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Parkinsonin tauti on yleinen ja eteneva keskushermoston rappeumasairaus. Do-
paminergisen jarjestelman vaurio aiheuttaa taudin tunnusoireet, joita ovat vapina,
rigiditeetti, hypokinesia ja tasapainon hairiot. Taudin patogeneesiin kuuluu myos
muiden valittdjaaineradastojen vaurioituminen seka Lewyn kappaleiden kertymi-
nen aivokudokseen, minka takia eriasteiset kognitiiviset oireet ovat Parkinsonin
taudissa yleisia.

Parkinsonin taudin dementian diagnoosin saa noin joka neljas Parkinson potilas.
Siina tyypillisia kliinisia piirteitd ovat tarkkaavuuden ja toiminnanohjauksen hai-
riot, muistiongelmat, avaruudellisen hahmottamisen haasteet, persoonallisuuden
muutokset ja nakohallusinaatiot. Aiemmissa tutkimuksissa on havaittu, etta kor-
kea ika seka vaikea-asteinen ja hypokineettis-rigidipainotteinen Parkinsonin tau-
din oirekuva altistavat dementiatasoiselle kognition heikkenemiselle.

Tassa retrospektiivisessa aineistotutkimuksessa oli tavoitteena selvittaa, missa
vaiheessa Parkinsonin taudissa kehittyy muistioireita ja miten niiden kehittyminen
vaikuttaa sairauden ennusteeseen. Lisaksi tavoitteena oli I0ytaa tekijoita, joiden
esiintyminen oirekuvassa ennakoisi myohempia muistioireita ja dementiaa.

Tutkimuksen tulokset olivat linjassa aiemman kirjallisuuden kanssa, ja ne osoitti-
vat ian seka motoristen oireiden vaikeusasteen vaikuttavan muistisairauden puh-
keamisen todennakoisyyteen. Lisaksi havaittiin, etta harhat ja mielialaoireet altis-
tavat muistisairaudelle. Kuitenkaan tilastollista yhteytta eri motoristen oireiden ja
muistisairauden kehittymisen valilla ei havaittu, mika todennakdoisesti johtuu ra-
jallisesta mahdollisuudesta tyypittaa potilaita Parkinsonin taudin eri alatyyppeihin
aineiston pohjalta.

Vaeston ikaantyessa Parkinson -potilaiden seka& muistisairaiden maara kasvaa,
joten Parkinsonin taudin etenemisen ennakointi ja kognitio-ongelmien oikea diag-
nostiikka ovat entista tarkeampia. Tama tutkimus pyrkii tuomaan lisatietoa aihee-
seen liittyen.

Avainsanat: Parkinsonin tauti, Parkinsonin taudin dementia, Hoehn & Yahr -
asteikko, vapina, hypokinesia, rigiditeetti.

Taman julkaisun alkuperaisyys on tarkastettu Turnitin Originality Check -ohjel-
malla.
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1. JOHDANTO

1.1 Parkinsonin tauti

Parkinsonin tauti (PT) on yleinen ja eteneva keskushermoston rappeumasairaus
(1), joka johtuu nigrostriataalisen radaston dopaminergisten aksonien asteittai-
sesta tuhoutumisesta viela suurelta osin tuntemattomista syista. Substantia
nigran hermosolut tuottavat dopamiinia, jolla on tarkea rooli basaaliganglioiden
toiminnassa ja erityisesti motoristen toimintojen saatelyssa. (2)

Parkinsonin taudin neuropatologiaan kuuluu dopamiinia tuottavien hermosolujen
tuhoutuminen seka hermosolujen sisaan kertyvat Lewyn kappaleet (3), jotka ovat
alfasynukleiinia ja ubikitiinia sisaltavia eosinofiilisia rakenteita (4). Parkinsonin
taudin patofysiologia ja oirekuva kuitenkin osittain vaihtelevat potilaiden valilla, ja
tauti voidaan jakaa erilaisiin alatyyppeihin motorisen oirekuvan, sairastumisian,
genetiikan ja ei-motoristen oireiden mukaan. Tassa raportissa keskitytaan erityi-
sesti Parkinsonin taudin dementiaa aiheuttavaan alatyyppiin.

Parkinson-potilailla havaitaan muutoksia dopaminergisen jarjestelman lisaksi
myO0s muissa aivojen valittajaainejarjestelmissa, kuten kolinergisessa, serotoner-
gisessa ja noradrenergisessa jarjestelmassa (3). Eri valittajaainejarjestelmiin pai-
nottuvat vauriot selittavat Parkinsonin taudin erilaisia ei-motorisia oirekuvia (5).
Esimerkiksi muistiprosesseissa tarkea kolinerginen jarjestelma heikkenee enem-

man Parkinsonin taudin dementiassa kuin Parkinsonin taudissa (3,5).

