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Psykologisk behandling av ikke-
motoriske symptomer ved
Parkinsons sykdom
Søvnforstyrrelser og psykiske plager som angst og depresjon er vanlig
ved Parkinsons sykdom. Både farmakologiske og psykologiske
intervensjoner kan være til hjelp.
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ABSTRACT: 

Psychological treatment of non-motor symptoms in Parkinson’s disease.

Parkinson’s disease is a common, chronic neurodegenerative disorder. Patients suffering from
this debilitating disease often experience a range of non-motor symptoms in addition to their
motor symptoms. This paper provides an overview of the most common non-motor symptoms,
using three clinical vignettes. A multidisciplinary approach is suggested for the treatment of
these symptoms, and there is evidence supporting the use of cognitive behavioral therapy for
anxiety and depressive symptoms. The evidence for the treatment of impulse control disorders
and sleep disorders is sparse, but psychoeducation and cognitive behavioral therapy may be a
viable option to reduce the severity of symptoms. Other neuropsychiatric symptoms are without
known treatment options and may have a chronic course.
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For omtrent 200 år siden publiserte James Parkinson kasusstudien «An essay on the
shaking palsy». Essayet fra 1817 var den første systematiske beskrivelsen av det som i
dag er kjent som Parkinsons sykdom. Siden da har forskning gitt oss en grundig
beskrivelse av sykdommens epidemiologi og klinikk, mens etiologien fremdeles er
ukjent. Parkinson er den nest vanligste nevrodegenerative lidelsen etter Alzheimers
sykdom, med en estimert prevalens på 1 prosent hos personer over 60 år (Pringsheim,
Jette, Frolkis, & Steeves, 2014). Parkinsons sykdom kjennetegnes primært av tap av
dopaminproduserende celler i substantia nigra og funn av lewylegemer (patologiske
strukturer av sammenfoldet protein i hjernen). Disse kan sees i gjenværende nevroner i
ulike deler av sentralnervesystemet. Tap av dopamin i hjernen, og endringer i andre
nevrotransmittere, gir opphav til motoriske symptomer, som hviletremor, rigiditet,
bradykinesi (motorisk treghet) og postural instabilitet (ustabilitet mens stående), og en



rekke ikke-motoriske plager. Blant de mest utbredte ikke-motoriske symptomene
finner man søvnforstyrrelser og psykiske plager som depresjon, angst og
impulskontrollforstyrrelser. Disse symptomene kan ha negativ innvirkning på
pasientenes livskvalitet og gir ofte hjelpebehov ut over det som tilbys av tradisjonelle
nevrologiske poliklinikker. På grunn av den store aldersspredningen blant pasienter
med sykdommen vil pasienter komme i kontakt med psykologer i store deler av
hjelpeapparatet: somatiske avdelinger, alderspsykiatriske poliklinikker,
distriktspsykiatriske poliklinikker, privat praksis og førstelinjetjenesten. I denne
artikkelen illustrerer vi gjennom tre kliniske vignetter noen typiske ikke-motoriske
symptomer ved tilstanden. Vi vil gi en oppdatert oppsummering av forskningsfeltet og
relevante behandlingstilnærminger for depresjon og angst, impulskontrollforstyrrelser
og søvnforstyrrelser hos pasienter med Parkinsons sykdom. Av plasshensyn vil ikke
hallusinasjoner, psykose, smerte, mild kognitiv svikt og demens dekkes i denne
gjennomgangen, til tross for at disse plagene også er utbredt blant pasienter med
lidelsen. Det bemerkes at de kliniske vignettene som blir presentert, er fiktive og laget
for å illustrere en typisk klinisk presentasjon av denne type symptomer hos personer
med Parkinsons sykdom.

Depresjon og angst

En 55 år gammel mann med Parkinsons sykdom henvises til allmennpoliklinikk for
depressive plager og symptomer på angst av sin fastlege. Kjent Parkinson de siste tre år,
med god respons på dopaminerg medisinering. Pasienten har hatt det tøft det siste året,
med flere sykemeldinger fra jobb. Pasienten opplever vansker med indre uro,
konsentrasjon, redusert appetitt, svekkede følelsesmessige reaksjoner og lite initiativ
(MADRS = 18). Fastlegen noterer at pasienten ikke rapporterer depressivt tankeinnhold,
men bruker mye tid på å bekymre seg. Pasienten fremstår emosjonelt avflatet og



mimikkfattig, men samarbeider og kommuniserer adekvat, dog med noe latens.
Samtale og screening med MoCA ga ingen holdepunkter for vesentlig kognitiv svikt. I
inntaksteamet ved allmennpoliklinikken er det noe uenighet om hvorvidt pasientens
symptomatologi er et resultat av Parkinson alene, og hvorvidt pasientens symptomer
tilfredsstiller kriteriet om alvorlighet.

