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KATSAUS

Elina Jaakkola, Valtteri Kaasinen ja Juho Joutsa

Parkinsonin taudin ei-motoristen  
oireiden hoito

Parkinsonin tauti mielletään usein puhtaasti motoriseksi liikehäiriösairaudeksi, jonka oireita ovat liik
keiden hitaus, lihasjäykkyys, lepovapina ja tasapainovaikeudet. Parkinsonin tauti on kuitenkin laajempi 
keskus ja ääreishermoston sairaus, joka aiheuttaa merkittäviä eimotorisia oireita. Näihin kuuluvat muun 
muassa hajuaistin heikkeneminen, autonomisen hermoston toimintahäiriöt, muisti  häiriöt, psykiatriset 
oireet ja uniongelmat. Eimotorisia oireita esiintyy usein jo ennen moto ris ten oireiden puhkeamista, ja 
ne lisääntyvät taudin edetessä. Osa oireista liittyy aivojen dopamiinivajeeseen, osa aiheutuu lääkityk
sen haittavaikutuksena ja osa liittyy muiden hermovälittäjäainejärjestelmien häiriöihin. Eimotoristen 
oireiden vaikutus potilaan elämänlaatuun on jopa voimakkaampi kuin motoristen oireiden, mutta niitä 
 voidaan lievittää merkittävästi lääkehoidoilla.

Parkinsonin taudin hoito ja tutkimus on 
keskittynyt taudin motorisiin oireisiin, 
mutta tautiin liittyy myös paljon ei-moto-

risia oireita (TAULUKKO 1) (1). Huomionarvois-
ta on, että ei-motoriset oireet heikentävät eten-
kin taudin alkuvaiheessa potilaiden elämänlaa-
tua jopa motorisia oireita enemmän, ja taudin 
lääke- ja laiteavusteiset hoidot on kehitetty ja 
validoitu lieventämään ensisijaisesti motorisia 
oireita (1). Ei-motorisia oireita kuitenkin tut-
kitaan yhä enemmän, samoin lääkkeiden tehoa 
näihin oireisiin. Parkinsonin taudin ei-moto-
risista oireista on aiemmin julkaistu katsaus 
Aika kauskirjassa (2).

Patofysiologia

Parkinsonin taudin neuropatologiset muu-
tokset leviävät aivoissa asteittain (KUVA) (3). 
Motoriset oireet ilmenevät, kun patologiset 
muutokset leviävät keskiaivoissa mustatumak-
keeseen saakka. Osa Parkinsonin taudin ei-mo-
torisista oireista voi esiintyä jopa vuosia ennen 
motoristen oireiden puhkeamista (esimerkiksi 
masennus ja ummetus), kun taas joitakin oi-

TAULUKKO 1. Parkinsonin taudin tärkeimmät eimoto
riset oireet.

Neuropsykiatriset oireet Uni- ja vireystilahäiriöt

Masennus
Apatia
Ahdistus
Psykoottiset oireet
Muistihäiriöt
Impulssikontrollin häiriöt
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häiriö
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Päiväaikainen uneliaisuus
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toimintahäiriöt
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Ruokatorven toimintahäiriöt
Gastropareesi
Hikoilu
Virtsaamisoireet
Syljenerityksen häiriöt
Seksuaaliset toimintahäiriöt
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Hajuaistin heikkeneminen
Kipu
Näköhäiriöt

reita esiintyy vasta taudin loppuvaiheessa (esi-
merkiksi dementia) (KUVA) (1). 

Kuten motoristen oireiden, myös ei-moto-
risten oireiden ilmenemisen ajatellaan liittyvän 
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Parkinsonin taudin patologisten muutosten 
etenemiseen tiettyihin aivojen tai muun eli-
mistön rakenteisiin. Kaikki Parkinsonin tau-
din ei-motoriset oireet eivät kuitenkaan johdu 
suoraan aivojen patofysiologisista muutoksis-
ta, vaan osa aiheutuu pääosin dopaminergisen 
lääkityksen haittavaikutuksina, esimerkiksi ais-
tiharhat sekä impulssikontrollin häiriöt eli käy-
tös- ja hillitsemishäiriöt. 