Parkinsonin taudin diagnoosi perustuu kliiniseen taudinkuvaan, jonka tulee sisal-
taa vahintaan kaksi taudin keskeistd motorista oiretta (taulukko 1). Diagnoosin
apuna kaytetaan United Kingdom Parkinson's Disease Society Brain Bank -kri-
teereita (1). Kolmiportaisten kriteerien mukaan diagnoosin asettaminen edellyttaa
bradykinesian lisaksi rigiditeetin, lepovapinan tai ilman muuta selkeaa syyta esiin-
tyvan tasapainon heikentyman esiintymista oireistossa. Niissd on huomioitu
my0s taudin poissulkukriteerit ja diagnoosia tukevat seikat, esimerkiksi levodo-
pavaste ja eteneva taudinkuva (20). Dopamiinijarjestelman PET- ja SPET-ku-

vantaminen on hyodyllista Parkinsonin taudin ja muiden liikkehairidsairauksien,



kuten laakeparkinsonismin, essentiaalisen vapinan ja epatyypillisten Parkinso-

nismien, varhaisessa erotusdiagnostiikassa. (21)

Maailmanlaajuisesti Parkinsonin tautia sairastaa noin 6 miljoonaa ihmista, ja Suo-
messa noin 18 000 henkildlla oli erityiskorvausoikeus taudin laakitykseen vuonna
2021 (6). Motoriset oireet alkavat useimmiten 50—70 vuoden iassa, ja tarkein tau-
dille altistava riskitekija onkin ika (7). Parkinsonin tauti ja erityisesti sen non-mo-
toriset oireet, kuten masennus, kognition heikentyma seka uni-valverytmin hai-

riot, vaikuttavat laaja-alaisesti potilaan elamanlaatuun ja toimintakykyyn (19).

Tutkimuksen avulla voidaan paremmin tunnistaa Parkinsonin taudin erilaiset ala-
tyypit seka non-motoriset oireet ja raataldida hoito potilaan yksildllisen oirekuvan
mukaiseksi. Tama helpottaa oikean laakityksen ja hoitolinjan valinnassa, mika
puolestaan auttaa yllapitamaan potilaan tyo- ja toimintakykya seka elamanlaatua
pidempaan.

1.2 Oireet

Parkinsonin tauti on yleensa hitaasti eteneva sairaus, jonka ensioireet voivat olla
epaspesifisia. Premotorisia oireita, kuten vasymysta, masennusta, hajuaistin
heikkenemista, ummetusta, kirjoittamisen vaikeutumista seka unenaikaisia kay-
toshairioita voi ilmeta jo vuosia ennen tyypillisten motoristen oireiden alkamista.
Naita puolestaan ovat lepovapina, rigiditeetti eli lihasjaykkyys, hypokinesia eli liik-
keiden hitaus seka tasapainon saatelyn hairio. Oireisto alkaa yleensa toispuolei-

sena. (8) Tyypillisia Parkinsonin taudin 16ydoksia on kuvattu taulukossa 1.

Motoristen oireiden etenemisnopeus riippuu useista tekijoista. On todettu, etta
korkea ika sairastumishetkella, vapinan puuttuminen, tasapainon hairiét, hypo-
kineettis-rigidipainotteinen taudinkuva, kavelyvaikeudet ja huono vaste levodopa-
laakitykseen ennustavat tavallista vaikeampaa ja nopeammin etenevaa tautimuo-
toa. (1)

Hermosolujen tuhoa tapahtuu laajasti my6s muissa hermoston osissa, mika ai-
heuttaa taudille tyypillisen ei-motorisen oireiston. Tavallisimpia ei-motorisia oi-
reita ovat depressio, kognition muutokset, unihairiot, harhat ja hajuaistin heikke-
neminen. (1) Autonomisen hermoston hairi6ita, kuten ortostaattista hypotoniaa,



virtsarakon toimintahairioita ja libidon laskua ilmenee lahes kaikilla Parkinson-

potilailla jossain vaiheessa. (8) Lisaksi Parkinsonin taudin laakehoidossa kaytetyt

dopamiiniagonistit voivat aiheuttaa impulsiivis-kompulsiivisia hairidita (1).

Parkinsonin tauti altistaa kognition heikentymalle, ja tautia sairastavilla etenevien

tiedonkasittelyoireiden esiintyvyys on 4—6 kertaa suurempi normaalivaestoon

verrattuna (11). Jo taudin diagnosoimisvaiheessa 10-20 %:lla potilaista ilmenee

lievia kognition heikkenemisen merkkeja, tavallisimpana esimerkkina bradyfrenia

eli hidastunut ajatuksenkulku (3,8). Dementiatasoisen kognition laskun riski kas-

vaa sairauden edetessa, ja kahdeksan vuotta Parkinsonin tautia sairastaneista jo

noin puolella on dementia (3). Erityisesti hypokineettis-rigidinen taudinkuva ja va-

pinan puuttuminen lisaavat riskia kognition hairidille (5).

Taulukko 1. Parkinsonin taudin 16yddksia. Mukailtu (8).
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1.2.1 Motoriset oireet

Suuri osa Parkinsonin taudin motorisista oireista selittyy dopamiinivajeella. Ter-
veissa aivoissa dopamiinia tuotetaan substantia nigrassa, josta lahtee dopamii-
nineuronien aksoneita tyvitumakkeisiin. Tyvitumakkeilla on tarkea rooli liikkeen
aikaansaamisessa, epatoivottujen liikkeiden estossa, tasapainon ja lihastonuk-
sen saatelyssa, kognitiivisissa prosesseissa, emootioissa, seka motivaation ja
tarkkaavuuden suuntaamisessa. Dopamiinia tarvitaan, jotta edella mainitut pro-
sessit olisivat sujuvia ja tarkoituksenmukaisia. Parkinsonin taudissa dopamii-

nivaje hairitsee naita toimintoja ja johtaa siten taudille tyypilliseen oirekuvaan. (2)

Noin 75 %:lla Parkinson-potilaista tavataan levossa esiintyvaa, pillerinpydrittajan
vapinaksi kutsuttua vapinaa, joka ilmenee yleensa aluksi vain yhdessa raajassa
tai toispuoleisesti raajojen distaaliosissa. MyOs paan alueella voi olla vapinaa (8).
Vapinapainotteista Parkinsonin tautia tavataan noin 8 %:lla potilaista, ja heilla
tauti etenee usein hitaammin ja siihen liittyy vahemman toimintakykya heikenta-
via ei-motorisia oireita kuin muihin Parkinson alatyyppeihin (16).

