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cerebrovaskulære risikofaktorer vil dog formodentligt 
også i fremtiden være vigtige komponenter i behandlin-
gen af VaD.
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Demens er et syndrom, som kommer til udtryk ved 
svækkelse af kognitive funktioner. I sygdomsforløbet 
ses der meget ofte, uanset den tilgrundliggende de-
menssygdom, en eller flere psykologiske eller psykiatri-
ske symptomer og adfærdsmæssige forstyrrelser. Disse 
benævnes behavioural and psychological symptoms of de-
mentia (BPSD) [1] og omfatter emotionelle symptomer 
og adfærdsforstyrrelser. I Tabel 1 angives forekomsten 
af de hyppigste symptomer baseret på en ny metaana-
lyse [2]. BPSD kan ses i alle sværhedsgrader af demens, 
og der er intet sikkert mønster, forstået således at be-
stemte symptomer ses hyppigere i bestemte sværheds-
grader. Dog er der en tendens til, at der i studier rap-
porteres om højere forekomst af BPSD, hvor der er 
undersøgt moderat til moderat-svær sværhedsgrad af 
demens, end hvor der udelukkende er undersøgt svær 
sværhedsgrad [3]. Der er desuden en sammenhæng 

mellem stigende sygdomslængde og forekomsten af 
aggression, tab af hæmninger, irritabilitet, vrangfore-
stillinger, apati og appetitforstyrrelser [2]. 

Symptomerne i forbindelse med BPSD kan forveks-
les med delirium [4], og det er derfor nødvendigt at un-
dersøge for somatisk sygdom. Patienter med sværere 
demens kan have svært ved at give udtryk for sympto-
mer som f.eks. smerter, åndenød eller problemer med 
afføring eller vandladning. Observationer af patienten 
og oplysninger om tidligere og nuværende somatiske 
symptomer fra plejepersonale og pårørende er væsent-
lige. Patienten skal undersøges somatisk, og der skal 
foretages parakliniske undersøgelser, foruden at pa-
tientens medicin skal gennemgås, da farmaka som ste-
roider, morfika, parkinsonismemidler og blærespasmo-
lytika kan give delirium. 

Efterhånden som demenssygdommen progredierer, 
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vil patientens funktion i dagligdagen blive reduceret, 
og hvis de psykosociale forhold ikke ændres tilsvar
ende, kan der opstå et misforhold mellem, hvad patien-
ten magter, og hvilke krav omgivelserne stiller, hvilket 
kan medføre, at BPSD-symptomerne forstærkes. Det 
kan f.eks. dreje sig om en patient, der går i et dagcenter 
med mange patienter og efterhånden får sværere ved at 
følge med i, hvad der sker og reagerer med uro. Der er 
derfor behov for at revurdere behovet for psykosocial 
støtte i forløbet.

Når man har gennemgået ovenstående overvejelser, 
sikret sig så rimeligt som muligt, at det ikke drejer sig 
om delirium, at patienten ikke har smerter, ubehag el-
ler andet, man kan korrigere, eller patientens rammer 
og krav ikke er uhensigtsmæssige, kan man overveje 
andre behandlingstiltag. 

IKKEFARMAKOLOGISK BEHANDLING

I den nationale kliniske retningslinje for udredning og 
behandling af demens fra 2013 fremhæves det, at før-
stevalgsbehandlingen af BPSD er ikkefarmakologisk 
[5]. Et systematisk review fra 2014 af 33 randomise-
rede undersøgelser af ikkefarmakologisk behandling 
viste, at aktivering af patienter, musikterapi, sanse
integration som f.eks. massage og undervisning i kom-
munikation med demente patienter havde effekt på 
agitation defineret som upassende verbal eller motorisk 
aktivitet, inklusive fysisk og verbal aggression og om-
kringvandren, især i de første seks måneder [6]. Aro
materapi og lysterapi var uden effekt.

Positive begivenheder og forskellige aktiviteter, som 
har patientens interesse, anvendt enten som enkeltakti-
viteter eller i en gruppe en til to gange ugentligt har vist 
effekt på agitation i fire ud af seks studier [7]. Der er 
ikke beskrevet specifik effekt på aggression. 

