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Kognitive forstyrrelser ved depression
- betydning for behandling og prognose

Psykolog Barbara Ravnkilde, psykolog Louise Meldgaard Bruun &
overlaege Poul Videbech

Arhus Universitetshospital, Psykiatrisk Hospital,
Center for Psykiatrisk Forskning, Neuropsykiatrisk Enhed

Man har i undersagelser pavist, at depressive episoder ofte
ledsages af kognitive forstyrrelser. Kognitive funktioner er
defineret som de processer vores teenkning og bevidsthed ud-

gores af, dvs. sansning, koncentration, indleering og hukom-
melse, begrebsdannelse, problemlosning og bearbejdning.
Ved at fokusere pa de kognitive symptomer kan man som be-
handler opna vigtig information om patientens sygdomsstatus
og forleb samt give patienten en nyttig sygdomsindsigt.

Man har i langtidsstudier bl.a. pavist, at iser ldre patien-
ter, som har haft svaere kognitive forstyrrelser under en de-
pressiv episode, har en langt darligere prognose, end de pa-
tienter, som ikke har varet si kognitivt pavirkede [1]. I nogle
undersogelser er der hos denne gruppe deprimerede patienter
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Faktaboks

Deprimerede patienter har vidtspredte kognitive forstyr-
relser

Patienter med sveere kognitive forstyrrelser under en de-
pressiv episode har darligere prognose end patienter med
lettere deficit

Den kognitive status kan veere indikator for behandlings-
leengde og preediktor for nye episoder

Psykologisk intervention i forhold til kognitive symptomer
kan malrettes med miljgtilpasning, psykoterapi og -edu-
kation samt kognitiv treening

Selektive serotoningenoptagelseshe&emmer- og monoamin-
oxidaseheemmer-praeparater har ingen eller kun fa bivirk-
ninger i form af kognitive forstyrrelser, mens behandling
med tricykliske antidepressiva er mere omdiskuteret

pavist en fordobling af risikoen for, at der udvikles en demens
(af f.eks. Alzheimer-typen) inden for tre ar efter en depressiv
episode, og at denne risiko eges yderligere over en tidrig pe-
riode [2]. Sammenhzngen er dog kompleks, idet det eksem-
pelvis ikke er alle patienter, der har denne negative sygdoms-
progression, og heller ikke alle patienter er svaert kognitivt pa-
virkede.

Som regel bedres de kognitive forstyrrelser samtidig med
de emotionelle aspekter af depressionen, men nogle patienter
kan fortsat have kognitive vanskeligheder trods bedring af
stemningslejet. Forstyrrelser imellem episoderne kan forveer-
res og i nogle tilfzelde blive kroniske ved gentagne depressio-
ner, hvilket kan tyde pa, at der hos disse patienter er en lang-
varig eller permanent underliggende neuropatologi, som kan
afspejles i en demensudvikling [3]. Vedvarende kognitive for-
styrrelser kan desuden vare indikator for, at depressionen
ikke er feerdigbehandlet, eller at en ny depressiv episode er pa
vej, og at patienten ber sege behandling igen. Behandlingen
af de kognitive vanskeligheder kan finde sted pa forskellige
niveauer og omfatter sdvel medikamentelle som psykotera-
peutiske tiltag. Medicinsk kan det vere et sporgsmal om pree-
paratvalg og dosis. Psykoterapeutisk kan der interveneres pa
en raekke forskellige niveauer. Miljoet omkring patienten kan
indrettes, sa der indirekte tages hojde for de kognitive vanske-
ligheder, de kognitive vanskeligheder kan vaere pa dagsorde-
nen i et psykoterapeutisk forleb, og endelig kan de afhjzlpes
gennem direkte trening.

Kognitive forstyrrelser

Mange patienter oplever, at de ikke lengere kan fungere i
hverdagen hjemme og pa deres arbejdsplads, nar de bliver
deprimerede. Dette skyldes ikke udelukkende det seenkede
stemningsleje og manglen pa energi, men i hoj grad ogsa de
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medfelgende kognitive forstyrrelser. Derfor er sidanne symp-
tomer ogsa en afgerende faktor og indikation for hospitals-
indleggelse og selvmordsrisiko. Deres tilstedevaerelse er uaf-
heengig af depressionens sverhedsgrad, og patienterne udger
en heterogen gruppe, hvori menstrene i de kognitive forstyr-
relser varierer. Dette skyldes muligvis, at der findes forskellige
subtyper af depression med forskellig psykologisk og biolo-
gisk @tiologi.

