sjukdom. 

Detta kapitel avser endast behandling av
Parkinsons sjukdom, men omfattar både
motoriska och de vanligaste icke-motoriska
symtomen.

Bakgrund
Parkinsons sjukdom är en benämning på en
progressiv neurodegenerativ sjukdomspro-
cess som ger upphov till relativt typiska

sjukdomsbilder och förlopp. Till en början
påverkas ena kroppshalvans kontroll över
rörelser med successivt utvecklade bilatera-
la rörelserelaterade symtom. Efter några
års sjukdom tillkommer symtom från andra
nervbanesystem med även icke-motoriska
symtom. Se vidare Faktaruta 1 ovan, om
Parkinsons sjukdom och parkinsonism. 

Parkinsons sjukdom och parkinsonism 
– ICD-10

Parkinsons sjukdom (G 20.9)

Sekundär parkinsonism (G 21)
Sekundär parkinsonism är en benämning på sym-
tom som ger upphov till parkinsonism med känd 
mekanism och som inte uppvisar den typiska sjuk-
domsbilden eller det typiska förloppet som vid 
Parkinsons sjukdom. Typexempel är 
• neuroleptikaframkallad parkinsonism (G 21.1)
• vaskulär parkinsonism (G 21.8).

Atypisk parkinsonism
Atypisk parkinsonism (tidigare benämning Parkin-
son plus) är en samlingsbeteckning för distinkta 
sjukdomar med parkinsonism och ytterligare neu-
rologiska symtom som 
• demens med Lewy-inklusionskroppar, DLB 

(G 31.8)
• progressiv supranukleär pares, PSP (G 23.1)
• multipel systematrofi – parkinsonistisk form 

(tidigare beteckning striatonigral degeneration, 
(G 23.2))

• det ovanliga tillståndet kortikobasal degenera-
tion, CBD (G 23.8).

Kvantitativt utgör de sekundära och atypiska for-
merna lika många eller fler än de genuina fallen 
av Parkinsons sjukdom.
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Diagnostik 
För sjukdomsgrupperna finns det definierade
diagnoskriterier med inklusions- och exklu-
sionsfaktorer. Diagnosen Parkinsons sjuk-
dom är fortfarande övervägande klinisk, men
omfattar påvisande av typiska symtom och
frånvaro av flertalet symtom och definierade
omständigheter, se Faktaruta 2, och Faktaru-
ta 3. Diagnosen förutsätter också informa-
tion om progress av symtomen och kan såle-
des inte ställas vid ett tillfälle. 

Feldiagnostik är vanlig och omvärdering
av diagnosen kan behövas. Patienter bör
förvarnas om att diagnosen kan komma att
revideras om förloppet avviker från det för-
väntade. Tidigt i förloppet är symtomen
ofta intermittenta och kan aggraveras till-
fälligt vid uttröttning. 

Utredning 
Påvisande av ensidiga symtom – hypokinesi,
rigiditet eller vilotremor – bör leda till vida-
re bedömning av läkare med erfarenhet av
Parkinsons sjukdom för att så tidigt som
möjligt skilja på de många olika möjliga till-
stånden. Patienterna undersöks med fördel
upprepade gånger med avseende på pro-
gress om inte uppenbart från anamnes. Inga
enskilda undersökningar eller laboratorie-
prover kan entydigt fastställa Parkinsons
sjukdom och undersökningar avser delvis
att utesluta andra tillstånd.

Tidigt debuterade, atypiska eller osäkra
fall bör särskilt bedömas och utredas. Domi-
nans av flera icke-motoriska symtom tidigt
i förloppet talar emot Parkinsons sjukdom.

Datortomografi eller magnetresonanska-
meraundersökning kan påvisa strukturella
lesioner som förklaring till lateraliserade
symtom som talar emot genuin Parkinsons
sjukdom. Special-MR-undersökningar kan
ge underlag för fynd som har statistisk san-
nolikhet för olika former av parkinsonism
men är inte enskilt avgörande diagnostiskt.

SPECT (single photon emission compute-
rized tomography/enfotonstomografi)-under-
sökning av det presynaptiska dopaminsyste-
met kan påvisa brist på dopamin. Det kan
vara av stort värde att kunna fastställa att
tidiga symtom har ett samband med dopa-
minbrist, inte minst när det gäller yngre pa-
tienter, för att motivera dem till medicine-
ring. SPECT-påvisad dopaminbrist kan ock-
så bidra till att skilja Parkinsons sjukdom
från essentiell tremor respektive Alzheimers
sjukdom och DLB (demens med Lewy-inklu-
sionskroppar), som i vissa fall annars  kan
vara svårt. Depression, defekt luktsinne och
sömnrubbningar är överrepresenterade vid
parkinsonism men för närvarande är det
inte av prediktivt värde för någon specifik
sjukdom. 

Två till tre månaders behandling med do-
paminerga medel är mer prediktivt för Par-
kinsons sjukdom än ett akut endostest med
levodopa och bör utvärderas genom jämfö-
rande bedömningar av symtom före och ef-
ter behandlingen. 

Patofysiologi
Orsaken till Parkinsons sjukdom är okänd i
de flesta fall. För 5–10% av patienter med
Parkinsons sjukdom har dock 10-talet olika
monogenetiska faktorer identifierats och fa-
miljära former med olika nedärvningsmöns-
ter av Parkinsons sjukdom förekommer.

Typiska rörelserelaterade symtom vid 
tidig fas av Parkinsons sjukdom

Unilateral symtomdebut

Hypokinesi/bradykinesi
Färre, inskränkta och förlångsammade rörelser.

Vilotremor
Tremor som finns när handen vilar och som försvin-
ner då aktiva rörelser utförs.

Rigiditet
Otillräcklig muskulär agonist-/antagonistrelaxa-
tion vid passiv rörelse.

2 Faktorer som talar emot diagnosen 
Parkinsons sjukdom i tidig fas
• Symmetrisk symtomdebut
• Snabb progress
• Cerebellära symtom
• Falltendens
• Kortikala demenssymtom
• Otillräcklig effekt av adekvat dopaminerg 

medicinering
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Uppskattningsvis 50% av dem som insjuk-
nar < 50 års ålder kan ha en identifierbar
ärftlig form ibland med specifika förlopp.
För resterande är det sannolikt ett samspel
mellan predisponerande respektive protek-
tiva faktorer såväl av genetisk natur som fa-
faktorer i omgivningen. I epidemiologiska
studier har man funnit skyddande effekter
av regelbundet bruk av NSAID-preparat och
nikotin, medan pesticider och andra toxiska
ämnen har ett sjukdomsrelaterat samband
(1,2). För individuella fall är dessa statistis-
ka samband svårvärderade. 

Cellulära patofysiologiska mekanismer
innefattar successiv ansamling av struktur-
proteinerna alfasynuklein och ubiquitin i
dopaminerga nervceller med en långsamt
utvecklande dysfunktion till celldöd. 

Basala gangliefunktioner
De basala ganglierna har som övergripande
funktion att planera, anpassa och genomfö-
ra alla former av rörelser. Detta inkluderar
de ändamålsenliga rörelserna och de stödrö-
relser och funktioner som krävs för att kun-
na genomföra olika former av motorisk akti-
vitet. En planerad rörelse föregås under
200 ms av omfattande neuronala aktiviteter
i flera kortikala regioner och basala ganglier
med deltagande av ca 20-talet nervceller och
10-talet nervbanor. De basala ganglierna
kan liknas vid en servomotor som faciliterar
de samordnade funktionerna. Vid dopamin-
brist uppstår först förlångsamningar av pro-
cesserna, senare negativa kompensations-
mekanismer som kan ge upphov till blockad
av impulstrafik. Förutom dopamin medver-
kar GABA-, acetylkolin- och glutamatbil-
dande nervceller. 

Nervterminalerna i putamen drabbas
först vid Parkinsons sjukdom. Putamen ko-
ordinerar de motoriska och visuella kontrol-
lerna för rörelser och ger upphov till hypoki-
nesi, rigiditet samt tremor. Senare i sjuk-
domsprocessen påverkas dopaminfunktio-
nen också i caudatus, vilken koordinerar ex-
ekutiva och planeringsmässiga funktioner
för rörelser. Dopaminbrist i caudatus leder
till bristande koordination och nedsatt men-
tal simultankapacitet samt förlångsammad
anpassning av rörelserna till omgivningen. 

Andra bansystem
Parkinsons sjukdom drabbar först dopa-
minsystemet, och de första symtomen upp-
står vid ca 50% sänkt halt i basala ganglier-
na. Sannolikt är det en långsam sjukdoms-
process med dysfunktion av nervcellerna
före celldöd, varför förhoppningar finns om
skyddande behandlingar – neuroprotektion
– men någon sådan är ännu inte kliniskt be-
visad. 

Senare i sjukdomsförloppet drabbar sjuk-
domsprocesserna också andra nervbane-
och signalsystem, med sänkning av halter-
na av acetylkolin, serotonin och noradrena-
lin. Problem som då kan uppstå är nedsatt
vakenhet, nedsatt inpräglingsförmåga, oro,
nedstämdhet, sömnrytmrubbningar och de-
mens som kan överlagras symtomen av
dopaminbrist. Farmakologisk substitution
av dessa andra nervsignalsubstanser kan
har stor terapeutisk effekt men skapar risk
för farmakologiska interaktioner och multi-
medicinering. 