Pitkälle edenneen taudin ei-motoriset oireet 
saattavat vaihdella aivan kuten motorisetkin. 
Tilanvaihteluihin liittyvien ei-motoristen oirei-
den ensisijainen hoitomuoto on aina dopamin-
ergisen lääkityksen optimointi (4). 

Parkinsonin taudin yleisimpien ei-motoris-
ten oireiden suositeltavat lääkehoidot esitetään 
oireryhmittäin TAULUKOISSA 2–4. Mainittujen 
hoitokeinojen lisäksi on tärkeää muistaa kun-
toutus, sopeutumisvalmennuskurssit ja vertais-
tuki osana Parkinson-potilaan oireiden hoitoa.

Neuropsykiatristen oireiden hoito

Masennus. Erään meta-analyysin mukaan ma-
sennusta esiintyy noin 35 %:lla Parkinson-poti-
laista (5). Sitä esiintyy kaikissa taudin vaiheis-
sa, ja se voi ilmetä jopa vuosia ennen motorisia 
oireita. Parkinsonin taudin yhteydessä masen-

nus liittyy ainakin osittain aivojen dopamiini-
vajeeseen (6,7). Masennus voi kuitenkin olla 
myös erillinen sairaus tai reaktio pitkäaikaiseen 
sairauteen. 

Potilaiden masennusta voidaan hoitaa SSRI- 
ja SNRI-lääkkein, joista etenkin venlafaksiini 
on osoitettu tehokkaaksi (8). Näiden lääkkei-
den mahdolliset yhteisvaikutukset monoamii-
nioksidaasi B:n (MAO-B) estäjien kanssa (se-
rotoniinioireyhtymän riski) tulee muistaa. On 
myös huomioitava, että SSRI-lääkkeet saattavat 
joskus pahentaa Parkinsonin taudin motorisia 
oireita. Myös trisykliset masennuslääkkeet sekä 
Parkinsonin taudin lääkkeistä MAO-B:n estäjät 
ja pramipeksoli näyttäisivät tehoavan Parkin-
sonin taudin masennukseen (9,10). MAO-B:n 
estäjien käyttö Parkinsonin tautiin liittyvän ma-
sennuksen hoitona ei kuitenkaan ainakaan Suo-
messa ole vakiintunutta, ja trisykliset masen-
nuslääkkeet aiheuttavat usein antikolinergisia 
haittavaikutuksia. Kognitiivis-behavioraalisesta 
psykoterapiasta voi olla hyötyä (8).

Ahdistus ja apatia ovat potilailla vähintään 
yhtä yleisiä kuin masennus ja esiintyvät usein 
samanaikaisesti (11,12). Ahdistuksen hoidosta 
on vain rajallisesti tutkimustietoa. Ahdistus voi 
korreloida motorisiin tilanvaihteluihin, jolloin 
lääkehoidon optimointi saattaa olla hyödyksi 

KUVA. Ei-motoristen oireiden ilmeneminen Parkinsonin taudin eri vaiheissa. Parkinsonin taudissa alfasynuk-
leiini-proteiini laskostuu väärin, kertyy soluihin ja muodostaa Lewyn kappaleita. Näiden leviämisen ajatellaan 
noudattavan tiettyä kaavaa (Braakin vaiheet 1–6) (3). Lewyn kappaleiden leviämisen on ajateltu alkavan hajukää-
mistä tai maha-suolikanavasta ja leviävän sieltä aivorungon alaosiin, joissa muun muassa saumatumake (nuclei 
raphes pontis) ja aivosillan pikkuaivovarsitumake (n. peduncularis pontis) sijaitsevat. Tämä selittää sitä, miksi 
hajuaistin menetys, ummetus, masennus (saumatumakkeen vaurio) ja vilkeunen aikainen käytöshäiriö esiinty-
vät Parkinsonin taudin ennakko-oireina (1). Pitkälle edenneessä taudissa Lewyn kappaleisiin liittyvät muutokset 
leviävät tyvitumakkeiden kautta aivokuorelle, mikä aiheuttaa lopulta Parkinsonin taudin dementian (3).

