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FORORD

Parkinsonforeningen udgiver andet nhummer af den elektroniske
avis om forskning i Parkinsons sygdom. Temaet i dette nummer er
immunterapi som en mulig behandling af parkinson. Det skal ske i
en tidlig fase, hvor der stadig er mange dopaminproducerende ner-
veceller tilbage. Meget tyder pa positive perspektiver for denne type
behandling.

Viharidette nummer to korte nyheder fra forskningsverdenen. Den
fgrste handler om apomorfin til at lzzgge under tungen, som er blevet
godkendt til salg i USA. Den anden nyhed handler om flgjsbgnner.
Flgjsbgnner er en tropisk balgplante, der dyrkes i Afrika og i tropiske
egneiAsien. Deindeholder levodopainaturlig form.

Forfatter er Karen @stergaard, tidligere overlaege og klinisk professor pa neurologisk afdeling,
Aarhus Universitetshospital. Karen er ansat af Parkinsonforeningen som forskningsformidler
primart med henblik pa at skrive i E-avisen.

Redaktionen modtager gerne respons pa indleggene og forslag til E-avisen.
God |zselyst!
Med venlig hilsen

Karen @stergaard, neurolog dr.med,, speciallegekonsulent, forskningsformidler
kao@parkinson.dk

Astrid Blom, direktgr ab@parkinson.dk
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NYT OM PARKINSONFORSKNING - Immunterapi

HELBREDENDE BEHANDLING AF PARKINSONS SYGDOM - ER DET MULIGT ?

Resume

@get kendskab til sygdomsprocessen ved Parkinsons
sygdom har givet hab om, at legevidenskaben vil blive i
stand til udvikle en behandling, som kan bremse syg-
dommen. Parkinsons sygdom forvaerres med tiden. Det
er derfor vigtigt, at en helbredende behandling s®ttes
ind sa tidligt som muligt i forlgbet, hvor der stadig er
nerveceller,som kan reddes.

Inde i de dopaminproducerende nerveceller, som gar til
grunde ved Parkinsons sygdom, ligger de sakaldte Lewy
bodies. Disse Lewy bodies indeholder bl.a. klumper af

proteinet alfa-synuklein, som cellen ikke er i stand til at
blive af med. Klumperne af alfa-synuklein er giftige og
starter sygdomsprocessen, som lidt efter lidt fgrer til tab
af dopaminproducerende nerveceller.

Der er pa forsggsbasis udviklet flere forskellige behand-
lingsmetoder herunder antistoffer til neutralisering og
tilintetggrelse af denne giftige form af alfa-synuklein.
Habet er, at disse behandlinger kan sattesind sa tidligt,
atsygdommen bremses eller stoppes, fgr tabet af dopa-
minproducerende nerveceller bliver for stort.

SYGDOMSARSAGER OG OPBREMSNING AF SYGDOMSUDVIKLINGEN

Sygdomsarsager
og sygdomsprocessen

Proteinet alfa-synukleins betydning
for Parkinsons sygdom

Vi kender ikke arsagen(rne) til tabet

LUGTENERVEN

af dopaminproducerende nervecel-
ler ved Parkinsons sygdom. Flere
studier har peget p3, at brug af pe-
sticider (sprgjtegifte), is@r rotenon
og paraquat er forbundet med gget
risiko for at udvikle Parkinsons syg-

Alder

POTIENTIELLE TRIGGERE

Pesticider (rotenon, paraquat)
Infektioner
Arvelige forhold

dom. Det erdog ikke hele forklarin- v

gen, historisk er Parkinsons sygdom
beskrevet lznge fgr brugen af pe-
sticider. Arvelige forhold spiller og-

MULIG INDGANGSPORT

TARM til hjernestamme og storhjerne >
LUGTENERVEN til storhjerne

SYGDOMSFREMKALDENDE PROTEIN

Alfa-synuklein

saind, ca. 2-3 % af alle med Parkin-
sons sygdom har en af de mange

v

arvelige former for Parkinsons syg-
dom (se figur 1).