Depressive symptomer er vanligere hos pasienter med Parkinson enn hos jevnaldrende
i den generelle befolkningen (Årsland, Pahlhagen, Ballard, Ehrt, & Svenningsson, 2011).
Omtrent 35 % av pasientene rapporterer klinisk relevante depressive symptomer
(Reijnders, Ehrt, Weber, Årsland, & Leentjens, 2008). Milde og moderate depressive
vansker er mest utbredt (22 %), mens alvorlig depressiv lidelse (17 %) og dystymi (13 %)
også kan forekomme. Som i befolkningen ellers er depressive symptomer knyttet til
redusert livskvalitet og psykososial fungering også hos pasienter med Parkinsons, og
studier har vist at deprimerte pasienter kan ha raskere utvikling av motoriske
symptomer (Carod-Artal, Ziomkowski, Mourao Mesquita, & Martinez-Martin, 2008).
Parkinson-assosiert depresjon (PSd) ledsages ofte av angstplager, som regel i form av
generalisert angst, panikkangst eller sosial fobi.

Parkinson-assosiert depresjon kan lett overses i klinisk praksis grunnet stor
symptomatisk overlapp mellom depresjon, angst og symptomer på Parkinsons sykdom
(redusert appetitt, forstyrret søvn, bradyfreni og nedsatt mimikk, for å nevne noen).
Konsentrasjonsvansker, uoppmerksomhet og beslutningsvegring kan også opptre hos
parkinsonpasienter uten depressive vansker. Angstplager fluktuerer ofte med motorisk
funksjonsevne og dagsvariasjon i effekten av parkinsonmedisiner (såkalte on- og off-
perioder). I så måte er det umulig å utelukke organisk årsaksforhold for denne type
plager ved Parkinson, og det anbefales at en i klinisk praksis har en «inkluderende»
tilnærming til symptomene og unngår å forsøke å skille mellom «primære» og
«sekundære» symptomer (Leentjens et al., 2008; Marsh et al., 2006). Depresjon hos
pasienter med Parkinson forstås i så måte best ut fra en biopsykososial modell, der de
nevrodegenerative aspektene ved PS vektes i særlig grad. Videre anbefales det å bruke
Parkinsons-spesifikke cut off-verdier ved bruk av typiske screeningverktøy, som
MADRS (total skåre > 14) og HAMD (total skåre > 13).

Depresjon vil ofte ledsages av to andre nevropsykiatriske tilstander: fatigue og apati.
Fatigue kjennetegnes av en overveldende følelse av trøtthet, energimangel eller
utmattelse. Tilstanden oppstår hos omtrent halvparten av pasienter med Parkinsons
sykdom, oftest hos pasienter med depressive plager, søvnvansker, apati og kognitive
vansker (Kluger et al., 2017). Apati er en tilstand preget av motivasjonssvikt og oppstår
hos omtrent 40 % av pasientene med sykdommen (den Brok et al., 2015). Sentrale
symptomer inkluderer redusert evne til å ta initiativ, vise interesse for omgivelsene
eller for å lære seg noe nytt, eller fremvise følelsesmessige reaksjoner (Pedersen, Larsen,
Alves, & Årsland, 2009). Apati oppstår oftere hos eldre pasienter og ved ulike
demenstilstander, og gjerne samtidig med milde depressive plager. Både fatigue og
apati regnes som vedvarende nevropsykiatriske plager ved lidelsen, og det finnes i dag
ingen behandlinger med overbevisende effekt for disse plagene. Det er derfor viktig å



kartlegge både fatigue og apati både før og etter et behandlingsforløp, ettersom disse
tilstandene kan vedvare til tross for at en pasients depressive plager er blitt bedre.