De kognitive forstyrrelser kan ikke forklares ved mang-
lende motivation og tristhed alene, bl.a. fordi patienterne
fortsat kan have kognitive vanskeligheder, efter at stemnings-
lejet er normaliseret. Treghed i teenkningen er desuden ikke
kun begrundet i det nedsatte psykomotoriske tempo eller i
den medicinske behandling, som i de fleste tilflde tveert-
imod optimerer funktionsniveauet [4] (se senere).

Perception, tempo og koncentration

Deprimerede patienters kognitive forstyrrelser kan i nogle
tilfzelde registreres selv pa et perceptuelt plan. Patienterne op-
lever, at de herer darligere end normalt, har sverere ved at se,
har nedsat lugtesans og sommetider en zndret smerteterskel.
Den forringede perception skyldes ikke dysfunktion i de
respektive sanseorganer, men snarere en forstyrret kognitiv
bearbejdning af sansestimuli.

Koncentrationsbesvear pavirker i hoj grad patientens dag-
ligdag, hvor langt de fleste aktiviteter kraever evnen til at
kunne fokusere og fastholde, til at kapere flere samtidige
forleb eller til at ignorere uvesentlige elementer. Patienten
har desuden ofte nedsat reaktionstid og reduceret sproglig
spendvidde. Spazndviddevanskeligheder kan komme til ud-
tryk selv i almindelige samtaler med patienten. Patienten har
ofte problemer med at overskue, hvad der er blevet sagt, gan-
ske enkelt fordi lange sztningskonstruktioner ikke opfattes
korrekt.

Hukommelse

Savel korttids- som langtidshukommelsen og evnen til at ind-
lzere nyt stof kan rammes under en depression. Sygdommen
kan pavirke hukommelsen s kraftigt, at mange patienter er
bange for at vaere blevet demente. Op imod 15% af patien-
terne oplever disse svare forstyrrelser [5].

For klinikere kan patienterne fremsta som sa darligt funge-
rende og udvise sd forringede neuropsykologiske testpraesta-
tioner, at det giver anledning til differentialdiagnostiske over-
vejelser. Man benytter ofte betegnelsen pseudodemens for
disse svaere hukommelsesvanskeligheder, som oftest er rever-
sible. Som nzevnt kan prognosen dog pa leengere sigt vere
alvorlig.

Kognitive styringsfunktioner

Patienterne har vanskeligt ved at fa overblik over, strukturere
og planlagge situationer, som krzver en overordnet og be-
vidst styring. Endvidere ses patienterne ofte at have mang-
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lende initiativ, hvilket bevirker, at de er ude af stand til at ini-
tiere en handling pa trods af, at tankerne til stadighed kredser
om denne. Denne dysfunktion er yderst invaliderende og pi-
nefuld for patienten.

Sammenfattende kan deprimerede patienter altsd have
mange og vidtspredte kognitive forstyrrelser, som pavirker
deres dagligdag i udpreget grad [6].

Psykologisk intervention

Det er vigtigt at kortleegge patientens kognitive mangler, sale-
des at behandlingen kan malrettes disse pa lige fod med det
ovrige symptombillede.

Miljetilpasninger

Deprimerede patienter vil ofte i sygdommens svareste fase
veare sa kognitivt pavirkede, at psykoterapeutisk intervention
ikke er relevant. I stedet ber behandlingen, ud over den medi-
cinske, vaere af miljoterapeutisk karakter.

Psykoedukation af personale og parerende er derfor vigtig,
fordi ndringer i miljoet omkring patienten kraever, at per-
sonale pa en eventuel afdeling eller pirerende i hjemmet har
viden om de kognitive vanskeligheder, patienten handikap-
pes af. Det er f.eks. vasentligt at veere opmerksom pa den
begrensede sproglige spendvidde, den deprimerede person
ofte har. Samtaler og information ber vere afgrensede i et let
forstaeligt sprog med relevante gentagelser.