Sundhedsstyrelsen har i 2016 iværksat et projekt for 
målrettet pleje af beboere med demens med deltagelse 

af 4-5 kommuner [8]. Projektet løber til udgangen af 
2018. Formålet med projektet er at øge livskvaliteten 
og reducere forekomsten af BPSD hos plejehjemsbebo-
ere. Derudover forventes det, at forbruget af antipsyko-
tika kan reduceres. 

MEDICINSK BEHANDLING

Såfremt patienten er diagnosticeret med enten Alzhei-
mers sygdom eller Lewy body-demens, er førstevalg til 
farmakologisk behandling af BPSD kolinesterasehæm-
mere og/eller memantin. En metaanalyse af 15 rando-
miserede kontrollerede undersøgelser omhandlende 
kolinesterasehæmmere til behandling af BPSD viste en 
lille, men statistisk signifikant bedring af symptomerne 
[9]. For memantin blev der ikke påvist sikker statistisk 
effekt i samme metaanalyse, selvom effektens størrelse 
var sammenlignelig med kolinesterasehæmmeres 
effekt. Dette skyldtes formentlig, at der indgik otte 
studier med memantin mod 15 med kolinesterase
hæmmere. Post hoc-analyser af kliniske forsøg med 
memantin har vist reduktion af agitation/aggression og 
irritabilitet, så en eventuel effekt er endnu ikke sikkert 
klarlagt [10, 11].   

I det følgende gennemgås nogle af de hyppigste 
symptomer samt mulighederne for farmakologisk be-
handling. 

Depression og angst

Diagnosen depression kan især hos ældre være meget 
vanskelig af flere grunde: 1) Svækket kognition kan 
være et fremtrædende tegn og således forveksles med 
demens, 2) omvendt kan depression tolkes som pro-
gression af demens, og man kan således overse en de-
pressiv tilstand hos en dement patient, og 3) sympto-
mer som nedsat koncentration, anhedoni, apati, nedsat 
fødeindtag og søvnforstyrrelser ses ved både demens 
og depression. 

Tabel 1

Emotionelle forstyr­

relser og adfærdsfor­

styrrelser ved demens 

[2].

Symptom Prævalens, %

Emotionelt 
Apati 
Depression 
Angst 
Vrangforestillinger 
Hallucinationer 
Eufori

49 
42 
39 
31 
16 
  7

Adfærd 
Aggression 
Søvnforstyrrelser 
Irritabilitet 
Appetitforstyrrelser 
Motorisk uro 
Hæmningsløshed

 
40 
39 
36 
34 
32 
17

▶▶ Psykiatriske symptomer og adfærdsforstyrrelser ses 

ofte hos patienter med moderat til svær demens, og 

mange af symptomerne er fælles med delirium, hvorfor 

patienten bør undersøges somatisk, og medicinen 

gennemgås.

▶▶ Ikkefarmakologisk behandling skal prøves først,  

idet der synes at være effekt af pleje og aktiviteter,  

der er tilpasset den enkelte patients behov og 

interesser. 

▶▶ Psykofarmaka har ofte en meget begrænset effekt ved 

psykiatriske symptomer og adfærdsforstyrrelser, og 

specielt for antipsykotika bør behandlingen forsøges 

seponeret på grund af betydelige bivirkninger og øget 

risiko for død.

	HOVEDBUDSKABER



523

Vidensk ab

Ugeskr Læger 179/6    20. marts 2017 

I en oversigtsartikel har man netop gennemgået 
antidepressiv medicin til behandling af BPSD hos de-
mente [12]. Flertallet af studierne viste en reduktion  
af depressive symptomer hos såvel patienter i aktiv be-
handling som placebobehandlede. Man kan derfor ikke 
umiddelbart tilskrive symptomlindringen den antide-
pressive behandling. Generelt må man fraråde behand-
ling med ældre antidepressiva (tricykliske antidepres-
siva), som ofte har antikolinerge effekter og dermed 
kan forværre det kognitive funktionsniveau hos de-
mente. Citalopram kan generelt ikke anbefales på 
grund af mulige kardiale bivirkninger i form af QTc-
forlængelse. Den maksimale dosis hos ældre er derfor 
20 mg. Hvis det vurderes, at antidepressiv medicin er 
indiceret, foreslås derfor tablet sertralin (trappes op fra 
25 mg morgen til maks. 200 mg morgen) eller tablet 
mirtazapin (trappes op fra 7,5-15 mg til maks. 45 mg til 
natten), sidstnævnte anbefales især, hvis søvnforstyr-
relser er en del af symptombilledet. Behandlingen skal 
følges tæt, da risikoen for bivirkninger ikke er neglige
abel hos ældre patienter, uanset om det drejer sig om 
demente eller ej [13]. 

