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Sammendrag

Bakgrunn. Ved Parkinsons sykdom 
opptrer det i tillegg til motoriske sym-
ptomer et stort spekter av nevropsy-
kiatriske symptomer. Stor forsknings-
aktivitet de siste ti årene har gitt ny 
kunnskap om dette feltet.

Materiale og metode. Oversikten er 
basert på egen forskning og klinisk 
erfaring. Artikler er funnet ved søk 
i Medline.

Resultater og fortolkning. Nevropsy-
kiatriske symptomer opptrer hos de 
aller fleste pasienter, og bidrar til 
redusert livskvalitet hos pasienter og 
pårørende, ytterligere funksjonssvikt 
og økt forbruk av helsetjenester. Både 
medikamentell og kirurgisk behandling 
kan utløse eller forverre slike sympto-
mer. Kognitiv svekkelse og demens er 
blant de hyppigste og mest alvorlige 
komplikasjoner til Parkinsons sykdom. 
Det finnes foreløpig ingen sykdoms-
modifiserende behandling, men riva-
stigmin har vist effekt i en stor, rando-
misert studie. Synshallusinasjoner 
opptrer hyppig, er ofte vedvarende, 
men kan behandles med klozapin 
dersom ikke dosereduksjon av antipar-
kinsonbehandling hjelper. Depresjon 
forekommer hyppig, særlig de milde 
former, men det foreligger lite kunn-
skap om behandling. Andre hyppige 
nevropsykiatriske tilstander er apati, 
angst og søvnforstyrrelser.

Nevropsykiatriske symptomer er 
så hyppig ved Parkinsons sykdom at de 
må anses som et sentralt aspekt ved 
sykdommen, og det er viktig at leger 
har kunnskap om dette.

I tillegg til endringer i de klassiske nigrostri-
atale dopaminerge strukturer, opptrer det
endringer i en lang rekke andre nevrotrans-
mittersystemer og limbiske og kortikale
strukturer ved Parkinsons sykdom. Det er
derfor ikke overraskende at det også opptrer
affektive, kognitive og perseptuelle forstyr-
relser samt endring i initiativ, søvn-våken-
hets-regulering og oppmerksomhet. Ved få
andre sykdommer er grenseområdet mellom
nevrologi og psykiatri så omfattende og
utfordrende som ved Parkinsons sykdom, og
studier av dette har bidratt til økt forståelse
av forholdet mellom hjerne og atferd.

De nevropsykiatriske symptomene er
mange og varierte, og kan grupperes i syn-
dromer dominert av depresjon, hallusinasjo-
ner, søvnforstyrrelser, apati og agitasjon (1).

I denne artikkelen vil vi gjennomgå fore-
komst, symptomutforming, årsaksmekanis-
mer, diagnostikk og behandling av kognitive
og nevropsykiatriske forstyrrelser ved Par-
kinsons sykdom. Disse symptomene er vik-
tige ikke bare fordi de forekommer hyppig,
men også fordi de gir redusert livskvalitet
både for pasientene og deres pårørende, gir
økt sykelighet med funksjonssvikt, risiko for
sykehjemsinnleggelse og økt forbruk av
helsetjenester. De er dessuten viktige fordi
de til en viss grad er tilgjengelig for behand-
ling.

Materiale og metode
Artikkelen er basert på litteraturgjennom-
gang og egen forskning. Artikler er funnet
ved søk i Medline. Hovedpunktene er opp-
summert i tabell 1.

Kognitiv svikt og demens
Forekomst og profil
Allerede ved diagnosetidspunktet vil man
hos ca. en tredel kunne påvise mild kognitiv
svekkelse (2). Selv om de mest typiske for-
andringer er redusert oppmerksomhet, ekse-
kutiv fungering og visuospatial svikt, er det
også påvist redusert hukommelse. Opp-
merksomhetssvikten er det mest karakteris-
tiske symptom ved Parkinsons sykdom-
demens sammenliknet med Alzheimers syk-
dom (3), og er vist å være en viktig årsak til
redusert praktisk og sosial funksjonsevne
(4).