DEN GIFTIGE FORM AF ALFA-SYNUKLEIN

Alfa-synuklein klumper

renovationssystem
Figur 1: Udvikling af v

. gu . ud g4 Ingen sygdom
Parkinsons sygdom

Nedbrydes af cellens

Cellens renovationssystem fungerer ikke optimalt. Alfa- synu-
klein klumper nedbryder dopaminproducerende nerveceller
N

Parkinsons sygdom
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NYT OM PARKINSONFORSKNING - immunterapi

En forstdelse af sygdomsprocessen tog et stort skridt
fremad, da forskerne paviste, at proteinet alfa-synuklein
klumper sig sammen i en giftig form i de dopaminpro-
ducerende nerveceller, hvorved disse nerveceller gar til
grunde allerede ar fgr de motoriske symptomer viser
sig (se figur 2). Dette har fgrt til en meget spaendende
udvikling af den nedenfor beskrevne immunterapi mod
Parkinsons sygdom, dog forelgbig pa forskningsbasis
(se figur3).

IMMUNTERAPI
Under udvikling og klinisk afprgvning

Passivimmunisering: antistoffer mod alfa-synuklein
neutraliserer det giftige alfa-synuklein

Celledgd forhindres

Parkinsons sygdom bremses

TEKNOLOGISKE UDFORDRINGER

Alfa-synuklein antistoffer er for store til at passere
blod-hjernebarrieren

At kun den giftige form af alfa-synuklein angribes

Biomarker for sygdomsudvikling og behandlingseffekt savnes

‘ Figur 3: Neuroprotektiv behandling

Opbremsning af sygdomsudviklingen

Hvorndr i sygdomsforlgbet skal en helbredende
behandling settes ind?

En neuroprotektiv behandling, herunder immunterapi,
som beskytter nervecellerne mod at ga til grunde, skal
settes ind tidligt i sygdomsforlgbet, fgr tabet af dopa-
minproducerende nerveceller er for stort. Diagnosen bgr
derfor ogsa stilles pd et tidligere tidspunkt end i dag, dvs.
for de motoriske symptomer med langsomhed, stivhed
og rysten opstar, hvor celletabet typisk er 50-70 %.

Fasen fgr de motoriske symptomer viser sig, kaldes
prodromalfasen. Prodromalfasen er karakteriseret
ved en raekke til dels uspecifikke symptomer, som gagr
parkinsondiagnosen sveer at stille pa dette tidspunkt.
Karakteristiske symptomer i denne fase er forstoppel-
se, depression, tab af lugtesans, sgvnforstyrrelser, isaer
forstyrrelser i drammesgvnen, ogsa kaldet Rem Sleep

. Figur 2: Farvning af alfa-synuklein (brunt), som ligger
ien Lewy bodyinde i den dopaminproducerende
nervecelle, fra en patient med Parkinsons sygdom.

Behavior Disorder (RBD). Skanner man patienten i pro-
dromalfasen med en sakaldt DAT-SPECT eller DAT-PET-
skanning (DAT = Dopamin Transporter, et proteinstof,
som sidder pa de dopaminerge nerveender), vil man ofte
allerede pa dette tidspunkt vaere i stand til at konstatere
et betydeligt tab af dopaminproducerende nerveceller.

Kommer der en neuroprotektiv behandling, bliver det
som navnt vigtigt at stille diagnosen pa et tidligere
tidspunkt, dvs. i prodromalfasen. Af samme grund har
forskere og klinikere pd internationalt niveau diskuteret,
at det kan blive ngdvendigt at &ndre de diagnostiske
kriterier fra de motoriske symptomer til de symptomer,
viseriprodromalfasen, kombineret med en DAT-SPECT-
eller DAT-PET-skanning.

Sygdomsprocessen, alfa-synuklein proteinet

Alfa-synuklein sammenklumpning og transport
fra celle-til-celle

Alfa-synuklein er et naturligt protein iden menneskelige
organisme, som forekommer mest i hjernen, men ogsa i
andre organer. | hjernen er alfa-synuklein lokaliseret i
nerveender. Dets normale funktion er ikke fuldstandig
klarlagt, men det har bl.a. betydning for overlevering af
signaler fra celle til celle, herunder frigivelse af dopamin.
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NYT OM PARKINSONFORSKNING - immunterapi

Cellerne skaffer sig normalt af med giftige former af
alfa-synuklein via cellens fordgjelsesenzymer og via cel-
lens renovationssystem. Men systemerne fungerer ikke
optimalt ved Parkinsons sygdom, og cellerne er ikke i
stand til at skaffe sigaf med den sammenklumpede form
af alfa-synuklein. Den sammenklumpede form af alfa-
synuklein opnar desuden evnen til at danne en skabelon
for sammenklumpning af det normale alfa-synuklein
protein, og pa denne made kan den giftige form formere

sig.