Ennakko-oireet Motorinen Parkinsonin tauti
Braak 1–2 Braak 3–4 Braak 5–6

Vilkeunen aikainen käytöshäiriö
Hajuaistin heikkeneminen
Masennus
Ummetus

Kipu Ortostaattinen
hypotensio

Dementia
Aistiharhat
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(13). Kognitiivis-behavioraalisesta psykotera-
piasta on todennäköisesti hyötyä. Bentsodiatse-
piineja voidaan käyttää lyhytaikaisena hoitona 
(14). Apatialla tarkoitetaan motivaation, tun-
teiden ja kiinnostuksen puutetta, ja sitä esiintyy 
jopa 60 %:lla potilaista (1). Vaikka apatia usein 
esiintyy masennuksen kanssa samanaikaisesti, 
se vaikuttaisi itsenäiseltä ilmiöltä (12). Piribe-
diili (ei kliinisessä käytössä Suomessa) ja rivas-
tigmiini saattavat helpottaa apatian oireita (8).

Impulssikontrollin häiriöitä esiintyy noin 
14 %:lla Parkinsonin tautia sairastavista (15). 
Niihin kuuluvat pelihimo, hyperseksuaalisuus, 
pakonomainen ostelu ja ahmimishäiriö. Parkin-
sonin tautiin liittyvät impulssikontrollin häi-
riöt aiheutuvat pääasiassa dopaminergisesta 
lääkityksestä ja erityisesti dopamiiniagonistien 
käytöstä. Impulssikontrollin häiriöitä voidaan 
hoitaa korvaamalla dopamiiniagonistilääkitys 
muilla lääkkeillä. 

TAULUKKO 2. Parkinsonin taudin neuropsykiatristen oireiden lääkehoito.

Neuropsykiatrinen oire Parkinson-lääkitys Muut lääkehoidot

Masennus Pramipeksoli SSRI ja SNRIlääkkeet 

Ahdistus Parkinsonlääkityksen optimointi Bentsodiatsepiinit väliaikaisesti

Apatia − Rivastigmiini

Impulssikontrollin häiriöt Dopamiiniagonistilääkityksen lopetus –

Psykoottiset oireet Lääkityksen vähentäminen seuraavassa järjestyksessä:
amantadiini tai antikolinergi
→ dopamiiniagonisti
→ monoamiinioksidaasi B:n (MAOB) estäjä
→ Katekolioksimetyylitransferaasin (COMT) estäjä ja 
levodopa 

Ketiapiini, rivastigmiini (etenkin jos 
samanaikainen dementia), klotsapiini

Muistihäiriöt − Asetyylikoliiniesteraasin (AKE) estäjät 

Kompulsiiviset häiriöt ja 
dopamiinidysregulaatio
oireyhtymä

Parkinsonlääkityksen vähentäminen, nopeavaikutteis
ten lääkkeiden lopettaminen

–

TAULUKKO 4. Parkinsonin taudin unihäiriöiden ja kivun lääkehoito.

Unihäiriö Parkinson-lääkitys Muu lääkitys

Vilkeunen aikainen käytöshäiriö − Melatoniini, klonatsepaami

Unettomuus Rotigotiini Unettomuuden tavanomaiset hoitokeinot (melatoniini, 
sedatiiviset masennuslääkkeet, bentsodiatsepiinit lyhyt
aikaisessa käytössä)

Uupumus Rasagiliini, selegiliini −

Kipu Dopaminergisen lääkityksen 
optimointi, safinamidi

Botuliinitoksiini (dystoninen kipu), muu kipulääkitys

TAULUKKO 3. Parkinsonin taudin autonomisen hermoston toimintahäiriöiden lääkehoito.