Angst er ofte til stede, enten alene eller som ele-
ment i en depressiv eller psykotisk tilstand. Angst, der 
ikke er relateret til en psykotisk tilstand, behandles 
med sertralin eller mirtazapin som beskrevet ovenfor. 
Ved akut forværring i angst/uro kan tablet oxazepam 
5-7,5 mg 1-3 × dagligt anvendes, men kun kortvarigt. 
Behandling med oxazepam kan anvendes ved enkelt-
stående lejligheder, hvor patienten bliver angst. Der 
foreligger ingen undersøgelser af effekten af benzodia-
zepiner. Er angst et element i en psykotisk tilstand, be-
handles den psykotiske tilstand primært, se nedenfor.

Agitation og aggression

Agitation kan vise sig ved verbal eller motorisk hyper-
aktivitet, hvor patienten kan være omkringvandrende. 
Aggression kan vise sig som verbal udskælden eller 
egentlig fysisk aggression, hvor patienten skubber, slår 
etc. En del aggression er forudsigelig f.eks. i forbindelse 
med personlig pleje, hvor patienten ikke forstår, hvad 
der skal ske. Uforudsigelig aggression ses f.eks. i forbin-
delse med vrangforestillinger, og patienten kan være til 
fare for andre. 

Kolinesterasehæmmere synes ikke at have effekt på 
agitation og aggression. I post hoc-analyser af meman-
tin synes der at være en vis effekt, men et placebokon-
trolleret studie af svær agitation viste ingen forskel 
mellem placebo og memantin [14]. Studier af selektive 
serotoningenoptagelseshæmmere til behandling af agi-
tation og aggression har vist blandede resultater. I et 
studie reducerede 30 mg citalopram (som er over anbe-
falet maksimumdosis) signifikant agitation, men en 
mindre andel af patienterne fik QTc-forlængelse. Der 
var for få patienter, der fik 20 mg citalopram, til at man 

kunne afgøre, om det havde en effekt [15]. To mindre 
studier af paroxetin til behandling af frontotemporal 
demens har ikke vist sikker og overbevisende effekt 
[16]. På grund af risikoen for bivirkninger og interak
tioner bør citalopram og paroxetin undgås. En behand-
ling med sertralin kan forsøges, men skal seponeres, 
hvis der ikke er en klar effekt. Ved fysisk aggression kan 
det være nødvendigt at behandle med antipsykotika i 
en periode (se nedenfor).

Psykotiske symptomer

Vrangforestillinger og hallucinationer forekommer ofte 
i de senere stadier af en demenssygdom bortset fra ved 
Lewy body-demens, hvor specielt visuelle hallucinatio-
ner forekommer tidligt. Paranoide forestillinger kan 
være særligt belastende for de pårørende. Patienten 
kan have forestillinger om at være blevet bestjålet og 
f.eks. mene, at ting, der er væk, er stjålet, at hjemmet er 
invaderet af fremmede, eller at familiemedlemmer er 
blevet erstattet af fremmede (Capgras syndrom). Sidst-
nævnte skyldes misidentifikation. Ved svær demens ses 
vrangerindringer, hvor patienten mener at skulle hjem 
til sine forældre eller hjem og passe små børn. Der sy-
nes at være tale om erindringer, der blandes sammen, 
og som er tidsmæssigt forskudt.

Mange patienter er ikke forpinte af deres vrangfore-
stillinger eller hallucinationer. Men hvis patienten er 
svært forpint, f.eks. hvis hallucinationerne er skræm-
mende, eller en vrangforestilling medfører, at patien-
ten bliver fysisk aggressiv, og ændringer i pleje/omsorg 
ikke har haft tilstrækkelig effekt, kan farmakoterapi 
være relevant. 