Lihastonuksen kohoaminen Parkinsonin taudin yhteydessa johtaa patologiseen
jaykkyyteen, rigiditeettiin, joka voi olla hammasratasmaista eli nykivaa tai lyijyput-
kimaista eli tasaista (8). Usein liikkeen jaykkyys ja hitaus liittyvat toisiinsa. Hypo-
kinesia ilmenee liikkeen aloittamisen vaikeutena, askelpituuden lyhentymisena ja
myotaliikkeiden vahentymisena. Silmien rapyttely vahenee, kasvot muuttuvat il-
meettomiksi, kasiala pienenee ja puheaani hiljentyy. (8) Hypokineettis-rigidipai-
notteinen Parkinsonin taudin alatyyppi lisda kognition heikentymisen riskia ja on
yhteydessa nopeampaan motorisen toimintakyvyn heikkenemiseen (5).

Parkinsonin taudin edetessa potilaan asento kaantyy etukumaraan ja tasapaino
heikkenee. Kavelyssa voi tapahtua jahmettymisia, ja toisaalta likkeelle paasty-
aan potilaan voi olla vaikea kontrolloida kavelynopeuttaan (8). Nama tekijat yh-
dessa aivojen tasapainoa ja asentoa saatelevien jarjestelmien rappeutumisen

kanssa altistavat kaatumisille (1).



Parkinsonin taudin etenemista, vaikeusastetta, motorisia oireita ja elamanlaatua
voidaan arvioida viisiportaisella Hoehnin ja Yahrin asteikolla (taulukko 2). As-
teikko erottaa toisistaan toispuoleiset ja molemminpuoliset oireet seka tasapai-
non hairiot. Asteikko ei ota huomioon levodopa-laakitykseen liittyvia motorisia ti-
lanvaihteluita (9).

Taulukko 2. Viisiportainen Hoehn ja Yahr -asteikko. Mukailtu (10).
Taso 1 Toispuoleinen oireisto.

Taso 2 Molemminpuolinen oireisto ilman tasapainovaikeuksia.

Lieva tai kohtalainen molemminpuolinen oireisto,

Taso 3

tasapainovaikeuksia, fyysisesti riippumaton.

Vaikeasti invalidisoitunut, pystyy kavelemaan tai seisomaan ilman
Taso 4

apua.
Taso 5 Pyoratuoli- tai vuodepotilas, jos toinen henkild ei auta.

1.3 Parkinsonin taudin dementia

Suomessa on noin 3000 Parkinsonin taudin muistisairautta sairastavaa potilasta
(11). Arvioiden mukaan 60—70 %:lla Parkinson-potilaista esiintyy tiedonkasittelyn
oireita, mutta tautiin liitetyn dementian (PTD) diagnoosin saa noin joka neljas Par-
kinson-potilas (12,13). Kognitiivinen oireisto voi ilmeta jo Parkinsonin taudin al-
kuvaiheessa (14), mutta dementiatasoisen kognition laskun riski lisaantyy Par-
kinsonin taudin edetessa; 20-vuotta sairastaneilla PTD:n esiintyvyys on jo yli 80
%. (3) PTD:lle altistavia ja sita ennustavia tekijoita ovat korkea sairastumisika,
motoristen oireiden vaikeusaste eli korkeampi H&Y luokitus, varhain alkavat
muistioireet, hallusinaatiot, puhevaikeudet, tasapaino- ja kavelyvaikeudet, matala
koulutustaso, masennus seka hypokineettis-rigiditeettipainotteinen taudinkuva ja

vapinan puuttuminen (3).



Parkinsonin taudin dementian tunnuspiirteisiin kuuluu Queen Square Brain Bank
-kriteerien (20) lisaksi useamman kuin yhden kognitiivisen osa-alueen heikenty-
minen, tasonlasku ennen sairautta vallinneelta tasolta seka jokapaivaista selviy-
tymista heikentavat puutosoireet, jotka eivat selity motorisilla tai autonomisilla oi-
reilla (12). PTD-potilailla esiintyy tarkkaavuuden ja toiminnanohjauksen hairigita,
visuospatiaalisten toimintojen seka muistin heikentymista, aloitekyvyttomyytta,
hallusinaatioita, harhaluuloisuutta, masentuneisuutta ja ahdistuneisuutta (12).

Parkinsonin taudin dementian patofysiologia selittyy aivojen kuorikerrokseen ker-
tyvilla, alfasynukleiinia sisaltavilla Lewyn kappaleilla, valittdjaaineradastojen toi-
minnanhairidilla, amyloidipatologialla seka naiden yhdistelmalla (3). Muita mah-
dollisia, tutkimuksen alla olevia mekanismeja dementian taustalla ovat gene-

tiikkka, synapsivauriot, mitokondrioiden toimintahairio ja neuroinflammaatio (15).