Processerna vid Parkinsons sjukdom på-
verkar också nervceller i det perifera auto-
noma nervsystemet med en successiv ut-
veckling av störda funktioner. De förefaller
inte vara kopplade till durationen eller svå-
righetsgraden av Parkinsons sjukdom. De
vanligaste dysfunktionerna är störd blod-
trycksreglering med utveckling av ortosta-
tisk hypotension, påverkad mag-tarmfunk-
tion, miktionsrubbningar samt påverkad
svettning och värmereglering. 

Behandlingsrelaterad bakgrund
All behandling vid Parkinsons sjukdom är
symtomlindrande. Det finns ännu ingen
kausal behandling som övertygande visats
upphäva eller dämpa nervcellsbortfallet.
En omsvängning när det är lämpligt att ini-
tiera behandling sker för närvarande. Den
tidigare uppfattningen om att det var en
fördel att avvakta så länge som möjligt med
all form av behandling är sannolikt inte bio-
logiskt relevant. Detta pga de delvis negati-
va kompensatoriska mekanismer som ut-
vecklas under den tidiga sjukdomsfasen. Ti-
dig terapi, som ökar tillgängligheten av
dopamin oavsett farmakologisk mekanism,
minskar kompensationen och är gynnsam.
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Det är en mycket utbredd och vanlig miss-
uppfattning bland patienter och vårdperso-
nal att antiparkinsonmedel endast har en
effekt under några år. Detta är inte korrekt
och patienterna har även efter många år en
gynnsam antiparkinsoneffekt av levodopa.
Den enskilda doseffekten avtar dock och
marginalen till biverkningar minskar. Det
terapeutiska fönstret blir smalare med ti-
den, men stängs inte vid Parkinsons sjuk-
dom, till skillnad från vad som är fallet vid
vissa atypiska parkinsontillstånd.

Faser i sjukdomen
System för att beskriva i vilken fas patien-
ten befinner sig beskrivs i Faktaruta 4. 

Enligt vissa studier kan ett förstadium
med icke-motoriska symtom – bland dessa
kan nämnas depression, REM-sömnsbete-
endestörning, förlust av doftsinne, försäm-
rat nattseende och ändrade känselfenomen
– föreligga 5–6 år innan motoriska symtom
blir uppenbara. Hastigheten i sjukdomspro-
gression varierar från individ till individ ut-
ifrån symtombild och vissa genetiska fakto-
rer. Med modern behandling tycks livsläng-
den för patienter med Parkinsons sjukdom
under 60 år inte skilja sig från befolkningen
i övrigt medan överlevnaden är kortare än
förväntat vid insjuknande i högre åldrar.

Behandlingsarsenal
Flertalet, men inte alla, läkemedel för be-
handling av Parkinsons sjukdom substitue-
rar dopamin. Sjukdomsprocesserna börjar
sannolikt i dopaminerga neuron. Neuroki-
rurgisk behandling med DBS (Deep Brain
Stimulation) eliminerar en del av de felsig-
naler som de kompensatoriska mekanis-
merna ger upphov till vilket förklarar dess
effekter.

Symtom efter tillräcklig degeneration av
de noradrenerga, acetylkolinerga och sero-
toninerga systemen kan också motivera
substitution.

Levodopa
Levodopa är den mest effektiva medicinen
vid Parkinsons sjukdom. Levodopa ombil-
das i kvarvarande nervterminaler i de basa-
la ganglierna till dopamin och frisätts på ett
normalt sätt under den tidiga fasen av Par-
kinsons sjukdom.

Levodopa har ofördelaktiga farmakokine-
tiska egenskaper: den biologiska halve-
ringstiden i plasma är kort, ca 90 minuter,
med en motsvarande kort effekt i hjärnan
vid avancerad sjukdom och upptaget kan
påverkas av andra aminosyror i kosten vil-
ket sker hos ca 25% av patienterna med
minskad eller utebliven effekt kring målti-
der. Patienter som har denna känslighet
kan vinna på att skilja tablettintaget från
proteinrika måltider med mer än 30 minu-
ter, eller minska proteinmängden i kosten

Faser i sjukdomen
Två system finns för att beskriva i vilken fas 
patienten med Parkinsons sjukdom befinner sig.

System enligt Hoehn och Yahr
Detta är det mest vedertagna och använda syste-
met som beskriver motorisk försämring i 5 steg:
1. Endast unilaterala symtom.
2. Bilaterala symtom utan balanspåverkan.
3. Påverkad balans, med lindrig till moderat sjuk-

dom. Fysiskt oberoende.
4. Grav sjukdom, men kan stå och gå utan hjälp.
5. Rullstols- eller sängbunden om inte hjälpt.

System enligt MacMahon och Thomas
Detta system bygger på ett funktionellt paradigm 
med 4 stadier:
1. diagnostiska stadiet
2. bibehållandestadiet
3. komplikationsstadiet
4. palliativa stadiet.

4 Terminologi vid behandling av 
Parkinsons sjukdom
”Off” = ”wearing off” = dosglapp
Orsakat av den korta halveringstiden för levo-
dopa och nedsatt upplagringskapacitet – ”effek-
ten avtar” mellan tablettintag. Även övriga läke-
medelsgrupper uppvisar dosglapp.

”On” = motsats till dosglapp, dvs gynnsam 
medicineffekt.

Dyskinesier = onormala rörelser av två typer:
– “överrörlighet” – vanligen i ”on”-fas.
– ”dystoni” – samtidig kontraktion av muskler 
kring en led – vanligen i ”off”-fas 

Tremor är ett symtom i sig: är ofrivilligt men kan 
undertryckas. Påverkas mycket av omständigheter. 
Förekommer såväl i ”off”- som i ”on”-fas.
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under delar av dygnet, vilket bör ske efter
dietistrådgivning. Levodopapreparaten inne-
håller också hämmare av dekarboxylas, ben-
serazid eller karbidopa, vilka inte passerar
blod-hjärnbarriären. Detta betyder att stör-
re mängd levodopa finns tillgänglig för
transport till hjärnan och för omvandling
till dopamin. De perifera effekterna och bi-
verkningarna minskar därmed. Olika be-
redningsformer finns av levodopa – ”vanli-
ga” tabletter som är lämpliga under dagen,
depåtabletter som ger längre effekt nattetid
och lösliga tabletter som kan tas vid behov
för en snabbt insättande effekt. Kombina-
tionstabletten med COMT (katekol-O-me-
tyltransferas)-hämmaren entakapon har
fördelen med totalt färre antal tabletter och
med det en förenkling av ofta komplexa
medicineringsscheman.

Levodopabehandlingen påbörjas vanligen
med 50 mg på morgonen som sedan höjs
långsamt till lägsta effektiva dos. I tidiga
sjukdomsstadier ligger denna dos vanligen
mellan 300 och 400 mg/dag uppdelat på 3–4
dostillfällen. I senare sjukdomsstadier kan
500 till 1 000 mg levodopa/dag behövas. 

Monoterapi med levodopa leder oftast till
fluktuationer som dosglapp, dyskinesier
och ofrivilliga rörelser som ökar vid aktivi-
tet och psykisk anspänning. Monoterapi
med höga enskilda doser levodopa bör und-
vikas under längre tid. Inom 5 år har
70–90% av yngre patienter terapibegrän-
sande dyskinesier och 50% av äldre patien-
ter har besvärande fluktuationer. 

Levodopas vanligaste biverkningar är
minskad aptit, illamående och ortostatisk
hypotension vid start av behandling, och vid
längre tids behandling fluktuationer och
dyskinesier. I avancerad sjukdomsfas kan
hallucinationer och andra psykotiska reak-
tioner förkomma.

Levodopa/karbidopa-
gel med pumptillförsel

Läkemedelssystemet levodopa/karbidopa-
gel för intrajejunal infusion via PEG med
bärbar pump har utvecklats för att för-
länga effekterna och förbättra upptaget av
levodopa. Behandlingen kan jämna ut svå-
ra fluktuationer och ofrivilliga rörelser.
Den är personellt resurskrävande och bör
inledas på klinik med erfarenhet av be-

handlingen. Patienter som kan ha nytta av
behandlingen är de i komplikationsfas och
som har motoriska fluktuationer med dy-
skinesier, trots optimerad peroral terapi. 

Dopaminagonister
Dopaminagonister stimulerar direkt dopa-
minreceptorer. Antiparkinsoneffekten är
något mindre än för levodopa. Dopaminago-
nisterna har effekt i monoterapi, och risken
för dyskinesiutveckling är mindre än för le-
vodopa i monoterapi.

Två kemiska typer av agonister finns. De
icke-ergotbaserade agonisterna (pramipexol,
ropinirol och rotigotin) har en bred anti-
parkinsoneffekt och sannolikt också en egen
antidepressiv effekt. 

De ergotbaserade preparaten (bromokrip-
tin och kabergolin) kan förorsaka pleurala,
pulmonella och retroperitoneala fibroser.
Dessa läkemedel är nu andrahandsmedel
inom preparatgruppen agonister. 

Alla dopaminagonister har liknande bi-
verkningar i olika utsträckning: illamående;
ortostatisk hypotension; yrsel; psykotiska
symtom och perifera ödem. Vid insättning
av dopaminagonister kan licensmedlet dom-
peridon, 10–20 mg 3 gånger/dag, vara effek-
tivt för att lindra många av dessa besvär. 

Det finns ett samband mellan dopamin-
agonistterapi och dagtrötthet. Vid behand-
lingsstart bör patienterna informeras om
risken för att ofrivilligt somna. Risken är
störst om sömnrubbning redan föreligger.
När behandling med en agonist övervägs,
kan med fördel eventuell sömnrubbning
korrigeras före behandlingsstart. Det är lä-
karens ansvar att informera om samban-
det, men patienterna har ansvar att bedö-
ma sin lämplighet att framföra fordon vid
ett enskilt tillfälle.

