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Parkinsonin tauti on yleinen ja etenevä keskushermoston rappeumasairaus. Do-
paminergisen järjestelmän vaurio aiheuttaa taudin tunnusoireet, joita ovat vapina, 
rigiditeetti, hypokinesia ja tasapainon häiriöt. Taudin patogeneesiin kuuluu myös 
muiden välittäjäaineradastojen vaurioituminen sekä Lewyn kappaleiden kertymi-
nen aivokudokseen, minkä takia eriasteiset kognitiiviset oireet ovat Parkinsonin 
taudissa yleisiä.  

Parkinsonin taudin dementian diagnoosin saa noin joka neljäs Parkinson potilas. 
Siinä tyypillisiä kliinisiä piirteitä ovat tarkkaavuuden ja toiminnanohjauksen häi-
riöt, muistiongelmat, avaruudellisen hahmottamisen haasteet, persoonallisuuden 
muutokset ja näköhallusinaatiot. Aiemmissa tutkimuksissa on havaittu, että kor-
kea ikä sekä vaikea-asteinen ja hypokineettis-rigidipainotteinen Parkinsonin tau-
din oirekuva altistavat dementiatasoiselle kognition heikkenemiselle.  

Tässä retrospektiivisessä aineistotutkimuksessa oli tavoitteena selvittää, missä 
vaiheessa Parkinsonin taudissa kehittyy muistioireita ja miten niiden kehittyminen 
vaikuttaa sairauden ennusteeseen. Lisäksi tavoitteena oli löytää tekijöitä, joiden 
esiintyminen oirekuvassa ennakoisi myöhempiä muistioireita ja dementiaa.  

Tutkimuksen tulokset olivat linjassa aiemman kirjallisuuden kanssa, ja ne osoitti-
vat iän sekä motoristen oireiden vaikeusasteen vaikuttavan muistisairauden puh-
keamisen todennäköisyyteen. Lisäksi havaittiin, että harhat ja mielialaoireet altis-
tavat muistisairaudelle. Kuitenkaan tilastollista yhteyttä eri motoristen oireiden ja 
muistisairauden kehittymisen välillä ei havaittu, mikä todennäköisesti johtuu ra-
jallisesta mahdollisuudesta tyypittää potilaita Parkinsonin taudin eri alatyyppeihin 
aineiston pohjalta. 

Väestön ikääntyessä Parkinson -potilaiden sekä muistisairaiden määrä kasvaa, 
joten Parkinsonin taudin etenemisen ennakointi ja kognitio-ongelmien oikea diag-
nostiikka ovat entistä tärkeämpiä. Tämä tutkimus pyrkii tuomaan lisätietoa aihee-
seen liittyen. 

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

Tämän julkaisun alkuperäisyys on tarkastettu Turnitin Originality Check -ohjel-
malla.  
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TEKOÄLYN KÄYTTÖ OPINNÄYTTEESSÄ 
 
Opinnäytteessäni on käytetty tekoälysovelluksia: 
 

☒  Ei  
☐  Kyllä 
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1. JOHDANTO 

1.1 Parkinsonin tauti 

Parkinsonin tauti (PT) on yleinen ja etenevä keskushermoston rappeumasairaus 

(1), joka johtuu nigrostriataalisen radaston dopaminergisten aksonien asteittai-

sesta tuhoutumisesta vielä suurelta osin tuntemattomista syistä. Substantia 

nigran hermosolut tuottavat dopamiinia, jolla on tärkeä rooli basaaliganglioiden 

toiminnassa ja erityisesti motoristen toimintojen säätelyssä. (2)  

Parkinsonin taudin neuropatologiaan kuuluu dopamiinia tuottavien hermosolujen 

tuhoutuminen sekä hermosolujen sisään kertyvät Lewyn kappaleet (3), jotka ovat 

alfasynukleiinia ja ubikitiinia sisältäviä eosinofiilisiä rakenteita (4). Parkinsonin 

taudin patofysiologia ja oirekuva kuitenkin osittain vaihtelevat potilaiden välillä, ja 

tauti voidaan jakaa erilaisiin alatyyppeihin motorisen oirekuvan, sairastumisiän, 

genetiikan ja ei-motoristen oireiden mukaan. Tässä raportissa keskitytään erityi-

sesti Parkinsonin taudin dementiaa aiheuttavaan alatyyppiin. 