Klumperne af alfa-synuklein ligger inde i de dopamin-
producerende nervecelleride sdkaldte Lewy bodies (se
figur 2). Lewy bodies er opkaldt efter den tysk-amerikan-
ske forsker Fritz Heinrich Lewy. Forskerne har i mange
ar vaeret klar over, at Lewy bodies ligger i de dopamin-
producerende nerveceller ved Parkinsons sygdom, men
fgrst nu forstar de deres betydning for udviklingen af
Parkinsons sygdom ved indholdet af det giftige alfa-
synuklein.

Sygdommen breder sig fra celle til celle ved, at alfa-
synuklein frigives fra de syge celler og optages af raske

celler. Det antages, at alfa-synuklein bl.a. kan brede sig
fra det perifere nervesystem fxitarmvaggen via vagus-
nerven til det centrale nervesystem i nederste del af
hjernestammen. Yderligere spredning sker herfra til den
gverste del af hjernestammen, hvor de dopaminprodu-
cerende nerveceller ligger, og videre til storhjernen (se
Figur1).

Flere forskergrupper har ved undersggelse af transplan-
tater til parkinsonpatienter, som er dgde af anden drsag,
konstateret, at ogsa de transplanterede dopaminprodu-
cerende nerveceller kan angribes af sygdommen. Dette
blevvistii11og16argamle transplantater bestdende af
dopaminproducerende nerveceller fra humane fostre.
Imidlertid sa det ikke ud til, at transplantatets funktion
blevreduceretidette tidsinterval pd 11-16 ar. Formentlig
sker spredningen af det syge alfa-synuklein til de trans-
planterede celler meget langsomt over en lengere
arraekke pa mere end 10 ar. Denneviden er af betydning,
idet man ma formode det samme kan ske for patienter
behandlet med stamceller.

PRINCIPPER FOR HELBREDENDE BEHANDLING AF PARKINSONS SYGDOM

Malrettet angreb pa alfa-synuklein, immunterapi

Der er flere principielt forskellige mader at angribe alfa-
synuklein pd, som aktuelt testes i dyreforsgg og klini-
ske studier med parkinsonpatienter. Behandling med
immunterapi er leengst fremme mod det kliniske mal at
bremse for sygdomsudviklingen. Adskillige forsknings-
grupper har rapporteret om neuroprotektion i dyre-
forsgg efter aktiv og passivimmunisering. Ved passiv
immunisering behandles med antistoffer rettet mod

alfa-synuklein, ved aktivimmunisering behandles med
hele eller dele af alfa-synuklein proteinet, som sa sekun-
dert provokerer individet til antistofdannelse.

Der eksperimenteres ogsa med andre behandlingsme-
toder som ha&mning af produktion, sammenklumpning
og spredning af alfa-synuklein og stimulering af alfa-
synuklein nedbrydning.

Kliniske data

Nar der laves kliniske forsgg med et givent praparat, taler man om fase |, fase Il og fase Il forsgg:

Fase | forsgg:

Fase ll forsgg:

Fase lll forsgg:
kontrolgrupper.

Praparatet afprgves pa raske frivillige med henblik pa sikkerhed, bivirkninger og dosis
Praparatet afprgves pa patienter med henblik pa behandlingseffekt og bivirkninger
Praparatet afprgves pa patienter med henblik pa behandlingseffekt i store studier med

Nyt om PARKINSONforskning
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NYT OM PARKINSONFORSKNING - immunterapi

Antistoffer

Passivimmunisering med antistoffer mod det giftige og
sammenklumpede alfa-synuklein har potentiale til at
bremse op for sygdomsudviklingen, og er et fokusom-
rade for flere medicinalfirmaer (se Figur 3).

Det studium, som er l&ngst fremme, er Pasadena-studiet
(igangsat af firmaerne Prothena og Roche), et fase Il kli-
nisk forsgg med antistoffet prasinezumab, som angriber
det sammenklumpede alfa-synuklein med henblik pa at
fierne det fra hjernen.

Forudgdende fase I-forsgg har vist, at antistoffet tdles
godt af parkinsonpatienter og har vaeret uden vaesent-
lige bivirkninger. Man paviste desuden et markant fald
i alfa-synuklein i blodbanen og tilstedevarelse af anti-
stoffeti rygmarvsvasken (cerebro-spinal vaesken), hvor
det forventes at kunne neutralisere den giftige form af
alfa-synuklein, som er til stede i hjernen. Desvaerre blev
der ikke pavist nedsat mangde af alfa-synuklein i ryg-
marvsvaesken.