Patologisissa tutkimuksissa on havaittu, etta runsas limbinen ja kortikaalinen Le-
wyn kappale patologia on merkittavin yksittainen tekija PTD:n taustalla. Sen li-
saksi amyloidipatologia on tarkea dementian puhkeamiseen myotavaikuttava te-
kija noin joka kolmannella PTD-potilaalla. Lewyn kappale patologian ja amyloidi-
patologian samanaikainen esiintyminen ennnakoi nopeaa ja vaikea-asteista kog-

nition laskua. (15)

Kognitiolle tarkeaan kolinergiseen jarjestelmaan ja asetyylikoliiniesteraasin aktii-
visuuteen kohdistuvat PET-kuvantamistutkimukset osoittavat kolinergisen jarjes-
telman vaurioituvan jo Parkinsonin taudin varhaisessa vaiheessa (15). Parkinso-
nin taudin dementiaa sairastavilla vauriot ovat kuitenkin laaja-alaisempia ja vai-
keampia verrattuna kognitiivisesti toimintakykyisiin tai lievaoireisiin Parkinson-po-
tilaisiin (3). Alentunut kortikaalinen asetyylikoliiniesteraasin aktiivisuus PET-ku-
vantamistutkimuksissa on yhdistetty alentuneeseen kognitiiviseen suoritusky-
kyyn myos potilailla, joilla ei ole diagnosoitu muistisairautta. Kolinergisen jarjes-
telman vauriot korostuivat potilailla, joilla dementia ilmeni Parkinsonin taudin

myohaisemmassa vaiheessa. (15)

Parkinsonin taudin dementian patofysiologiassa ja oirekuvassa on useita paal-
lekkaisyyksia muiden muistisairauksien, kuten Lewyn kappale -taudin, Alzheime-

rin taudin ja vaskulaaristen muistisairauksien kanssa. My0s eri muistisairauksien



samanaikainen esiintyminen potilaalla on mahdollista. (12) Lisaksi rajanveto Par-
kinsonin tautiin liittyvan lievan, keskivaikean ja dementiatasoisen kognition las-
kun valilla on haastavaa. Erotusdiagnostiikka onkin kliininen haaste, mutta oikean
hoitolinjan valinnan kannalta tarkeaa. Siina apuna ovat huolellinen anamneesi,
kliininen neurologinen tutkimus, muistin ja kognition arviointi esimerkiksi CERAD-
tehtavasarjan avulla, neuropsykologinen tutkimus, aivojen kuvantaminen, labo-

ratoriotutkimukset seka erilaiset yleis- ja oiremittarit (12).

Lewyn kappale -taudissa (LKT) esiintyy Parkinsonin taudin tyyppipiirteita, mutta
siind nakoharhat, kaytoshairiot ja merkittava paivittainen oirevaihtelu ovat ylei-
sempia kuin PTD:ssa (12,15). Parkinsonin taudin dementia voidaan todeta, kun
muistisairaus ilmenee vahintaan vuosi Parkinsonin taudin motoristen oireiden jal-
keen. Jos dementia iimenee ennen taudin motoristen oireiden alkamista, tai aikaa
motoristen oireiden alkamisesta kuluu alle vuosi, maaritelman mukainen diag-

noosi on Lewyn kappale -tauti. (15)

Parkinsonin taudin muistisairautta sairastavista 30-70 %:lla on havaittu Al-
zheimer-patologiaa. Parkinsonin taudissa kognitiivinen oireisto painottuu toimin-
nanohjauksen ja tarkkaavuuden ongelmiin, kun taas Alzheimerin taudille tyypil-
listd on tapahtumamuistin heikkeneminen. Mikali Parkinson-potilaalla ilmenee
merkittavaa tapahtuma- eli episodisen muistin heikkenemista, se indikoi saman-

aikaista Alzheimerin tautia. (12)

Vaskulaarisessa dementiassa saattaa ilmeta Parkinson-tyyppista kavelya ja ta-
sapaino-ongelmia. PTD:sta poiketen vaskulaariseen demientiaan liittyy kuitenkin
aivojen CT- tai MRI-kuvantamistutkimuksilla havaittavia aivoverenkiertosairau-
teen viittaavia muutoksia. Magneettikuvausta ja toiminnallisia aivokuvauksia kay-
tetdadn myods PTD:n ja otsa-ohimolohkorappeumien erotusdiagnostiikassa.
Vaikka niiden oirekuva ja patofysiologia eroavat yleensa PTD:sta, noin 30 %:lla
otsa-ohimolohkorappeumaa sairastavista todetaan parkinsonismiin sopivia I0y-
doksia. (12)
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2. TARKOITUS JA TAVOITTEET

Taman retrospektiivisen rekisteritutkimuksen tavoitteena on selvittaa, missa vai-
heessa Parkinsonin taudissa kehittyy muistioireita ja miten niiden kehittyminen
vaikuttaa sairauden ennusteeseen. Lisaksi tavoitteena on etsia tekijoita, kuten
tietynlaisia oireita, jotka ennakoisivat muistioireita ja/tai Parkinsonin taudin de-

mentiaa.
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3.AINEISTO JA MENETELMAT

Tutkimuksen aineisto kerattiin Uranus-potilastietojarjestelmasta Pirkanmaan hy-
vinvointialueen potilaista, ja tutkimukseen valittiin 93 Parkinsonin taudin diagnoo-
sin (G20) saanutta henkil6a. Tutkimuksessa selvitettiin heidan taudinkuvaansa,
erityisesti motoristen ja psyykkisten oireiden, muistioireiden seka dementian

osalta.

