
Innledning
    Et av de mest bemerkelsesverdige de-
mografiske utviklingstrekkene de senere
årene er det sterkt økende antall eldre
mennesker. I tillegg, og særlig i vesten,
opplever vi at en stadig større andel av
befolkningen blir eldre, noe som skyldes
kombinasjonen av økt levetid og syn-
kende fødselsrate (Conwell, Duberstein,
& Caine, 2002). Denne utviklingen med-
fører betydelige samfunnsmessige konse-
kvenser, ikke minst er den en utfordring
for helsevesenet. Konsekvensene for det
psykiske helsevern er store, også fordi fore-
komsten av mange psykiske lidelser øker
proporsjonalt med alderen. Den prakti-
serende lege, det kan være allmennlege
eller psykiater, blir ofte konfrontert med
eldre pasienter som har både kognitive
forstyrrelser og affektive symptomer.
Depresjon og demens hører begge hver
for seg til de hyppigste og mest alvorlige
komplikasjoner ved aldring. I tillegg er
det en komplisert og omfattende sammen-
heng mellom depresjon og demens: Disse
to syndromer kan ha samme årsaksforhold
og overlappende symptomatologi, depre-
sjon gir økt risiko for demens og omvendt,
demens gir økt risiko for depresjon. Prog-
nose og behandlingsrespons er likevel
svært forskjellig, og differensiering mel-
lom demens og depresjon er en viktig

utfordring i klinisk medisin. Viktig er en
grundig analyse av de psykopatologiske
fenomenene for å integrere den i en om-
fattende og individuelt tilpasset behand-
lingsplan.
   I denne artikkelen gjennomgås kort
demens og depresjon hos eldre, differensi-
aldiagnostikk mellom demens og depre-
sjon, suicidalitet hos eldre og behandling
av depresjon hos eldre med og uten demens.

Demenslidelser
    Med demens betegnes svikt av minst
to kognitive funksjoner ved klar bevisst-
het som er alvorlig nok til å påvirke pasi-
entens evner og til å forårsake betydelige
sosiale problemer. Psykiske og atferdsmes-
sige forstyrrelser, som vandring, angst,
aggresjon og depresjon er hyppig, spesielt
ved mer alvorlig demens.
   Minst 50 % av demenstilfellene er for-
årsaket av Alzheimers sykdom. Denne
diagnosen er kjennetegnet ved progredi-
erende hukommelsessvikt, afasi og
apraksi. Fravær av fokale nevrologiske
utfall støtter diagnosen. Vaskulær demens
eller "multi-infarkt demens" er forårsaket
av multiple subkortikale eller kortikale
infarkter eller lakuner. Utviklingen her
er ofte akutt eller trinnvis. Vaskulær de-
mens utgjør 10–15 % av det totale antal-
let demenstilfeller. Risikofaktorer for
vaskulær demens er blant annet hyper-
tensjon, karsykdom, diabetes mellitus,
hjerneslag og røyking. Demens med
Lewy-legemer opptrer i opptil 20 % av
alle demenstilfellene (McKeith, Perry,
& Perry, 1999) og har et mer varierende
symptombilde. I tillegg til kognitive
forstyrrelser er parkinsonisme, synshallu-
sinasjoner, fluktuerende kognisjon og
falltendens hyppige. Hukommelsessvikt
er ikke nødvendigvis framtredende i
begynnelsen.
   Det er viktig å fange opp de sjeldne til-
fellene, hvor årsaken til demenstilstanden
er mulig å behandle og tilstanden er po-
tensielt reversibel, f.eks. normaltrykk-
hydrocephalus, subduralhematom,
hjernetumor, encephalitt, hypothyreose
og vitamin B12-mangel eller folatmangel.
Depresjon er et vanlig fenomen ved alle
demensformer og kan bli en vesentlig
årsak til ytterligere funksjonssvikt og
redusert livskvalitet.