Psykoterapi/psykoedukation

Psykoedukation er en naturlig del af et terapeutisk forleb med
en deprimeret patient, bl.a. for at bedre sygdomsindsigten og
afhjzlpe selvbebrejdelser begrundet i forringet kognitivt
funktionsniveau. I forbindelse med tilretteleeggelse af et psy-
koterapeutisk forleb er vurderingen af det kognitive symp-
tombillede vesentlig for at sikre, at terapien ikke stiller krav
om kognitive prastationer, som patienten ikke kan honorere.
Eksempelvis vil patienten med overbliksvanskeligheder have
behov for, at terapisessionerne er velstrukturerede og over-
skuelige, ligesom det fremtidige program for terapien skal
vere beskrevet.

Treening og athjelpning af kognitive vanskeligheder
Behandling af kognitive vanskeligheder kendes fra rehabilite-
ring af hjerneskadede, hvor det har veret praktiseret gennem
en leengere drreekke. Formalet er at sztte patienten i stand til
bedre at afhjlpe de kognitive vanskeligheder, sa de har min-
dre indflydelse pa hverdagen. Behandlingsmetoderne span-
der fra computeriserede treeningsopgaver, hvor de enkelte
kognitive funktioner treenes direkte, til udvikling af kompen-
serende strategier som f.eks. systematisk brug af kalender.
Erfaringer med denne type behandling af deprimerede pa-
tienter er stadig begrensede, hvorimod der er flere udenland-
ske beskrivelser af udvikling og implementering af behand-
lingsformen til skizofrene patienter [7]. P.t. forseges dette ogsa
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afprevet pa Psykiatrisk Hospital i Arhus i forhold til en
gruppe bipolare og en gruppe skizofrene patienter.
Systematisk fokusering pa eventuelle kognitive vanskelig-
heder hos den deprimerede patient er et vigtigt grundlag for
behandlerens vurdering af arbejdsevne, pensionsspergsmal og
patientens forudsaetning for at klare sig i eget hjem uden
hjelp. Endelig fir behandleren indsigt i patientens resurser/
svagheder i forhold til hindtering af fremtidige krav og be-
lastninger [8]. Da de kognitive forstyrrelser ikke nedvendigvis
bliver afsloret med screeningstest som f.eks. mini mental state
examination (MMSE), er det, i tilfzelde af at man ikke har ad-
gang til yderligere neuropsykologisk testning, mere hensigts-
maessigt at indhente oplysninger om dagligt kognitivt funk-
tionsniveau fra patienten selv og dennes parerende.

Medicinsk intervention

Frygten for kognitive bivirkninger ved medicinsk antidepres-
siv behandling spiller en rolle for mange behandlere og pa-
tienter, men det er vanskeligt at bedemme disse bivirkninger,
fordi depressionen som nzevnt i sig selv medferer kognitive
deficit. Det er her vigtigt at skelne mellem tricykliske antide-
pressiva (TCA), selektive serotoningenoptagelseshemmere
(SSRI) og monoaminoxidasehzmmere (MAOI).

TCA er kendt for iszr hos 2ldre patienter at kunne forar-
sage hukommelsesforstyrrelser og ligefrem delirose tilstande
pga. deres antikolinerge effekt. Samtidig kan deres sedative
effekt, som hovedsagelig er antihistaminerg, svakke de kogni-
tive funktioner. Dette er dog ikke entydigt. I flertallet af un-
dersogelser har man fundet, at amitriptylin forveerrer den
kognitive funktion, mens man i andre undersogelser ikke har
kunnet pavise dette [9]. De fleste undersogelser af imipramin
og nortriptylin viser ingen negative effekter pa kognitionen,
og i enkelte undersogelser ses endog en gavnlig effekt, som
formentlig skyldes, at depressionen svinder. Alligevel vil man
af forsigtighedsgrunde ikke anbefale TCA som forstevalg til
personer med organiske hjerneskader, fordi SSRI har en langt
mere gunstig profil mht. kognitive bivirkninger. Langt de fle-
ste undersogelser tyder siledes pa, at der er en minimal ne-
gativ eller ligefrem en positiv effekt pa kognitionen for disse
stoffers vedkommende. Tilsvarende geelder for de sakaldte
reversible MAO-hammere, som dog er noget darligere un-
dersogt [10]. Man har ikke kunnet finde nogle klinisk kontrol-
lerede forseg med behandling med f.eks. kolinesterasehaem-
mere af de kognitive deficit hos deprimerede patienter.

