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Moijlighet till tidigare upptackt och exaktare prognos.
Ny genterapi kan motverka Parkinson. Och kan diabetes-
medicin skydda hjarnan vid Parkinsons sjukdom?

TIDIGARE DIAGNOS

Moijlighet till tidigare upptackt och

exaktare prognos

FORSKNING MED STOD FRAN PARKINSONFONDEN

Neuronal Synuclein Disease (NSD) dr en beteck-
ning pa den bakomliggande sjukdom som orsakar
Parkinsons sjukdom och liknande sjukdomar och
som ar en av de framsta orsakerna till Parkinson-
ism och demens. Fram till nyligen var var formaga
att upptacka dessa sjukdomar innan symptomen
uppstod begransad och vi hade fa medel for att
forsta de forandringar som sker i hjarnorna hos
dessa patienter. Vi vet ocksa valdigt lite om hur

NSD interagerar med andra vanliga aldersrela-
terade sjukdomar, som Alzheimers sjukdom, nar
bada férekommer hos en person. Nyligen har dock
nya tester gjort det maojligt att mata tecken pa
NSD och Alzheimers sjukdom innan symptomen
uppstar.

Detta projekt syftar till att anvdanda de mest
avancerade kliniska testerna for att battre forsta
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TIDIGARE DIAGNOS

hur NSD interagerar med andra viktiga hjarnsjuk-
domar (som Alzheimers sjukdom) for att orsaka
handikappande neurologiska symptom. Projektet
kommer sarskilt att fokusera pa att battre forsta
de olika "stadierna” av NSD, fran tidiga faser utan
symptom dar férandringar endast kan upptackas
med hjalp av speciella tester, till de senare stadier-
na nar symptomen ar tydligt narvarande.

Forskarna antar, att patienter som har bade NSD
och Alzheimers sjukdom kommer att ha en snabb-
are och mera allvarlig klinisk progression och att
de kommer att uppvisa andra symptom an person-
er som bara har NSD. De antar ocksa att NSD
kommer att utvecklas genom klart definierade
stadier. De forvantar sig att dessa stadier borjar
med matbara 6kningar av ett protein som kallas
a-synuklein, foljt av dod av en viss typ av sarbara
hjarnceller, foljt av symptom som luktférlust,
kognitiv férsamring och parkinsonism.

Studien kommer att genomfdras i anslutning till de
svenska BioFINDER-studierna, som har inkluder-
at mer an 3000 studiedeltagare som stracker sig
fran kliniskt normala personer till personer med
parkinsonism och/eller kognitiv nedsattning. Varje
deltagare har foljts i manga ar och regelbundet
genomgatt en mangd olika tester som specifikt
utformats for att bedéma biologiska och neurol-
ogiska forandringar i NSD och Alzheimers sjuk-
dom. Detta inkluderar metoder for att bestimma

narvaron av specifika proteiner som indikerar
forekomst av NSD och/eller Alzheimers sjukdom

i hjarnan, metoder for att bestimma om vissa
sarbara hjarnceller dér och bedémningar av mo-
toriska och kognitiva funktioner. Detta dr en av de
storsta studiernai varlden som mater dessa typer
av kliniska data.

Studien fokuserar huvudsakligen pa att faststalla
den specifika sekvensen av hjarn- och kliniska
forandringar som sker vid NSD. Studien syftar
generellt till att karaktéarisera de olika satt som
NSD kan manifestera sig i kliniken, och tillhanda-
halla noggranna data om vad specifika testresultat
betyder for sjukdomens progression 6ver tid.
Resultaten av denna studie kommer sannolikt att
forbattra diagnosen av bade NSD och Alzheimers
sjukdom, och kommer att hjalpa ldkare att gora
mer exakta prognoser for sina patienter.

Studien kommer ocksa att tillhandahalla viktig
information som kommer att hjalpa till att battre
utforma kliniska prévningar som utvarderar nya
lakemedel som fér ndrvarande utvecklas for att
behandla NSD.