Hvis patienten ikke er i behandling med en kolin
esterasehæmmer, bør det være førstevalg. Hos patien-
ter med Lewy body-demens er der ofte en effekt på 
hallucinationer ved behandling med en kolinesterase-
hæmmer. I en Cochranemetaanalyse fra 2012 fandt 
man, at risikoen for hallucinationer reduceredes med 
36% blandt kolinestrasehæmmerbehandlede i forhold 
til blandt placebobehandlede, en reduktion, der dog 
lige netop ikke opnår statistisk signifikans på 5%  
(p-værdi af analysen er 6%) [17]. 

Patienter med ad­
færdsforstyrrelser  
kan være svært  
forpinte, selvom  
de ikke altid kan  
give udtryk for det! 
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Atypiske antipsykotika har været hyppigt anvendt i 
behandling af psykotiske symptomer hos patienter med 
demens, selvom de ikke er godkendt til denne indika-
tion. Der er øget mortalitet ved behandling af demente 
patienter med atypiske antipsykotika, hvorfor de kun 
bør anvendes ved psykotiske symptomer, hvor patien-
ten er svært forpint eller er til fare på grund af de psy-
kotiske symptomer. I en stor, dobbeltblindet, placebo-
kontrolleret undersøgelse af olanzapin, risperidon og 
quetiapin var der ingen forskel på effekten målt som tid 
til ophør af behandling [18]. De atypiske antipsykotika 
har færre bivirkninger ved lave doser end de typiske. 
Dosis af olanzapin bør ikke overstige 10 mg dagligt, og 
der skal observeres for bivirkninger (vægtøgning, dia-
betes, hyperkolesterolæmi og sedation). Ved behand-
ling med risperidon bør dosis ikke overstige 1 mg, da 
der ved højere doser ofte ses ekstrapyramidale bivirk-
ninger. Derudover ses vægtøgning, diabetes mellitus og 
forhøjet prolaktinniveau. Effekten af quetiapin på psy-
kotiske symptomer er tvivlsom, men quetiapin kan an-
vendes til patienter med Lewy body-demens eller de-
mens ved Parkinsons sygdom. 

Ifølge Sundhedsstyrelsens retningslinjer bør der ved 
behandlingens start planlægges tidspunkt for evalu
ering [19]. Det vil f.eks. være efter 2-4 ugers behand-
ling, og der bør siden forsøges en gradvis seponering 
f.eks. efter tre måneders behandling (5), men en del af 
patienterne vil få recidiv. I en undersøgelse med 180 
patienter, der havde haft effekt af risperidon på psyko-
tiske symptomer eller agitation, blev patienterne ran-
domiseret til at fortsætte med risperidon eller placebo. 
Efter 16 uger havde 60% af placebopatienterne recidiv 
mod 33% af patienterne i risperidonbehandling [20]. 

Søvnforstyrrelser 

Søvnforstyrrelser er hyppige og har ofte flere årsager. 
Mange aspekter af god søvnhygiejne kan anvendes til 
patienter med demens. Der bør være fokus på fysisk ak-
tivitet om dagen, lys i dagtimerne og undgåelse af ind-
tag af koffeinholdige drikke og alkohol om aftenen. 
Kolinesterasehæmmere bør gives om morgenen, de kan 
påvirke nattesøvnen og give livlige drømme. Ved sam
tidig depressive symptomer kan behandling med mir
tazapin forsøges. Der kan forsøges behandling med et 
melantoninpræparat, hvor der ifølge et oversigtsar-
bejde fra 2015 synes at være en lille effekt på søvn-
længden [21]. Der foreligger ikke undersøgelser af 
effekten af zolpiclon eller zolpidem. Der kan forsøges 
med behandling i lav dosis i kort tid. 

KONKLUSION

BPSD ses hyppigt hos demente patienter. Man bør altid 
overveje delirium og derfor undersøge patienterne 
grundigt somatisk og foretage en medicingennemgang. 
Den initiale behandling bør altid være af ikkefarmako-

logisk karakter i form af ændret psykosocial støtte og 
pleje. Hos patienter med Alzheimers sygdom eller Lewy 
body-demens er kolinesterasehæmmere og/eller me-
mantin førstevalgsbehandling. Hvis der herefter ikke er 
tilstrækkelig effekt, kan psykofarmakologisk behand-
ling overvejes. Al behandling bør monitoreres tæt, og 
især antipsykotisk behandling bør forsøges seponeret.
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