Psykoterapi for Parkinson-assosiert depresjon

Om pasienten som ble henvist for depresjon og angst, kan vi lese følgende i journalen:

Pasienten tilbys en vurderingssamtale ved poliklinikken. Under samtalen vurderes han
å tilfredsstille kriteriene for en depressiv episode, og pasienten gis et tilbud om
behandling. Under kartleggingen viser pasienten også symptomer på apati, men det er
uklart om dette er en del av pasientens depressive tilstand eller ei. Etter en konsultasjon
med pasientens nevrolog fremgår det at pasienten har hatt symptomer på apati i flere
år, men at de depressive symptomene er nye. Ettersom pasientens plager fremstår som
milde, tilbys han kognitiv atferdsterapi (KAT) som er tilpasset pasienter med
Parkinson-assosiert depresjon, som førstelinjebehandling. Eventuell farmakologisk
behandling vil vurderes om symptomene vedvarer etter psykoterapi.

Ikke-medikamentelle behandlingsformer, som psykoterapi, er generelt lite studert ved
Parkinsons sykdom, men flere kasuistikker og ikke-randomiserte studier har vist at
psykoterapi kan egne seg for pasienter med Parkinson-assosiert depresjon. Kun et fåtall
randomiserte kontrollerte studier av psykoterapi for depresjon er gjennomført hos
denne pasientgruppen, og da i hovedsak på KAT. Disse studiene tyder på at KAT kan gi
betydelig reduksjon i alvorlighet av plager og kan gi symptomlette ved tilstanden
(Calleo et al., 2015; Dobkin et al., 2011). Samtidig varierer disse studiene i utfallsmål,
inklusjons- og eksklusjonskriterier, størrelse og varighet. For eksempel er det uklart
hvorvidt KAT gir vedvarende behandlingseffekt etter én måned. Samlet er evidensen
for KAT ved Parkinson-assosiert depresjon svak og av varierende kvalitet. Det er derfor
stort behov for nye randomiserte kontrollerte studier, og da gjerne studier av nyere
behandlingsformer som mindfulness-basert kognitiv terapi og metakognitiv terapi.

De siste årene har den psykologiske fenomenologien knyttet til Parkinson-assosiert
depresjon blitt beskrevet i større detalj, noe som gjør at vi i dag anbefaler at KAT
tilpasses de særegne utfordringene en ser blant pasienter med denne tilstanden (Calleo
et al., 2015; Dobkin, Menza, & Bienfait, 2008; Egan, Laidlaw, & Starkstein, 2015).
Pasienter med Parkinson-assosiert depresjon og angstplager har en økt tendens til både
atferdsmessig og kognitiv unngåelse (Evans & Norman, 2009; Hurt et al., 2011). Økt
ruminering og høyt sykdomsfokus, spesielt på de motoriske symptomene ved
sykdommen, er også beskrevet hos disse pasientene (Julien, Rimes, & Brown, 2016).
Kliniske observasjoner tyder på at pasienter med angstplager også kan ha innslag av
somatisering, uten at denne observasjonen er etablert empirisk.



Noen sentrale anbefalinger for KAT for Parkinson-assosiert depresjon er presentert i
tabell 2. Som ved all KAT er en kasusformulering, der pasientens symptomer,
kjerneantakelser og handlinger settes i system og gir grunnlag for behandlingsmål,
sentral også ved denne formen for depresjon (for et godt eksempel på kasusformulering
for pasienter med Parkinson-assosiert depresjon, se Egan og medarbeidere, 2015). Tema
knyttet til unngåelse og sosial isolasjon, somatisk fokus, ruminering håndtering av
stress og angst, monitorering av motoriske symptomer og søvnhygiene fremstår som
viktig for pasienter med Parkinson, mens tradisjonelle depressive symptomer som
selvbebreidelse, nedsatt selvfølelse og tristhet ofte er mindre fremtredende. Sentralt i
behandlingen er atferdsaktivisering (gjerne i form av fysisk aktivitet / trening),
tankeregistrering, atferdseksperimenter, oppmerksomhetstrening og
avslapningsøvelser.

Merk at kognitiv funksjon bør evalueres hos alle pasienter med Parkinsons sykdom,
ettersom mild kognitiv svikt er hyppig forekommende, og flertallet av pasienter utvikler
demens i sene stadier av Parkinson. De fleste studier av KAT for Parkinson-assosiert
depresjon har også ekskludert pasienter med indikasjon på kognitiv svikt (MoCA skåre
≤ 25; MMSE skåre ≤ 24), noe som gjør evidensgrunnlaget dårligere for denne gruppen.
Samtidig tyder kliniske erfaringer på at samtaleterapi kan tilpasses de ekstra
utfordringene som oppstår ved mild kognitiv svikt: Terapeuten kan repetere
nøkkelpoeng, ha kortere timer, oppsummere skriftlig, tilpasse skriftlig materiale for
hjemmelekser og bruke kalender og påminnere (Dobkin et al., 2008).