Parkinson-potilailla havaitaan muutoksia dopaminergisen järjestelmän lisäksi 

myös muissa aivojen välittäjäainejärjestelmissä, kuten kolinergisessä, serotoner-

gisessä ja noradrenergisessä järjestelmässä (3). Eri välittäjäainejärjestelmiin pai-

nottuvat vauriot selittävät Parkinsonin taudin erilaisia ei-motorisia oirekuvia (5). 

Esimerkiksi muistiprosesseissa tärkeä kolinerginen järjestelmä heikkenee enem-

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

Parkinsonin taudin diagnoosi perustuu kliiniseen taudinkuvaan, jonka tulee sisäl-

tää vähintään kaksi taudin keskeistä motorista oiretta (taulukko 1). Diagnoosin 

apuna käytetään United Kingdom Parkinson's Disease Society Brain Bank -kri-

teereitä (1). Kolmiportaisten kriteerien mukaan diagnoosin asettaminen edellyttää 

bradykinesian lisäksi rigiditeetin, lepovapinan tai ilman muuta selkeää syytä esiin-

tyvän tasapainon heikentymän esiintymistä oireistossa. Niissä on huomioitu 

myös taudin poissulkukriteerit ja diagnoosia tukevat seikat, esimerkiksi levodo-

pavaste ja etenevä taudinkuva (20).  Dopamiinijärjestelmän PET- ja SPET-ku-

vantaminen on hyödyllistä Parkinsonin taudin ja muiden liikehäiriösairauksien, 
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kuten lääkeparkinsonismin, essentiaalisen vapinan ja epätyypillisten Parkinso-

nismien, varhaisessa erotusdiagnostiikassa. (21) 

Maailmanlaajuisesti Parkinsonin tautia sairastaa noin 6 miljoonaa ihmistä, ja Suo-

messa noin 18 000 henkilöllä oli erityiskorvausoikeus taudin lääkitykseen vuonna 

2021 (6). Motoriset oireet alkavat useimmiten 50–70 vuoden iässä, ja tärkein tau-

dille altistava riskitekijä onkin ikä (7). Parkinsonin tauti ja erityisesti sen non-mo-

toriset oireet, kuten masennus, kognition heikentymä sekä uni-valverytmin häi-

riöt, vaikuttavat laaja-alaisesti potilaan elämänlaatuun ja toimintakykyyn (19).  

Tutkimuksen avulla voidaan paremmin tunnistaa Parkinsonin taudin erilaiset ala-

tyypit sekä non-motoriset oireet ja räätälöidä hoito potilaan yksilöllisen oirekuvan 

mukaiseksi. Tämä helpottaa oikean lääkityksen ja hoitolinjan valinnassa, mikä 

puolestaan auttaa ylläpitämään potilaan työ- ja toimintakykyä sekä elämänlaatua 

pidempään. 

1.2 Oireet 

Parkinsonin tauti on yleensä hitaasti etenevä sairaus, jonka ensioireet voivat olla 

epäspesifisiä. Premotorisia oireita, kuten väsymystä, masennusta, hajuaistin 

heikkenemistä, ummetusta, kirjoittamisen vaikeutumista sekä unenaikaisia käy-

töshäiriöitä voi ilmetä jo vuosia ennen tyypillisten motoristen oireiden alkamista. 

Näitä puolestaan ovat lepovapina, rigiditeetti eli lihasjäykkyys, hypokinesia eli liik-

keiden hitaus sekä tasapainon säätelyn häiriö. Oireisto alkaa yleensä toispuolei-

sena. (8) Tyypillisiä Parkinsonin taudin löydöksiä on kuvattu taulukossa 1. 