Alligevel stgttede disse fund igangsattelse af et fase
lI-forsgg, som nu er refereret pa M) Fox’ hjemmeside.
Studiet opfyldte desvaerre ikke det primare endemal at
reducere kliniske parkinsonsymptomer, herunder mo-
toriske symptomer og evnen til at udfgre dagligdags-
funktioner som paklaedning og personlig hygiejne vur-
deret med MDS PDRS I, 1l (Movement Disorder Society
Parkinson Disease Rating Scale Il og ). Derimod var der
succes pa en rekke andre sekundaere endemal ogingen
vaesentlige komplikationer eller bivirkninger. Den viden-
skabelige publikation ma afventes for at fa oplyst mere
detaljerede oplysninger om effekt og bivirkninger.

Adskillige andre medicinalfirmaer forsker ogsa i behand-
ling af Parkinsons sygdom med monoklonale antistof-
fer, som pa forskellig vis angriber og fjerner det giftige
sammenklumpede alfa-synuklein, der starter sygdoms-
processen ved Parkinsons sygdom. Monoklonale anti-

stoffer produceres af en
klon bestdende af ens
immunkompetente cel-
ler og dermed fremstil-
les identiske antistoffer
mod et givet proteinstof,
her alfa-synuklein.

Fremstillingen af mindre
og mere specifikke
antistoffer mod alfa-
synuklein giver hdb om
stgrre passage over
blod-hjerne-barrieren og

Medicinalfirmaet BioAr-
ctic/AbbVie tester anti-
stoffet ABBV-0805 mod
alfa-synuklein og medici-
nalfirmaet AstraZeneca/
Takeda tester MEDI-1341,
beggeifase I-forsgg pa raske frivillige. Medicinalfirmaet
Biogen tester antistoffet BlIBos4 (SPARK-studiet), som
erisoleret fra neurologisk raske individer og er meget
selektivt for den giftige og sammenklumpede form af
alfa-synuklein. Det tales godt af raske frivillige, og ef-
fekten undersgges nu i et fase Il multinationalt studie
i USA, Canada og Europa pd nydiagnosticerede parkin-
sonpatienter.

dermed bedre mulighed
forat hemme sprednin-
gen af det giftige alfa-

synuklein i hjernen

Brugen af antistoffer er uvurderligialfa-synuklein forsk-
ning, men antistoffernes hgje molekylevaegt reducerer
deres brugbarhed i behandlingen, bl.a. fordi blod-hjer-
ne-barrieren kun vanskeligt tillader passage af sa store
proteiner.

Fremstillingen af mindre og mere specifikke antistoffer
mod alfa-synuklein giver hdb om st@rre passage over
blod-hjerne-barrieren og dermed bedre mulighed for
at ha@mme spredningen af det giftige alfa-synuklein i
hjernen. En anden udfordring er kun at tilintetggre den
giftige form af alfa-synuklein og undga angreb pa den
normale fysiologiske alfa-synuklein. Det er ngdvendigt
atlgse disse teknologiske udfordringer for at sikre mere
passage over blod-hjerne-barrieren og for at opna et til-
straekkeligt antistof-niveau i hjernen og udvikling af anti-
stoffer, som specifikt rammer det giftige alfa-synuklein.

Nyt om PARKINSONforskning 7
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NYT OM PARKINSONFORSKNING - immunterapi

Vaccination Andre behandlingsmetoder

Vaccination eller aktivimmunise- Medicinalfirmaet Neuropore/ UCB har
ring er en tilsvarende behandling, udviklet NPT200-11/ UCB0599, som bin-
som har potentiale til at bremse der sig til alfa-synuklein og blokerer