Depresjon hos eldre
   Depresjon regnes som den viktigste
psykiske lidelsen blant eldre (Baldwin &
Simpson, 1997). Lenge trodde man at
aldersdepresjon var klinisk annerledes
enn vanlig depresjon. Kraepelin (1899)
beskrev i den sammenheng tilstanden
"involusjonsdepresjon", som etter hvert
ble revidert av ham selv. Senere bekreftet
Jules Angst (1966) at det ikke finnes noen
generell og vesentlig forskjell mellom
aldersdepresjon og vanlig depresjon.
   Mens risikoen for å få en schizofreni,
schizoaffektiv lidelse eller bipolar lidelse
blir mindre når man blir eldre, er det ikke
slik med unipolare depresjoner. Ulike
studier har påvist varierende data for
insidens og prevalens. Forsell & Winblad
(1998) fant klinisk signifikant depresjon
hos 3.9 % av ikke-demente og 11,8 %
blant demente eldre, mens et lavere funk-
sjonsnivå var assosiert med depresjon i
begge grupper. Weissman, Bruce, & Leaf
(1991) viste forekomst av alvorlig depre-
sjon på 1 % i en stor populasjonsbasert
undersøkelse blant personer eldre enn 65
år. Flere nyere studier taler mot den tid-
ligere antakelsen at det er en økt fore-
komst av depresjon i alderdommen (Chiu,
Ames, Draper, & Snowdon, 2001; Murphy,
Laird, Monson, Sobol, & Leighton, 2000),
noen resultater tyder sågar på en heller
lavere forekomst av alvorlig depresjon
hos eldre (Blazer, 1994). Det er imidlertid
viktig å være klar over at en stor andel
eldre har klinisk betydningsfull og behand-
lingstrengende depresjon selv om de ikke
nødvendigvis oppfyller DSM-kriteriene
for alvorlig depresjon (Lebowitz et al.,
1997).
   Hyppig terapiresistens (Baldwin &
Simpson, 1997), somatisk komorbiditet
(Beekman et al., 1997), dårlig prognose
(Beekman et al., 2002), muligheten til å
utvikle en demenslidelse (Nahas, Kunik,
Orengo, Molinari, & Workman, 1997)
og en høyere suicidrate gjør aldersdepre-
sjonen til en særdeles vanskelig utfordring
for pasienter, pårørende, psykiatere og
sykehjemspersonell.

Demens og depresjon -
differensialdiagnostikk
   I alderspsykiatrien ser man hyppig pasi-
enter som har både affektive og kognitive
symptomer. Da er man konfrontert med
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den differensialdiagnostiske oppgaven å
sette syndromene demens og depresjon
i en etiologisk eller kausal relasjon. Dette
er en vesentlig forutsetning for å kunne
behandle pasienten adekvat.
   Avgjørende er pasientens sykehistorie
og en grundig somatisk og psykiatrisk
utredning. Man bør fokusere på symptom-
utvikling ved sykdomsdebut, forløp (in-
kludert fluktuasjon og varighet av symp-
tomene), funksjonsnivå (også i forhold
til pasientens sosiale nettverk) og inntak
av medisiner. Undersøkelsen suppleres
av en mer eller mindre omfattende nevro-
psykologisk undersøkelse. Det er omstridt
hvorvidt en skal teste en depressiv pasient
som lett kan oppfatte testingen som
belastende. Dessuten kan resultatene bli
påvirket gjennom depresjonsrelaterte
kognitive forstyrrelser. Mini-Mental-Test-
undersøkelsen (Folstein, Folstein, &
McHugh, 1975) er en enkel kognitiv test
som gir god mulighet til både å vurdere
pasientens kognitive funksjoner og å ob-
servere ham eller henne under undersøk-
elsen. Depressive pasienter uten demens
gir gjerne "jeg vet ikke"-svar. Mangel på
evne til å tegne som uttrykk for visuell-
spatial svikt eller grov svikt av orientering
tyder derimot heller i retning av en
demenslidelse.
   På symptomnivå er det overlapping
mellom depresjon og demens (se figur 1).
Ikke sjelden ser man pasienter som er
deprimerte og som samtidig er tilsynela-
tende preget av kognitiv svikt. Viktige
symptomer som søvnforstyrrelser, appe-
tittendringer, apati eller angst kan prege
begge lidelser.

   Murphy og McDonald (1992) beskrev
seks symptombilder hvor depresjon og kog-
nitiv svikt/demens kunne opptre samtidig.

1. Parallell komorbiditet.

Denne situasjonen foreligger hvis pasien-
ten har begge lidelser, og det antas at begge
lidelser har utviklet seg uavhengig av
hverandre. I praksis er det en teoretisk
konstruksjon. På symptomnivå er den
ikke mulig å skille fra tilstandene skissert
under 2.