Impulskontrollforstyrrelser

Psykolog ved somatisk avdeling kontaktes for å ha konsultasjon med en 53 år gammel
mann med Parkinson ved nevrologisk poliklinikk. Med bakgrunn i
bekymringsmeldinger fra pasientens pårørende mistenker behandlende nevrolog at
pasienten har utviklet impulskontrollforstyrrelse eller kognitiv svikt. Pasienten har i



den senere tid fremstått mer kaotisk, disinhibert og mindre bluferdig enn tidligere, og
pårørende rapporterer at pasienten ikke lenger har orden på leiligheten sin. Pårørende
mistenker at han har mistet kontroll over pengebruken, og forteller at pasienten er blitt
overdrevent åpen og opptatt av sitt seksuelle liv, noe som er veldig utypisk for ham.

Impulskontrollforstyrrelser (IKF) oppstår hos 7–30 % av pasientene med Parkinson og
er spesielt knyttet til bruk av dopaminerge medisiner, særlig dopaminagonister (Molde
et al., 2018; Weintraub et al., 2010). Impulskontrollforstyrrelser inkluderer impulsive og
kompulsive atferdsforstyrrelser, som pengespillavhengighet, hyperseksualitet,
overspising og økt kjøpetrang. I tillegg er hobbyisme (overdreven tidsbruk på en
hobby), punding (stereotyp, gjentakende atferd) og kompulsiv vandring også utbredt.
Forstyrrelsene kan potensielt få alvorlige juridiske og/eller økonomiske konsekvenser
og kan være vanskelige å oppdage i klinisk praksis ettersom pasientene ofte ikke
rapporterer om slike symptomer spontant eller ikke opplever atferden som
problematisk. Selv om disse forstyrrelsene er sterkt knyttet til bruk av dopaminerg
medisinering, utvikler langt ifra alle som bruker slike medisiner, symptomer, noe som
taler for en underliggende sårbarhet hos den enkelte. Risikofaktorer inkluderer ung
alder, impulsive personlighetstrekk, familiehistorikk med avhengighet og genetiske
forhold (Erga et al., 2018; Voon et al., 2011). Impulskontrollforstyrrelser er også blitt
assosiert med økte depressive plager, men ser ikke ut til å være knyttet til mild kognitiv
svikt eller demensutvikling (Erga, Alves, Larsen, Tysnes, & Pedersen, 2017). Pasienter
med denne typen forstyrrelser kan vise spesifikke kognitive dysfunksjoner knyttet til
abstraksjon, kognitiv fleksibilitet, visuospatial fungering og beslutningstaking
(Santangelo, Raimo, & Barone, 2017).

Etter undersøkelse av pasient henvist for differensialdiagnostisk vurdering av
impulskontrollforstyrrelser eller kognitiv svikt noterer behandlingsansvarlig følgende i
journalen: Etter kognitiv testing, klinisk intervju og en tverrfaglig diskusjon vurderes
pasienten som kognitivt intakt, men med symptomer forenelig med
impulskontrollforstyrrelse, da i form av hyperseksualitet og kompulsiv shopping. For å
redusere denne atferden forsøkes det å optimalisere den dopaminerge medisineringen.
Ved kontroll forteller pasienten at atferden ikke lenger er noe problem, men
bekymringsmeldinger fra pårørende og førstelinjetjenesten tyder på at pasientens
vansker er vedvarende, og de stiller spørsmål ved pasientens evne til å bo alene.

Førstelinjebehandling ved impulskontrollforstyrrelser er å tilpasse medisinbruken, og
da spesielt redusere bruken av dopaminagonister. Endring av dopaminerge medisiner
er imidlertid ikke noe alternativ for alle pasienter, ettersom endringer kan føre til
forverring av motoriske symptomer og gir risiko for utvikling av «dopamine agonists
withdrawal syndrome» (Voon et al., 2017). På grunn av dette har det vært forsøkt å
identifisere behandlingsalternativer for pasienter med impulskontrollforstyrrelser.
Enkeltstudier har vist at farmakologisk behandling med SSRI, amantadin og naltrekson
kan redusere alvorlighetsgraden av forstyrrelsene, men større studier er nødvendig før
kliniske anbefalinger kan gis (Voon et al., 2017). KAT har også vist lovende resultater i
en mindre pilotstudie (N = 45) og kan gi signifikant reduksjon i alvorlighetsgraden av