sygdomsudviklingen. En fraktion for dets sammenklumpning. Et fase
af proteinet alfa-synuklein injice- I-studie er planlagti Europa.
res med det formal at stimulere \\
parkinsonpatientens eget immun- \ Medicinalfirmaet Prana Biotechno-
system til produktion af antistof- - logy begyndte et fase | studie pa ra-
fer, som neutraliserer og fjerner § ske frivillige personer med PBT434 i
det giftige alfa-synuklein. /:\f:\; Australien i 2019. Praparatet virker
: \j ved at h&mme sammenklumpningen
Medicinalfirmaet AFFiRiS har ud- ’Q af alfa-synuklein og et andet protein
viklet en vaccine kaldet AFFITO- N kaldet tau-protein ved regulering af
PE® PD01A, som stimulerer parkin- s F jernniveauet. Behandlingen angri-
sonpatientens egetimmunsystem ber flere proteiner, hvorfor effekten
til produktion af antistoffer mod alfa-synuklein. Vaccinen er ogsd undersgges som potentiel be-
afprgvet pa parkinsonpatienter og er fundet at vaere sikker handling af patienter med atypisk
og tales godt. Metoden kan sammenlignes med den made en parkinson-sygdom MSA (Multipel Sy-
influenzavaccine giver beskyttelse mod influenza. Firmaet stem Atrofi) og PSP (Progressiv Supra-
planlagger nu et fase Il-klinisk forsgg for at undersgge vac- nuklezer Parese).

cinens virkning.

Konklusion

Som det fremgar, er rigtig mange medicinalfirmaer i gang med forskning og forsgg med behandlin-
ger rettet mod den giftige og sammenklumpede alfa-synuklein i hdb om at opnd en neuroprotektiv
behandling, som kan bremse/stoppe sygdomsudviklingen. Det er meget positivt og lovende, at me-
dicinalfirmaerne tror pd og investerer i disse immunterapier.

Alle studierne er dog i en tidlig fase, hvorfor der ikke pa nuvaerende tidspunkt er tilgengelige data
vedr. behandlingseffekt. Der er ogsa fortsat teknologiske udfordringer mht. antistoffers passage over
blod-hjerne barrieren samt antistof specificikt rettet mod den giftige form for alfa-synuklein. En tredje
udfordring er mangel pd en biomarkgr, som kan godtggre behandlingseffekt, og at malorganet dvs.
den giftige alfa-synuklein rammes. Det bliver meget spa&ndende at fglge udviklingen i immunterapi
de kommende ar frem mod en effektiv neuroprotektiv behandling.

Nyt om PARKINSONforskning
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KORTE NYHEDER FRA FORSKNINGENS VERDEN

APOMORFIN UNDER TUNGEN TIL BEHANDLING AF PARKINSON “OFF” PERIODER

Apomorfin vil vaere velkendt af mange parkinson-patien-
ter til behandling af "off” perioder, enten som flere dag-
lige indsprgjtninger med en apomorfin-pen eller som
kontinuerlig pumpebehandling fra morgen til aften.
Apomorfin-behandling Ved "off”-symptomer
forstas forbigdende,
men betydelig forvaer-
ring af rysten, lang-
somhed, stivhed eller
gang- og balancepro-
blemer, dvs. betydelig
nedsat bevaegelighed
varende fra minutter
til timer. ”Off”-symptomer kan ogsa vise sig som psykiske
symptomer med omtdgethed eller angst.

kan vare en fordel i mange
sociale og arbejdsmassige
situationer og kan bruges
op til fem gange i lgbet af

endag.

Apomorfin eri maj 2020 USA af U.S. Food and Drug Ad-
ministration (FDA) godkendt til behandling af parkinson
”off” symptomerien form,som lagges under tungen og
optages via mundslimhinden. Men indtil videre erdenne
form ikke tilgengelig i Danmark.

Apomorfin-pen kan bruges sammen med anden parkin-
son medicin fx imellem levodopa-doserne, hvis der kom-
mer ”off” perioder eller alene fra morgen til aften i pum-
peform. Apomorfin-pen kan nu erstattes med den form,
der legges under tungen.

APOMORFIN STRUKTURFORMEL

OH

HO

Apomorfin er en dopamin-agonist, som virker direkte
stimulerende pa de samme modtagecellerihjernen som
dopamin.

Parkinson “off” symptomer kan komme gradvis fgr nze-
ste levodopa-dosis, eller symptomerne kan opsta plud-
seligt og uventet. ”Off”-symptomer er ogsa meget almin-
delige om morgenen.

Fordelen ved apomorfin-pen ellerapomorfin under tun-
gener,atvirkningen satter ind hurtigt, mellem 15 og 30
minutter og holder sig ca. 1 time. Denne ”"rednings”-
behandling kan vaere en fordel i mange sociale og ar-
bejdsmaessige situationer og kan bruges op til fem gan-
geilgbetafendag.