Häiriö Parkinson-lääkitys Muu lääkehoito

Ummetus − Makrogoli, probiootit, prebiootit

Dopaminergiseen lääkityk
seen liittyvä pahoinvointi

Parkinsonlääkityksen vähentäminen Domperidoni (erityislupavalmiste, käytetään apo
morfiinihoitoa aloitettaessa)

Syljenerityksen häiriöt − Glykopyrroni, amitriptyliini, skopolamiini, atropiini
tipat, botuliinitoksiini A ja B

Virtsaamisvaivat − Desmopressiini, antikolinergit, mirabegroni

Seksuaalitoimintojen häiriöt − Sildenafiili

Ortostaattinen hypotensio Parkinsonlääkityksen vähentäminen Fludrokortisoni, domperidoni, midodriini

Parkinsonin taudin ei-motoristen oireiden hoito
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Impulssikontrollin häiriöistä kärsivät ovat 
muita herkempiä saamaan vieroitusoireita do-
pamiiniagonistien lopetuksesta (dopamiini-
agonistien lopetusoireyhtymä, dopamine 
agonist withdrawal syndrome, DAWS), min-
kä vuoksi lääkitys on hyvä lopettaa asteittain. 
Kaikkien potilaiden dopamiiniagonistilääki-
tyksen lopetus ei välttämättä onnistu, jolloin 
pyritään mahdollisimman pieneen annokseen. 

Kognitiivis-behavioraalinen psykoterapia voi 
auttaa myös Parkinsonin taudin impulssikont-
rollin häiriöiden hoidossa. Aivojen syvästimu-
laation ja laiteavusteisten lääkehoitojen osuus 
näiden häiriöiden hoidossa on toistaiseksi epä-
selvä. Kompulsiivisten häiriöiden, kuten tois-
topuuhailun (punding, ”puuhiminen”), neu-
robiologia eroaa impulssikontrollin häiriöistä, 
ja dopamiinilääkityksen kokonaismäärän vä-
hentäminen lienee kompulsiivisten häiriöiden 
hoidossa keskeisintä (16). Potilailla voi esiin-
tyä myös dopamiinidysregulaatio-oireyhtymää, 
jossa potilaalle kehittyy riippuvuus dopami-
nergiseen lääkitykseen (15). Dopamiinidysre-
gulaatio-oireyhtymässä pyritään vähentämään 
lääkityksen kokonaismäärää ja erityisesti no-
peavaikutteisten lääkkeiden käyttöä.

Psykoottiset oireet. Aistiharhoja tai harha-
luuloja esiintyy jopa noin 40 %:lla potilaista 
etenkin edenneessä taudissa (1). Parkinsonin 
taudin aistiharhat ovat useimmiten näköharho-
ja, kuten ihmis- tai eläinhahmoja, tai lievempiä 
aistimuksia siitä, että joku on samassa huo-
neessa (17). Parkinsonin taudin aistiharhojen 
esiintyminen on yhdistetty dopaminergisen 
lääkityksen aiheuttamaan limbisen järjestelmän 
yliaktivaatioon (17,18). 

Parkinsonin taudin aistiharhoja voidaan lie-
vittää dopaminergista lääkitystä vähentämällä 
(TAULUKKO 2). Ensimmäisen polven psykoo-
silääkkeiden käyttöä tulisi välttää Parkinsonin 
taudin yhteydessä, koska ne pahentavat mo-
torisia oireita. Klotsapiini on tehokkain lää-
ke aistiharhoihin, mutta sen käyttöä rajoittaa 
vakavan agranulosytoosin riski. Ketiapiinista 
voi olla hyötyä, vaikka tutkimusnäyttö onkin 
vähäistä (19). Pimavanseriini on serotoniinin 
käänteisagonisti, joka näyttää tehoavan erityi-
sesti Parkinsonin taudin aistiharhoihin, mutta 
se ei toistaiseksi ole käytössä Suomessa (8). 