Oskar Hansson, VO Neurologi, Rehabiliterings-
medicin, Minnessjukdomar och Geriatrik vid

Skdnes Universitetssjukhus, Malmé, har erhdllit
500 000 kronor frdn Parkinsonfonden, for projektet
"The BioFINDER studies: Disease staging and effects
of co-morbidities in neuronal synuclein disease”.
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Somnstorningar vid
Parkinsons sjukdom

Sémnstorningar ar vanliga icke-motoriska symp-
tom vid Parkinsons sjukdom och drabbar éver

90 % av PD-populationen. S6mnldshet, som kdnne-
tecknas av svarigheter att initiera och bibehalla
somn, framstar som den vanligast rapporterade
somnstorningen vid PD, med prevalensnivaer
rapporterade fran 27 till 80 %. SOmnloshet pa-
verkar inte bara avsevart livskvaliteten for PD-
patienter utan ar ocksa forknippad med kognitiv
funktionsnedsattning, motoriska funktionshinder
och kdnslomassig forsamring. Denna omfattande
genomgang syftar till att fordjupa sig i mekanism-
erna bakom somnléshet vid PD, inklusive neuro-
degenerativa forandringar, basala ganglia beta-

oscillationer och dygnsrytm, for att fa insikter

i de involverade neurala banorna. Dessutom
undersdker sammanstallningen riskfaktorer och
samsjukligheter som ar forknippade med s6émn-
|6shet vid PD, vilket ger vardefulla insikter om
dess hantering. Sarskild uppmarksamhet dgnas
at de utmaningar som vardgivare star infor nar
det géller att tillhandahalla vard till PD-patienter
och vardande rollers inverkan pa patienternas
livskvalitet. Sammantaget ger sammanstallningen
en omfattande forstaelse av sémnléshet vid PD
och belyser vikten av att ta itu med denna vanliga
somnstorning hos PD-patienter.

Kalla: Xiaoyu Duan et al., Insomnia in Parkinson’s
Disease: Causes, Consequences, and Therapeutic
Approaches, Mol Neurobiol, 2025 Feb;62(2):2292-
2313.
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Beteendestorningar
vid Parkinson

Patienter med Parkinsons sjukdom (PD) upp-

lever ofta flera beteendesymptom, sdsom angest,
apati, irritabilitet, agitation, impulsiv kontroll och
tvangssyndrom eller REM-sémnbeteendestorn-
ingar, som kan orsaka allvarliga psykosociala
problem och férsamra livskvaliteten. Dessa symp-
tom, som forekommer hos 30-70 % av PD-patient-
erna, kan visa sigi tidiga stadier av sjukdomen,
ibland aven innan klassiska motoriska symptom
upptrader, medan andra kan utvecklas senare.
Beteendefdrandringar i PD visar distinkta monster
av hjarnatrofi, dopaminerg och serotonerg férsam-
ring, férandrad neuronal anslutning i frontostria-
tal, kortikolimbisk, standardlage och andra natverk
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pa grund av en kaskad som lankar molekylara
patologier och brister i flera beteendedomaner.
Férandringarna antyder en neurodegenerativ
multisystemprocess i samband med en specifik
a-synukleinopati som inducerar en mangd olika
biokemiska och funktionella férandringar, vars
neurobiologiska grund och kliniska relevans vantar
pa ytterligare klargérande. Denna artikel granskar
den senaste litteraturen med fokus pa de huvud-
sakliga beteendestérningarna hos PD-patienter,
deras epidemiologi, kliniska egenskaper, riskfak-
torer, neuroavbildningsfynd, patofysiologiska
bakgrunder och behandlingsalternativ fér dessa
skadliga lesioner.