Typiske bivirkninger er lavt blodtryk. Praeparatet er der-
forikke velegnet, hvis maniforvejen har tendens til lavt
blodtryk i staende stilling. Behandlingen er heller ikke
velegnet ved tendens til hallucinationer, som kan forveaer-
res. Kvalme ggr, at behandlingen i starten md kombine-
res med kvalmestillende medicin. Andre bivirkninger er
svimmelhed ofte pga. nedsat blodtryk, sgvnighed og
gmhed af tungen.

I )
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KORTE NYHEDER FRA FORSKNINGENS VERDEN

FLOJLSBONNER MED HURTIG EFFEKT

Flgjlsbgnner virker mdske
hurtigere og l&ngere end
levodopa i pilleform. Studi-
erne erdog for smad og kort-
varige til sikre konklusioner.

Flgjlsbgnner (Mucuna Pruri-
ens) er en tropisk baelgplan-
te, der dyrkes i Afrika og i
tropiske egne i Asien. Flgjls-
bgnner indeholder levodo-
painaturlig form.

| et studie fra 2004 blev otte parkinsonpatienter med
overbevaegelser og kort virkningsvarighed af levodopa,
ugentligt og i tilfeldig reekkefglge behandlet med en
enkelt dosis af enten levodopa/carbidopa 200/50 mg
(sinemet®), MP (Mucuna Pruriens) 30 gram eller MP 15
gram (1). Studiet viste, at MP 30 gram havde hurtigere
indsettende effekt (34,6 minutter mod 68,5 minutter) og
lengere virkningsvarighed (21,9% mere on-tid) end det
konventionelle levodopa/carbidopa.

letandet studie blev virkning og bivirkninger ved indta-
gelse af en enkelt dosis af enten MP-pulver eller Madopar
quick ® undersggt hos 18 patienter med fremskreden
Parkinsons sygdom (2). Hgj-dosis MP havde lige sa god
effekt som Madopar pa motoriske symptomer, men hur-
tigere indsaettende virkning og lengere virkningsvarig-
hed samt faerre overbevagelser og bivirkninger.

let nyligt studie fra 2018 blev 14 parkinsonpatienter med
svingninger i den motoriske tilstand og overbevaegelser
behandlet med enten MP i pulverform eller levodopa/
carbidopa (sinemet®) i et cross-over studie, dvs. halv-
delen af tiden med MP og den anden halvdel med levo-
dopa/carbidopa (3).1den MP-behandlede gruppe ophgr-

te syv patienter med behandlingen pga.
bivirkninger fra mave-tarmkanal eller for-
varring af de motoriske symptomer. Ingen
ophgrte med behandlingilevodop/carbido-
pa gruppen. Hos dem, der gennemfgrte be-
handling med MP, var virkningen pa de mo-
toriske og non-motoriske symptomer som
for de levodopa/carbidopa behandlede.
Patienter,der under MP-behandlingen ople-
vede bivirkninger, blev efterfglgende be-
handlet med MP i flydende form i stedet for
pulverform, og det blev talt af alle uden bi-
virkninger.

| ovennaevnte studier er der tale om sammenlignende
studier med blot en enkelt dosis af levodopa og ekstrakt
fra flgjlsbgnner, ligesom behandlingen er foregdet over
kort tid. Der eksisterer ikke langtids-studier af effekt og
bivirkninger ved behandling med flgjlsbgnneekstrakt.

Indtil videre synes det derfor fornuftigt at vaere tilbage-
holdende med brugen af flgjlsbgnner som en ”naturlig”
behandling af Parkinsons sygdom.

Konklusion:

Noget tyder pd, at MP kan have hurtigere indsattende
virkning og l&ngere virkningsvarighed end de klassiske
levodopapraparateritabletform og maske ogsd, at MP
i mindre grad provokerer overbevagelser - virkninger,
som er efterspurgte i parkinsonbehandlingen med le-
vodopa.

Studierne er dog alt for sma og kortvarige til, at man kan
konkludere noget sikkert. Det ville vaere gnskeligt, hvis et
medicinalfirma undersggte virkning og bivirkning i et re-
gelret udfgrt randomiseret studie med en kontrolgruppe.

NASTE NUMMER

til behandling af tremor-dominant parkinson.

Temaet for naeste nummer af Nyt om parkinsonforskning er fokuseret ultralyd eller MRgFUS
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