2. Depresjon som psykologisk reaksjon
på de subjektivt opplevde forandringer
som medfølger demenslidelsen.

Funksjonsnedsettelse som følger en be-
gynnende demens, opplevelsen av å begå
feilhandlinger, ikke lenger å fungere som
før i sosiale sammenhenger, medfører hos
mange demenspasienter en depressiv
reaksjon så lenge de fortsatt har innsikt
i sin svikt.

3. Depresjon kan være følge av de
samme strukturelle forandringer som
også forårsaker demens.

Studier har vist felles nevropatologiske
mekanismer ved depresjon og demens.
Ved begge tilstander ser man ubalanse i
cortisolstoffskiftet (Dobie, 2002).
10–25 % av alle pasientene med Alzhei-
mers sykdom antas å være deprimerte
(Lyketsos et al., 2003; Nilsson, Kessing,
Sorensen, Andersen, & Bolwig, 2002).
Vaskulært demente og de med Lewy-
legemer er hyppigere rammet (Ballard,
Cassidy, Bannister, & Mohan, 1993).
Venstresidige frontale infarkter synes å

føre hyppigere til depresjon enn infarkter
andre steder i hjernen (Dobie, 2002).
Det er ingen klar relasjon mellom alvor-
lighetsgrad av demens og forekomst av
depresjon, men et lavt funksjonsnivå
disponerer for depresjon. Overlapping
mellom depresjon og demens er særlig
tydelig ved Parkinsons sykdom (Tandberg,
Larsen, Aarsland, & Cummings, 1996).

4. Depresjonen kan forårsake struktu-
relle forandringer som medfører demens
(f.eks. hippocampusatrofi).

Man vet at depresjon i seg selv er en vik-
tig risikofaktor for å utvikle en demens-
lidelse. Longitudinelle studier har vist at
en ikke ubetydelig andel eldre med depre-
sjon og pseudodemens senere utvikler en
"ekte" demens. Alexopoulos et al. viste
at 43 % av deprimerte med en reversibel
pseudodemens i løpet av gjennomsnittlig
34 måneder utviklet irreversibel demens,
mens dette var tilfellet for bare 12 % av
dem uten pseudodemens. Ingen andre
kliniske karakteristika skilte gruppene
(Alexopoulos, Meyers, Young, Mattis, &
Kakuma, 1993). I en gruppe eldre depri-
merte som hadde hatt kognitiv svikt som
var normalisert etter antidepressiv be-
handling, fikk 89 % diagnosen Alzhei-
mers sykdom ved en oppfølgingsunder-
søkelse 8 år senere (Kral & Emery, 1989).

5. En alvorlig depresjon kan være
preget av kognitiv og funksjonell svikt,
slik at man klinisk ikke er i stand til å
skille mellom tilstandene.

Ofte blir fenomenet "pseudodemens"
diskutert i denne sammenhengen. Opp-
rinnelig brukte man begrepet for å karak-
terisere hysteriske tilstander, hvor pasien-
tene viser en atferd som en ukyndig ville
oppfatte som "gal". Slike tilstander inngår
i dag i gruppen "dissosiative lidelser".
Kiloh (1961) brukte begrepet senere for
å karakterisere reversible tilstander med
kognitiv svikt som er følge av funksjonelle
psykiske lidelser.  Etter hvert brukte man
begrepet "depressiv pseudodemens" som
synonym for kognitive forstyrrelser ved
depresjon som kan simulere en demens-
lidelse. Cummings (1989) anbefalte heller
å bruke begrepet "demenssyndrom ved
depresjon" ("dementia syndrome of
depression") istedenfor "pseudodemens",
som er uklart og kan gi feilaktige
implikasjoner.
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problemer
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Figur 1: Overlapping mellom symptomene ved depresjon og demens
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   Opptil 20 % av eldre deprimerte synes
å utvikle utpregede kognitive symptomer.
Risikofaktorer for kognitiv svikt ved de-
presjon er sen depresjonsdebut og demens
i familien (Dobie, 2002). Vanligvis er de
kognitive symptomene milde og domi-
neres av psykomotorisk retardasjon og
oppmerksomhetsforstyrrelser, lettere
hukommelses- og konsentrasjonsvansker,
mens kalkulasjon og orientering er intakt.
Ofte faller depresjonssymptomene og de
beskrevne kognitive problemene tydelig
sammen i tid (Marneros, 2004).
   I praksis er det ofte ikke mulig, eller
det er kontraindisert å utsette en alvorlig
deprimert pasient for omfangsrik nevro-
psykologisk testing. Derfor mangler vi
ofte differensierte nevropsykologiske data
for deprimerte. Heller ikke biologiske
markører, som f.eks dexamethasonsuppre-
sjonstesten, klarer å skille sikkert mellom
begynnende demens og pseudodemens.
Ofte er det observasjon av tilstanden over
tid som gir svaret.
   Det faktum at mange deprimerte som
er preget av kognitiv svikt, dvs "pseudo-
demens", senere utvikler genuin demens,
er et argument for å gå bort fra begrepet
"pseudodemens". Andre argumenter er
at begrepet a) minner om en diagnostisk
kategori, som det ikke er; b) blir brukt i
forskjellige sammenhenger (hysterisk
demens, simulasjon, reversibel forvirring
under delirium, reversibel kognitiv svikt
ved depresjon); c) bare kan brukes
retrospektivt og d) impliserer en orga-
nisk/funksjonell dikotomi som kan hindre
en integrert tilnærming (Dobie, 2002).