Rivastig miini voi vähentää ainakin samaan ai-
kaan dementiaa sairastavien potilaiden aisti-
harhoja (20).

Kognitiiviset oireet. Lievää kognitiivista 
heikentymistä voi esiintyä jo Parkinsonin taudin 
varhaisessa vaiheessa, kun taas Parkinsonin tau-
din muistisairaus esiintyy usein taudin loppuvai-
heessa (21). Jonkinasteista kognitiivista heiken-
tymistä voi ilmetä jopa 83 %:lla potilaista (1). 

Parkinsonin taudin muistisairaus poikkeaa 
esimerkiksi Alzheimerin taudin dementiasta, 
ja sille on olemassa omat diagnostiset kritee-
rinsä (21). Parkinsonin taudin muistisairauden 
taudinkuvaa hallitsevat tiedonkäsittelyn oireet, 
kun taas Alzheimerin taudissa tapahtumamuis-
tin heikkeneminen on keskeinen oire (22). 
Vahvin näyttö Parkinsonin taudin muistisairau-
den hoidosta on saatu asetyylikoliiniesteraa-
sin estäjistä, rivastigmiinistä ja donepetsiilistä 
(21). Koska antikolinergiset lääkkeet voivat ai-
heuttaa kognitiivisia haittoja, niitä tulisi käyttää 
Parkinson-potilaiden hoidossa varoen.

Autonomisen hermoston 
toimintahäiriöt

Maha-suolikanavan oireet. Parkinsonin tau-
tiin liittyvistä ruuansulatuskanavan oireista on 
aiemmin julkaistu katsaus Aikakauskirjassa 
(23). Ummetus on yleinen Parkinsonin taudin 
oire, ja sitä esiintyy usein jo ennen motoristen 
oireiden ilmaantumista. Ummetuksen prodro-
maalista luonnetta on selitetty sillä, että Lewyn 
kappaleisiin liittyvien patologisten muutosten 
leviäminen alkaisi mahdollisesti suolistosta (3). 
Ummetuksen hoidossa oleellista on riittävä ve-
den saanti, liikunta, säännöllinen ulostusrytmi 
ja riittävä kuitujen saanti. Ainakin makrogolin 
on osoitettu tehoavan Parkinsonin tautiin liitty-
vään ummetukseen (23). 

Syljenerityksen häiriöt. Parkinson-poti-
lailla esiintyy sekä suun kuivumista että syljen 
valumista (1). Liiallista syljeneritystä voidaan 
hoitaa glykopyrronilla, amitriptyliinillä, skopo-
lamiinilaastarilla tai kielen alta imeytyvillä atro-
piinitipoilla (24,25). Myös botuliiniruiskeita 
sylkirauhasiin käytetään (26).

Virtsaamisvaivat ja seksuaalitoimintojen 
häiriöt. Desmopressiinistä ja antikolinergeis-
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ta voi olla apua nokturian hoidossa (27). Mi-
rabegronia saattaa olla tehokas yliaktiivisen 
virtsa rakon hoidoksi (28). 

Seksuaalitoimintoihin voivat vaikuttaa mo-
net tekijät, kuten väsyminen ja Parkinsonin 
taudin motoriset oireet. Erektiohäiriöistä kärsi-
vät potilaat hyötyvät esimerkiksi sildenafiilista, 
mutta sen käyttö on vasta-aiheista, jos potilaalla 
on vaikea ortostaattinen hypotensio (29). Erek-
tiohäiriöitä voidaan hoitaa lääkkeettömästikin 
sekä muilla fosfodiesteraasi 5:n (PDE5) estä-
jillä tavanomaisten hoitoperiaatteiden mukaan. 
Hyper seksuaalisuus kuuluu impulssikontrolli-
häiriöihin ja sitä voi esiintyä (15).