En tredel av alle pasienter med Parkin-
sons sykdom har demens. Risiko for demens
er 4–6 ganger større hos pasienter med

Oversiktsartikkel

Hovedbudskap
■ Flere nevropsykiatriske tilstander 

forekommer hyppig og har betydelige 
kliniske konsekvenser ved Parkinsons 
sykdom

■ Depresjon, synshallusinasjoner, apati, 
kognitiv svekkelse og ulike søvnforstyr-
relser er de vanligste

■ Hallusinasjoner kan behandles med 
klozapin og demens med rivastigmin, 
mens det foreligger lite kunnskaps-
basert viten for de andre tilstandene

■ Leger som behandler pasienter med 
Parkinsons sykdom bør kjenne til disse 
sentrale aspekter ved sykdommen
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Parkinsons sykdom enn i den generelle be-
folkningen, og øker med varighet av syk-
dom, alder og alvorlighetsgraden av moto-
riske symptomer. Pasienter som har relativt
uttalte posturale endringer og gangforstyr-
relser, har spesielt stor risiko for å utvikle
demens (5). Den kumulative risiko for de-
mens er derfor svært høy, og opptil 80 % vil
utvikle demens. Det er nylig publisert krite-
rier for demens ved Parkinsons sykdom (6)
(ramme 1 og 2), og også anbefalinger om
hvilke diagnostiske prosedyrer som kan
benyttes for å stille diagnosen demens ved
Parkinsons sykdom (7).

Forløp og behandling
Den kognitive svikt er som regel progredie-
rende, og pasienter med mild kognitiv svikt
har en betydelig høyere risiko for å utvikle
demens enn pasienter med intakt kognitiv
fungering (8).

Atrofi av kortikale og subkortikale struk-
turer er påvist både hos pasienter med de-
mens og med mild kognitiv svikt (9). I til-
legg bidrar sannsynligvis nevrokjemiske
forandringer, særlig kolinerge forstyrrelser
(10). Det finnes foreløpig ingen behandling
som kan påvirke denne degenerative proses-
sen, og sykdomsmodifiserende behandling
er derfor ikke tilgjengelig. Kolinesterase-
hemmeren rivastigmin har vist positiv effekt
på demens ved Parkinsons sykdom (11),
også oppmerksomhet, særlig hos pasienter
med synshallusinasjoner, og bør derfor for-
søkes hos alle med Parkinsons sykdom og
demens.

Synshallusinasjoner 
og vrangforestillinger
Forekomst og klinisk bilde
Synshallusinasjoner er blant de mest karak-
teristiske nevropsykiatriske symptomer ved
Parkinsons sykdom. Dersom milde former
inkluderes, som illusjoner og flyktige opple-
velser av tilstedeværelse av objekter i perife-
rien av synsfeltet, vil opptil 40 % ha slike
symptomer (12). Mer alvorlige symptomer
er sjeldnere, men forekommer likevel hos
15–20 % ved Parkinsons sykdom, og er spe-
sielt hyppig hos pasienter med demens og
med søvnforstyrrelser. Svekket visus og
visuelle persepsjonsforstyrrelser gir også
økt risiko for synshallusinasjoner. Typisk er
stereotype, repeterende synsopplevelser,
ofte mennesker eller dyr, som opptrer særlig
om kvelden og natten. Enkelte pasienter kan
være klar over at dette er sykelige fenomener
(innsikt), men ofte, særlig hos kognitivt
svekkede pasienter, oppleves de som reelle,
og kan ha atferdsmessige konsekvenser. Av
og til ledsages de av vrangforestillinger.
Diagnostiske kriterier for psykose assosiert
med Parkinsons sykdom er publisert (13)
(ramme 3).

Diagnostikk og forløp
En enkel metode er å bruke spørsmål 2 av
Unified Parkinson’s Disease Rating Scale

(UPDRS) (14). Alternativt kan man bruke
generelle psykiatriske skalaer som Nevro-
psykiatrisk inventorium (NPI), et pårø-
rendebasert strukturert intervju (15). Det er
holdepunkter for at hallusinasjonene øker
med tiden, er kroniske og ofte progredieren-
de (16).