impulskontrollforstyrrelser (Okai et al., 2013). KAT inkluderer ved denne typen
tilstander motiverende intervjuteknikker, ettersom impulskontrollforstyrrelser ikke
alltid oppleves som en belastning for den berørte pasienten (se Okai og medarbeidere,
2013 for mer detaljer om KAT-manualen). Samtidig ser det ut til at pasienter med høy
alvorlighetsgrad (flere samtidige impulskontrollforstyrrelser, høy grad av angst eller
depresjon) responderer dårligere på behandlingen enn pasienter med mindre alvorlige
impulskontrollforstyrrelser, og effekten av KAT er sannsynligvis avhengig av
optimalisert dopaminerg behandling (Okai, Askey-Jones, Samuel, David, & Brown,
2015). Impulskontrollforstyrrelser er i flere studier blitt assosiert med depressive
symptomer, så det anbefales å inkludere depresjon og angstplager under utredning. Det
er fremdeles mye usikkerhet rundt behandlingsalternativer for
impulskontrollforstyrrelser, men siden konsekvensene av disse forstyrrelsene kan være
alvorlige, er det naturlig å forsøke å begrense dem. KAT kan i så måte vurderes for
pasienter som ikke har mulighet for å endre dopaminerge medisiner, eller hos pasienter
som har vedvarende alvorlige symptomer til tross for optimalisert medisinering. Videre
kan det være viktig med et tverrfaglig samarbeid mellom spesialisthelsetjenesten og
førstelinjetjenesten, gjerne med bruk av individuell plan, for pasienter med de mest
alvorlige impulskontrollforstyrrelsene.

Søvnforstyrrelser

En 60 år gammel kvinne med kjent Parkinson oppsøker kommunepsykolog etter å ha
lest om tilbudet hos sin fastlege. Pasienten har hatt vansker med innsovning i lengre tid
og har vært plaget med hyppige oppvåkninger om natten samt dårlig søvnkvalitet. Føler
seg ofte stivere motorisk dagen etter dårlig søvn. Under innkomstsamtalen forteller
pasienten om flere depressive symptomer, noe kartlegging med MADRS også bekrefter
(MADRS = 16). Pasientens søvnvansker synes forenelig med insomni. Pasienten bruker
flere ulike medikamenter, inkludert dopaminagonister, antidepressiva og medisin for
innsovning. Etter tverrfaglig møte med behandlende nevrolog og gjennomgang av
medisinliste legges en behandlingsplan der dopaminagonist nedjusteres,
innsovningsmedisin seponeres og pasienten tilbys oppfølging av psykolog både for å
følge utviklingen av depressive vansker og avhjelpe disse.

Søvnforstyrrelser forekommer vesentlig hyppigere hos pasienter med Parkinson enn
hos jevnaldrende friske personer. Disse forstyrrelsene kan være et resultat av
dopaminerg behandling eller Parkinson-spesifikk patologi, og de kan også oppstå i
forbindelse med andre påkjenninger som stress. Vanlige søvnforstyrrelser ved
Parkinsons sykdom inkluderer motorisk uro, søvnapné, nattlige hallusinasjoner,
insomni, hypersomni og REM-søvnatferdsforstyrrelse. To av disse – insomni (redusert
nattlig søvnkvalitet som fører til redusert funksjonsnivå på dagtid) og økt søvnighet på
dagtid (på engelsk forkortet EDS) – er de hyppigst forekommende og mest
invalidiserende søvnforstyrrelsene ved sykdommen.

Insomni er hyppig forekommende, og ca. 60 % rapporterer symptomer på insomni ved
sene stadier av sykdommen. Typiske symptomer inkluderer søvnfragmentering, tidlig



morgenoppvåkning og delvis sen innsovning. Selv om insomni ikke behøver å være
vedvarende, er symptomene som regel behandlingskrevende idet de bidrar vesentlig til
redusert livskvalitet (Gjerstad, Wentzel-Larsen, Årsland, & Larsen, 2007). Insomni kan
også oppstå som en del av andre komorbide lidelser, som depresjon eller nokturi
(vannlating om natten), samt oppstå som en komplikasjon av medikamentbruk
(Tholfsen, Larsen, Schulz, Tysnes, & Gjerstad, 2015). Gjennomgang av medisinliste er
derfor alltid anbefalt for denne pasientgruppen, noe som også understreker behovet for
tverrfaglig samarbeid i både vurdering og behandling av denne typen symptomer.