Ortostaattinen hypotensio on hyvin yleistä 
potilailla, ja taudin lääkkeet voivat aiheuttaa hy-
potensiota, erityisesti MAO-B:n estäjät (30). 
On syytä arvioida myös, käyttääkö potilas mui-
ta lääkkeitä, jotka voivat pahentaa ortostaattis-
ta hypotensiota. Sen lääkkeettömiin hoitoihin 
kuuluvat muun muassa riittävä nesteytys, no-
peiden ylösnousujen välttäminen, suolan lisä-
ys ruokavalioon, tukisukkien käyttö ja sängyn 
pääpuolen kohottaminen (25). 

Lääkeaineista fludrokortisoni, domperidoni 
ja midodriini voivat olla hyödyksi (8). Myös 
etilefriiniä käytetään yleisesti, vaikka Parkinso-
nin taudin ortostaattisen hypotension hoidossa 
siitä ei ole juuri tutkimustuloksia. Droksidopa 
on lääke, joka pääsee veri-aivoesteen läpi ja 
muuttuu aivoissa noradrenaliiniksi. Siitä on 
aina kin lyhytaikaisessa käytössä apua orto-
staattisen hypotension hoidossa, mutta se ei ole 
käytössä Suomessa (8).

Uni- ja vireystilahäiriöt

Vilkeunen aikainen käytöshäiriö. Vilkeunen 
(REM-uni) aikana voi ilmetä atonian puuttu-
mista, jolloin potilas huitoo käsillään, potkii ja-
loillaan tai muuten eläytyy uniinsa (31). Vilke-
unen aikaista käytöshäiriötä esiintyy Parkinso-
nin taudissa usein jo ennen motorisia oireita, ja 
se ennustaa voimakkaasti Parkinsonin taudin 
tai muun alfasynukleinopatian kehittymistä 
(32). Vilkeunen aikaista käytöshäiriötä hoide-
taan melatoniinilla tai klonatsepaamilla (31).

Levottomat jalat näyttäisivät olevan Par-
kinsonin tautia sairastavilla yleisempi oire kuin 

terveillä verrokeilla (33). Dopaminerginen lää-
kitys tehoaa myös levottomien jalkojen oirei-
siin (4).

Unettomuus (insomnia), uupumus (fa-
tigue) ja päiväaikainen uneliaisuus. Noin 
50 %:lla Parkinson-potilaista esiintyy uupu-
musta (34). Parkinsonin taudin unihäiriöiden 
hoidosta on toistaiseksi melko puutteellises-
ti tutkimustietoa, joten niitä voidaan hoitaa 
tavan omaisten käytäntöjen mukaan (35). Ra-
sagiliinista voi olla apua uupumuksen hoidossa 
(8). Rotigotiini voi parantaa potilaiden unen 
laatua muun muassa vähentämällä unenaikaista 
akinesiaa (36). 

Unettomuuden hoidossa käytetään tavan-
omaisia keinoja, kuten lääkkeettömiä hoitoja, 
melatoniinia, sedatiivisia masennuslääkkeitä 
ja lyhytaikaisesti bentsodiatsepiineja. Päivä-
aikainen uneliaisuus on vaikeahoitoista, mutta 
saattaa olla dopaminergisen lääkityksen haitta-
vaikutus, jolloin lääkityksen vähentäminen voi 
auttaa.

Muut aistitoimintojen häiriöt

Hajuaistin heikkeneminen ja näköhäiriöt. 
Jopa 90 %:lla Parkinsonin tautia sairastavista 
hajuaisti heikkenee (1). Tämä ilmenee usein 
jo vuosia ennen motorisia oireita. Hajuaistin 
heikkenemisen ajatellaan johtuvan siitä, että 
Lewyn kappaleisiin liittyvien patologisten 

Ydinasiat
 8 Parkinsonin tautiin liittyy lukuisia eimo

torisia oireita, joiden esiintyvyys vaihte
lee taudin eri vaiheissa.