Etiologi og behandling
Mens man lenge antok at synshallusinasjo-
ner var bivirkninger til dopaminerge antipar-
kinsonmidler, mener man nå at spesifikke
hjerneforandringer er like viktige. Antipar-
kinsonmidler kan likevel være utløsende
faktor, og dopaminagonister gir høyere fore-
komst av hallusinasjoner enn levodopa (17).
Økt forekomst av lewylegemer i hjernebar-
ken (18) og kolinerg svikt (19) er assosiert
med hallusinasjoner.

Behandling av hallusinasjoner ved Par-
kinsons sykdom er utfordrende fordi anti-
parkinsonmedikamenter kan utløse eller for-
verre symptomene, mens antipsykotiske
legemidler kan forverre motorikk. Den best
etablerte behandling for synshallusinasjoner
ved Parkinsons sykdom er klozapin (20),
som ikke forverrer motoriske symptomer, og
til og med kan forbedre tremor. Den hyp-
pigste bivirkningen av klozapin er sedasjon,

men det viktigste problemet er en viss økt
risiko for agranulocytose som gjør det nød-
vendig med regelmessige blodprøver med
telling av hvite blodceller under hele be-
handlingsforløpet. Undersøkelser med kve-
tiapin, som er mye brukt og anbefalt, har
ikke vist effekt. Risperidon og olanzapin gir
forverring av parkinsonisme, mens nyere
antipsykotika har enten vist manglende ef-
fekt (aripiprazol) eller undersøkelsene har
vært utført med mangelfull metodikk uten
bruk av kontrollgruppe (ziprasidon). Det er
de senere år kommet alarmerende rapporter
om økt risiko for kognitiv svikt, cerebrovas-
kulære hendelser og dødelighet hos eldre
som bruker antipsykotika (21). Man må der-
for nøye vurdere bruken av antipsykotika til
eldre. Det er enkelte holdepunkter for at ko-
linesterasehemmere kan ha en positiv effekt
på hallusinasjoner ved Parkinsons sykdom,
men dette er ikke undersøkt systematisk hos
pasienter med hallusinasjoner. Viktige be-
handlingstiltak er undersøkelse og sanering
av mulig utløsende faktorer som somatisk
sykdom, delirium, eller medikamenter, og
forsiktig nedtrapping av antiparkinsonmedi-
kamenter inntil forverring av motoriske
symptomer. Mestringsstrategier som visuel-
le (se bort, fokusere på andre ting), kognitive

Tabell 1 Forekomst, diagnoseverktøy og behandling av nevropsykiatriske symptomer 
ved Parkinsons sykdom

Symptom Forekomst Diagnostiske 
hjelpemidler

Behandling Evidensnivå1

Depresjon Alvorlig 10–20 %
Mild 20–30 %

MADRS, GDS, BDI SSRI, pramipexol, ECT Usikkert 

Psykose Alvorlig 5–10 %
Mild 30–40 %

NPI, UPDRS I Klozapin
Andre atypiske
Kolinesterasehem-
mere

I
Ikke anbefalt
II

Kognitiv 
svikt

Mild 30–50
Demens 30 %

Stroop-test, verbal flyt
MMSE, klokketest

Rivastigmin
Andre

I
II

Angst 20–40 % HADS Benzodiazepiner
SSRI

III

Apati 20–40 % UPDRS I, NPI Kolinesterasehemmer
D-agonister 
Amfetaminderivater

III

Impulskon-
trollforstyr-
relse

10 %2 SCID, NPI3 Reduksjon av dopa-
minagonist

III

Søvnforstyr-
relser

Hypersomni 40 %
Insomni 60 %
RBD 15–30 %

Epworth 

Elektrofysiologiske 
undersøkelser

Koffein
Mianserin, zopiklon
Klonazepam, mela-
tonin

III

NB. Ved alle tilstander vil justering av antiparkinsonbehandling kunne forbedre tilstanden
1 Nivå 1: Randomiserte, kliniske forsøk

Nivå II: Kontrollerte kliniske forsøk eller kontrollerte observasjonsstudier som for eksempel kohortstudier 
eller pasient-kontroll-studier
Nivå III: Ikke-kontrollerte studier som kasusserier