Motoristen oireiden etenemisnopeus riippuu useista tekijöistä. On todettu, että 

korkea ikä sairastumishetkellä, vapinan puuttuminen, tasapainon häiriöt, hypo-

kineettis-rigidipainotteinen taudinkuva, kävelyvaikeudet ja huono vaste levodopa-

lääkitykseen ennustavat tavallista vaikeampaa ja nopeammin etenevää tautimuo-

toa. (1) 

Hermosolujen tuhoa tapahtuu laajasti myös muissa hermoston osissa, mikä ai-

heuttaa taudille tyypillisen ei-motorisen oireiston. Tavallisimpia ei-motorisia oi-

reita ovat depressio, kognition muutokset, unihäiriöt, harhat ja hajuaistin heikke-

neminen. (1)  Autonomisen hermoston häiriöitä, kuten ortostaattista hypotoniaa, 
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virtsarakon toimintahäiriöitä ja libidon laskua ilmenee lähes kaikilla Parkinson-

potilailla jossain vaiheessa. (8) Lisäksi Parkinsonin taudin lääkehoidossa käytetyt 

dopamiiniagonistit voivat aiheuttaa impulsiivis-kompulsiivisia häiriöitä (1). 

Parkinsonin tauti altistaa kognition heikentymälle, ja tautia sairastavilla etenevien 

tiedonkäsittelyoireiden esiintyvyys on 4–6 kertaa suurempi normaaliväestöön 

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

lieviä kognition heikkenemisen merkkejä, tavallisimpana esimerkkinä bradyfrenia 

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

vaa sairauden edetessä, ja kahdeksan vuotta Parkinsonin tautia sairastaneista jo 

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

pinan puuttuminen lisäävät riskiä kognition häiriöille (5). 

 

Taulukko 1. Parkinsonin taudin löydöksiä. Mukailtu (8). 

Keskeiset  

motoriset oireet: 

Autonomisen  

hermoston oireet: 

Kognitiiviset ja 
psyykkiset oireet: 

Kasvojen alueen 
häiriöt: 

Lepovapina Ortostaattinen  

hypotonia 

Hidastunut   ajatuk-

senkulku 

Puhumisen ja äänen 

tuoton häiriö 

Hypokinesia, 

bradykinesia 

Ummetus Muistihäiriö Nielemisvaikeus, 

kuolaaminen 

Rigiditeetti Hikoiluhäiriö Dementia Hajuaistin heikkene-

minen 

Asennon ja tasapai-

non säätelyhäiriö 

Virtsaamishäiriö, erek-

tiohäiriö 

Masennus Ilmeettömyys 
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1.2.1 Motoriset oireet 
 

Suuri osa Parkinsonin taudin motorisista oireista selittyy dopamiinivajeella. Ter-

veissä aivoissa dopamiinia tuotetaan substantia nigrassa, josta lähtee dopamii-

nineuronien aksoneita tyvitumakkeisiin. Tyvitumakkeilla on tärkeä rooli liikkeen 

aikaansaamisessa, epätoivottujen liikkeiden estossa, tasapainon ja lihastonuk-

sen säätelyssä, kognitiivisissa prosesseissa, emootioissa, sekä motivaation ja 

tarkkaavuuden suuntaamisessa. Dopamiinia tarvitaan, jotta edellä mainitut pro-

sessit olisivat sujuvia ja tarkoituksenmukaisia. Parkinsonin taudissa dopamii-

nivaje häiritsee näitä toimintoja ja johtaa siten taudille tyypilliseen oirekuvaan. (2) 

Noin 75 %:lla Parkinson-potilaista tavataan levossa esiintyvää, pillerinpyörittäjän 

vapinaksi kutsuttua vapinaa, joka ilmenee yleensä aluksi vain yhdessä raajassa 

tai toispuoleisesti raajojen distaaliosissa. Myös pään alueella voi olla vapinaa (8). 

Vapinapainotteista Parkinsonin tautia tavataan noin 8 %:lla potilaista, ja heillä 

tauti etenee usein hitaammin ja siihen liittyy vähemmän toimintakykyä heikentä-

viä ei-motorisia oireita kuin muihin Parkinson alatyyppeihin (16).  

Lihastonuksen kohoaminen Parkinsonin taudin yhteydessä johtaa patologiseen 

jäykkyyteen, rigiditeettiin, joka voi olla hammasratasmaista eli nykivää tai lyijyput-

kimaista eli tasaista (8). Usein liikkeen jäykkyys ja hitaus liittyvät toisiinsa. Hypo-

kinesia ilmenee liikkeen aloittamisen vaikeutena, askelpituuden lyhentymisenä ja 

myötäliikkeiden vähentymisenä. Silmien räpyttely vähenee, kasvot muuttuvat il-

meettömiksi, käsiala pienenee ja puheääni hiljentyy. (8) Hypokineettis-rigidipai-

notteinen Parkinsonin taudin alatyyppi lisää kognition heikentymisen riskiä ja on 

yhteydessä nopeampaan motorisen toimintakyvyn heikkenemiseen (5). 

