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tilstande. Op mod en tredjedel af AMI-patienter har vaesent-
lige depressive symptomer, og ca. en femtedel opfylder de
diagnostiske kriterier for depression i forleengelse af et AML
Denne gruppe patienter synes at have en mindst dobbelt s
stor dedelighed som nondepresssive AMI-patienter, og de
har samtidig nedsat evne til deltagelse i hjerterehabilitering,
nedsat komplians i forbindelse med medicinsk behandling af
THD samt nedsat evne til at 22ndre pa livsstilsfaktorer. Det

er derfor vigtigt, at denne gruppe identificeres sa tidligt som
muligt i forlebet. Et oget samarbejde mellem almen praksis,
kardiologien og psykiatrien omkring identifikation, eventuelt
gennem anvendelse af simple sporgeskemaer, af denne
gruppe patienter ber prioriteres. Behandling med SSRI-pree-
parater synes at reducere overdedeligheden formodentligt
gennem pavirkning af trombocytfunktionen. Der er dog ikke
p-t. evidens for at behandle enten alle eller bestemte grupper
af AMI-patienter med SSRI- preeparater, siledes som det er
fundet for apopleksipatienter [10]. I igangverende under-
sogelser vil man dog belyse dette i lobet af de nzeste ar.
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Depression og neurologisk sygdom
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Depression forekommer hyppigt ved neurologisk sygdom og
er en direkte eller indirekte folge af den strukturelle leesion
eller de degenerative forandringer i cerebrum. Forskellige
patofysiologiske forhold, komorbiditet, samtidig medika-
mentel behandling og kommunikationsproblemer gor det
ofte vanskeligt at stille depressionsdiagnosen. Mange neuro-
logiske symptomer kan forveksles med depressionssympto-
mer eller omvendt, og dermed er depressionsdiagnosen usik-
ker (Tabel 1).

Undersogelsesresultater fra de senere ar har bibragt os vi-
den om forekomst, arsagsforhold og behandling af depression
ved neurologisk sygdom, men der er store fortolkningsvan-

skeligheder pga. metodeproblemer, relativt sma eller selekte-
rede patientmaterialer og insufficient opfelgning (Tabel 2).

Angst og patologisk grad forekommer ofte samtidig, men
kan ogsa ses uathengigt. Herudover er depression associeret
til demens eller kognitive deficit ved neurologisk sygdom.
Forholdene ved apopleksi og Parkinsons sygdom (PS) er bedst
undersogt.

Med de nye diagnosesystemer (Diagnostic and Statistical
Manual of mental disorders (DSM)-1V og International Clas-
sification of Diseases (ICD) 10), er det muligt at diagnosticere
depression ved neurologiske sygdomme uden hensyntagen til
arsagssammenhzang. Fordelen ved de nye diagnosesystemer
er, at depressionssymptomerne ikke skal fortolkes, men med-
regnes uanset deres natur. Dermed er den traditionelle hold-
ning anfzegtet, at hableshed, tristhed og trethed er en naturlig
psykosocial reaktion som felge af den neurologiske sygdom
eller det fysiske handikap.

Depression efter apopleksi
Depression efter apopleksi skal vare tidsmessigt sammen-
hangende med apopleksiepisoden (et halvt ir), anden irsag,
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Tabel 1. Generelle forhold ved neurologisk sygdom og depression.

1. Diagnostisk usikkerhed, da symptomer kan veere forarsaget af bade den
neurologiske sygdom og en komplicerende depression

2. Der findes ikke biologiske markarer for depression ved neurologisk syg-
dom

3. Den neurologiske patient har sveert ved at erkende de psykiatriske symp-

tomer

. Kroniske depressioner er hyppige

5. Angst forekommer hos ca. 50% af deprimerede med neurologisk syg-
dom

6. Depression forekommer oftest samtidig med angsttilstande ved neurolo-
gisk sygdom

IN

f.eks. demens eller delirium, ma ikke vere til stede, og depres-
sionen skal opfylde kriterierne for en depressiv enkeltepisode
(ICD 10).

Depression forekommer blandt 30-407% af patienterne i det
forste ar efter apopleksi [1]. De fleste depressioner forekom-
mer inden for de forste tre maneder og er lette til middel-
svaere, og ca. halvdelen er kroniske. En depressionsdiagnose
kan i ca. 25% af alle apopleksitilfzelde ikke stilles ud fra klassi-
ske kriterier pga. afasi eller store kognitive vanskeligheder.
Depression blandt patienter med skade i venstre hemisfzere
diagnosticeres hurtigere end blandt patienter med skade i
hojre hemisfare. Ved en skade i venstre hemisfzre ses kata-
strofereaktioner med angst, uro og grad som folge af afasien
og manglende eller nedsat evne til at tale, men disse patienter
har bevaret overblik og realitetssans, og de er bevidste om
egen situation og handikap. De vil ofte vise nonverbale tegn
pa depression (f.eks. i form af drlig ejenkontakt, rysten pa
hovedet, ved at synke sammen eller traekke dynen op over sig,
afvise fode og vare urolig i sengen). I modsatning hertil kan
patienter med skade i hegjre hemisfzere miste overblikket og
indsigten i egen situation. De vil ogsé ofte mangle sygdoms-
erkendelsen i den forste fase og forholde sig indifferent til det
handikap, de har fiet. Disse patienter kan have problemer
med nedsat erkendelse af eller nedsat evne til at uderykke sig
nonverbalt med gestus og mimik (aprosodi). De vil for iagtta-
geren forekomme folelsesflade, men kan have pinefulde emo-
tionelle oplevelser, som de har svert ved at forsta og sjeldent
spontant forteeller om.