2 Av pasienter som behandles med dopaminagonister
3 Ingen etablert metodikk

Forkortelser: BDI: Beck Depression Inventory. ECT: Electroconvulsive treatment. GDS: Geriatric 
Depression Scale. HADS: Hospital Anxiety and Depression Scale. MADRS: Montgomery and 
Asberg Depression Rating Scale. MMSE: Mini-Mental State Examination. NPI: Nevropsykiatrisk 
inventorium. RBD: REM-sleep Behavioural Disorder. SCID: Structured Clinical Interview for 
Diagnosis of Axis 1 disorder. SSRI: Selective serotonin reuptake inhibitor. UPDRS I: Unified 
Parkinson’s Disease Rating Scale, subscale 1
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(forsikring om at inntrykkene ikke er reelle,
økt belysning), og interaktive (sjekke ut om
synsinntrykkene er reelle, diskutere med
andre) teknikker synes å kunne være til
hjelp, men er ikke utprøvd systematisk (22).
Dersom symptomene er plagsomme og dis-
se tiltakene ikke er effektive eller medfører
forverringav motoriske symptomer, bør be-
handling med klozapin vurderes, med start-
dose 12,5–25mg/d. Vedlikeholdsdosen er
som regel 25–100 mg/d, gjerne som en dose
om kvelden. Dersom det foreligger demens,
bør det startes behandling med rivastigmin.

Angst
Angst er et syndrom som inkluderer både
psykologiske symptomer som ubegrunnet
frykt, dødsangst, panikk, og kroppslige sym-
ptomer som pustebesvær, rastløshet og
gastrointestinalt ubehag. Forekomsten er
20–40 %, klart høyere sammenliknet med
den generelle befolkningen. Det finnes in-
gen systematiske kliniske behandlingsstu-
dier av angst ved Parkinsons sykdom, men
klinisk inntrykk er at mange har nytte av en
liten dose benzodiazepiner. Psykologisk
støtte og psykoedukativ tilnærming er alltid

viktig. Selektive serotoninreopptakshemme-
re er effektive mot angstlidelser i den gene-
relle befolkningen, men det vites ikke om de
har effekt også ved Parkinsons sykdom. I en
åpen og ukontrollert studie med transkranial
magnetisk stimulering responderte seks av
sju parkinsonpasienter med ulike angstlidel-
ser positivt innen to uker (23).

Apati
Apati er en tilstand karakterisert ved redu-
sert eller manglende motivasjon og initiativ,
manglende interesse for omgivelsene og for
å lære nye ting. Pasienter med apati viser lite
emosjonelle reaksjoner og lite aktivitet i
dagliglivet og en generell affektmatthet.
Forekomst av apati ved Parkinsons sykdom
er 20–40 %, og forekommer ofte sammen
med kognitiv svikt eller depresjon. Selv om
det på symptomplanet er betydelig overlap-
ping mellom apati og depresjon, f.eks. initia-
tivløshet og anhedoni (mangel på evne til å
glede seg over dagliglivets hendelser), så er
dette to selvstendige nevropsykiatriske
syndromer. Den apatiske pasienten er emo-
sjonelt indifferent, dvs. har nøytalt stem-
ningsleie, i motsetning til de klassiske de-
presjonssymptomer som tristhet, skyldfølel-
se, hjelpeløshet og håpløshet.

Den mentale subskala av UPDRS inne-
holder et ledd som graderer apati (24). Kli-
nisk vurdering av apati krever komparent-
opplysninger fra informanter, og skalaen
NPI inneholder spørsmål om apati. Selv om
apati per definisjon gir lite lidelse for pasien-
ten selv, medfører det ofte frustrasjon for
pårørende, særlig ektefelle.

Det finnes ingen systematiske kliniske be-
handlingsstudier av apati ved Parkinsons
sykdom. Kasuistiske rapporter og klinisk er-
faring indikerer imidlertid at apatiske pasien-
ter kan respondere på medikamenter som
aktiverer dopaminerge og/eller kolinerge
systemer, slik som dopaminagonister, koli-
nesterasehemmere og amfetaminderivater.