Parkinsonin taudin edetessä potilaan asento kääntyy etukumaraan ja tasapaino 

heikkenee. Kävelyssä voi tapahtua jähmettymisiä, ja toisaalta liikkeelle päästy-

ään potilaan voi olla vaikea kontrolloida kävelynopeuttaan (8). Nämä tekijät yh-

dessä aivojen tasapainoa ja asentoa säätelevien järjestelmien rappeutumisen 

kanssa altistavat kaatumisille (1).  
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Parkinsonin taudin etenemistä, vaikeusastetta, motorisia oireita ja elämänlaatua 

voidaan arvioida viisiportaisella Hoehnin ja Yahrin asteikolla (taulukko 2). As-

teikko erottaa toisistaan toispuoleiset ja molemminpuoliset oireet sekä tasapai-

non häiriöt. Asteikko ei ota huomioon levodopa-lääkitykseen liittyviä motorisia ti-

lanvaihteluita (9). 

 

Taulukko 2. Viisiportainen Hoehn ja Yahr -asteikko. Mukailtu (10). 

Taso 1 Toispuoleinen oireisto. 

Taso 2 Molemminpuolinen oireisto ilman tasapainovaikeuksia. 

Taso 3 
Lievä tai kohtalainen molemminpuolinen oireisto, 

tasapainovaikeuksia, fyysisesti riippumaton. 

Taso 4 
Vaikeasti invalidisoitunut, pystyy kävelemään tai seisomaan ilman 

apua. 

Taso 5 Pyörätuoli- tai vuodepotilas, jos toinen henkilö 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 tiedonkäsittelyn 

oireita, mutta tautiin liitetyn dementian (PTD) diagnoosin saa noin joka neljäs Par-

kinson-potilas (12,13). Kognitiivinen oireisto voi ilmetä jo Parkinsonin taudin al-

kuvaiheessa (14), mutta dementiatasoisen kognition laskun riski lisääntyy Par-

kinsonin taudin edetessä; 20-vuotta sairastaneilla PTD:n esiintyvyys on jo yli 80 

%. (3) PTD:lle altistavia ja sitä ennustavia tekijöitä ovat korkea sairastumisikä, 

motoristen oireiden vaikeusaste eli korkeampi H&Y luokitus, varhain alkavat 

muistioireet, hallusinaatiot, puhevaikeudet, tasapaino- ja kävelyvaikeudet, matala 

koulutustaso, masennus sekä hypokineettis-rigiditeettipainotteinen taudinkuva ja 

vapinan puuttuminen (3). 
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Parkinsonin taudin dementian tunnuspiirteisiin kuuluu Queen Square Brain Bank 

-kriteerien (20) lisäksi useamman kuin yhden kognitiivisen osa-alueen heikenty-

minen, tasonlasku ennen sairautta vallinneelta tasolta sekä jokapäiväistä selviy-

tymistä heikentävät puutosoireet, jotka eivät selity motorisilla tai autonomisilla oi-

reilla (12). PTD-potilailla esiintyy tarkkaavuuden ja toiminnanohjauksen häiriöitä, 

visuospatiaalisten toimintojen sekä muistin heikentymistä, aloitekyvyttömyyttä, 

hallusinaatioita, harhaluuloisuutta, masentuneisuutta ja ahdistuneisuutta (12). 

Parkinsonin taudin dementian patofysiologia selittyy aivojen kuorikerrokseen ker-

tyvillä, alfasynukleiinia sisältävillä Lewyn kappaleilla, välittäjäaineradastojen toi-

minnanhäiriöillä, amyloidipatologialla sekä näiden yhdistelmällä (3). Muita mah-

dollisia, tutkimuksen alla olevia mekanismeja dementian taustalla ovat gene-

tiikka, synapsivauriot, mitokondrioiden toimintahäiriö ja neuroinflammaatio (15). 