En personlig anamnese eller familieanamnese med tidli-
gere depression, kvindekon og darlige sociale kar eller belast-
ninger forud for apopleksien viser relativt konsistent sam-
menhzng med depression efter apopleksi. Derimod er det
uafklaret, om alderen og skadens storrelse eller placering i
venstre hhv. hejre hemisfare har betydning [1, 2.

Selv om man i flere sma placebokontrollerede undersogel-
ser samstemmende har pavist en signifikant reduktion [3] af
eller forebyggelse af depression [4] under antidepressiv (AD)
behandling, er dokumentationen endnu utilstraekkelig. Der er
derimod evidens for, at AD medferer signifikant reduktion af
depressionssymptomer [3]. Set i lyset af apopleksipatientens
ovrige handikap og besverligheder giver det mening at til-
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Tabel 2. Generelle forhold vedrgrende behandling.

1. Fa kontrollerede undersggelser. Manglende evidensbaserede rekomman-
dationer

. Stor risiko for underbehandling

3. Selektive serotoningenoptagelsesheemmere anbefales generelt som far-
stevalg pga. god bivirkningsprofil og fa interaktionsproblemer

4. Behandlingseffekt bar ngje evalueres, og dosisjustering og/eller skift til
anden behandling anbefales ved manglende effekt

5. Seponering af antidepressiva bar forsgges efter seks méaneder i henhold
til generelle retningslinjer for antidepressiv behandling

6. Effekten af kognitiv terapi eller psykoterapi er sparsomt dokumenteret
og kan veere besveerliggjort af kognitive vanskeligheder

N

byde AD ved depressionssymptomer efter apopleksi, iser da
symptomerne ogsa ofte er kroniske. Selektive serotoningen-
optagelsesheemmere (SSRI) anbefales som forstevalg pga.
bedst dokumentation, en gunstig bivirkningsprofil og generelt
faerre kardiovaskulere og antikolinerge bivirkninger. Stilling-
tagen til medikamentel depressionsbehandling kan vzre van-
skelig, og en neurolog eller en psykiater ma ofte i forste om-
gang konsulteres. Fortsat brug af antidepressiv medicin ud
over seks maneder er baseret pa den omfattende litteratur om
depression hos zldre mennesker. Der foreligger ikke nogen
egentlig evidens.

Der er ikke dokumenteret effekt af psykoterapi eller kogni-
tiv terapi.

Depression ved Parkinsons sygdom

Depressionsdiagnosen hos patienter med PS er vanskelig pga.
de samtidigt ofte hurtigt svingende motoriske symptomer og
kognitive deficit, som pavirkes negativt af en tilstedeveerende
depression. Psykoaktive effekter af medicin mod PS og syg-
dommens progredierende natur ma ogsd tages med i betragt-
ning.

I gennemsnit forekommer depression ved PS hos 40%, men
svinger fra 4% til 70%. Depression forringer livskvaliteten ved
PS og synes at vere korreleret til PS i starten af sygdommen
og igen efter flere ar med progredierende handikap. Bade de-
pression og angst kan debutere ar for de motoriske sympto-
mer pa PS og anses i disse tilfzelde for at veere nonmotoriske
manifestationer af PS.

Arsagen til den heje forekomst af depression hos PS-pa-
tienter menes at vaere neurodegenerative forandringer ikke
blot i de dopaminerge neuroner, men ogsa i de noradrenerge,
serotonerge og kolinerge neuroner samt deres ascenderende
projektioner. Herudover er psykologiske reaktioner pa handi-
kap og psykosociale belastninger ogsa vigtige [5].

Omhyggelig monitorering af stemningslejet hos ikkedepri-
merede PS-patienter har vist, at humeret svinger sammen
med de motoriske symptomer, siledes at relativ mangel pa
dopamin og en darlig motorisk score giver oget angst og de-
pression. Hyppige, kortvarige episoder med intense depres-
sive symptomer af 2- 3 dages varighed forekommer hos mange
patienter. Hos kronisk deprimerede PS-patienter angives
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svingningerne at vaere mindre udtalte, og der ses ingen eller
kun beskeden psykisk lindring, nir de motoriske symptomer
bedres under den medikamentelle behandling mod PS.