6. Depresjon som følge av omsorgssvikt

Eldre blir ofte ofre for omsorgssvikt på
sykehjem, men det kan også skje i deres

eget hjem hvis de er aleneboende.
Rammet er særlig de eldste av de eldre
med demens og  de som er uten pårøren-
de. Personalmangel på sykehjem er en
ytter-ligere risikofaktor. Slike faktorer
kan gi depresjon eller andre atferdsforstyr-
relser som igjen kan bli årsak til frustrasjon
og aggresjon hos personalet.

Suicidalitet hos eldre
   Det finnes begrenset forskning på suici-
dalitet hos eldre. En vanlig oppfatning
er at suicid i denne aldersgruppen hoved-
sakelig skyldes alvorlig sykdom eller andre
håpløse situasjoner, og anses således som
forståelig og uunngåelig. Men de data som
finnes, viser at de fleste eldre som gjen-
nomfører suicidforsøk har psykiatriske
lidelser eller sliter med vanskelige sosiale
situasjoner eller somatiske sykdommer,
tilstander som ofte kan påvirkes.
   Suicidforsøk hos eldre er gjennomsnitt-
lig mer alvorlige enn hos yngre og ender
således hyppigere fatalt (Conwell et al.,
2002), og eldre utgjør den delen av befolk-
ningen som har den høyeste selvmords-
raten. Data fra WHO viser at eldre hvite
menn mellom 80 og 85 år har den høyeste
selvmordsraten. Det antas at omtrent 65
individer per 100 000 i denne gruppen
tar livet av seg per år. Suicidmetoder vari-
erer med alder, kjønn og sosiokulturelle
faktorer. Mens eldre kvinner oftest tar
livet av seg ved forgiftning, er henging
den vanligste metoden blant eldre menn
i Storbritannia. 60 % av selvmord blant
menn i USA blir gjennomført ved
skyting.
   Ensomhet er en viktig sosial risikofaktor.
Ekteskap virker beskyttende, mens det
blant enker og særlig enkemenn er størst
selvmordsrisiko det første året etter ekte-