Aineistoa kerattiin paasaantoisesti Parkinsonin taudin vuosikontrolleista teh-
dyista kirjauksista, ja niista poimittiin seuraavat parametrit: ika, sukupuoli, Parkin-
sonin taudin diagnoosin asettamisajankohta, sairastumisika ja H&Y-luokitus PT-
diagnoosi-, muistioire ja muistisairausdiagnoosihetkella. Oireista selvitettiin va-
pina, rigiditeetti, hypokinesia, tasapainohairid, mielialaoireet, muistioireet ja har-
hat. Lisaksi selvitettin MoCa ja/tai MMSE pisteet, muistioireiden alkamisajan-
kohta seka potilaan ikd em. hetkella. Muistisairausdiagnooseista eroteltiin Par-
kinsonin taudin dementian diagnoosi, Alzheimer-diagnoosi seka muu muistisai-
rausdiagnoosi. Lisaksi kirjattiin potilaan ika muistisairausdiagnoosin asettamis-
hetkella. Laakityksen osalta selvitettiin Parkinsonin taudin motoristen oireiden
hoidossa kaytettavan levodopan vuorokausiannos seka mahdollinen, kognitio-oi-

reisiin maaratyn asetyylikoliiniesteraasin estajalaakkeen vuorokausiannos.

Aineistosta kerattyjen muuttujien pohjalta muodostettiin uusia muuttujia, joiden
avulla saatiin tietoa Parkinsonin taudin etenemisesta. Tallaisia muuttujia ovat
"muistioireeseen kuluva aika PT-diagnoosista”, "muistisairausdiagnoosiin kuluva
aika PT-diagnoosista” seka "muistisairausdiagnoosiin kuluva aika muistioireen
alkamisesta”, jotka on maaritetty aineistosta keratyn paivamaaradatan pohjalta.
Samalla tavalla laskettiin myds potilaan ika muistioireen ilmenemisvaiheessa ja

muistisairauden diagnosointivaiheessa.

Tutkimuksessa vasteena kaytettiin eriasteisia kognitio-ongelmia. Altisteina tar-
kasteltiin erilaisia motorisia oirekuvia ja H&Y luokituksia, sukupuolta seka ikaa.
Tutkimuksessa ei pystytty huomioimaan elintapojen tai koulutustason vaikutusta
kognitio-ongelmien ilmenemiseen naiden tietojen puuttuessa potilastietokirjauk-

sista.
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lan vaikutusta kognitio-ongelmiin mitattiin Spearmanin korrelaatiotestilla ja Mann-
Whitney U-testilla. Sukupuolen seka eri oireiden vaikutus vastetapahtumaan sel-
vitettiin ristiintaulukoinnin ja khiin nelidtestin avulla. Parkinsonin taudin diagno-
soimisvaiheen Hoehn & Yahr -luokituksen yhteytta myohempiin kognitio-ongel-
miin seka niiden ilmenemiseen kuluvaan aikaan selvitettiin Mann-Whitney U-tes-
tilla, varianssianalyysilla ja Post Hoc -testilla. Tilastoanalyysit suoritettiin IBM

SPSS -ohjelmiston avulla.
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4. TULOKSET

Tutkimusaineistona oli 93 Parkinsonin tautia sairastavaa potilasta, joista. 19:lla

(20,4 %) tutkittavalla oli muistisairausdiagnoosi. Heista 12:lla (63 %) diagnosoitiin

PTD, neljalla Alzheimerin tauti (21 %) ja kolmella (16 %) muu muistisairaus. Nai-

sista muistisairausdiagnoosin oli saanut 9 (19,1 %) ja miehista 10 (21,7 %).

Taulukko 3. Aineiston kuvailu.

Muuttuja Ei muistisairautta Muistisairaus Yht. p
Aineiston koko (n) 74 (79,6 %) 19 (20,4 %) 93 (100 %)
Mediaani-ikd PT:n
. 63,62 (IQR 22,71) 70,60 (IQR 18,54) | 65,07 (IQR 23,12) 0,067
diagnoosihetkella
Miehet (n / %) 36 (48,6 %) 10 (52,6 %) 46 (49,5 %) N.S
Naiset (n / %) 38 (51,4 %) 9 (47,4 %) 47 (50,5) N.S
Muistioireet 27 (36,5 % 19 (100 %) 46 (49,5 %) <0,001
Vapina 57 (77,0 %) 15 (78,9 %) 72 (77,4 %) N.S
Rigiditeetti 72 (97,3 % 19 (100 %) 91 (97,8 %) N.S
Tasapaino-
47 (63,5 %) 12 (63,2 %) 59 (63,4 %) N.S
hairio
Harhat 10 (13,5 %) 11 (57,9 %) 21 (22,6 %) <0,001
Mielialaoireet 19 (25,7 %) 9 (47,4 %) 28 (30,1 %) 0,066
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Spearmanin korrelaatiotestilla selvisi, etta potilaan ika diagnoosihetkella ja muis-
tioireiden ilmaantumiseen kuluva aika ovat tilastollisesti merkitsevalla tavalla (p <
0,05) negatiivisesti korreloituneita. Muistisairausdiagnoosin saaneilla potilailla
G20-diagnoosi asetettiin keskimaarin korkeammalla ialla ja ero oli Iahes tilastolli-
sesti merkitseva (Mann-Whitney U-test, p=0,067). Sukupuoli ei tutkimuksen mu-

kaan vaikuttanut muistisairauden todennakoisyyteen.

Lisaksi tutkittiin Parkinsonin taudin diagnosoimishetkella vallinnutta Hoehn &
Yahr -luokitusta ja sen yhteyttd muistioireisiin seka muistioireisiin kuluvaan ai-
kaan (kuva 1). Mann-Whitney U-testin mukaan H&Y-luokka G20 -diagnoosin
asettamishetkella ei ole tilastollisesti merkitsevasti yhteydessa muistioireiden il-
maantumiseen. Varianssianalyysissa ja Post Hoc testissa kuitenkin selvisi, etta
H&Y-luokkien 1 ja 4 valilla oli tilastollisesti merkitseva ero (p = 0,012) siina ajassa,

joka kului Parkinson-diagnoosista muistioireiden ilmenemiseen.