Patologisissa tutkimuksissa on havaittu, että runsas limbinen ja kortikaalinen Le-

wyn kappale patologia on merkittävin yksittäinen tekijä PTD:n taustalla. Sen li-

säksi amyloidipatologia on tärkeä dementian puhkeamiseen myötävaikuttava te-

kijä noin joka kolmannella PTD-potilaalla. Lewyn kappale patologian ja amyloidi-

patologian samanaikainen esiintyminen ennnakoi nopeaa ja vaikea-asteista kog-

nition laskua. (15) 

Kognitiolle tärkeään kolinergiseen järjestelmään ja asetyylikoliiniesteraasin aktii-

visuuteen kohdistuvat PET-kuvantamistutkimukset osoittavat kolinergisen järjes-

telmän vaurioituvan jo Parkinsonin taudin varhaisessa vaiheessa (15). Parkinso-

nin taudin dementiaa sairastavilla vauriot ovat kuitenkin laaja-alaisempia ja vai-

keampia verrattuna kognitiivisesti toimintakykyisiin tai lieväoireisiin Parkinson-po-

tilaisiin (3). Alentunut kortikaalinen asetyylikoliiniesteraasin aktiivisuus PET-ku-

vantamistutkimuksissa on yhdistetty alentuneeseen kognitiiviseen suoritusky-

kyyn myös potilailla, joilla ei ole diagnosoitu muistisairautta. Kolinergisen järjes-

telmän vauriot korostuivat potilailla, joilla dementia ilmeni Parkinsonin taudin 

myöhäisemmässä vaiheessa. (15) 

Parkinsonin taudin dementian patofysiologiassa ja oirekuvassa on useita pääl-

lekkäisyyksiä muiden muistisairauksien, kuten Lewyn kappale -taudin, Alzheime-

rin taudin ja vaskulaaristen muistisairauksien kanssa. Myös eri muistisairauksien 
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samanaikainen esiintyminen potilaalla on mahdollista. (12) Lisäksi rajanveto Par-

kinsonin tautiin liittyvän lievän, keskivaikean ja dementiatasoisen kognition las-

kun välillä on haastavaa. Erotusdiagnostiikka onkin kliininen haaste, mutta oikean 

hoitolinjan valinnan kannalta tärkeää. Siinä apuna ovat huolellinen anamneesi, 

kliininen neurologinen tutkimus, muistin ja kognition arviointi esimerkiksi CERAD-

tehtäväsarjan avulla, neuropsykologinen tutkimus, aivojen kuvantaminen, labo-

ratoriotutkimukset sekä erilaiset yleis- ja oiremittarit (12). 

Lewyn kappale -taudissa (LKT) esiintyy Parkinsonin taudin tyyppipiirteitä, mutta 

siinä näköharhat, käytöshäiriöt ja merkittävä päivittäinen oirevaihtelu ovat ylei-

sempiä kuin PTD:ssä (12,15). Parkinsonin taudin dementia voidaan todeta, kun 

muistisairaus ilmenee vähintään vuosi Parkinsonin taudin motoristen oireiden jäl-

keen. Jos dementia ilmenee ennen taudin motoristen oireiden alkamista, tai aikaa 

motoristen oireiden alkamisesta kuluu alle vuosi, määritelmän 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-

listä on tapahtumamuistin heikkeneminen. Mikäli Parkinson-potilaalla ilmenee 

merkittävää tapahtuma- eli episodisen muistin heikkenemistä, se indikoi saman-

aikaista Alzheimerin tautia. (12) 

Vaskulaarisessa dementiassa saattaa ilmetä Parkinson-tyyppistä kävelyä ja ta-

sapaino-ongelmia. PTD:stä poiketen vaskulaariseen demientiaan liittyy kuitenkin 

aivojen CT- tai MRI-kuvantamistutkimuksilla havaittavia aivoverenkiertosairau-

teen viittaavia muutoksia. Magneettikuvausta ja toiminnallisia aivokuvauksia käy-

tetään myös PTD:n ja otsa-ohimolohkorappeumien erotusdiagnostiikassa. 