Kalla: Kurt A Jellinger, Behavioral disorders in

Parkinson disease: current view, J Neural Transm
(Vienna) 2025 Feb;132(2):169-201.
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Djupare forstaelse

av synhallucinationer
bidrar till forbattring
av behandlings-
strategier

Synhallucinationer ar ett vanligt icke-motoriskt
inslag i Parkinsons sjukdom och har associerats
med accelererad kognitiv férsamring, 6kad dod-
lighet och tidig institutionalisering. Trots deras
prevalens och negativa inverkan pa patientresultat
ar repertoaren av behandlingar som syftar till att
atgarda detta besviarande symptom begransad.
Under de senaste tva decennierna har betydande
bidrag gjorts for att avsldja de patologiska och
funktionella mekanismerna for visuella hallucina-
tioner, vilket fort oss narmare utvecklingen av en
omfattande neurobiologisk ram. Konvergenta
bevis tyder nu pa att degeneration inom det cen-

trala kolinerga systemet kan spela en betydande
roll i uppkomsten och utvecklingen av visuella
hallucinationer. Har beskriver forskarna hur
kolinerg dysfunktion kan fungera som ett potenti-
ellt férenande neurobiologiskt substrat som ligger
till grund for den multifaktoriella och dynamiska
naturen hos visuella hallucinationer. Med utgang-
spunkt i tidigare teoretiska modeller utforskar de
deninverkan som férandringar i kolinerg neuro-
transmission har pa de kognitiva kdrnprocesser-
na som ar relevanta for onormala perceptuella
upplevelser. De avslutar med att betona att en
djupare forstaelse av kolinerg neurobiologi och
individuell patofysiologi kan bidra till att forbat-
tra etablerade och framvaxande behandlings-
strategier for hantering av synhallucinationer

och psykotiska symptom vid Parkinsons sjukdom.

Kalla: Anna Ignatavicius et al., Visual hallucinations
in Parkinson'’s disease: spotlight on central cholinergic
dysfunction, Brain 2025 Feb 3;148(2):376-393.
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ATERSKAPA FORLORAD FUNKTION

Ny genterapi kan motverka Parkinson

FORSKNING MED STOD FRAN PARKINSONFONDEN

Centrala nervsystemets begriansade kapacitet fér
lakning av skador har stimulerat till omfattande
forskning for att hitta nya terapeutiska strategier
vid hjarnskador. Eftersom generna for manga till-
vaxtfaktorer och neurotransmittorsyntetiserande
proteiner ar kanda, 6ppnas mdjligheten att forsoka
rekonstruera neuronala natverk efter skada med
hjalp av gendverforing. Man har beraknat att det
finns minst 20 000 patienter med Parkinsons sjuk-
dom i Sverige och varje ar diagnostiseras ca 2000
nya fall, vilket innebar att Parkinsons sjukdom ar
den nast vanligaste neurodegenerativa sjukdomen
efter Alzheimers sjukdom. Manga av Parkinson-
patienterna upplever svara biverkningar av med-
icineringen och efter ett antal ar kan dessa vara
mer invalidiserande an sjalva sjukdomen.

Det finns alltsa ett stort behov att vidare utveckla
behandlingen av Parkinsons sjukdom. Forskarna
kommer att arbeta med att utveckla nya metoder
for éverforing av gener som kodar for av tillvaxt-

Foto: iStock by Getty Images

faktorer som kan motverka Parkinsons sjukdom.
Vidare kommer de att underséka om de kan gora
den Parkinsonssjuka hjarnan mer mottaglig for till-
vaxtfaktorer, sa att man kanske kan slippa anvan-
da sa hoga doser. Genterapifaltet har utvecklats
mycket snabbt under de senaste aren. Trots det
faktum att manga forskargrupper har varit aktiva
i faltet under denna tid, ar manga grundlaggan-
de problem oldsta. Det finns dock redan kliniska
forsok med genterapi mot Parkinsons sjukdom
vilket visar pa att teknologin har utvecklats fran
att vara science fiction till att varaen del av den
framtida kliniska verkligheten. Detta faktum
understryker dven hur viktig utvecklingen av nya,
effektiva metoder for gendverforing samt kritisk,
systematisk analys av resultaten ar.