Søvnforstyrrelser
En lang rekke søvnforstyrrelser er hyppigere
hos pasienter med Parkinsons sykdom enn i
den generelle befolkningen. Hyppigst og
best dokumentert er insomni med forekomst
rundt 60 % (25), mens hypersomni opptrer
hos opptil 40 % (26). Insomni er multifakto-
rielt betinget (nokturi, medikamentbivirk-
ning, annen sykdom, psykisk stress, parkin-
sonisme, depresjon eller annen søvnforstyr-
relse), og er mest fremtredende hos pasienter
som har hatt Parkinsons sykdom lenge. Ved
hypersomni er det økt søvnighet på dagtid
uten bedring etter søvn. Hypersomni kan ut-
løses av redusert søvnkvalitet nattestid, eller
være tegn på medikamentbivirkning (dopa-
minagonist), men er ofte primær og sann-
synligvis relatert til spesifikke hjerneforand-
ringer ved Parkinsons sykdom. Som ved
apati er det også ved hypersomni slik at det
ofte er de pårørende som plages mest, men
dette kan også utgjøre en fare ved bilkjøring.

Ramme 1

Kjennetegn for demens ved Parkinsons sykdom (6). Gjengitt med tillatelse 
fra The Movement Disorders Society

■ I. Kjernesymptomer
1. Parkinsons sykdom i hht. kriteriene til UK Brain Bank
2. Demenssyndrom med gradvis debut og langsom progrediering, oppstår i sammenheng 

med Parkinsons sykdom og diagnostisert på bakgrunn av sykehistorie, klinisk og mental 
undersøkelse, definert som:
– Svekkelse av mer enn en kognitiv funksjon
– Uttrykk for reduksjon fra premorbid nivå
– Svikten så alvorlig at daglige funksjoner er påvirket (sosialt, yrkesmessig, personlig 

stell), uavhengig av svikt forårsaket av autonome og motoriske symptomer

■ II. Assosierte kliniske symptomer
1. Kognitive symptomer:

– Oppmerksomhet: Svekket. Svekkelse av spontan og fokusert oppmerksomhet, 
svake prestasjoner på oppmerksomhetstester, prestasjonene tenderer til å fluktuere 
fra dag til dag

– Eksekutive funksjoner: Svekket. Svikt i oppgaver som krever igangsetting, planleg-
ging, konseptdanning, oppdage regler, skifte eller opprettholde «sett», redusert 
mentalt tempo (bradyfreni)

– Visuospatiale funksjoner: Svekket. Svekkelse i oppgaver som krever visuospatial 
orientering, persepsjon, eller konstruksjon

– Hukommelse: Svekket. Svekkelse i fri gjenkalling av nylige hendelser eller i oppgaver 
som krever innlæring av nytt materiale, hukommelsen bedres vanligvis ved «cueing» 
(stikkord), gjenkjennelse vanligvis bedre enn fri gjenkalling.

– Språk: Kjernefunksjoner vanligvis bevart. Av og til kan ordletingsvansker og redusert 
forståelse av sammensatte setninger være til stede

2. Atferdssymptomer
– Apati: Redusert spontanitet; tap av motivasjon, interesse og målrettet atferd
– Personlighetsendring og endret stemningsleie, inklusive depressive trekk og angst
– Hallusinasjoner: Oftest visuelle, sammensatte, formede synsinntrykk av personer, 

dyr, eller objekter
– Vrangforestillinger: Vanligvis paranoide, som f.eks. utroskap, eller at uvedkommende 

personer bor i hjemmet)
– Uttalt søvnighet på dagtid

■ III. Trekk som ikke ekskluderer diagnosen, men som gjør den usikker
– Samtidig tilstedeværelse av annen forstyrrelse som i seg selv kan forårsake kognitiv 

svikt, men som vurderes ikke å være årsaken til demens, f.eks. bildediagnostiske funn 
av relevante vaskulære forandringer