Økt søvnighet på dagtid, som kjennetegnes av uønskede og tidvis imperative
søvnanfall, opptrer hos omtrent 12 % av parkinsonpasienter før igangsetting av
medisinering, og kjente risikofaktorer er økt premorbid søvnighet og bruk av
dopaminagonister. Forekomsten av økt søvnighet på dagtid øker med alder og graden
av sykdom, og omtrent 23 % har disse vanskene etter fem års sykdom (Gjerstad, Alves,
Wentzel-Larsen, Årsland, & Larsen, 2015; Tholfsen et al., 2015).

Til tross for at det kun foreligger et fåtall pilotstudier som undersøker KAT for
søvnforstyrrelse ved Parkinsons sykdom (Patel et al., 2017), gir funn fra den generelle
befolkningen og fra pasienter med Alzheimers sykdom grunnlag for optimisme.
Essensielt for samtlige søvnforstyrrelser er gjennomgang og optimalisering av
medisinbruk og søvnhygieniske tiltak (Videnovic, 2017). Gode søvnhygieniske tiltak kan
være: faste rutiner for når man står opp, holde høy aktivitet på dagen, avstå fra
småhviler i løpet av dagen og eksponering for dagslys på dagen. Ved tidlig
morgenoppvåkning må det utredes om plagene er en del av insomni eller fremskyndet
søvnfase-syndrom, der pasienten sovner for tidlig om kvelden. Klinisk er det viktig å
huske at søvnforstyrrelser kan oppstå ved andre psykiske vansker ved Parkinson, og
behandling av for eksempel depressive vansker bør fortrinnsvis inkludere tiltak for
søvnhygiene og søvnmonitorering hvis søvnvansker er en del av depresjonen. Det er
også viktig å merke seg at depressive vansker ofte letter ved bruk av dopaminagonister,
og dermed må følges tett opp ved seponering/justering av dose av denne medisinen.

Pårørendes plass i behandlingen

Parkinsons sykdom påvirker ikke bare pasienten selv, men har konsekvenser også for de
pårørende. Pasienter med PS får over tid behov for mer assistanse og stell etter som
sykdommen progredierer, og kan trenge hjelp av pårørende opp til 30 ganger per dag i
de senere stadiene av sykdommen (Secker & Brown, 2005). I tillegg til et høyt
omsorgsbehov og antall timer brukt på stell vil psykiske symptomer gi økt belastning
for pårørende (Leiknes, Tysnes, Årsland, & Larsen, 2010). Vår kliniske erfaring tilsier at
pårørende bør tilbys hjelp til å mestre både de praktiske, fysiske og psykiske
utfordringene knyttet til Parkinson. Pårørende bør inkluderes under behandling,
ettersom de ofte er en ressurs og noen ganger er helt sentrale for at pasienten skal få
gjennomført sine dagligdagse gjøremål. I tillegg trenger pårørende ofte egne tiltak for å
oppleve økt mestring i sin omsorgsrolle, redusere belastning og øke egen livskvalitet.
Pårørendesentrerte intervensjoner er generelt lite undersøkt ved PS (Secker & Brown,



2005), men erfaringer fra andre kroniske lidelser tyder på at både individ- og
grupperettede tiltak kan gi positive effekter på pårørendes mestring av stress og rollen
som pårørende. Strukturerte psykoedukative grupper, som eksempelvis programmet
Patient Education Program Parkinson, kan også virke forbyggende mot
pårørendebelastning (A’Campo, Spliethoff-Kamminga, Macht, EduPark, & Roos, 2010).

Konklusjon

Pasienter med Parkinsons sykdom har høy risiko for å utvikle ikke-motoriske
problemer som medfører negative konsekvenser for både pasient og pårørende.
Behandling av vanskene krever tverrfaglig samarbeid. Pasienter med depresjon og
angst kan dra nytte av både farmakologiske intervensjoner og psykologisk behandling i
form av KAT. For andre ikke-motoriske symptomer som impulskontrollforstyrrelser og
søvnvansker viser enkelte studier noe effekt av KAT. Både impulskontrollforstyrrelser
og søvnvansker henger ofte sammen med den medikamentelle behandlingen for
Parkinson. Det er derfor viktig at psykolog og behandlende nevrolog samarbeider tett
om disse pasientene. Noen ikke-motoriske symptomer, som apati og fatigue, har ingen
etablert evidensbasert behandling og vil ofte vedvare til tross for bedring av for
eksempel depressive symptomer. Pårørende bør involveres i den psykologiske
behandling av ikke-motoriske symptomer ved Parkinsons sykdom.
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