Cecilia Lundberg, Lunds universitet, BMC, Lund, har
erhdllit 350 000 kronor fran Parkinsonfonden, for
projektet "Development of in vivo gene therapy meth-
ods to treat Parkinson’s disease”.
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Nya ron om hjarn-
forandringar

Forskare vid Karolinska Institutet har nyligen
presenterat nya ron om hjarnférandringar vid
Parkinsons sjukdom, med hjalp av avancerade
avbildningstekniker. Forskningen fokuserade
pa reaktiv astroglios, en process som involverar
forandringar i hjarnceller som kallas astrocyter.
Dessa forandringar tros spela en betydande roll
i utvecklingen av Parkinsons sjukdom.

Reaktiv astroglios ar ett svar fran astrocyter pa
hjarnskada och inflammation. Trots dess betydelse
ar rollen av reaktiv astroglios vid Parkinsons
sjukdom inte val forstadd pa grund av bristen pa
specifika biomarkorer. Nyligen utvecklade hjarn-
avbildningstracers, BU99008 och Deprenyl, kan
hjalpa till att visualisera dessa forandringar. Dessa
tracers har dock inte tidigare studerats grundligt
vid Parkinsons sjukdom.

Forskarteamet, lett av Amit Kumar fran institu-
tionen for neurobiologi, vardvetenskap och sam-
hélle, undersdkte hjarnvavnad fran Parkinson-
patienter och friska individer. De anvande tekniker
som radioligandbindning och postmortem hjarn-
avbildning for att studera hur BU99008 och
Deprenyl binder till astrocyter. Detta gjorde det
moijligt for dem att observera reaktiva astrocyter i
olika hjarnregioner.
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Studien visade att BU99008 och Deprenyl upp-
visade distinkta bindningsmaonster i hjarnorna hos
Parkinsonpatienter jamfort med friska kontroller.
Detta innebar att dessa tracers kan kartlagga
omraden med reaktiv astroglios. Forskarna obser-
verade ocksa betydande férandringar i astro-
cytiska markorer och celluldra processer i hjarn-
orna hos Parkinsonpatienter.

Genom att anvianda dessa nya tracers kan forskar-
na nu studera dessa forandringar i storre detalj,
vilket kan leda till nya diagnostiska interventioner

och behandlingar.

Kalla: Karolinska Institutet.
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Bilaterala lesioner av
de basala ganglierna

Bilaterala lesioner (snitt i hjarnan) av de basala
ganglierna med termokoagulering eller stralning
for att forbattra tremor, bradykinesi och stelhet
hos personer med Parkinsons sjukdom (PD), har
utforts med borjan for flera decennier sedan,
sarskilt nar levodopa-kirurgi och djup hjarnstimul-
ering (DBS) inte var tillgangliga. Pa grund av oklara
ovriga fordelar jamfort med ensidig lesion, och
dessutom bevisen pa 6kade bilaterala komplika-
tioner, 6vergavs bilaterala lesioner i princip i slutet
av 1900-talet. Darfor har DBS blivit standardpro-
ceduren for att behandla PD. Magnetic resonance
imaging-guided focused ultrasound (MRgFUS) ar
en framvaxande teknik utan snitt som anvands for
att producera terapeutisk hjarnablation (hjarn-
kirurgi). De positiva erfarenheterna av unilateral
MRgFUS-ablation fér PD, tillsammans med de
prelimindra gynnsamma resultaten av bilateral
talamus MRgFUS for essentiell tremor, 6kar
mojligheten att sd smaningom aterinfdra bilateral
lesion i hanteringen av PD-motoriska egenskaper.
Denna majlighet har hittills endast prévats i ett
fatal mindre studier. Den héar artikeln granskar
bevisen for bilateral lesion av basalganglierna for
att behandla PD, och utvecklar aktuella luckor,
kontroverser och perspektiv pa de olika tillgang-
liga neurokirurgiska procedurerna och specifikt
for MRgFUS-ablation.