Injektions- och infusionsagonistbehandling
Apomorfin är en agonist som har en anti-
parkinsoneffekt som är jämförbar med levo-
dopa. Apomorfin ges som subkutana injek-
tioner med penna för tillfällig vid behovs-
medicinering vid dosglapp. Effekten av en
injektion kommer inom 5–10 minuter.

I avancerade faser av Parkinsons sjuk-
dom med komplicerade fluktuationer, t ex
snabb ”on-off”-symtomatologi eller bifasis-
ka dyskinesier, kan apomorfin infunderas
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subkutant med en pump. Behandlingen är
effektiv men resurskrävande och bör inle-
das på klinik med erfarenhet. 

De vanligaste biverkningarna är lokal irri-
tation (noduli) i huden där apomorfin injicer-
ats/infunderats och psykiska symtom som
oro och hallucinos.

COMT-hämmare
COMT-hämmarna entakapon och tolkapon
har ingen egen effekt, utan verkar genom
att bromsa metabolismen av levodopa och
dopamin. Effekten av levodopa förlängs med
10–30% utan att högre koncentrationstop-
par erhålls. Vidare minskar fluktuationerna
och tiden i ”off” reduceras. 

Vanliga biverkningar av COMT-hämmare
är diarré, men även förstoppning förekom-
mer. Andra biverkningar är illamående,
trötthet, hallucinationer och ortostatisk hy-
potension. Entakapon färgar urin och svett
orangegul eller enbart orange.

Tolkapon är ett andrahandsmedel som
kräver regelbunden provtagning av lever-
funktionen pga risk för leverskada.

MAO-B-hämmare
MAO-B-hämmarna (selegilin, rasagilin)
bromsar nedbrytningen av dopamin och har
en viss egen symtomlindrande effekt. I mo-
noterapi kan de användas som förstahands-
preparat i tidig fas hos patienter med ringa
symtom.

MAO-B-hämmarna potentierar effekten
av levodopa och fungerar också som tillägg
vid dosglapp. Hos patienter med fluktuatio-
ner uppnås en stabilisering av symtomatolo-
gin, med reducerad tid i ”off” och mindre ut-
talade fluktuationer. Denna reduktion är
jämförbar med effekten av COMT-hämmare.

Långtidsstudier med selegilin som till-
lägg till levodopa har visat långsammare
symtomutveckling, lägre behov av levodo-
pa och minskad dyskinesi, jämfört med
placebotillägg. Rasagilin och selegilin ges 1
gång/dag. Nedbrytningsprodukter av sele-
gilin (1-metamfetamin och 1-amfetamin)
kan ge upphov till ortostatiskt blodtryck,
sömnrubbningar och psykiska biverkningar.
Rasagilin har inte dessa nedbrytningspro-
dukter vilket talar för att rasagilin kan an-
vändas till patienter där behandling med se-
legilin inte är möjlig. De vanligaste biverk-

Behandlingskomplikationer

Hyperkinesier och dyskinesier
Överrörlighet (hyperkinesi) beror på en rad fakto-
rer som grad av Parkinsons sjukdom, behandling 
och grad av plasticitet i hjärnan. Det kan också 
vara likt ett överdoseringssymtom och förekomma 
en stund efter läkemedelsintag. Yngre patienter 
utvecklar hyperkinesier lättare. Behandling bör 
ske med kortverkande medel, främst levodopa i 
tablettform. Om samma dos infunderas jejunalt 
minskar hyperkinesierna. 

Har en gång överrörlighet uppkommit genom 
en för kraftig dopaminstimulering är patienten 
”primad” och ett instabilt tillstånd föreligger. Ofta 
utvecklas detta tillstånd till dagliga omväxlande 
perioder av överrörlighet och perioder med akinesi, 
tremor, dystonibesvär, gångstörning och balans-
osäkerhet, det s k on-off-syndromet. Fluktuationer-
na kan anta många olika former och kan behöva 
analyseras noggrant med ett skattningsschema el-
ler s k endostester. Remiss bör skickas till specialise-
rade motorikteam för bedömning och ställnings-
tagande till justering/optimering av peroral terapi 
eller byte till mer avancerade behandlingar.

Dopaminerga dysregleringssyndromet
Dopaminerga dysregleringssyndromet karaktäri-
seras av snabbt ökat intag av dopaminerga medel, 
främst kortverkande medel. Det är främst yngre, 
med ett plastiskt nervsystem som drabbas. Symto-
men varierar men innefattar ”punding”, dvs me-
ningslösa stereotypa beteenden med upprepade 
rörelser och handlingar, hypomana beteenden, 
överdrivet köp- och spelberoende, samt hyper-
sexualitet.

Vid misstanke om doseskalering bör skärpt be-
handlingskontroll och remiss till motorikteam på 
specialistklinik ske. Behandling med SNRI (seroto-
nin-noradrenalinupptagshämmare) eller SSRI (se-
lektiva serotoninåterupptagshämmare) kan vara 
effektiv. I extrema fall är DBS-behandling indice-
rad genom behandlingens läkemedelsreduceran-
de effekt.

Hypersexualitet
En ökad dopaminerg stimulering i limbiska centra 
hos parkinsonpatienter, framför allt vid en samti-
dig degeneration i dessa områden, kan ge ökad li-
bido som i vissa fall kan bli mycket besvärande för 
den drabbade och närstående. Vid mer avancerad 
sjukdom med demens kan symtomet också uppstå. 

Behandlingen innebär justering av antiparkin-
sonmedicineringen eller byte av preparat med bi-
behållande av levodopa i fraktionerad låg dos och 
tillägg av ett SSRI-preparat. Vid psykosliknande 
tillstånd bör ett atypiskt neuroleptikum (quetiapin 
12,5–100 mg/dag eller klozapin 12,5–100 mg/dag) 
prövas.
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ningarna för rasagilin är de som är relate-
rade till dess dopaminhöjande effekt (illa-
mående, yrsel) och egeneffekt som t ex
muskelvärk. En direkt jämförelse av effek-
ten av selegilin och rasagilin är inte genom-
förd och eventuella neuroprotektiva effek-
ter är inte bevisade.

Kombination av levodopa med COMT- och
MAO-B-hämning är möjlig, varvid additati-
va effekter erhålls.

NMDA-hämmare
Amantadin finns tillgängligt för licensför-
skrivning och reducerar levodopaassociera-
de dyskinesier. Mekanismen för amantadins
effekt är inte fullständigt klarlagd, men an-
tas vara en antagonism på den glutaminer-
ga NMDA (N-metyl-D-aspartat)-receptorn
med särskild effekt i nucleus subthalamicus
och har en snarlik och kompletterande ef-
fekt till DBS (Deep Brain Stimulation) i
samma kärna. Doseringen varierar mellan
100 och 300 mg/dag.

På marknaden finns memantin som är en
NMDA-hämmare som är registrerad för
mild till måttlig demens av Alzheimertyp.
Studier pågår för indikationen Parkinsons
sjukdom med effekt på dyskinesier respek-
tive demenssymtom.

Antikolinergika
Antikolinergika tillhör de äldsta parkinson-
medicinerna och det saknas moderna kon-
trollerade studier. På grund av risken för
perifera och centrala biverkningar, inte
minst hos äldre, bör dessa läkemedel an-
vändas sparsamt. Läkemedelsgruppen kan
vara effektiv mot tremordominant Parkin-
sons sjukdom och svåra dystona tillstånd
där annan terapi inte räcker till. 

Avancerade behandlingar
Efter några års behandling uppstår ofta
symtom från olika organsystem. Det kan
innebära svårbemästrade symtom och/eller
medföra komplexa och omfattande medici-
neringar. Avancerade behandlingar, som
pumpbehandling med levodopa, dopamin-
agonister eller neurokirurgiska ingrepp,
kan ge behandlingsvinster. En remiss till de
multidisciplinära rörelseteamen vid univer-
sitetssjukhusen kan övervägas. Det är vik-

tigt att patienten remitteras i tid innan allt-
för stora inskränkningar i arbete, sociala
funktioner och familjesituation har upp-
stått. 

Neurokirurgi
Högfrekvent elektrostimulering i hjärnan
(Deep Brain Stimulation, DBS) innebär en
fokal elektrobehandling. DBS modulerar de
elektriska komponenterna lokalt i hjärnan
och innebär en unik behandlingsmodalitet
skilt från läkemedelsbehandling. 

DBS är justerbar i relation till individuell
symtomatologi och symtomutveckling. 

Permanenta elektroder (1,27 mm i diame-
ter) implanteras i olika s k målpunkter som
utgörs av endera basalgangliekärnorna sub-
thalamus, globus pallidus eller VIM-kärnan
i talamus. En programmerbar impulsgivare
(pacemaker) styr det elektriska fältets kon-
figuration i hjärnan. I huvudsak ger DBS en
depolarisationsblockad. 

Batteriet varar som regel i 3–5 år beroen-
de på inställningarna och byts i lokalbedöv-
ning.

Indikationer – kontraindikationer
Neurokirurgisk behandling vid Parkinsons
sjukdom är indicerad när medicinsk be-
handling inte längre ger tillfredsställande
resultat. Terapiresistent tremor är en viktig
indikation, liksom svårbehandlade sväng-
ningar med dystonier och behov av mycket
stora doser. 

Preoperativ utredning och val av optimal
målpunkt är viktiga steg för att behand-
lingen ska vara effektiv. Kognitiv svikt är
den vanligaste kontraindikationen och för
vissa målpunkter är måttlig till svår tal-
rubbning, uttalade autonoma symtom och
psykossymtom kontraindikationer.

