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forebygge nye læsioner ved f.eks. at behandle patienters over-
vægt, inaktivitet, sukkersyge, blodtryksforhøjelse eller andre 
sygdomme, men det er nærliggende at tro det.

Det er vores erfaring, at patienterne har haft god gavn af 
den neuropsykologiske undersøgelse, der som nævnt ofte re-
sulterede i uventede fund. Mange patienter har ikke selv været 
opmærksomme på, at de havde væsentlige kognitive proble-
mer og er blevet lettede over at få en forklaring på, hvorfor de 
ikke kunne fungere normalt. Det er også vigtig viden for per-
sonalet i forhold til deres kommunikation med patienterne og 
tilrettelæggelse af behandling og støtte. Omvendt har vi også 
haft flere patienter, som oplevede sig svært kognitivt forstyr-
rede, hos hvem den neuropsykologiske test viste, at de kunne 
præstere meget bedre, end de forventede, når blot opgaverne 
var tilstrækkelig strukturerede. Denne viden har vist sig at 
være særdeles nyttig i behandlingen og plejen og for de på-
rørende.
SummaryPoul Videbech & Elisabeth S. Tehrani:Imaging techniques and proposed implementation of a neuropsychiatric assessment program for patients with depression:Ugeskr Læger 2007;169(16):1431-1434Studies have shown increased prevalence of brain white matter lesions (WML) in patients with late-onset depression. WML are associated with cardio-vascular risk factors, cognitive dysfunction and poor treatment response. Until now, systematic neuropsychiatric assessment with MRI and psychological tests has mainly been used in research, but may also be help-ful in clinical work. In 2005, a Neuropsychiatric Unit was established at the Psychiatric Hospital in Aarhus, Denmark to assess all patients with late-onset depression using a standard neuropsychiatric assessment program.
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Risikofaktorer for udvikling af affektiv lidelse
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Viden om risikofaktorer for udvikling af depressiv og bipolar 
affektiv lidelse (affektiv lidelse) kan bidrage til en større for-
ståelse for patogenesen bag disse lidelser og bibringe viden og 
på længere sigt mulighed for målrettede forebyggelsespro-
grammer. Affektive lidelser har betydelig negativ indvirkning 
på det enkelte menneskes liv og indebærer både store sam-
fundsmæssige og økonomiske tab. Depressiv lidelse er fundet 
at være den fjerdehyppigste årsag til sygdomsbelastning og 
forårsager den største andel af ikkedødelig sygdomsbelastning 
globalt [1]. Affektiv lidelse er associeret med negativ påvirk-
ning af såvel patienternes som deres pårørendes helbred og 
livslængde [2]. 

Affektiv lidelse og arvelighed
Allerede i begyndelsen af sidste århundrede fremhævede
Kraepelin i den første lærebog om maniodepressiv sygdom at 
»arvelighed« spiller en fremtrædende rolle ved udvikling af 
sygdommen. Dette er siden eftervist i adskillige tvillinge- , 

adoptions-  og familiestudier. Ved depressiv lidelse (moderat 
til svær depression) er konkordansraten for enæggede tvillin-
ger på 0,23-0,67 og for tveæggede tvillinger på 0,14-0,43 [3]. 
For bipolar lidelse er konkordansraten på 0,36-0,67 for enæg-
gede tvillinger og på 0,04-0,19 for tveæggede tvillinger [4]. Re-
sultaterne af flere nyere undersøgelser peger på, at risikoen 
for, at børn af patienter med bipolar lidelse selv får psykiatri-
ske lidelser herunder bipolar lidelse, er større end hidtil anta-
get. I en nylig grundig udført undersøgelse af børn af forældre 
med bipolar lidelse fandt man, at ca. halvdelen af børnene 
havde fået psykiatrisk lidelse inden 22-års-alderen [5]. Der 
findes ikke tilsvarende nyere undersøgelser med børn af for-
ældre med depressiv lidelse. Det skal understreges, at der 
synes at være et genetisk sammenfald mellem bipolar og 
depressiv lidelse, således udvikler 15-20% af patienter med 
depressiv lidelse senere en hypomanisk eller en manisk epi-
sode og dermed bipolar lidelse. Der er formentlig tale om en 
række risikogener, som i interaktion med forskellige biologi-
ske, psykologiske og sociale faktorer kan resultere i udvikling 
af forskellige fænotyper.

Risikofaktorer og deres mulige interaktioner
Som beskrevet har førstegradsslægtninge til patienter med af-
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fektiv lidelse en væsentlig øget risiko for at få affektiv lidelse, og 
den mest potente risikofaktor for udvikling af affektiv lidelse er 
at have en førstegradsslægtning, som har affektiv lidelse, dvs. 
en familiær disposition til affektiv lidelse [6]. Affektive lidelser 
er komplekse og multifaktorielle lidelser, og sygdomsrisikoen 
bestemmes af mange faktorer, som har indvirkning på forskel-
lige niveauer. Risikofaktorerne kan deles i tre hovedgrupper, 
biologiske, psykologiske og sociale (Tabel 1).