Kalla: Maria C Rodriguez-Oroz et al., d, Bilateral Le-
sions in Parkinson’s Disease: Gaps and Controversies,
Mov Disord 2025 Feb;40(2):231-240.

DBS i vaket respektive
sovande tillstand

Djup hjarnstimulering (DBS) har blivit en effektiv
och séker behandling for patienter med Parkinsons
sjukdom (PD) som inte svarar pa konventionella
behandlingar. Med den vaxande mangden littera-
tur om anvandningen av DBS vid olika rérelse-
storningar, finns det fortfarande kontroverser

om att utféra vaken eller sovande DBS. Denna
systematiska 6versikt ger den mest omfattande
genomgangen av litteraturen och jamfor de tva
teknikerna fran olika aspekter i detalj.

Alla studier som jamférde alla aspekter av sémn-
och vaken-DBS inkluderades.

Trettioen studier med 2563 PD-patienter
inkluderades. Totalt 1423 patienter genomgick
somn-DBS. De tva grupperna var jamforbara
med avseende pa deras baslinjeegenskaper.
Uppfoljningen strackte sig fran 3 till 60 manader.

De tva DBS-teknikerna var jamférbara nar det
géller forbattringar av motoriska symptom och
levodopakvivalenta dagliga doser. S6mntekniken
visade dock nagot battre forbattringar av Mattis
Dementia Rating Scale och Parkinsons Disease
Questionnaire poang. Sdmntekniken var asso-
cierad med fler kirurgiska biverkningar, medan
pneumocephalus och psykologiska stérningar
sasom humor, affekt och kognitiva storningar var
vanligare i vakentekniken. Undergruppsanalyser
avsl6jade inga signifikanta skillnader i resultat
mellan sovande och vaken DBS nar de kategorise-
rades efter malinriktade hjarnkarnor, anvandning
av intraoperativ eller preoperativ avbildning och
om mikroelektrodinspelningar anvandes.
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Dessa fynd tyder pa jamforbara kliniska resultat
mellan de tva DBS-metoderna. De tva metoderna
hade sina framtradande skillnader gallande specifi-
ka biverkningar. Beslutet att utféra vaken eller
sovande DBS bor baseras pa patientens preferens-
er, kirurgens erfarenhet, tillgdngen till avancerad
intraoperativ bildbehandling och patientens toler-
ans for specifika biverkningar.

Kalla: Seyed Farzad Maroufi et al., Awake versus
asleep deep brain stimulation for Parkinson’s disease:
a comprehensive systematic review and meta-analy-
sis, J Neurosurg. 2024 Aug 16;142(2):324-338.
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BROMSA SJUKDOMEN

Foto: Tove Smeds, Lunds Universitet

Kan diabetesmediciner skydda hjarnan
vid Parkinsons sjukdom?

FORSKNING MED STOD FRAN PARKINSONFONDEN

Foérhojda blodsockervarden verkar bidra till ett
snabbare sjukdomsférlopp vid Parkinsons sjukdom
(PD). Numera ar diabetes en erkand riskfaktor for
PD. Exakt hur forhojt blodsockervarden forsam-
rar sjukdomen ar oklart. Intressant nog sa finns

det blodkarlsférandringar i hjarnan bade vid PD
och diabetes. Omkring 644 km blodkarl forsorjer
hjarnan med blod och férser nervcellerna med
syre och naring, samtidigt som skadliga produkter
forslas bort. En skada pa dessa blodkarl och deras
barriar (blod-hjarn barridren) férandrar hjarnans
mikromiljé och leder till nervcellsskada och inflam-
mation.

Hittills har forskarna demonstrerat att forhojt
blodsockervarden i djurmodeller av PD leder till
forvarrade symptom, samt blodkarlsférandring-
ar och en 6kad genomslapplighet av hjarnans
blodkarl i djurmodeller av Parkinsons sjukdom.