Det er velkendy, at elektrochokbehandling kan give anled-
ning til vekslende grader af kognitive vanskeligheder forst og
fremmest hukommelsesbesver.

Korrespondance: Barbara Ravnkilde, Neuropsykiatrisk Enhed, Center for Psy-
kiatrisk Forskning, Psykiatrisk Hospital i Arhus, DK-8240 Risskov.
E-mail: bje@psykiatri.aaa.dk
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Depression hos xldre

Overlaege Nils Christian Gulmann & overleege Annette Lolk
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Den unipolere depression betragtes i dag som et af alderdom-
mens betydelige sundhedsproblemer, hvilket har medfort en
oget forskningsmaessig indsats gennem de seneste ti ar og en
langt bedre forstelse for depressionstilstande hos zldre - i det
folgende benzvnt den geriatriske depression (GD) [1, 2].

Selvom resursesvage zldre er en speciel risikogruppe, og
depression knytter sig til det geriatriske sygdomspanorama, er
depression ikke en uundgielig folge af alder, sygelighed og
funktionssvaekkelse. Undersogelser viser ogsa, at behandlings-
effekten ved depression hos zldre er pd hojde med effekten
hos yngre patienter. Svage gamle kan i lgens ojne have gode
grunde til at fi depression, men en terapeutisk nihilisme er
ubegrundet [3].

Hyppighed

I epidemiologiske undersogelser er der blandt 65+-arige fun-
det varierende praevalenstal for depression, fra 1% til 15% [2].
Den lette depression defineret ud fra ICD- 10- kriterierne kan
kun vanskeligt afgraenses fra almindelige symptomer ved
somatisk sygdom, fra psykologisk reaktion pa tab og livsom-
steendigheder eller fra angstlidelser og personlighedsforstyr-
relser. Praevalensen af alvorlig og klart patologisk depression
ligger hos ldre formentlig pa 1-3% [1].

Svage ldre, f.eks. de meget gamle (85+-4rige), fysisk syge
zldre, hjemmehjelpsmodtagere og plejehjemsbeboere opfyl-
der diagnosekriterier i 10-20% af tilfzeldene. Lignende hoje
praevalenstal er fundet hos patienter med hjernelidelser sdsom

parkinsonisme, vaskuleer demens og demens ved Alzheimers
sygdom.

Depression er en kronisk recidiverende lidelse, og der er
fundet en arlig incidensrate pa 0,3-7% blandt 65+- arige, hajest
hos de 2ldste. Et gennemgaende fund i ind- og udland er, at
kun 10-20% er i relevant behandling [1, 2].

Depressionstyper og symptomer

Selv om depression i alderdommen kan vere led i en livslang
bipoler affektiv lidelse, er langt hovedparten af depressions-
tilfzeldene af unipoleer type.

Den unipolere geriatriske depression deekker over sa for-
skelligartede tilstande, klinisk, prognostisk og patogenetisk, at
en inddeling pa tvers af de geengse diagnoseklassifikationssy-
stemer som f.eks. ICD-10 er nedvendig. Ved udvikling af de-
pression hos zldre skelnes der saledes i dag mellem to typer:
early onset (EOD) og late onset (LOD) ud fra patientens alder
ved forste depressive fase tidligere i livet. EOD defineres som
et depressionsrecidiv hos den zldre patient, som ogsa i de
yngre ar har haft en eller flere depressive perioder, mens LOD
dakker over, at depressionen forst debuterer i senere livsfaser.
Skeeringstidspunktet mellem EOD og LOD defineres forskel-
ligt i litteraturen fra 45- til 65-ars-alderen [4].

Hos ldre med depression af EOD-typen adskiller symp-
tomprofilen sig formentlig ikke fra profilen ved depressioner
hos yngre patienter. Det drejer sig om samme slags depression.
Der er ligesom hos yngre et arveligt element og flere tilfzelde
af preemorbide psykiske problemer, angstlidelser, personlig-
hedsforstyrrelser og misbrug end i befolkningen som helhed.

Derimod betragtes LOD i dag som en szrlig klinisk enhed.
Ved en depressiv fase af LOD- type dominerer angst, irritabi-
litet, agitation eller modsat apati, og patienten fremstir mere
primitiviseret og med mindre sygdomsindsigt end yngre. Et
element af kognitiv svaekkelse (depressiv pseudodemens) kan
vere fremtreedende. Nogle patienter frembyder péafaldende