Biverkningar
Kirurgisk komplikationsrisk vid DBS-ki-
rurgi är låg: symtomgivande blödning < 1%
och infektion < 3%. 

Behandlingsrelaterade biverkningar av
olika typer förekommer. Direkta stimule-
ringseffekter som parestesier, fokal dystoni,
muskelsvaghet och dysartri och dysfagi, ka-
raktäriseras av att de försvinner om DBS
stängs av och återkommer vid reaktivering,
Läkemedelsverket
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men med god programmering kan dessa
symtom vanligen elimineras.

Andra behandlingsrelaterade biverkning-
ar är de som härrör från medicinreduktio-
nen. Generellt är biverkningsrisken störst
vid DBS i den subtalamiska kärnan och hos
äldre patienter. 

Postoperativ medicinering 
och elektrostimulering

Den fortsatta behandlingen innebär en
kombinationsbehandling där medicinering
måste balanseras mot elektrostimulering-
en. Båda behandlingarna påverkar varan-
dra. Huvudansvar för behandlingskontrol-
ler och adekvat uppföljning ligger på teamen
vid universitetsklinikerna och individuella
arrangemang upprättas efterhand med an-
dra kliniker.

Terapiråd 
Behandlingsstrategier 

All behandling vid Parkinsons sjukdom
måste individualiseras och anpassas till
den enskildes förutsättningar. Evidens i
form av strikt kontrollerade studier för oli-
ka strategier saknas. Behandlingsstrate-
gier i detta sammanhang avser inte ett en-
skilt medel som jämförs med ett annat,
utan avser samverkan av flera olika lång-
siktiga behandlingar. 

Tidigt insatt behandling
Det finns ett flertal studier som talar för att
tidigt insatt behandling – oavsett typ av
medel – kan motverka de negativa kompen-
sationerna som ett dopaminbristtillstånd
medför. Den tidigare föreställningen om att
avvakta så länge som möjligt med all form
av behandling är inte biologiskt relevant.

Tidig kombinationsbehandling
För att undvika höga doser av enskilda
medel, för att uppnå tillräckliga effekter,
bör kombinationsbehandling med olika
klasser av läkemedel ske i stället. Syftet är
att undvika ogynnsamma effekter som kan
kopplas till enskilda preparat.

Exempel på detta är att undvika att öka
reguljära levodopadoser > 150 mg/enskild
dos eller att undvika att öka en dopamina-

gonist till höga doser innan tillägg av andra
medel sker. 

Rimlighetsprövning
När höga doser krävs för att få effekt bör
man överväga rimligheten i behandlingen.
En orsak kan vara dålig följsamhet och bris-
tande kommunikation mellan patient och
förskrivande läkare, dopadysregleringssyn-
drom, eller behandling av mindre funk-
tionshindrande symtom.

Långverkande dopaminerg stimulering
Med långverkande dopaminerg stimulering
försöker man undvika fluktuationer i läke-
medelskoncentrationen och symtom genom
förlängning av halveringstider eller byte till
annan galenisk beredningsform. 

Tidsperspektiv
Symtomlindring är viktig men ett långtids-
perspektiv för yngre patienter är också vik-
tigt. En patient med Parkinsons sjukdom
har i stort sett en normal förväntad livs-
längd och behandlingarna som ges ska för
yngre patienter kunna ge god symtomkon-
troll i 30–40 år. En äldre patient med min-
dre plastisk hjärna kan under år ha en god
behandlingseffekt utan utveckling av fluk-
tuationer och andra komplikationer med
enbart levodopa. 

Med rätt strategi och kombinationsbe-
handling kan den parkinsondrabbade få fle-
ra goda år. Vid längre tids sjukdom försäm-
ras behandlingssvaret. Symtomen fluktue-
rar i anslutning till medicineringen, troligen
till följd av avtagande neuronal funktion och
varierande koncentration av dopamin neuro-
nalt. Med rätt kombination av antiparkin-
sonmedel kan ändå effektiv och långsiktig
symtomlindring ges. 

Yngre patienter
Diagnostik och terapistart av mycket unga
patienter med misstänkt Parkinsons sjuk-
dom bör ske av specialistläkare med erfa-
renhet av denna relativt sällsynta grupp av
patienter. Tidigt insatt behandling bör kom-
ma tillstånd, men med ett perspektiv att
undvika behandlingskomplikationer – ett
långtidsperspektiv är viktigt. Se vidare Te-
rapirekommendationerna, s 985. 
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Medelålders patienter
Terapistart av medelålders (avses upp till
ca 65 år) patienter bör också ske tidigt. Lik-
som vid behandling av yngre patienter bör
man ha i åtanke att en förväntad behand-
lingstid är upp till 20 år.  Se vidare Terapi-
rekommendationerna ovan.

Äldre patienter
Det vanligen mest funktionshindrande sym-
tomet för äldre patienter är hypokinesi och

levodopa ger oftast en god symtomlindring
utan större risk för biverkningar. Psykiska
biverkningar och ortostatisk hypotension är
mindre uttalade än vid behandling med an-
dra antiparkinsonläkemedel. Se Terapire-
kommendationerna ovan. 

Bibehållande-/komplikationsstadiet
Medicinering och behov av stödjande åt-
gärder varierar under sjukdomens olika
faser. Läkemedelsbehandlingen är symto-

Terapirekommendationer – Behandling av Parkinsons sjukdom (3–6)

Yngre patient

• Vid relativt lindriga symtom kan förstahandsmedlet vara en dopaminagonist, MAO-B-hämmare eller dopamin-
agonist och levodopa i låg dos, eventuellt i kombination med COMT-hämmare.

• Vid mer funktionshämmande symtom är en dopaminagonist lämplig med levodopa som antingen alternativ 
eller tillägg för att få tillräcklig effekt.

• Om behandlingseffekten är otillräcklig och ökad medicinering behövs, bör behandlingsstrategin vara att kom-
binera låga doser av olika typer av antiparkinsonmedicinering för att undvika utvecklingen av fluktuationer, 
och för att undvika höga doser av levodopa eller dopaminagonister. 

• Motoriska symtom kan ibland kontrolleras väl, men en kvarvarande mental påverkan i form av stresskänslighet 
genom en nedsatt simultankapacitet och mental uttröttbarhet kan vara svår att medicinera. Anpassning av ar-
betsuppgifter och arbetstidsförkortning kan ha större gynnsam effekt än ökad medicinering men måste indi-
vidualiseras. 

• Hypokinesi är vanligen det mest handikappande symtomet och när effekt uppnåtts är detta en lämplig första 
medicineringsnivå medan tremorn kan kvarstå.

Medelålders patient

• Lindriga symtom är motiverade att behandla. Förstahandsmedlet kan vara en dopaminagonist, MAO-B-häm-
mare eller levodopa fördelat på 3–4 doser dagligen. Hypokinesi är vanligen det mest handikappande symto-
met, medan patienter och anhöriga ofta störs mer av vilotremorn. Uppmuntra till fysisk träning och anti-
stressteknik. 

• Vid funktionshämmande symtom finns flera alternativ. Om man väljer att starta med levodopa bör dosen för-
delas på 3–5 tillfällen. Undvik doser högre än 500 mg levodopa/dag. Tillägg av dopaminagonist kan prövas om 
man inte uppnår tillräcklig symtomreduktion. Levodopadosen kan då ofta sänkas något.

• Om man väljer att starta med en dopaminagonist kan pramipexol 1–2 mg/dag, ropinirol 3–12 mg/dag, eller de-
påberedning av pramipexol/ropinirol, ges med långsam upptrappning. Vid biverkningar som illamående eller 
ortostatism, sänker man takten i dosupptrappningen eller byter preparat. Vid illamående trots försiktig dose-
ring, kan tillägg av licensmedlet domperidon 10–20 mg 3 gånger/dag under någon tid prövas. Tillägg av MAO-
B-hämmare eller levodopa bör prövas vid otillräcklig symtomreduktion med dopaminagonist.

Äldre patient

• Lämplig startdos av levodopa är 50 mg på morgonen och sedan ökning med 50 mg/vecka till 300 mg fördelat 
på 3 tillfällen ca klockan 08, 12 och 17. Det är viktigt att inte ge levodopa för sent på kvällen för att undvika 
nattlig konfusion. Uppföljande utvärdering av sjuksköterska bör ske inom ca 3 veckor och återbesök till läkare 
inom 3 månader. Tydlig effekt av insatt behandling styrker diagnosen Parkinsons sjukdom. Demenser och 
cerebrovaskulära tillstånd kan ge upphov till sekundära parkinsonliknande symtom men svarar vanligen inte 
så uttalat på levodopa. Vid utebliven effekt kan dosen ökas till maximalt 600 mg/dag. Om ingen effekt uppnås 
bör diagnosen omprövas och behandlingen successivt trappas ut. 

• Patienternas behov av levodopa ökar med sjukdomens progress. Vid otillräcklig effekt övervägs tilläggs-
behandling med låga doser av en dopaminagonist eller COMT-hämmare för att få en jämnare dopaminerg sti-
mulering. 