Vaikka niiden oirekuva ja patofysiologia eroavat yleensä PTD:stä, noin 30 %:lla 

otsa-ohimolohkorappeumaa sairastavista todetaan parkinsonismiin sopivia löy-

döksiä. (12) 
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2. TARKOITUS JA TAVOITTEET 

Tämän retrospektiivisen rekisteritutkimuksen tavoitteena on selvittää, missä vai-

heessa Parkinsonin taudissa kehittyy muistioireita ja miten niiden kehittyminen 

vaikuttaa sairauden ennusteeseen. Lisäksi tavoitteena on etsiä tekijöitä, kuten 

tietynlaisia oireita, jotka ennakoisivat muistioireita ja/tai Parkinsonin taudin de-

mentiaa.  
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3. AINEISTO JA MENETELMÄT 

Tutkimuksen aineisto kerättiin Uranus-potilastietojärjestelmästä Pirkanmaan hy-

vinvointialueen potilaista, ja tutkimukseen valittiin 93 Parkinsonin taudin diagnoo-

sin (G20) saanutta henkilöä. Tutkimuksessa selvitettiin heidän taudinkuvaansa, 

erityisesti motoristen ja psyykkisten oireiden, muistioireiden sekä dementian 

osalta.  

 Aineistoa kerättiin pääsääntöisesti Parkinsonin taudin vuosikontrolleista teh-

dyistä kirjauksista, ja niistä poimittiin seuraavat parametrit: ikä, sukupuoli, Parkin-

sonin taudin diagnoosin asettamisajankohta, sairastumisikä ja H&Y-luokitus PT-

diagnoosi-, muistioire ja muistisairausdiagnoosihetkellä. Oireista selvitettiin va-

pina, rigiditeetti, hypokinesia, tasapainohäiriö, mielialaoireet, muistioireet ja har-

hat. Lisäksi selvitettiin MoCa ja/tai MMSE pisteet, muistioireiden alkamisajan-

kohta sekä potilaan ikä em. hetkellä. Muistisairausdiagnooseista eroteltiin Par-

kinsonin taudin dementian diagnoosi, Alzheimer-diagnoosi sekä muu muistisai-

rausdiagnoosi. Lisäksi kirjattiin potilaan ikä muistisairausdiagnoosin asettamis-

hetkellä. Lääkityksen osalta selvitettiin Parkinsonin taudin motoristen oireiden 

hoidossa käytettävän levodopan vuorokausiannos sekä mahdollinen, kognitio-oi-

reisiin määrätyn asetyylikoliiniesteraasin estäjälääkkeen vuorokausiannos. 

Aineistosta kerättyjen muuttujien pohjalta muodostettiin uusia muuttujia, joiden 

avulla saatiin tietoa Parkinsonin taudin etenemisestä. Tällaisia muuttujia ovat 

”muistioireeseen kuluva aika PT-diagnoosista”, ”muistisairausdiagnoosiin kuluva 

aika PT-diagnoosista” sekä ”muistisairausdiagnoosiin kuluva aika muistioireen 

alkamisesta”, jotka on määritetty aineistosta kerätyn päivämäärädatan pohjalta. 

Samalla tavalla laskettiin myös potilaan ikä muistioireen ilmenemisvaiheessa ja 

muistisairauden diagnosointivaiheessa. 

Tutkimuksessa vasteena käytettiin eriasteisia kognitio-ongelmia. Altisteina tar-

kasteltiin erilaisia motorisia oirekuvia ja H&Y luokituksia, sukupuolta sekä ikää. 

Tutkimuksessa ei pystytty huomioimaan elintapojen tai koulutustason vaikutusta 

kognitio-ongelmien ilmenemiseen näiden tietojen puuttuessa potilastietokirjauk-

sista. 
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Iän vaikutusta kognitio-ongelmiin mitattiin Spearmanin korrelaatiotestillä ja Mann-

Whitney U-testillä. Sukupuolen sekä eri oireiden vaikutus vastetapahtumaan sel-

vitettiin ristiintaulukoinnin ja khiin neliötestin avulla. Parkinsonin taudin diagno-

soimisvaiheen Hoehn & Yahr -luokituksen yhteyttä myöhempiin kognitio-ongel-

miin sekä niiden ilmenemiseen kuluvaan aikaan selvitettiin Mann-Whitney U-tes-

tillä, varianssianalyysillä ja Post Hoc -testillä. 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. Heistä 12:lla (63 %) diagnosoitiin 

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

sista muistisairausdiagnoosin oli saanut 9 (19,1 %) ja miehistä 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-ikä PT:n 
diagnoosihetkellä 

63,62 (IQR 22,71) 
 