Kuva 1. Hoehn & Yahr -luokka Parkinsonin taudin diagnoosivaiheessa ja muistioireisiin

kuluva aika vuosina.

Muistioireeseen kuluva aika eri H&Y -luokissa.

20

eeseen kulina aika PT.diagnoosista tvuiosina)

1 2 3 4

HEY -luckka PTin diagnoseimishetkella
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Harhat olivat tilastollisesti merkitsevasti yhteydessa muistioireisiin (p<0,05) ja

muistisairausdiagnoosiin (p<0,001). Mielialaoireilla oli tilastollisesti merkitseva

yhteys muistioireiden ilmenemiseen (p < 0,05) ja lahes tilastollisesti merkitseva

yhteys muistisairausdiagnoosiin (p=0,066). Tasapainohairion vaikutus muistioi-

reiden ilmenemiseen oli lahes tilastollisesti merkitseva (p = 0,087), mutta muisti-

sairausdiagnoosiin silla ei ollut tilastollista merkitsevyytta. Vapina ja rigiditeetti ei-

vat tutkimuksessa lisdnneet muistioireiden tai muistisairauden ilmenemista tilas-

tollisesti merkitsevalla tavalla (taulukko 4).

Taulukko 4. Eri oireiden vaikutus muistisairauden ilmaantuvuuteen.

Oire

Harhat
Muistioire
Vapina
Rigiditeetti
Tasapainohéirié

Mielialaoire

OR (CI95 %)
8,800 (2,847-27,202)
1,704 (1,337-2,171)
1,118 (0,327-3,822)
0,973 (0,937-1,011)
0,985 (0,346-2,801)

2,605 (0,920-7,376)

p-arvo
<0,001
<0,001
0,858
0,469
0,977

0,066
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5.POHDINTA

Tutkimuksessa havaittiin, etta kaikista eniten dementiaa ennustavat harhojen,
mielialaoireiden ja kognitiivisten oireiden esiintyminen taudinkuvassa. Sama on
havaittu myos aiemmissa tutkimuksissa (18). Tassa tutkimuksessa ei kuiten-
kaan kyetty erottelemaan tarkasti eri oireiden aiheuttajaa, minka vuoksi havaitut
syy-seuraussuhteet eivat valttamatta vastaa todellisuutta. Esimerkiksi masen-
nus saattoi olla muistisairauden oire eika niinkaan sille altistava tekija. Harhoja
taas voi esiintya dopamiiniagonistien tai antikolinergisten ladkeaineiden aiheut-
tamana seka itsenaisesti Parkinsonin taudin ja/tai dementian oireena (1). Li-

saksi harhojen ja dementian riskitekijat ovat osin paallekkaisia (1).

Tutkimusaineistossa korkeampi sairastumisika oli yhteydessa kognition heikke-
nemiseen. Mitd nuorempana henkilo sai Parkinsonin taudin diagnoosin, sita pi-

dempi aika kului muistioireen ilmenemiseen. Keskimaarin diagnoosista muistioi-
reiden ilmaantumiseen kului viisi vuotta ja muistisairausdiagnoosiin seitseman

vuotta.

Korkea ika on kirjallisuudenkin valossa suurin dementialle altistava tekija, silla
ajan myota elamanaikaiset riskitekijat kumuloituvat ja altistavat patologisille
muutoksille. lakkailla muistisairauksien tausta on usein monisyinen, minka takia
heilla myds muistioireet ilimenevat nopeammin. (12) 1kaa lukuun ottamatta tutki-
muksessa ei voitu huomioida muiden tunnettujen dementian riskitekijoiden, ku-
ten hyperkolesterolemian, lihavuuden, kuulonaleneman, hypertension ja alhai-
sen koulutustason vaikutusta muistisairauden puhkeamiseen (17). Todennakoi-
sesti nama tekijat myotavaikuttivat muistioireiden ilmenemiseen niilla potilailla,
joilla oli muistisairautta aiheuttava Parkinsonin taudin muoto. Toisaalta muisti-
sairaus saattoi puhjeta myos potilailla, jolla ei ollut Parkinsonin taudin patologi-
asta johtuvaa alttiutta muistisairaudelle.

Monitekijaisen patologian merkitysta dementian taustalla heijastanee myos tut-

kimuksessa havaittu yhteys H&Y-luokituksen seka muistisairausriskin valilla.
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Jos H&Y luokka oli Parkinsonin taudin diagnosoimishetkella 4, muistioireet iime-
nivat noin 12 vuotta nopeammin verrattuna H&Y luokkaan 1. H&Y-luokitusta
taudin diagnosoimisvaiheessa todennakoisesti nostivat Parkinsonin taudin li-
saksi muutkin tekijat, esimerkiksi potilaan sairautta edeltanyt toimintakyky, elin-
tavat seka monisairastavuus ja siihen liittyva laakitys. Laakityksen osalta eten-
kin iakkailla yleisten antikolinergisten ladkeaineiden kaytto voi liittya kognition
alenemaan seka aiheuttaa toimintakyvyn heikkenemista (12).

Tutkimuksessa ei havaittu merkitsevasti korkeampaa muistisairausriskia eri mo-
toristen oirekuvien valilla, vaikka toisaalta kirjallisuudesta tiedetaan esimerkiksi
hypokineettis-rigidipainotteisen oirekuvan altistavan PTD:lle ja kognition hairi-
Oille (5). Tama johtunee siita, ettd Parkinsonin taudin eri alatyyppien maarittami-
nen pelkkien kirjausten perusteella oli mahdotonta, silla lahes kaikilla Parkin-
son-potilailla esiintyy vapinaa tai rigiditeettia ainakin jossain maarin, eika eri oi-

reistojen vallitsevuutta paasty tarkemmin analysoimaan aineistoa kerattaessa.