De undersoker nu om antidiabetiska lakemedel
kan paverka genomslapplighet av hjarnans blod-
kérl vid PD. | modeller av PD och diabetes typ 2
undersoker de om ett antidiabetisk lakemedel,
Glimepiride, kan aterstalla blodkarlens funktion
och forbattra sjukdomsforloppet. Deras forskning
belyser viktiga fragor for patienter med Parkin-
sons sjukdom och vi hoppas att 6kad kunskap om
sammanhanget mellan metabola sjukdomar och
neurodegeneration kan 6ppna for att satsa pa nya
strategier hur man kan behandla eller férebygga
dessa sjukdomar.

Gesine Paul-Visse: Lunds universitet, BMC, Lund,
har erhdllit 350 000 kronor frdn Parkinsonfonden,
for projektet ” Modulation of disease progression in
Parkinson’s disease: The impact of diabetes and drug
interventions targeting the brain vascular niche”.
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Aktuellt om
forskning och framtida
prioriteringar

Parkinsons sjukdom (PD) &r den snabbast viaxande
neurologiska sjukdomen globalt och utgor bety-
dande hanteringsutmaningar pa grund av progres-
siv funktionsnedsattning, uppkomst av levodopa-
-resistenta symptom och behandlingsrelaterade
komplikationer. | denna éversyn undersoker
forskarna det aktuella laget for forskningen om
PD-terapier och skisserar framtida prioriteringar
for att framja var forstaelse och behandling av
sjukdomen. De identifierade tva huvudsakliga
forskningsprioriteringar for de kommande aren:
for det forsta att bromsa utvecklingen av sjuk-
domen genom integrering av kansliga biomarkdrer
och riktade biologiska terapier, och fér det andra
att forbattra befintliga symptomatiska behand-
lingar, som omfattar kirurgiska och infusionstera-
pier, med malet att skjuta upp komplikationer och
forbattra langsiktig patienthantering. Vagen mot
sjukdomsmodifiering hindras av den mangfacet-
terade patofysiologin och olika mekanismer som
ligger bakom PD.

Pagdende studier ar inriktade pa a-synuklein-
aggregation, kompletterat med anstrangningar for
att ta itu med specifika vagar associerade med de
mindre vanliga genetiska formerna av sjukdomen.
Framgangen for dessa anstrangningar ar beroen-
de av att etablera robusta slutpunkter, inforliva
teknologi och identifiera tillforlitliga biomarkorer
for tidig diagnos och kontinuerlig 6vervakning av
sjukdomsprogression. | samband med symptom-
atisk behandling bor fokus flyttas mot att forfina
befintliga metoder och framja utvecklingen av
nya terapeutiska strategier som riktar sig mot

levodopa-resistenta symptom och kliniska mani-
festationer som avsevart forsamrar livskvaliteten.

Kalla: Fabrizio Stocchi et al., Parkinson disease ther-
apy: current strategies and future research priorities,
Nat Rev Neurol. 2024 Dec;20(12):695-707.

Subtyper vid
Parkinsons sjukdom

Parkinsons sjukdom (PD) &r en komplex neuro-
degenerativ sjukdom med betydande hetero-
genitet i sjukdomspresentation och progression.
Identifiering av subtyper ar fortfarande en hogsta
prioritet inom omradet for PD klinisk forskning.
Flera PD-subtyper har identifierats. Motoriska
subtyper ar den vanligaste empiriska subtypen

i bade forskning och klinisk miljo. Begreppet
icke-motoriska symptom (NMS) subtyper &r rela-
tivt nytt och mindre val studerat. Mild kognitiv
funktionsnedséattning (MCI) ar en av de vanligaste
NMS-subtyperna av PD. Datadriven subtypning
ar ett hypotesfritt tillvagagangssatt som definier-
ar sjukdomsfenotyper genom en omfattande
utvardering av multidimensionell data. | den har
sammanstallningen sammanfattar forskarna
huvuddragen for de olika PD-subtyperna: fran
hypotesdrivna undertyper till datadrivna under-
typer. NMS och datadrivna subtyper ar fort-
farande inte val forstadda, sarskilt nar det galler
biomarkdrer och progressionskarakterisering.
Framtida PD-subtypning baserad pa specifika
biologiska tillverkare kommer att géra det mojligt
att battre reflektera den underliggande pato-
fysiologiska grunden och forbattra sékandet efter
specifika terapeutiska mal. Malet ar att utveckla
en enkel algoritm for att subtypa PD-patienter i