• Den vanligaste biverkningen hos äldre är konfusion. Hos en patient med avtagande minnesfunktion kan kon-
fusion uppträda redan vid en låg dos av dopaminerga medel. Andra läkemedel som ofta är förenade med bi-
verkningar hos äldre är antikolinergika, tricykliska antidepressiva och läkemedel mot inkontinens. Vid känd 
kardiovaskulär sjukdom bör behandlingen ske med varsamhet. Utveckling av postural hypotension förstärks 
av pågående levodopabehandling med fall som följd. Blodtryck i liggande samt stående ska alltid mätas före 
och regelbundet under behandlingen.
Läkemedelsverket
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matisk och redan efter några år kan det
uppstå problem med otillräcklig effekt. As-
socierade symtom och andra sjukdomar
kräver ofta annan läkemedelsbehandling
vilket kan medföra risk för multimedicine-
ring. Patienten, ofta med hjälp av närstå-
ende, måste fortlöpande informeras och
motiveras att ta läkemedlen på rätt sätt.
Uppdelning i dosett eller utnyttjande av
ApoDos kan underlätta och förbättra följ-
samheten liksom klocka som påminner om
medicintiderna.

En parkinsonpatient som är underbe-
handlad kan ge intryck av att ha sänkt kog-
nitiv förmåga, särskilt i ”off”-tillstånd, var-
för behandlingen då bör optimeras.

Behandling i palliativ fas
Så småningom blir behandlingen inriktad
på palliation. NICE, National Institute for
Health and Clinical Excellence, har tagit
fram rekommendationer för palliativ vård
vid Parkinsons sjukdom. Några hörnstenar
är symtomlindring, anhörigstöd, god kom-
munikation och lagarbete i teamet. Det är
viktigt med realistiska mål överenskomna
med patienten, de närstående och teamet.
Patienten kan ha bättre respektive sämre
timmar/dagar/veckor. Att stötta och utnytt-
ja patientens ”on”-tid så långt det är möjligt
är värdefullt. 

Vid avancerad sjukdom kan en del patien-
ter vara gravt hypokinetiska, och ha psykis-
ka symtom som oro och konfusion. Det finns
vanligen ett visst utrymme för levodopa att
reducera symtomen. Vanligtvis bör levodo-
pa inte utsättas helt då komplett akinesi
kan bli följden. Andra antiparkinsonläke-
medel bör sättas ut liksom andra läkemedel
som kan bidra till de psykiska symtomen.
Tillstötande annan sjukdom, t ex infektio-
ner, förvärrar vanligen temporärt parkin-
sonsymtomen, och vanligen kan dosökning
av antiparkinsonmedel inte kompensera för-
sämringen.

Kvarvarande 
rörelserelaterade symtom 

Olika kvarvarande rörelserelaterade sym-
tom inklusive behandling beskrivs i Terapi-
rekommendationerna, s 987. 

Icke-motoriska symtom
Senare års forskning har visat att även icke-
motoriska symtom såsom ortostatisk hypo-
tension, sömnstörningar, urininkontinens,
erektionsproblem, viktnedgång, depression,
förstoppning, ökad salivering och svettning-
ar är vanliga problem hos personer med Par-
kinsons sjukdom. Dessa problem förekom-
mer under alla stadier av sjukdomen.

Blodtryck – ortostatisk hypotension
Den ortostatiska hypotensionen ses till följd
av Parkinsons sjukdoms påverkan på hjärt-
och kärlinnervationen. Bidragande orsaker
kan vara hypovolemi och läkemedel. En ut-
redning med avseende på vätskeintag, dia-
betes, anemi och saltbalans bör ske före be-
handling. Utsättning av blodtryckssänkan-
de medel tillhör det basala. Dosminskning
av antiparkinsonläkemedel, framför allt se-
legilin och dopaminagonister, bör övervägas.

Lättare ortostatism med ostadighet och
trötthetssymtom kan behandlas med fysisk
aktivitet och inlärd långsam uppstigning.
Fysiologiska (isotona) drycker med salter
och kolhydrater är effektivt. Stödstrumpor
kan användas men har ingen bevisad ef-
fekt. Höjd huvudända av sängen med hjär-
tat beläget i ett högre plan än njurarna ger
på sikt en förbättrad blodtrycksreglering.

Mer uttalad ortostatism ger upphov till
koncentrationsproblem och kognitiva svå-
righeter och vanligen behövs farmakologisk
behandling. De svåraste fallen med nära
svimningar kan vara svårbehandlade och
kan behöva utredas kardiellt.

Farmakologisk behandling innefattar sym-
patikomimetikum (t ex etilefrin), dihydroer-
gotamin, mineralkortikoid fludrokortison, el-
ler alfa-2-agonisten midodrin. Det senare är
ett licensmedel med god effekt som kan kom-
bineras med andra medel. Se vidare Terapi-
rekommendationerna, s 988.

Värmereglering/svettningar
Hos patienter med Parkinsons sjukdom fö-
rekommer ”utbrott” av uttalad svettning
som kräver flera klädbyten per dag. 

Besvären är ofta relaterade till ”off”-fas
och minskade fluktuationer genom medi-
cinjusteringar kan vara effektivt. Antiko-
linergika, propranolol och mirtazapin kan
ibland reducera och lindra besvären.
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Terapirekommendationer – Kvarvarande rörelserelaterade symtom (3–6)

Fluktuatio-
ner, dos-
glapp och 
“on-off”-
fenomen

Dosglapp (eng ”wearing off” eller ”off”), förklaras delvis av otillräcklig lagringsförmåga (buff-
ring) av levodopa och dopamin i nervsystemet. Förlust av normal synaptisk frisättning av dopamin 
med störningar av dopaminreceptorernas stimulering spelar också roll. 

• Tillfälliga extradoser av snabblösligt levodopapreparat 25–50 mg kan provas för att motverka 
dosglappen. Om det behövs mer än ca 3 extradoser/dygn eller ca 10 extradoser/vecka är det 
lämpligt att grundmedicineringen kompletteras. 

• En nedbrytningshämmare, COMT-hämmare (entakapon, tolkapon) eller MAO-B-hämmare 
(rasagilin eller möjligen selegilin), kan minska dosglappen om levodopa redan tas. Ökning av 
agonist eller levodopa om fortsatt otillräcklig effekt. 

• Vid ytterligare utveckling av fluktuationer kan s k ”on-off”-fluktuationer uppstå med hyper-
kinesier. Dosjustering av levodopa bör prövas genom att doser minskas och tas tätare, eller 
genom att på annat sätt jämna ut läkemedelseffekterna med enzymhämmare eller dopamin-
agonist. Tillägg av amantadin kan vara effektivt om medicineringen inte kan justeras, men 
amantadin ökar risken för hallucinos. 

Dystoni Dystoni är en variant av rigiditet med defekt relaxation av ett muskelpar, vilket leder till ihållande 
kontraktion av en eller flera muskelgrupper. Dystoni är ofta, men behöver inte vara, smärtsam 
och kan vara ett tidigt symtom vid Parkinsons sjukdom eller komma senare som ett ”off”-relate-
rat symtom. Det är vanligt som ett symtom på lång medicinkarens, på morgonen, eller efter an-
strängning. 

• Dystoni behandlas med ökad dopaminerg behandling. Apomorfininjektioner är en behandling.
• Vid smärtsamma dystonier kan 1–4 injektioner/år av botulinumtoxin fokalt i de dystona musk-

lerna vara effektivt.

Smärta Smärta är ett vanligt problem och förekommer oftast mest i den drabbade kroppshalvan till följd 
av ökad muskelspänning och kroppshållning. Smärtan ökar ofta under ”off”-perioder. Viktigt att 
utesluta annan bakomliggande orsak och att smärtanalys görs. Behandlingen är följande:

• Optimering av antiparkinsonläkemedlen. 
• Analgetikatrappan kan användas inklusive låga doser av morfinpreparat. 
• Gabapentin eller en låg dos av antidepressiva kan ge god effekt på neurogen smärtkompo-

nent. Se också kapitlet Smärta och behandling, s 888. 
• Botulinumtoxin kan provas vid dystonier. 
• Träningsprogram kan tas fram av sjukgymnast för att förebygga sekundära skador och muskel-

förkortningar. 
• TENS (transkutan elektrisk nervstimulering) stimulerar kroppens egna smärtlindringssystem. 

Beröringsmassage har en lugnande och avslappnande effekt samt höjer smärttröskeln. Värme-
kuddar kan lindra. Kognitiv beteendeterapi kan vara värdefull.

Gångsvå-
righeter –
”freezing 
of gait” 
och balans-
osäkerhet

Symtomet är vanligt förekommande i en mellanfas av sjukdomen och sannolikt spelar visuella 
stimuli stor roll, och påverkan av det perifera seendet och dess funktion i basala ganglierna. 
Problemen förekommer vanligen som ett ”off”-fenomen och yttrar sig t ex vid passage genom 
dörröppningar, eller vid gång på golv utan strukturer eller synstöd. 

• Övningar som en sjukgymnast kan pröva ut, kan vara mycket effektiva. 
• Extra doser levodopa eller injektion med apomorfin kan vara framgångsrikt. 
• Grundmedicineringen kompletteras med MAO-B-hämmare och/eller NMDA-hämmare som 

kan ha egen effekt på symtomen. 

Tremor Vilotremor är ett av kardinalsymtomen vid Parkinsons sjukdom, men är inte nödvändigt för 
diagnos. Endast 75% av alla patienter har tremor i någon fas under sin sjukdom. Rigiditet mot-
verkar delvis tremor, och när rigiditeten minskar kan tremor uppträda. Tremor är ett dynamiskt 
symtom som inte avspeglar graden av dopaminbrist eller sjukdomsfas. Tremorn påverkas mycket 
av psykisk och fysisk anspänning samt muskulär trötthet förutom att vara ett symtom som före-
kommer i ”off”-perioder. Tremorn genereras i talamus och i nervbanor som inte är dopaminerga.