Tutkimuksen aineisto kerattiin potilastietorekisterista retrospektiivisesti, ja esi-
merkiksi potilaan H&Y-luokitus jouduttiin arvioimaan kirjausten perusteella sen
puuttuessa kliinikon potilasteksteista. Kirjaukset olivat laadultaan ja kattavuudel-
taan heterogeenisia, mika vaikutti tutkimustulosten luotettavuuteen. Aineiston
otoskoko oli melko pieni, 93 tutkittavaa, mika toi omat rajoitteensa tutkimuksen
luotettavuuteen. Tasta huolimatta tutkimuksessa saadut tulokset olivat suurelta

osin linjassa aiemman tutkimusnayton kanssa.

Muistisairauksiin ei ole olemassa parantavaa hoitoa. Tarkeaa olisikin panostaa
muistisairauksien preventioon vahentamalla esimerkiksi kardiovaskulaarisia ris-
keja elamantapahoidon tai laakityksen avulla (12). Parkinsonin taudissa kognitii-
viset oireet ovat kuitenkin taudin neurodegeneratiivisen luonteen vuoksi lahinna
ajan kysymys, minka vuoksi sekundaaripreventio on vaikeaa. Sen sijaan tar-
keaa on oikeellinen ja oireita lievittava laakehoito, antikolinergisen kuorman pur-
kaminen seka riittavat ja oikea-aikaiset toimintakykya tukevat toimet potilaan ar-

keen.

18



KIRJALLISUUTTA

1. Parkinsonin tauti. Kaypa hoito -suositus. Suomalaisen Laakariseuran Du-
odecimin ja Suomen Neurologisen yhdistyksen asettama tyoryhma. Hel-
sinki: Suomalainen Laakariseura Duodecim, 2022 (viitattu 19.06.2025).
Saatavilla internetissa: www.kaypahoito fi

2. Himanen, S-L. (2024). Motoriikan saately 1. Luennot ja luentodiat. Tam-
pereen yliopisto. (viitattu 24.6.2025).

3. Kemppainen N, Bruck A. Kognitiiviset ongelmat ovat yleisia Parkinsonin
taudissa: katsausartikkeli. Suom Laakaril 2022;77 (41):1677-1680. Saa-
tavilla internetissa: https://www.laakarilehti.fi/tieteessa/katsausartik-
keli/kognitiiviset-ongelmat-ovat-yleisia-parkinsonin-taudissa/. (viitattu
24.6.2025).

4. Kaakkola, S. Marttila R. (toim.). Neurologia [online]. Helsinki: Kustannus
Oy Duodecim 2025 (viitattu 29.06.2025). Saatavilla internetissa (vaatii
kayttajatunnuksen. www.oppiportti.fi/op/tunnus. Artikkelin tun-
nus: neu00109.

5. Marras C, Chaudhuri KR, Titova N, Mestre TA. Therapy of Parkinson’s
Disease Subtypes. Neurotherapeutics. 1.10.2020;17(4):1366—77. Viitattu
11.8.2025.

6. Sipila J. O. T, Kaasinen V. Parkinsonin taudin epidemiologia ja ge-
netiikka Suomessa. Laaketieteellinen Aikakauskirja Duodecim
2022;138(16):1377-84. (viitattu 19.06.2025).

7. Kaasinen V. Parkinsonin tauti. Laakarin kasikirja. Kustannus Oy Duo-
decim 2025. Muokattu 27.5.2025. (viitattu 24.6.2025.) Saatavilla internet-
issa (vaatii kayttajatunnuksen) www.terveysportti.fi/dtk/tunnus. Artikkelin
tunnus: ykt00911.

8. Kaakkola, S. Marttila R. (toim.). Neurologia [online]. Helsinki: Kustannus
Oy Duodecim 2025 (viitattu 01.07.2025). Saatavilla internetissa (vaatii
kayttajatunnuksen. www.oppiportti.fi/op/tunnus. Artikkelin tun-
nus: neu000.

9. Aho, R. Setala L. Alaraajapainotteisen lihasvoimaharjoittelun vaikutus
Parkinsonin tautia sairastavan henkilon tasapainoon ja kavelynopeuteen
[opinnaytetyd]. Seingjoen ammattikorkeakoulu, 2017. (viitattu 29.6.2025).
Saatavilla internetissa: https://www.theseus.fi/bitstream/han-
dle/100246717/Setala_Lotta.pdf?sequence=1

10.Clarke CE, Patel S, Ives N, et al.; PD REHAB -yhteistydryman puolesta.
Clinical effectiveness and cost-effectiveness of physiotherapy and occu-

19


http://www.kaypahoito.fi/
https://www.laakarilehti.fi/tieteessa/katsausartikkeli/kognitiiviset-ongelmat-ovat-yleisia-parkinsonin-taudissa/
https://www.laakarilehti.fi/tieteessa/katsausartikkeli/kognitiiviset-ongelmat-ovat-yleisia-parkinsonin-taudissa/
http://www.oppiportti.fi/op/tunnus
http://www.terveysportti.fi/dtk/tunnus
http://www.oppiportti.fi/op/tunnus
https://www.theseus.fi/bitstream/handle/10024/136717/Setala_Lotta.pdf?sequence=1
https://www.theseus.fi/bitstream/handle/10024/136717/Setala_Lotta.pdf?sequence=1

pational therapy versus no therapy in mild to moderate Parkinson’s dis-
ease: laaja satunnaistettu kontrolloitu tutkimus (PD REHAB). Southamp-
ton (Iso-Britannia): NIHR Journals Library; elokuu 2016. (Health Technol-
ogy Assessment, nro. 20.63.) Liite 8, Hoehn and Yahr stages.(viitattu
29.06.2025). Saatavilla internetissa:
https://www.ncbi.nim.nih.gov/books/NBK379751/