 8 Eimotoriset oireet vaikuttavat elämän
laatuun jopa motorisia oireita enemmän.

 8 Vain osa eimotorisista oireista reagoi 
Parkinsonlääkityksiin.

 8 Monia eimotorisia oireita voidaan hoitaa 
tavanomaisin hoitokeinoin, mutta erityi
sesti neuropsykiatristen oireiden hoitoon 
liittyy erityispiirteitä.

Parkinsonin taudin ei-motoristen oireiden hoito
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SUMMARY
Treatment of non-motor symptoms in Parkinson’s disease
Parkinson’s disease is often perceived as a motor disorder, characterized by bradykinesia, rigidity, rest tremor and postural 
instability. Parkinson’s disease is, however, a more complex disorder of the central and peripheral nervous system, which also 
causes several nonmotor symptoms. These symptoms include e.g. olfactory and autonomic nervous system dysfunctions, 
cognitive impairment, neuropsychiatric symptoms and sleep disorders. Nonmotor symptoms often occur before the onset 
of motor symptoms and increase with progression of the disease. Some of these nonmotor symptoms are linked with brain 
dopamine deficiency, some with dopaminergic medications, and some with abnormalities in other neurotransmitter systems. 
The impact of nonmotor symptoms on the quality of life can be even stronger than that of the motor symptoms, but non
motor symptoms can be alleviated with pharmacological treatments.

KATSAUS

E. Jaakkola ym.

muutosten leviäminen alkaisi suoliston lisäksi 
hajukäämistä (1). Hajuaistin heikkenemiseen 
ei ole tehokasta hoitoa. Potilailla voi esiintyä 
myös näköhäiriöitä, kuten kaksoiskuvia sekä 
näöntarkkuuden ja värinäön heikkenemistä.

Kipu on tärkeä Parkinsonin taudin ei-mo-
torinen oire, sillä potilaat kokevat sen taudin 
kaikissa vaiheissa yhdeksi haitallisimmista oi-
reista (37). Se on myös liian vähän tunnistettu 
ja hoidettu oire (37). Hoidettaessa on tärkeää 
tunnistaa kivun luonne ja suunnitella hoito sen 
mukaisesti. Parkinsonin taudissa esiintyy sent-
raalista kipua, dystonista kipua ja motoristen 
oireiden fluktuaatioon liittyvää kipua (37). 

Parkinson-lääkityksen optimointi on kipu-
jen hoidon kannalta tärkeää, ja botuliini-injek-
tioista voi olla apua dystonisen kivun hoidossa 
harkituissa tapauksissa (1). MAO-B:n estäjä 
safinamidista saattaa olla apua Parkinson-po-

tilaiden kivun hoidossa (38). Potilaiden mah-
dolliset ryhtivirheet aiheuttavat ja pahentavat 
kipua osaltaan, ja etenkin tällöin fysioterapiasta 
voi olla apua.

Lopuksi

Parkinsonin taudin ei-motoriset oireet tunnis-
tetaan usein puutteellisesti (39). Esimerkiksi 
yli puolet potilaista, joilla on masennusta, ei 
ole keskustellut masennusoireistaan kertaa-
kaan hoitavan lääkärinsä kanssa (40). Potilaat 
saattavat kokea, että ei-motoriset oireet eivät 
liity Parkinsonin tautiin eivätkä siksi kerro oi-
reistaan vastaanotolla. Oireiden tunnistaminen 
olisi kuitenkin tärkeää, sillä ne huonontavat 
merkittävästi elämänlaatua ja niihin on olemas-
sa tehokkaita hoitoja. ■
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