70,60 (IQR 18,54) 65,07 (IQR 23,12) 0,067 

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- 
häiriö 

47 (63,5 %) 12 (63,2 %) 59 (63,4 %) N.S 

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 korrelaatiotestillä selvisi, että potilaan ikä diagnoosihetkellä ja muis-

tioireiden ilmaantumiseen kuluva aika ovat tilastollisesti merkitsevällä tavalla (p < 

0,05) negatiivisesti korreloituneita. Muistisairausdiagnoosin saaneilla potilailla 

G20-diagnoosi asetettiin keskimäärin korkeammalla iällä ja ero oli lähes tilastolli-

sesti merkitsevä (Mann-Whitney U-test, p=0,067). Sukupuoli ei tutkimuksen mu-

kaan vaikuttanut muistisairauden todennäköisyyteen. 

Lisäksi tutkittiin Parkinsonin taudin diagnosoimishetkellä vallinnutta Hoehn & 

Yahr -luokitusta ja sen yhteyttä muistioireisiin sekä muistioireisiin kuluvaan ai-

kaan (kuva 1). Mann-Whitney U-testin mukaan H&Y-luokka G20 -diagnoosin 

asettamishetkellä ei ole tilastollisesti merkitsevästi yhteydessä muistioireiden il-

maantumiseen. Varianssianalyysissä ja Post Hoc testissä kuitenkin selvisi, että 

H&Y-luokkien 1 ja 4 välillä oli tilastollisesti merkitsevä ero (p = 0,012) siinä ajassa, 

joka kului Parkinson-diagnoosista muistioireiden ilmenemiseen.  

 

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

kuluva aika vuosina. 
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Harhat olivat tilastollisesti merkitsevästi yhteydessä muistioireisiin (p<0,05) ja 

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

yhteys muistioireiden ilmenemiseen (p < 0,05) ja lähes tilastollisesti merkitsevä 

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

reiden ilmenemiseen oli lähes tilastollisesti merkitsevä (p = 0,087), mutta muisti-

sairausdiagnoosiin sillä ei ollut tilastollista merkitsevyyttä. Vapina ja rigiditeetti ei-

vät tutkimuksessa lisänneet muistioireiden tai muistisairauden ilmenemistä tilas-

tollisesti merkitsevällä tavalla (taulukko 4). 

 

Taulukko 4. Eri oireiden vaikutus muistisairauden ilmaantuvuuteen.  

Oire OR (CI95 %) p-arvo 

Harhat 8,800 (2,847–27,202) <0,001 

Muistioire 1,704 (1,337–2,171) <0,001 

Vapina 1,118 (0,327–3,822)  0,858 

Rigiditeetti 0,973 (0,937–1,011) 0,469 

Tasapainohäiriö 0,985 (0,346–2,801) 0,977 

Mielialaoire 2,605 (0,920–7,376) 0,066 
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5. POHDINTA 

Tutkimuksessa havaittiin, että kaikista eniten dementiaa ennustavat harhojen, 

mielialaoireiden ja kognitiivisten oireiden esiintyminen taudinkuvassa. Sama on 

havaittu myös aiemmissa tutkimuksissa (18). Tässä tutkimuksessa ei kuiten-

kaan kyetty erottelemaan tarkasti eri oireiden aiheuttajaa, minkä vuoksi havaitut 

syy-seuraussuhteet eivät välttämättä vastaa todellisuutta. Esimerkiksi masen-

nus saattoi olla muistisairauden oire eikä niinkään sille altistava tekijä. Harhoja 

taas voi esiintyä dopamiiniagonistien tai antikolinergisten lääkeaineiden aiheut-

tamana sekä itsenäisesti Parkinsonin taudin ja/tai dementian oireena (1). Li-

säksi harhojen ja dementian riskitekijät ovat osin päällekkäisiä (1). 

 

Tutkimusaineistossa korkeampi sairastumisikä oli yhteydessä kognition heikke-

nemiseen. Mitä nuorempana henkilö sai Parkinsonin taudin diagnoosin, sitä pi-

dempi aika kului muistioireen ilmenemiseen. Keskimäärin diagnoosista muistioi-

reiden ilmaantumiseen kului viisi vuotta ja muistisairausdiagnoosiin seitsemän 

vuotta.  