Det synes ikke at være selve lidelsen, som nedarves, men 
derimod en arvelig sårbarhed medieret via en kombination af 
flere gener (risikogener), som kombineret med stressende be-
givenheder af biologisk, psykologisk eller social art kan resul-
tere i udvikling af depression eller mani. Denne såkaldte dia-
tesestressmodel har været foreslået som forklaringsmodel 
gennem adskillige år, men det er først inden for de seneste år, 
at man har fundet støtte for modellen på genetisk niveau. Ca-
spi et al publicerede i 2003 et banebrydende studie [7], hvori 
de for første gang viste en interaktion mellem genetisk varia-
tion og stress. Forfatterne fandt en sammenhæng mellem en 
specifik polymorfi i genet for serotonintransporteren, stres-
sende psykosociale begivenheder og udvikling af selvrappor-
teret depression. Man undersøgte 847 unge personer (52% 
mænd, alder 21-26 år) fra New Zealand og fandt, at tilstede-
værelsen af den homozygote form af det korte serotonintrans-
portergen (s/s) medførte en tre gange øget risiko for udvikling 
af depression, når deltagerne havde oplevet stressende livsbe-
givenheder. Blandt de deltagere, som ikke have oplevet stres-
sende livsbegivenheder, var den genetiske variation ikke asso-
cieret med øget forekomst af depression. Resultaterne er siden 
blevet repliceret i flere studier, selv om man i enkelte studier 
ikke har kunnet genfinde denne gen-miljø- interaktion. 

I et aktuelt dansk højrisikostudie har vi sammenlignet en 
gruppe af tvillinger, hvis medtvillinger led af affektiv lidelse, 
med en gruppe af tvillinger, som ikke var familiært disponeret 
til affektiv lidelse [8]. I tværsnitsundersøgelsen blev der fundet 
associationer mellem familiær disposition og højere grad af 
subklinisk psykopatologi, højere komorbiditet til lettere psy-
kiatriske lidelser (angst, fobier, alkoholmisbrug, somatise-
ringstilstande og spiseforstyrrelser), lavere social status, diskret 
kognitiv dysfunktion og en højere grad af personlighedstræk-
ket neuroticisme (ængstelighed/sårbarhed). Endelig var fami-
liær disposition associeret med et højere niveau af stresshor-
mon om aftenen. 

I en oversigtartikel over studier af ikkegenetiske risikofakto-
rer for udvikling af bipolar lidelse fandtes singlestatus, arbejds-
løshed og lavere indkomst med en vis konsistens at være asso-
cieret med øget risiko for udvikling af bipolar lidelse [6]. End-
videre fandtes tidligt tab af forælder, specielt moren, at være 
associeret med senere udvikling af bipolar lidelse, hvilket un-
derstøttes af resultaterne fra et dansk registerstudie [9]. Endelig 
fandtes der i oversigtartiklen en mulig sammenhæng mellem 
udløsning af bipolar lidelse og hhv. nylige stressende livsbegi-
venheder, tidlig hjerneskade, graviditet og puerperiet [6].

Der findes ingen tilsvarende nyere systematiske oversigts-
artikler over risikofaktorer for udvikling af depressiv lidelse. 
I en oversigtsartikel fra 2000 konkluderes det, at familiær dipo-
sition til moderat til svær depression samt det at være kvinde 
er de mest reliable risikofaktorer for udvikling af depressiv 
lidelse [10]. Endelig har man i flere studier påvist, at sværere 
depressiv lidelse er forbundet med tidlig debutalder [2]. 

Overordnet illustrerer resultaterne, at personer, som er fa-
miliært disponeret til affektiv lidelse, hyppigere frembyder 
tilstedeværelse af en række risikofaktorer for udvikling af af-
fektiv lidelse end personer uden familiær disposition. Arvelig 
disposition kan formentlig øge risikoen for udvikling af affek-
tiv lidelse via en direkte genetisk indvirkning, via en række 
genetisk medierede faktorer (såkaldte endofænotyper) og via 
interaktion med miljømæssige faktorer såsom stressende livs-
begivenheder. Endofænotyper er risikofaktorer eller biomar-
kører, som er associeret med såvel genetiske markører som 
med selve sygdommen. Eksempler på mulige endofænotyper 
for depressiv lidelse er en dysfungerende hypothalamus-hy-
pofyse-binyrebark-akse, som kan resultere i et abnormt 
stressrespons. En anden mulig endofænotype for depressiv li-
delse er tilstedeværelse af bestemte personlighedstræk specielt 
trækket neuroticisme, som synes at være associeret med ud-
vikling af depressiv lidelse. Endelig er diskrete kognitive for-
styrrelser en mulig endofænotype for bipolar lidelse [8].

Sammenfattende kan affektive lidelser anskues som slut-
stadiet af en proces, som udvikles over mange år, og øget vi-
den om risikofaktorer ville kunne give mulighed for at mind-
ske eller fjerne risikofaktorer eller bryde sammenhængen 
mellem risikofaktorer og affektiv lidelse.