• Dopaminersättning i alla former kan minska tremorn. Det kan behövas relativt höga levo-
dopadoser för effekt. Det är viktigt att bedöma om tremorn ger upphov till funktionshinder. 
Det är stor risk att höga doser antiparkinsonmedel ges för att kontrollera tremorn och att 
detta leder till snabbare utveckling av svårbehandlade komplikationer som hyperkinesier.

• Betablockare, som kan passera in i CNS, liksom antiepileptika och bensodiazepiner kan ha effekt 
på samma sätt som vid essentiell tremor. Exempel på preparat är propranolol tabletter 
10–40 mg/dag, gabapentin kapslar 100–300 mg/dag och klonazepam tabletter 0,5–2 mg/dag.

• Neurokirurgi med DBS i talamus är ett viktigt alternativ vid svårbehandlad tremor, och är så 
gott som utan åldersgräns eller medicinska restriktioner.
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Dregling och salivering
Svalgmuskulaturen är dopaminberoende
och upprepade sväljningsrörelser kan leda
till uttröttning.

Påverkan på den autonoma innervatio-
nen till spottkörtlarna leder till salivan-
samling, som inte sväljs undan och som ger
en ökad mängd saliv i munhålan.

Behandlingen bör ske med analys av när
besvären kommer, och om i ”off”-fas är opti-
merad antiparkinsonmedicinering mest ef-
fektivt. Logopedbedömning och rådgivning
är viktigt. Lokalt antikolinergikum i mun-
hålan (ögondroppar atropin 1%, 1–3 drop-
par under tungan) kan vara effektivt för att
minska salivproduktionen (7). Om otill-
räcklig effekt kan lokal injektion av botuli-
numtoxin i parotiskörtlarna vara effektiv,
men kräver regelbunden behandling.

Mag-tarmkanalen
Förlångsammad esofagusmotorik ses redan
tidigt vilket kan bidra till risk för aspiration
och pneumoni i senare fas av Parkinsons
sjukdom. Nedsatt ventrikel- och tarmmoto-
rik samt förstoppning och illamående är
vanligt förekommande och kan bidra till
ojämnt upptag av framför allt levodopa. Mål-
tidens storlek och kostinnehåll, i synnerhet
fett, kan fördröja ventrikeltömningen. 

Behandlingen innefattar råd om rikligt
med dryck, fiberrik kost, fysisk aktivitet
samt dietistkontakt med kostråd som att
minska fettinnehåll och äta mindre målti-
der. För dem med konstaterad påverkan på
upptaget av levodopa, pga interaktion på
molekylär nivå med konkurrens med andra
aminosyror, rekommenderas patienten att
ta levodopatabletterna 30 minuter före mål-
tid. Bulklaxantia bör prövas innan moto-
rikstimulerande laxantia används. Licens-

preparatet domperidon med perifert dopa-
minblockerande verkan kan ha effekt på
illamående och tarmmotilitet, vanligen i re-
lativt låga doser om 10 mg inför måltider
(3–4 gånger/dag). Maxdosen bör var 90 mg
då högre dos ger antidopaminerg effekt i
hjärnan. 

Täta trängningar och nykturi
Parkinsons sjukdom ger upphov till detru-
sorhyperreflexi och nedsatt bäckenbotten-
relaxation i anslutning till miktion med
miktionsstörningar som följd. Imperativa
trängningar, förenade med långsam eller
ofullständig blåstömning, är vanliga. 

Icke-farmakologisk behandling omfattar
minskat vätskeintag efter klockan 18 och
höjning av sängens huvudända > 10 grader
så att hjärtat kommer i ett högre plan än
njurarna, vilket kan minska urinproduktio-
nen med upp till 500 ml/natt. 

Den farmakologiska behandlingen inne-
fattar en optimerad dopaminerg stimule-
ring med levodopa eller dopaminagonister,
eftersom urinblåsan är delvis dopaminergt
innerverad. Antikolinergika med viss selek-
tivitet för urinblåsan kan ha effekt som oxy-
butynin, solifenacin och darifenacin. Tol-
terodin kan provas men i komplikationsfas
kan biverkningar som kognitiv dysfunktion
överväga. Lågdos ADH (antidiuretiskt hor-
mon)-preparat som desmopressin kan ges
för att minska urinproduktionen under nat-
ten, men elektrolytrubbningar kan ofta bli
följden vid regelbundet bruk. Bedömning av
uroterapeut är värdefull.

Viktnedgång
Patienter med Parkinsons sjukdom har ofta
nedsatt aptit i kombination med sväljnings-
svårigheter och inadekvat kostintag vilket

Terapirekommendationer – Behandlinga av ortostatisk hypotension

a. Dosering enligt produktresumé/Fass för varje enskilt läkemedel.

Vid blodtrycksfall systoliskt > 20 mm Hg, och/eller diastoliskt > 10 mm Hg OCH subjektiva symtom vid läges-
ändring rekommenderas handläggning enligt följande:

1. utsättning av antihypertensiva medel

2. + icke-farmakologiska behandlingar

3. + dihydroergotamin eller etilefrin

4. + tillägg av midodrin (licenspreparat)

5. + tillägg av fludrokortison (för vissa patienter)
Läkemedelsverket
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påverkar livskvaliteten och effekten av and-
ra vårdinsatser. Ofta är viktnedgången as-
socierad med anhedoni och dystymi. Även
viktnedgång trots adekvat kostintag är van-
ligt, och kan börja redan tidigt i sjukdomsut-
vecklingen. 

Behandlingen innefattar dietistkontakt,
intag av näringsdryck och optimering av an-
tiparkinsonläkemedlen.

Fatigue 
Fatigue (onormal mental trötthet) avser
symtom med uttalad mental energibrist där
vila inte hjälper och som skiljer sig från en
depression samt förutsätter en normal natt-
sömn. 

Behandlingen innefattar regelbunden,
lustfylld fysisk och mental aktivitet. Läke-
medel som kan ge trötthet sätts ut. Det är
också viktigt att utesluta depression, be-
handlingsbar sömnrubbning eller organisk
sjukdom som anemi, kardiovaskulär eller
metabol sjukdom som kortisolbrist. Eventu-
ellt kan SSRI eller SNRI provas.

Sömnstörningar 
Sömnstörningar är vanligt vid Parkinsons
sjukdom och förekommer hos 90% av patien-
terna varav 50% har svårt att somna och
75% har en fragmenterad sömn med mins-
kad djupsömn, vilket i sin tur leder till dag-
trötthet. Sömnrubbningen kan vara sjuk-
doms-, ålders-, depressions-, demens- eller
läkemedelsbiverkningsrelaterad och orsa-
kerna behöver klargöras för att effektivt åt-
gärdas. Se även kapitlet Sömnstörningar,
s 1005. Diagnostiken är övervägande anam-
nestisk och sömnlaboratorieutredning är
sällan nödvändig. 

Sömnstörande faktorer är bl a rörelsesym-
tom (rigiditet, tremor eller hyperkinesier),
RLS (restless legs)-problem, dysuri, oro,
mardrömmar och hallucinos. Sömnrytmrela-
terade tillstånd är REM sleep behaviour dis-
order (RBD), som innebär våldsamma utage-
rande drömmar, andningsuppehåll, PLM
(periodic limb movements in sleep) eller pa-
rasomnier med apnéer och andra andnings-
uppehåll. 

Dagtid kan plötsligt insomnande förekom-
ma. Behandling med antiparkinsonmedici-
ner kan förstärka dagtrötthetsproblemen.
Om sömnstörningen korrigeras före be-

handling kan sömnighet relaterad till insät-
tande av medel lindras.

Behandling
Alla patienter har nytta av sömnhygieniska
åtgärder, se kapitlet Sömnstörningar,
s 1005. Tillgång till närliggande toalett och
svag kontinuerlig nattbelysning kan vara av
värde för att minska risken för konfusion. 

Nattlig dopaminbrist kan förbättras med
långverkande levodopapreparat och/eller
dopaminagonister till natten. RLS vid Par-
kinsons sjukdom förekommer mest som ett
”off”-fenomen kvällstid och vid nattlig un-
dermedicinering, och är en sekundär form
av RLS. Det finns inga belägg för att RLS-
patienter utvecklar Parkinsons sjukdom.
Behandlingen är vanligen dopaminagonis-
ter till kvällen, eventuellt i kombination
med levodopa.

Vid mardrömmar och överrörlighet natte-
tid kan minskning av antiparkinsonmedici-
neringen hjälpa. Ett första steg är att sätta
ut eventuellt använt selegilin. Ett andra
steg är att reducera agonistdosen. Sederan-
de antidepressiva, t ex mirtazapin 15–45 mg
eller mianserin 10–30 mg, på kvällen kan
förbättra fragmenterad sömn och sömnrubb-
ningar relaterade till depressioner. 

Vid RBD är den normala inhibitionen av
rörelser under REM-sömnen defekt, och in-
tensiv motorisk aktivitet sker under aktivt
drömarbete. RBD är vanligt vid Parkinsons
sjukdom, multipel systematrofi och DLB.
Behandlingen är dels att patienten får kän-
nedom om tillståndet, dels läkemedel och
då antingen klonazepam 0,25–1 mg eller
mirtazapin respektive mianserin till nat-
ten. Sedativa med kort halveringstid som
zolpidem och oxazepam kan provas.

Vid hallucinos rekommenderas ett aty-
piskt neuroleptikum, i första hand quetia-
pin med dosen 6,25–25 mg som saknar all-
varliga biverkningar och klozapin 6,25–50
mg i andra hand som dock kan ge allvarlig
blodbildspåverkan och kräver regelbundna
kontroller av vita blodkroppar med diffe-
rentialräkning.