 

Korkea ikä on kirjallisuudenkin valossa suurin dementialle altistava tekijä, sillä 

ajan myötä elämänaikaiset riskitekijät kumuloituvat ja altistavat patologisille 

muutoksille. Iäkkäillä muistisairauksien tausta on usein monisyinen, minkä takia 

heillä myös muistioireet ilmenevät nopeammin. (12) Ikää lukuun ottamatta tutki-

muksessa ei voitu huomioida muiden tunnettujen dementian riskitekijöiden, ku-

ten hyperkolesterolemian, lihavuuden, kuulonaleneman, hypertension ja alhai-

sen koulutustason vaikutusta muistisairauden puhkeamiseen (17). Todennäköi-

sesti nämä tekijät myötävaikuttivat muistioireiden ilmenemiseen niillä potilailla, 

joilla oli muistisairautta aiheuttava Parkinsonin taudin muoto. Toisaalta muisti-

sairaus saattoi puhjeta myös potilailla, jolla ei ollut Parkinsonin taudin patologi-

asta johtuvaa alttiutta muistisairaudelle. 

 

Monitekijäisen patologian merkitystä dementian taustalla heijastanee myös tut-

kimuksessa havaittu yhteys H&Y-luokituksen sekä muistisairausriskin välillä. 



 
 
 

 

 18 

Jos H&Y luokka oli Parkinsonin taudin diagnosoimishetkellä 4, muistioireet ilme-

nivät noin 12 vuotta nopeammin verrattuna H&Y luokkaan 1. H&Y-luokitusta 

taudin diagnosoimisvaiheessa todennäköisesti nostivat Parkinsonin taudin li-

säksi muutkin tekijät, esimerkiksi potilaan sairautta edeltänyt toimintakyky, elin-

tavat sekä monisairastavuus ja siihen liittyvä lääkitys. Lääkityksen osalta eten-

kin iäkkäillä yleisten antikolinergisten lääkeaineiden käyttö voi liittyä kognition 

alenemaan sekä aiheuttaa toimintakyvyn heikkenemistä (12). 

 

Tutkimuksessa ei havaittu merkitsevästi korkeampaa muistisairausriskiä eri mo-

toristen oirekuvien välillä, vaikka toisaalta kirjallisuudesta tiedetään esimerkiksi 

hypokineettis-rigidipainotteisen oirekuvan altistavan PTD:lle ja kognition häiri-

öille (5). Tämä johtunee siitä, että Parkinsonin taudin eri alatyyppien määrittämi-

nen pelkkien kirjausten perusteella oli mahdotonta, sillä lähes kaikilla Parkin-

son-potilailla esiintyy vapinaa tai rigiditeettiä ainakin jossain määrin, eikä eri oi-

reistojen vallitsevuutta päästy tarkemmin analysoimaan aineistoa kerättäessä.  

 

Tutkimuksen aineisto kerättiin potilastietorekisteristä retrospektiivisesti, ja esi-

merkiksi potilaan H&Y-luokitus jouduttiin arvioimaan kirjausten perusteella sen 

puuttuessa kliinikon potilasteksteistä. Kirjaukset olivat laadultaan ja kattavuudel-

taan heterogeenisiä, mikä vaikutti tutkimustulosten luotettavuuteen. Aineiston 

otoskoko oli melko pieni, 93 tutkittavaa, mikä toi omat rajoitteensa tutkimuksen 

luotettavuuteen. Tästä huolimatta tutkimuksessa saadut tulokset olivat suurelta 

osin linjassa aiemman tutkimusnäytön kanssa. 

 

Muistisairauksiin ei ole olemassa parantavaa hoitoa. Tärkeää olisikin panostaa 

muistisairauksien preventioon vähentämällä esimerkiksi kardiovaskulaarisia ris-

kejä elämäntapahoidon tai lääkityksen avulla (12). Parkinsonin taudissa kognitii-

viset oireet ovat kuitenkin taudin neurodegeneratiivisen luonteen vuoksi lähinnä 

ajan kysymys, minkä vuoksi sekundaaripreventio on vaikeaa. Sen sijaan tär-

keää on oikeellinen ja oireita lievittävä lääkehoito, antikolinergisen kuorman pur-

kaminen sekä riittävät ja oikea-aikaiset toimintakykyä tukevat toimet potilaan ar-

keen. 
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