Parkinsonfonden - Nyhetsbrev 11



ett tidigt stadium av PD som kommer att méjlig-
gora god prognosticering av deras sjukdomsfor-
lopp, riktade terapier som ska levereras och pro-
aktivt forebyggande av komplikationer. Att forsta
PD-subtyper och heterogenitet kommer ocksa att
vagleda framtida design av kliniska prévningar och
hjalpa lakare att battre hantera PD-patienter som
kommer att moéjliggora riktad sjukdomsoévervak-
ning och personlig behandling.

Kalla: Xiao Deng et al., Parkinson’s disease subtypes:
Approaches and clinical implications, Parkinsonism
Relat Disord. 2025 Jan:130:107208.

Safinamid for lindring
av smartbordan
vid Parkinson

Smarta forsummas ofta vid Parkinsons sjukdom
(PD), aven om det paverkar de flesta PD-patienter.
Medan mekanismen fér smarta vid PD fortfarande
studeras, har olika farmakologiska, intervention-
ella och alternativa behandlingsalternativ erbju-
dits for smartlindring. Safinamid, ett nyligen
godkant lakemedel for PD, har visat lovande
resultat for att mildra smarta hos patienter med
PD. Flera kliniska studier rapporterar férandringar
i smartpoang hos PD-patienter som behandlats
med safinamid, men dessa har inte systematiskt
sammanfattats. Darfor var forskarnas framsta mal
att utfora en systematisk dversikt och statistisk
analys av relevanta studier.

En systematisk s6kning av studier genomférdes
med hjalp av fyra databaser: Pubmed, Cochrane
Library, Google Scholar och Scopus. De nio inklud-
erade randomiserade kontrollerade studierna
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gav inte tillrackliga data fér en metaanalys; darfoér
genomfdrde de en kvalitativ systematisk gransk-
ning. Forskarnas resultat tyder pa att safinamid

i en daglig dos pa 100 mg ar mer effektiv for att
behandla PD-smaérta an for 50 mg. Dessutom var
minskningen av fluktuationsrelaterad smarta och
smarta frdn 6dem mer konsekvent vid behandling
med safinamid jamfort med andra PD-smarta-
typer. De foreslog dven en verkningsmekanism for
safinamid pa smartbehandling i hjarnan, som boér
utforskas mer i detalj i framtida studier.

Kliniska bevis tyder pa att safinamid kan vara
sarskilt fordelaktigt for PD-patienter som upp-
lever fluktuationsrelaterad sméarta och smarta
fran 6dem, eftersom dessa subtyper av smarta
visade storre forbattring jamfoért med andra typer
av smarta. Baserat pa resultaten av de inkluder-
ade studierna verkar safinamid lindra den totala
smartbordan. Bristen pa tillrdckliga data for att
genomfdra en metaanalys visar dock behovet av
framtida studier for att rapportera genomsnittliga
smartpoang och deras standardavvikelser.

Kalla: D Abilashimova et al., Safinamide for pain

management in patients with Parkinson’s disease, Rev
Neurol (Paris). 2025 Jan-Feb;181(1-2):11-20.
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@ Parkinsonfonden

Vi arbetar for ett battre liv med Parkinsons sjukdom.

Varje bidrag ar ett stdd till svensk Parkinsonforskning.

Folj oss pa Facebook och LinkedIn.
Du kan aven ldsa mer om vara projekt pd www.parkinsonfonden.se
Parkinsonfonden, Box 24217, 104 51 Stockholm

Tel: 010- 332 2262, e-post: info@parkinsonfonden.se
Plusgiro: 900794-9, Bankgiro: 900-7949, Swish: 123 900 79 49
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