fellens død (H. Cattell, 1994). Det er en
større forekomst av suicid i lavere sosiale
lag. Opptil 90 % av personer som behand-
les etter suicidforsøk eller som fullfører
suicid, har depresjon, og de fleste studier
har utpekt depresjon som den viktigste
risikofaktoren (Murphy & McDonald,
1992). Conwell og Brent (1995) viste at
relativt flere eldre enn yngre led av depre-
sjon før selvmordet. Søvnløshet, vekttap
og skyldfølelse var de mest framtredende
symptomer før suicid (Barraclough &
Pallis, 1975). Såkalte "rasjonelle" suicid
synes å være sjeldne (Cattell, 1994).
   Andre psykiatriske lidelser, som alkohol-
avhengighet eller personlighetsforstyr-
relser er relatert til suicidalitet i omtrent
lik stor grad hos eldre som hos yngre
(Cattell, 1994; Conwell, Rotenberg, &
Caine, 1990). Suicid hos eldre synes å
være korrelert i sterkere grad enn hos
yngre til somatisk sykdom. Særlig smerte-
tilstander øker risikoen. Cattell (1988)
fant at 21 % av en gruppe eldre som hadde
tatt sitt eget liv, hadde hatt en sykdom
som forårsaket smerte.
   Når man skal vurdere suicidalitet hos
eldre er det viktig å forstå pasientens ver-
disystem, forholdet til religion, oppfatnin-
ger om eutanasi og graden av håpløshets-
følelse i forhold til framtiden. Dette er
viktige faktorer i forhold til kognitive
psykoterapeutiske strategier.
    Er det en sammenheng mellom suicida-
litet og demens? Tidligere studier har vist
en økt prevalens av mild demens hos
suicidale (Sainsbury, 1962), mens alvorlig
demens heller er en beskyttelsesfaktor
(Copas & Robin, 1982). Tilsvarende er
det relativt sjelden at man finner demente
blant personer som har gjort suicid (Con-
well & Pearson, 2002). I en studie ønsket
4 % av 221 pasienter med Alzheimers
sykdom enten å være død eller å ta livet
av seg (Draper, MacCuspie-Moore, &
Brodaty, 1998).
   Selvmordshyppigheten blant eldre er
lavere i Norge enn i de fleste andre vest-
lige land. Men også i Norge er selvmords-
risikoen størst blant eldre (27,8/100000
i perioden 1991–1995 vs. 20,5/100000 i
hele befolkningen) (Kjølseth, Ekeberg,
& Teige, 2002). I en omfattende studie
analyserte Kjølseth et al. (2002) 287
tilfeller av suicid blant eldre (>65år) som
var undersøkt ved Rettsmedisinsk insti-
tutt, Rikshospitalet, fra 1992 til 2000.

D e p r e s j o n  o g  d e m e n s :  e n  d i f f e r e n s i a l d i a g n o s t i s k  u t f o r d r i n g24

SUICIDOLOGI 2005, ÅRG. 10, NR. 1



Studien viste at 62 % hadde en psykiatrisk
diagnose fra før, 41 % led av depresjon.
Somatisk sykdom var den antatte årsaken
i 22 % av tilfellene. Mange av pasientene
hadde kontakt med helsepersonell før sui-
cidet. En stor del hadde ytret selvmords-
planer, noe som er en viktig påminnelse
til klinikere om å kartlegge depresjon og
suicidalitet grundig.

Behandling
   Differensieringen mellom demens og
depresjon er også relevant når man skal
vurdere terapeutiske muligheter. I løpet
av de siste 10–15 årene har vi som be-
handler pasienter med demens opplevd
en ny situasjon. Med kolinesterasehem-
merne (KEH) kan man tilby pasientene
en evidensbasert virksom terapi. Selv om
resultatene ikke er tilfredsstillende enda,
kan man dog si at i hvert fall en betydelig
del av pasientene har nytte av behand-
lingen. Ikke minst pårørende opplever
det positivt at pasienten får tilbud om
medisinsk behandling. Tidligere var
pasientene mer eller mindre utlevert til
sykdommens naturlige forløp.
   KEH har vist seg virksomme særlig i
tidlige stadier av demens. Derfor er det
viktig at primærhelsetjenesten diagnosti-
serer demens så tidlig som mulig. Meman-
tin, en NMDA-reseptorantagonist, er
blitt godkjent i Norge som middel som
kan forsinke progresjonen av moderat til
alvorlig demens. Det er viktig å integrere
vår viten om risikofaktorer i helsepedago-
giske tiltak og opplæring av befolkningen.
Risikofaktorer som kan påvirkes er høyt
blodtrykk, hyperkolesterolemi og over-
vekt. Middelhavskost og kroppslig og
mental aktivitet virker beskyttende,
forenklet sagt: et sunt liv.
   Psykose og atferdsforstyrrelser er hyppige
symptomer ved demens. Tidligere ble slike
symptomer ofte behandlet med dempende
lavpotente eller klassiske høypotente
nevroleptika. I den senere tid har man
heller brukt de nyere, atypiske nevrolep-
tika. Nylig er det påvist økt risiko for slag
eller hjerte-kar-sykdommer etter medisi-
nering med moderne antipsykotika hos
eldre. Mangel på tilfredsstillende alterna-
tiver er hovedgrunnen til at situasjonen
oppleves fatal av mange som jobber i
alderspsykiatrien. Basert på de data som
finnes, har en gruppe av norske spesialister