Tabel 1. Risikofaktorer for udvikling af affektiv lidelse.

Arvelighed er den væsentligste risikofaktor 

Velundersøgte risikofaktorer for bipolar lidelse
Stressende livsbegivenheder
For kvinders vedkommende graviditet og puerperiet

Velundersøgte risikofaktorer for depressiv lidelse
Kvindeligt køn
Stressende livsbegivenheder

Øvrige potentielle risikofaktorer
Sociale
Opvækst, socioøkonomisk status, uddannelse og sociale forhold

Psykologiske
Personlighed, livsstil
Komorbiditet (angstlidelser, misbrug, belastningsreaktioner)
Stressfaktorer (udløsende begivenhed f.eks. tab af pårørende/ægtefælle)

Biologiske
Perinatal stress, lav fødselsvægt, køn, aktivering af stresssystemer, som på-
virker hjernes signalstoffer og hormoner

Man skal være særlig opmærksom på
Særlig risiko ved sammenfald af flere forskellige risikofaktorer
Risiko for tidlig debutalder
Risiko ved socialt funktionstab (f.eks. afskedigelse fra arbejde, sygemel-
ding)
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Implikationer
For at belyse de komplekse sammenhænge, som kan føre til 
debut af affektiv lidelse, er et større kendskab til mulige inter-
aktioner mellem biologiske, psykologiske og sociale faktorer 
nødvendig. Klinisk er det vigtigt at erkende, at det sjældent er 
en enkeltstående begivenhed eller en risikofaktor, som udlø-
ser lidelsen, men et sammenfald af flere risikofaktorer, hvor 
den familiære disposition synes at være den væsentligste. En 
kombination af flere risikofaktorer bør derfor medføre skær-
pet klinisk opmærksomhed med henblik på tidlig diagnostik 
af depressiv eller manisk episode. 

En øget viden om risikofaktorer vil kunne skabe basis for 
at undersøge effekten af interventioner hos undergrupper af 
personer med høj risiko for at få affektiv lidelse. I forsknings-
øjemed anbefales det i fremtidige studier at følge store kohor-
ter gerne fra fødsels-  eller barndomsårene over længere tid 
med gentagne standardiserede biologiske, sociale, psykiatri-
ske og psykologiske parametre. Således kan personer følges, 
inden de udvikler affektiv lidelse, og sådanne undersøgelser 
vil kunne bidrage med væsentlig information om de affektive 
lidelsers ætiologi og patogenese. Endvidere er der behov for 
at undersøge, om rådgivning/vejledning/opfølgning af børn 
af patienter med svær depressiv eller bipolar lidelse mindsker 
risikoen for udvikling af affektiv lidelse.
SummaryMaj Vinberg & Lars Vedel Kessing:Risk factors for development of affective disordersUgeskr Læger 2007;169(16):1434-1436There is consensus that genetic factors are the most important risk factor for both bipolar and unipolar disorders. Concerning other risk factors there seems to be complex interactions between biological, psychological and sociological factors. For bipolar disorder, suggestive findings have been provided concerning pregnancy and stressful life events and female gender and stressful life events are the most reliable factors for unipolar disorder. Clinical and research recommendations are given in order to create strategies for the prevention of affective disorders.
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Akut farmakologisk behandling af depression
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Forekomsten af unipolar depression i Danmark er dårligt 
belyst, idet der aldrig er foretaget egentlige befolkningsunder-
søgelser med henblik på at fastslå prævalens og incidens af 
sygdommen. I en dansk spørgeskemaundersøgelse har man 
dog fundet en prævalens af major depression på 3,3%. Det 
svarer til, at der til enhver tid er omkring 125.000 voksne dan-
skere, som har en klinisk depression. I nordamerikanske be-
folkningsundersøgelser er 12-måneders-prævalensen af major 
depression fundet at være på 6,4-10,1%, og livstidsprævalen-
sen er fundet at være på 12,5-17,3%. Lignende resultater er 

fundet i europæiske undersøgelser. Depression er mere end 
dobbelt så hyppigt forekommende hos kvinder som hos 
mænd, hvilket er vist i såvel befolkningsundersøgelser som i 
patientpopulationer.

WHO anslår, at depression i løbet af de næste 20 år vil 
være blandt de to mest belastende sygdomme hvad økono-
miske konsekvenser for samfundet angår. Især sygefravær hos 
erhvervsaktive og forbrug af sundhedsydelser antages at få 
stor økonomisk betydning. Ligeledes er det vist, at diagno-
sticering og etablering af en sufficient behandling er af afgø-
rende betydning for at afkorte sygefravær.

Konsekvenserne for individet er alvorlige, idet depression 
påvirker livskvalitet for såvel patienten som for familien. Den 
standardiserede mortalitetsrate for depressive for død ved 
ulykkestilfælde, for død af naturlige årsager og selvmord er 
klart forhøjet, idet den er henholdsvis 1,4, 1,7 og 19,7.