11.Erkinjuntti T, Rinne J, Suhonen J, Soininen H, Remes A (toim.). Neurolo-
gia [online]. Helsinki: Kustannus Oy Duodecim 2025 (viitattu 19.06.2025).
Saatavilla internetissa (vaatii kayttajatunnuksen. www.oppiportti.fi/op/tun-
nus. Artikkelin tunnus: neu00159.

12. Muistisairaudet. Kaypa hoito -suositus. Suomalaisen Laakariseuran Duo-
decimin, Societas Gerontologica Fennican, Suomen Geriatrit -
yhdistyksen, Suomen Neurologisen Yhdistyksen, Suomen Psykogeriat-
risen Yhdistyksen ja Suomen Yleislaaketieteen yhdistyksen asettama
tydryhma. Helsinki: Suomalainen Laakariseura Duodecim, 2023 (viitattu
19.06.202). Saatavilla internetissa: www.kaypahoito.fi

13.e Sousa CS, Alarcao J, Martins IP, Ferreira JJ (2022) Frequency of De-
mentia in Parkinson’s Disease: a systematic review and meta-analysis. J
Neurol Sci 432:120077.

14.Martikainen K, Marttila R. Tukitoimet voisivat pidentaa Parkinsonin tautia
sairastavan tyOuraa: katsausartikkeli. Suom Laakaril 2014;69 (22):1649-
1653. Saatavilla internetissa: https://www.laakarilehti.fi/tieteessa/katsau-
sartikkeli/tukitoimet-voisivat-pidentaa-parkinsonin-tautia-sairastavan-
tyouraa/. (viitattu 24.6.2025).

15.Aarsland D, Creese B, Politis M, et al. Cognitive decline in Parkinson dis-
ease. Nat Rev Neurol. 2017;13(4):217-231. doi:10.1038/nrneu-
rol.2017.27. Viitattu 12.8.2025.

16. Abusrair AH, Elsekaily W, Bohlega S. Tremor in Parkinson's Disease:
From Pathophysiology to Advanced Therapies. Tremor Other Hyperkinet
Mov (N Y). 2022;12:29. Julkaistu 13.9.2022. doi:10.5334/tohm.712. Vii-
tattu 11.8.2025.

17.Kivipelto M, Ngandu T, Laatikainen T, Winblad B, Soininen H,
Tuomilehto J. Risk score for the prediction of dementia risk in 20 years
among middle aged people: a longitudinal, population-based study. The
Lancet Neurology. 1. syyskuuta 2006;5(9):735-41.

18.Richmond-Rakerd, L. S., D'Souza, S., Milne, B. J., Caspi, A., & Moffitt, T.
E. (2022). Longitudinal Associations of Mental Disorders With Dementia:
30-Year Analysis of 1.7 Million New Zealand Citizens. JAMA psychia-
try, 79(4), 333-340. https://doi.org/10.1001/jamapsychiatry.2021.4377

19.Seppi K, Weintraub D, Coelho M, et al. The Movement Disorder Society
Evidence-Based Medicine Review Update: Treatments for the non-motor

20


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK379751/
http://www.oppiportti.fi/op/tunnus
http://www.oppiportti.fi/op/tunnus
https://www.laakarilehti.fi/tieteessa/katsausartikkeli/tukitoimet-voisivat-pidentaa-parkinsonin-tautia-sairastavan-tyouraa/
https://www.laakarilehti.fi/tieteessa/katsausartikkeli/tukitoimet-voisivat-pidentaa-parkinsonin-tautia-sairastavan-tyouraa/
https://www.laakarilehti.fi/tieteessa/katsausartikkeli/tukitoimet-voisivat-pidentaa-parkinsonin-tautia-sairastavan-tyouraa/
https://doi.org/10.1001/jamapsychiatry.2021.4377

symptoms of Parkinson's disease. Mov Disord. 2011;26 Suppl 3(0
3):S42-S80. doi:10.1002/mds.23884.

20.Clarke CE, Patel S, Ives N, et al.; on behalf of the PD REHAB Collabora-

21.

tive Group. Clinical effectiveness and cost-effectiveness of physiotherapy
and occupational therapy versus no therapy in mild to moderate Parkin-
son’s disease: a large pragmatic randomised controlled trial (PD RE-
HAB). Southampton (UK): NIHR Journals Library; 2016 Aug. (Health
Technology Assessment, No. 20.63.) Appendix 1, UK Parkinson’s Dis-
ease Society Brain Bank Diagnostic Criteria. (viitattu 22.10.2025) Saa-
tavilla internetissa: https://www.ncbi.nim.nih.gov/books/NBK379754/.

Kokkonen A, Kaasinen V, Jutila L, Tuominen L, Rinne J & Joutsa J. PET
aivosairauksissa. Laaketieteellinen Aikakauskirja Duodecim
2020;136(9):1110-7. (Viitattu 22.10.2025).

Kiitokset Rebekka Ortizille ohjaamisesta.

21


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK379754/