Affektiva symtom
Depression – ångest – oro 

Omkring 40% av personer med Parkinsons
sjukdom upplever ångest, depression eller
Läkemedelsverket
Läkemedelsboken 2011–2012
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en kombination av båda. Se även kapitlet
Ångest och oro, s 1016, och kapitlet För-
stämningssyndrom, s 1030. Faktorer asso-
cierade med oro vid Parkinsons sjukdom
har inkluderat hallucinationer, kognitiv
svikt, avancerat sjukdomsstadium och
funktionellt handikapp. Depression föregår
i ca 30% ett senare insjuknande i Parkin-
sons sjukdom. Depressionssymtom innefat-
tar bl a en generell förlångsamning, kon-
centrationssvårigheter, nedsatt arbetsmin-
ne, sömnproblem, men även en minskad ap-
tit och viktnedgång. 

Anhedoni, oförmåga att känna glädje, är
ett tillstånd som finns hos personer med
Parkinsons sjukdom och som är relaterat
till såväl apati som depression. 

Apati förekommer hos upp till ca 40% av
personer med Parkinsons sjukdom. Apatin
visar sig som minskat intresse för och delta-
gande i sociala aktiviteter, initiativlöshet
och nedslagenhet. 

Behandling
Vissa depressionssymtom överlappar med
låg dopaminhalt och då kan båda sjukdom-
arna förbättras med en ökad dopaminerg
dosering. Bäst evidens för behandlingsef-
fekt av depressiva symtom vid Parkinsons
sjukdom har SNRI (venlafaxin). Vid frag-
menterad sömn kan mirtazapin i låg dos
läggas till. Tredjehandsmedel är SSRI, och
i enstaka fall kan ECT-behandling vara ef-
fektiv. 

Kognitiv dysfunktion 
I ett tidigt skede av Parkinsons sjukdom ses
oftast en normal kognitiv förmåga. Det är
dock vanligt att man ser indirekta tecken
till kognitiv svikt i form av begynnande för-
långsamning i informationsbehandlingen.
Det är också mycket vanligt med fatigue.
Under flera år kan den parkinsondrabbade
ha en ”lindrig kognitiv påverkan”, dvs en
subtil påverkan på planeringsförmågan,
initiering, arbetsminne och beslutsfattan-
de. Hos yngre personer med Parkinsons
sjukdom utgör detta en vanlig orsak till
upplevd mental stress.

Demens 
Definition av demens enligt DSM-IV ges i
kapitlet Demens, s 1079. 

Kriterier för demens vid Parkinsons sjuk-
dom kom först 2007 och definieras med minst
3 kognitiva domäner som påverkas inom ra-
men av en Parkinsons sjukdoms diagnos.
Mellan 20 och 40% av patienterna med Par-
kinsons sjukdom utvecklar demens. Riskfak-
torer som angivits är bl a hög ålder, uttalad
bradykinesi och PIGD (postural instability
and gait disorder), tidig levodopaassocierad
konfusion samt depression. Symtom vid de-
mens vid Parkinsons sjukdom är en markant
kognitiv förlångsamning och mental rigidi-
tet. Försämring av exekutiva funktioner kan
uppstå generellt. Tydliga svårigheter med
simultankapacitet och responsinhibition är
vanligt förekommande och också visuospati-
ala och visuokonstruktiva svårigheter. 

Behandling
Levodopa kan ha en god effekt på exekutiva
funktioner samt även på verbalt flöde och
arbetsminne. I senare fas av Parkinsons
sjukdom kan levodopa också ge upphov till
negativa effekter som hallucinationer, för-
virring och konfusion. 

Behandling med antikolinesterashäm-
mare (rivastigmin), med godkänd indika-
tion för demens vid Parkinsons sjukdom,
höjer de kolinerga nivåerna och kan ha viss
effekt. Även memantin som är en NMDA-
receptorantagonist kan provas vid demens
för att förbättra ADL (aktiviteter i det dag-
liga livet). Antikolinergika ska undvikas då
de kan ha en negativ effekt på kognitionen. 

Organisatoriska aspekter 
– multidisciplinära team

Multidisciplinära team med tydliga rollför-
delningar mellan olika yrkesgrupper har
under senare år bildats på universitetskli-
niker och andra större sjukhuskliniker och
beskrivs närmare i Tabell 1, s 991 (8).

Information till 
patient och närstående

De flesta patienter tycks vilja bli informera-
de om sjukdomsförlopp och en allmän prog-
nos om hur sjukdomen fortskrider (9). An-
höriga behöver få information om kognitiv
svikt för att bättre förstå patientens beteen-
de i vardagliga situationer. Det är viktigt
Läkemedelsverket
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att redan tidigt etablera en god kontakt
med den parkinsondrabbade och de närstå-
ende för att under det att sjukdomen fort-
skrider höra med anhöriga hur de tänker
om patientens tillstånd, sin egen roll och om
de orkar. Korttidsplatser, växelvård och

kommunal avlastning kan bli aktuellt för
att underlätta de anhörigas situation. Kon-
takt med lokal patientförening kan också
bli aktuell. 

I teamets arbete kan patientundervis-
ning hjälpa de parkinsondrabbade och de-

Tabell 1. Multidisciplinära team med tydliga rollfördelningar

Roll Uppgifter

Läkare Läkaren ställer diagnos och ansvarar för medicineringen. Korrekt diagnos är en förutsättning för 
ett optimalt behandlingsresultat. Diagnosen bör ifrågasättas regelbundet. Patienten undersöks 
neurologiskt. Till sin hjälp att ställa diagnos och följa symtom kan den motoriska skalan ”Unified 
Parkinson´s Disease Rating Scale” (UPDRS), del III, och den icke-motoriska skalan ”Non-Motor 
Symptom Scale” (NMSS) med fördel användas.

Sjuksköter-
ska

Sjuksköterskan fungerar som samordnare i teamet och har kontakt regelbundet samt vid behov 
med patient, närstående, andra vårdgivare och särskilda boenden. Hon bedömer behovet av 
omvårdnad och är behjälplig i kontakten med biståndshandläggare inom kommunen. Hon före-
slår och utvärderar inom givna ramar viss läkemedelsjustering samt ger råd om planering och ut-
nyttjande av “on”-tid och ger tips för att undvika stress. Vidare följer hon upp utvecklingen av 
icke-motoriska symtom. 

Sjukgym-
nast

Sjukgymnasten bedömer fysisk förmåga som allmän kondition, muskelfunktion, balans och 
koordination samt gång- och förflyttningsförmåga. Hon skapar träningsprogram för patienten 
individuellt eller i grupp. Hon förmedlar strategier för att bemästra rörelsesvårigheter och ge-
nomföra en aktivitet samt försöker identifiera visuella eller auditiva ledtrådar för att överbrygga 
frysta rörelser.

Arbets-
terapeut

Arbetsterapeuten (AT) ger stöd och råd som gör det möjligt för den parkinsondrabbade att delta 
i olika vardagliga aktiviteter i och utanför hemmet. AT ser över hjälpmedelsbehovet och visar vil-
ka hjälpmedel som kan underlätta i olika situationer. AT kan göra hembesök hos patienten och 
utifrån bedömningen föreslå hur man kan anpassa bostaden och prova ut tekniska hjälpmedel. 
AT kan också göra en inledande kognitiv bedömning med hjälp av olika kognitiva bedömnings-
instrument.

Kurator Kuratorn står för den sociala/psykosociala kompetensen, vilket innebär att se individen i hans/
hennes sociala sammanhang – hur de fysiska, psykiska och sociala faktorerna påverkar hela män-
niskan och hennes situation. Kuratorn ger råd och stöd i kontakten med olika myndigheter samt 
informerar om samhällets olika resurser och olika former av stöd. Hon kan vid behov ge stöd-
samtal enskilt eller i par. Hon kan för både den parkinsondrabbade och de närstående ge stöd 
med krisbearbetning av förändrad livssituation och roller i relationerna.

Neuro-
psykolog

Neuropsykologen kan med en målinriktad utredning med evidensbaserade metoder kartlägga 
och kvantitativt dokumentera den kognitiva förmågan. Tillsammans utgör neuropsykologens 
och ATs bedömningar en bra bas för att läkaren ska kunna utarbeta individuella strategier för 
kognitiv träning och föreslå kompensatoriska strategier.

Logoped Logopeden bedömer och ger råd vid röst-, tal-, språk- och sväljningssvårigheter. Bedömning sker 
genom samtal och formella testuppgifter för andning, röst, oralmotorik och artikulation. Trä-
ningen inriktas på röstteknik eller intensitetsträning för starkare röst eller övning i att tillämpa 
strategier för tydligare tal. Logopeden kan också informera om och ordinera kommunikations-
hjälpmedel som röstförstärkare eller skrivhjälpmedel där även anhöriga erbjuds att vara med. 

Dietist Dietisten ger råd om kostens sammansättning, konsistens och proteinfördelning över dagen i 
förhållande till medicineringstillfällena. Dietisten ger också råd om hur man kan förebygga för-
stoppning och förhindra viktnedgång.

Tand-
hygienist

Tandhygienisten visar och provar ut hjälpmedel – för att patienten ska kunna sköta den dagliga 
munhygienen på ett så optimalt sätt som möjligt – och ger vid muntorrhet information om saliv-
ersättningsmedel/salivstimulerande medel och natriumfluorid. 

Urotera-
peut

Uroterapeuten (UT) gör en bedömning av inkontinens- och blåstömningsproblem hos den 
parkinsondrabbade. 