utarbeidet (foreløpige) retningslinjer for
bruk av antipsykotika hos eldre (Statens
legemiddelverk, 2004). Muligens vil vi i
tiden framover igjen rette mer fokus mot
miljørelaterte og psykologiske terapiformer.
   Selv om depresjon er hyppig ved demens
og selv om mange demente pasienter med
depresjon får antidepressiva, er det mer
klinisk erfaring enn vitenskapelig evidens
som støtter denne praksisen. Dette kon-
kluderte en Cochrane-oversikt med, som
understreket viktigheten av å gjennom-
føre større studier på depresjonsbehand-
ling hos demente (Bains, Birks, &
Dening, 2002). Uansett er det viktig å
understreke at man skal være liberal med
å behandle depressive symptomer hos
eldre, uavhengig av om pasienten også
har kognitiv svikt. Man vet at heller for
få enn for mange demente pasienter med
depresjon får adekvat behandling. En
kontrollert studie av 279 demente viste
at 51 % av dem som oppfylte kriteriene
for diagnosen alvorlig depresjon, ikke
fikk medikamentell antidepressiv behand-
ling (Evers et al., 2002).
   Depresjon hos eldre uten demens be-
handles ikke prinsipielt annerledes enn
hos yngre. Psykofarmakologiske tiltak må
nevnes først, selv om responsraten skal
være litt lavere enn hos yngre. Uavhengig
av substansklassen fører antidepressiver
hos omtrent 60–70 % av de eldre til en
forbedring av de depressive symptomene
(placebo responsraten skal ligge ved 30-
40 %) (Szanto et al., 2002). Man kan
ikke si generelt at den ene substansklassen
virker bedre enn den andre. Individuelle
forskjeller er store. Hos både demente og
ikke-demente eldre med depresjon er
serotoninreopptakshemmere (SSRI) det
vanligste medikamentet pga. gunstig bi-
virkningsprofil med lite antikolinerge
effekter (Avorn, 1998). Studier på enkelte
substanser har vist at for eksempel ser-
tralin (SSRI) (Lyketsos et al., 2003) og
moclobemid (MAOH-hemmer) (Roth,
Mountjoy, & Amrein, 1996) er virk-
somme. Det samme viste Teri et al. (1994)
for ikke-medikamentelle, psykoterapeu-
tiske behandlingsformer. I tillegg er SSRI
lettere å administrere enn eldre midler,
og de er mindre toksiske.
   Ved vedvarende eller gjentatte depre-
sjoner burde en prøve stemningsstabili-

serende substanser. At litium virker pro-
fylaktisk mot suicid er klassisk viten
(Schou, 2000).
   Elektrokonvulsiv terapi (EKT) er godt
tolerert og effektiv mot depresjon hos
eldre. Siden mange eldre har komorbide
somatiske lidelser, er antidepressiva ofte
kontraindisert. I disse tilfellene burde man
tidlig i forløpet overveie EKT (Hay, 1989).
   Psykoterapi (særlig interpersonell terapi,
kognitiv atferdsterapi, ressursorientert
samtaleterapi) ble vurdert ved mild til
mellomgradig depresjon som likeverdig
til psykofarmakoterapi hos eldre
(Niederehe, 1994).

Oppsummering
   Demens og depresjon er de to viktigste
psykiske lidelsene hos eldre. Mens demens
preges av kognitive symptomer, er depre-
sjon i klassisk forstand en affektiv lidelse.
Men symptomene respekterer ikke våre
tradisjonelle klassifikasjonssystemer. Der-
for kan det være vanskelig å skille mellom
depresjon og demens, særlig tidlig i for-
løpet. Det er nyttig å være klar over mu-
lige konstellasjoner hvor syndromene
opptrer samtidig. Denne koeksistensen
er heller vanlig enn uvanlig. For å kunne
tilby best mulig behandling er det viktig
å analysere årsaksforhold, vekselvirkning
og mulige kausale sammenhenger mellom
begge tilstander.
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