I et Cochrane-7eview [6] fandt man kun tre egnede under-
sagelser og konkluderede, at det ikke var muligt at give en
evidensbaseret rekommandation for AD-behandling af PS-
patienter. Mange ldre PS- patienter taler kun meget sma do-
ser tricykliske antidepressiva (TCA), men det kan vare effek-
tivt ved sevnforstyrrelser eller gener fra muskeluro om natten.
I teorien kunne man tenke sig en forverring af de motoriske
symptomer ved SSRI-behandling pga. en mindsket dopamin-
frigivelse i forbindelse med eget serotoninaktivitet. Dette har
dog ikke vist sig at veere tilfzeldet. SSRI er veltdlt og veelges
derfor som forstevalg af de fleste eksperter i dag.

Depression ved epilepsi

Livstidspraevalensen for depression ved epilepsi angives i use-
lekterede patientserier at veere 9-30%, og for hospitalskohorter
lidt hejere, omkring 50%. I tvaersnitsundersogelser diagnostice-
res depression hos ca. 15% af patienterne. Der synes i de fleste
studier at veere en sammenhzng mellem god anfaldskontrol
og lav forekomst af depression. De depressive symptomer kan
vere fluktuerende over timer eller dage, og ca. 30% af de epi-
lepsipatienter, der angiver at have depressive symptomer, op-
fylder ikke tidskriteriet i de nye diagnosesystemer [7, 8]. Der er
relativt lille opmaerksomhed pé depression ved epilepsi, og
dokumentationen og diagnosevalideringen er sparsom.

Depressionssymptomerne kan forekomme prodromalt,
periktalt eller interiktalt, uathzengigt af anfaldsaktivitet. De-
pression ved epilepsi er ofte atypisk med et kronisk, fluktue-
rende forleb og forekommer som et komplekst resultat af
neurobiologiske og psykosociale forhold, epilepsitypen, an-
faldshyppigheden og farmakologiske forhold. Ved darlig an-
faldskontrol er depressionshyppigheden hojere, men epilepsi
er uanset anfaldskontrol associeret med depression.

Depression ved epilepsi synes iszr at forekomme ved fo-
kale epilepsier, der er lokaliseret til frontal- og temporallap-
perne, hvorved det neuronale netveerk mellem hjernestam-
men, det limbiske system og preemotorisk cortex pavirkes.
Via hippocampus og amygdala i temporallapperne pavirkes
hypofyse-hypothalamus-binyre- aksen, hvilket har betydning
ved depression.

En god anfaldskontrol er i mange tilfzelde effektiv profy-
lakse og behandling af en komplicerende depression. Der fin-
des ingen kontrollerede studier, hvori man har dokumenteret
effekten af AD-behandling, men der er konsensus om, at
SSRI-praeparater ber vere forstevalg.

Alternativt til AD-behandling kan forseges skift til anden
antiepileptisk medicin med dokumenteret stemningsstabilise-
rende egenskaber (carbamazepin, valproat, gabapentin eller
lamotrigen). Psykosociale behandlingstilbud og stettemulig-
heder findes pé afdelinger, hvor man har szrlig interesse for
epilepsi.
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Depression ved dissemineret sklerose

Depression er den hyppigste psykiatriske komplikation ved
dissemineret sklerose (DS). Forekomsten i tvaersnitsunderso-
gelser er omkring 40% af DS- patienterne, og livstidspraevalen-
sen angives at vaere lidt hejere, nemlig omkring 50% [9]. De
fleste studier bygger pa spergeskemaundersogelser.

Depression synes at forekomme hyppigt i tiden efter diag-
nosticeringen af DS. Der er ikke en klar korrelation til syg-
domsforlebet, men i tilfzelde med svaer DS synes der at veere
en oget risiko for depression. Der er ikke pavist en sammen-
hang mellem plaques placering i hhv. hejre eller venstre he-
misfare eller i forhold til den samlede plaquesterrelse, men
patienter, som overvejende har medulzre plaques, har min-
dre risiko for depression. Derfor menes den cerebrale laesion i
sig selv at vaere en drsagsfaktor for depression efter DS. Her-
udover har kvindeken, tidligere personlig anamnese eller fa-
milieanamnese med depression og darlige sociale kér betyd-
ning for depressionsforekomsten.

Traethed er det hyppigst forekommende enkeltsymptom
ved DS, og angives af mange at vaere det mest invaliderende
problem [10]. Man skelner mellem primer treethed som folge
af de inflammatoriske leesioner i centralnervesystemet og en
sekundzer treethed pga. komplicerende depression, sevnfor-
styrrelser, medicinering eller fysisk handikap, og behandlin-
gen af trethed tager da ogsa i forste omgang udgangspunkt i
at ekskludere og evt. behandle disse sekundere arsager til
treethed.

Der kan ikke gives evidensbaserede retningslinjer for be-
handlingen af depression ved DS. Klinisk erfaring tyder p4, at
sdvel nye som gamle typer af AD kan anvendes. Kognitiv ad-
feerdsterapi er i enkelte undersogelser fundet at veere lige si ef-
fektivt som antidepressiv farmakoterapi.
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