Sekreterare Sekreteraren är den person som patient och närstående möter först i receptionen och som 
dokumenterar läkarbesök samt samordnar kontakter mellan olika teammedlemmar.
Läkemedelsverket
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ras närstående (8). I en parkinsonskola ger
teamet information om hur sjukdomen kan
komma att utveckla sig och om hur man på
olika sätt kan underlätta och hantera de
problem som dyker upp. Förutom föreläs-
ningar med olika teman kan praktiska öv-
ningar läggas in som t ex stavgång, Qigong
och röstträning. 

Tillgång till dagvård och rehabilitering
kan vara ett viktigt tillägg vid behandlings-
svikt och vid komplikationer av behandling-
arna. Individuellt upplagda rehabiliterings-
planer efter behov och förutsättningar som
följs upp och utvärderas är viktiga komple-
ment (9).

Sammanfattning
Modern behandling av Parkinsons sjukdom
är komplex och innefattar motoriska och
icke-motoriska symtom. Behandlingsmöj-
ligheterna är stora men vaksamheten mås-
te vara stor för alltför komplex polyfarmaci
och den stora risken för interaktioner. Ett
multidisciplinärt behandlingsteam bidrar
till optimal behandlingseffekt inte minst
genom att optimera alla de icke-farmakolo-
giska behandlingarna och den mångfacette-
rade utvärderingen bidrar till att hitta så-
väl sjukdoms- som behandlingsrelaterade
problem. Genom ett professionellt förhåll-
ningssätt kan patientens och närståendes
ändrade livsbetingelser underlättas.
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Preparat1

Dopaminerga medel

Dopa inklusive kombinationer med dekarboxylas-
hämmare
Levodopa + dekarboxylashämmare

Duodopa Abbott, intestinal gel 20 mg/ml + 
5 mg/ml
Levocar Sandoz, depottabletter 100 mg/25 mg, 
200 mg/50 mg
Levodopa/Benserazid ratiopharm ratiopharm, 
tabletter 100 mg/25 mg 
Levodopa/Carbidopa ratiopharm ratiopharm, 
depottabletter 100 mg/25 mg, 200 mg/50 mg 
Madopark Roche, tabletter 100 mg/25 mg
Madopark Depot Roche, depotkapslar 100 mg/
25 mg
Madopark Quick Roche, tabletter 100 mg/25 mg
Madopark Quick mite Roche, tabletter 50 mg/
12,5 mg
Sinemet MSD, tabletter 10 mg/100 mg, 12,5 mg/
50 mg, 25 mg/100 mg
Sinemet Depot MSD, depottabletter 50 mg/200 mg
Sinemet Depot Mite MSD, depottabletter 
25 mg/100 mg

1. Aktuell information om parallellimporterade 
läkemedel och generika kan fås via apotek. 
För information om miljömärkning, se kapitlet 
Läkemedel i miljön, s 1182, samt www.janusinfo.org
Läkemedelsverket
Läkemedelsboken 2011–2012
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Levodopa + dekarboxylashämmare + entakapon
Stalevo Orion Pharma, tabletter 50 mg/12,5 mg/
200 mg, 75 mg/18,75 mg/200 mg,100 mg/25 mg/
200 mg, 150 mg/37,5 mg/200 mg, 200 mg/50 mg/
200 mg

Dopaminagonister
Apomorfin 

APO-go PEN NordicInfu Care, injektionsvätska 
förfylld injektionspenna 10 mg/ml
APO-go Pumpfill NordicInfu Care, infusions-
vätska förfylld spruta 5 mg/ml
Apomorfin PharmSwed PharmSwed, infusions-
vätska 5 mg/ml

Bromokriptin
Parlodel Orifarm, kapslar 5 mg, tabletter 2,5 mg
Pravidel Meda, kapslar 5 mg, 10 mg, tabletter 
2,5 mg

Kabergolin
Cabaser Pfizer, tabletter 1 mg, 2 mg

Pramipexol
Pramipexole Teva Teva, tabletter 0,7 mg 
Sifrol Boehringer Ingelheim, tabletter 0,18 mg, 
0,35 mg, 0,7 mg, depottabletter 0,26 mg, 
0,52 mg, 1,05 mg, 2,1 mg

Ropinirol
ADARTREL GlaxoSmithKline, tabletter 0,25 mg, 
0,5 mg, 2 mg
Requip GlaxoSmithKline, tabletter 0,25 mg, 
0,5 mg, 1 mg, 2 mg, 5 mg
Requip Depot GlaxoSmithKline, depottablett 
2 mg, 4 mg, 8 mg
Ropinirol Flera fabrikat, tabletter 0,25 mg, 
0,5 mg, 1 mg, 2 mg

Rotigotin
Neupro UCB Nordic, depotplåster 2 mg/24 tim-
mar, 4 mg/24 timmar, 6 mg/24 timmar, 8 mg/
24 timmar

MAO-B-hämmare
Rasagilin

AZILECT Lundbeck, tabletter 1 mg 
Selegilin

Eldepryl Orion Pharma, tabletter 5 mg, 10 mg
Selegilin Mylan Mylan, tabletter 5 mg, 10 mg

Övriga dopaminerga medel
Entakapon

Comtess Orion Pharma, tabletter 200 mg
Tolkapon

Tasmar Meda, tabletter 100 mg 

Övriga medel mot parkinsonism

NMDA-antagonist
Amantadin

Amantadin Stada Stadapharm, tabletter 100 mg 
(licensvara)

Antikolinergika
Biperiden

Akineton SIT, injektionsvätska 5 mg/ml, 
tabletter 2 mg

Trihexyfenidyl (benshexol)
Pargitan Nevada Pharma, tabletter 5 mg
Pargitan mite Nevada Pharma, tabletter 2 mg

Behandling av smärta
Morfin, gabapentin

Se kapitlet Smärta och smärtbehandling, s 901.
Botulinumtoxin

Se kapitlet Förstämningssyndrom, s 939.
Antidepressiva

Se kapitlet Förstämningssyndrom, s 1044.

Behandling av tremor

Betablockerare
Propranolol

Inderal AstraZeneca, tabletter 10 mg, 40 mg
Inderal Retard AstraZeneca, depotkapslar 
80 mg, 160 mg
Propranolol Mylan Mylan, tabletter 80 mg, 
160 mg

Antiepileptika
Gabapentin, klonazepam (bensodiazepin)

Se kapitlet Epilepsi, s 975.

Behandling av hypersexualitet
SSRI och SNRI

Se kapitlet Förstämningssyndrom, s 1045.
Atypiska neuroleptika (klozapin, quetiapin)

Se kapitlet Psykoser, s 1069.

Behandling av ortostatisk hypotension
Dihydroergotamin

Orstanorm Amdipharm, tabletter 2,5 mg, 5 mg
Etilefrin

Effortil Boehringer Ingelheim, tablett 5 mg
Fludrokortison

Florinef Bristol-Myers Squibb, tablett 0,1 mg
Midodrin

Gutron Nycomed, tabletter 2,5 mg, 5 mg, 10 mg 
(licensvara)

Behandling av svettningar

Antikolinergika
Trihexyfenidyl

Se Övriga medel mot parkinsonism ovan.

Betablockerare
Propranolol

Se Behandlig av tremor ovan.

Antidepressiva medel 
(presynaptisk 2-antagonist)
Mirtazapin

Remeron-S MSD, munsönderfallande tabletter 
15 mg, 30 mg, 45 mg
Mirtazapin Flera fabrikat, munsönderfallande 
tabletter 15 mg, 30 mg, 45 mg, tabletter 15 mg, 
30 mg, 45 mg
Läkemedelsverket
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Behandling av dregling, salivering

Antikolinergika
Atropin

Atropin Chauvin Novartis, ögondroppar, 
endosbehållare 1% 
Isopto-Atropin Alcon, ögondroppar 1%

Behandling av mag-tarmproblem
Bulklaxativa och motorikstimulerande medel 
t ex sterkuliagummi och polyetylenglykol + 
mineralsalter

Se kapitlet Tarmkanalens funktionsrubbningar, 
s 134.

Domperidon
Motilium Janssen-Cilag, suppositorier 10 mg, 
60 mg, tabletter 10 mg, Licensvaror

Behandling av trängningar och nykturi
Darifenacin

Emselex Novartis, depottabletter 7,5 mg, 15 mg
Oxybutynin

Ditropan sanofi-aventis, tabletter 5 mg
Oxybutynin Mylan Mylan, tabletter 5 mg
Kentera Orion Pharma, depotplåster 3,9 mg/
24 timmar

Solifenacin
Vesicare Astellas Pharma, tabletter 5 mg, 10 mg

Tolterodin
Detrusitol Pfizer, tabletter 1 mg, 2 mg
Detrusitol SR Pfizer, depotkapslar 2 mg, 4 mg

Behandling av fatigue
SSRI och SNRI

Se kapitlet Förstämningssyndrom, s 1045.

Behandling av sömnstörningar
Klonazepam

Iktorivil Roche, tabletter 0,5 mg, 2 mg 
Mianserin

Mianserin Mylan Mylan, tabletter 10 mg, 30 mg
Mirtazapin, oxazepam, zolpidem

Se kapitlet Sömnstörningar, s 1015.

Vid hallucinos
Klozapin, quetiapin

Se kapitlet Psykoser, s 1069.

Behandling av 
depression, ångest och oro

SNRI (venlafaxin), alfa-2-antagonist (mirtazapin), 
SSRI

Se kapitlet Förstämningssyndrom, s 1045.

Behandling av demens
Memantin

Se kapitlet Demens, s 1091.

Rivastigmin
Exelon Novartis, kapsel 1,5 mg, 3 mg, 4,5 mg, 
6 mg, oral lösning 2 mg/ml
Läkemedelsverket
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