– Tidsintervallet mellom utvikling av motoriske og kognitive symptomer er ukjent

■ IV. Trekk som tyder på at andre tilstander eller sykdommer er årsak til mental svikt, og som, 
når de er til stede, gjør det umulig å stille en sikker diagnose
– Kognitive og atferdsmessige symptomer opptrer utelukkende i en kontekst med andre 

tilstander, slik som:
Akutt konfusjon på grunn av

a) systemsykdom eller systemiske forandringer
b) medikamentintoksikasjon

Alvorlig depresjon iht. DSM-IV
– Trekk forenlig med kriterier for «Sannsynlig vaskulær demens» iht. NINDS-AIREN
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Idiopatisk REM-søvnatferdsforstyrrelse
kjennetegnes ved fysisk utagering av drøm-
mer under REM-søvn og opptrer hos
15–30 % ved Parkinsons sykdom. Antipar-
kinsonbehandling kan bidra til slik søvn-
atferdsforstyrrelse.

Diagnostikk og behandling
Søvnforstyrrelser blir ofte oversett hos
denne pasientgruppen, men er betydnings-
fullt for livskvaliteten. God anamnese og
komparentanamnese er viktig. I tillegg fin-
nes også standardiserte instrumenter. Dia-
gnosen av REM-søvnatferdsforstyrrelse kan
forveksles med søvnapné og bør verifiseres
med polysomnografi med videoovervåking,
som dessverre er lite tilgjengelig i Norge.

Det foreligger lite systematisk kunnskap
om behandling av søvnforstyrrelser ved Par-
kinsons sykdom. Søvnforstyrrelser bør kun
behandles ved subjektiv redusert livskvalitet
som for eksempel tretthet på dagtid. Ved
sterk mistanke om REM-søvnatferdsforstyr-
relse kan man forsøke behandling med klo-
nazepam (0,25 mg kan økes til maks 2 mg).
Melatonin kan forsøkes som alternativ. Ved
mistanke om søvnapné (snorking, puste-
stopp) bør det henvises til øre-nese-hals-ut-
redning.

Ved insomni bør man lete etter primær
årsak og behandle denne. Mianserin 20–40
mg kan hjelpe ved hyppig oppvåkning, der-
som generelle tiltak som søvnhygiene og
støttende samtaler med psykoedukativ til-
nærming ikke er tilstrekkelig. Endring av
dopaminerg behandling (både reduksjon og
økning av dosen) kan hjelpe. Korttidsvirken-
de benzodiazepiner som zopiklon kan bli
nødvendig i en kort periode, eller melatonin.
Ved sekundær hypersomni må årsaken iden-
tifiseres og saneres. Noen kan ha litt nytte av
detaljert tilrettelagt dag. Koffein, modafinil,
dosejustering av l-dopa til natten kan av og
til hjelpe.

Depresjon
Ved siden av demens er depresjon den hyp-
pigste nevropsykiatriske komplikasjon ved
Parkinsons sykdom, og 10–20 % har alvor-
lig og 20–30 % mildere depresjon. Depri-
merte pasienter med Parkinsons sykdom har
en dårligere prognose når det gjelder moto-
riske funksjoner, allment funksjonsnivå,
livskvalitet og forventet levetid (27). For-
holdet mellom depresjon og Parkinsons
sykdom er sammensatt og komplisert. Man-
ge pasienter vil oppleve sin depresjon som
en forståelig reaksjon etter å ha fått en inva-
lidiserende kronisk sykdom, men også
nevrobiologiske forandringer direkte relatert
til sykdommen synes å spille en rolle. Hos
den enkelte pasient blir det som regel ikke
mulig å konkludere med en bestemt etiologi.
Depresjon forekommer med økt hyppighet
ved Parkinsons sykdom, og parkinsonisme
opptrer også med økt hyppighet hos depri-
merte pasienter. Antidepressiver kan gi par-
kinsonisme, elektrokonvulsiv behandling kan

forbedre parkinsonisme, og antiparkinson-
medikamenter kan forbedre depressive sym-
ptomer.

Diagnostikk
Depresjon og Parkinsons sykdom har over-
lappende symptomer, både over- og under-
diagnostisering av depresjon kan derfor
forekomme. Kjernesymptomet ved depre-
sjon er tristhet, mens andre viktige sympto-
mer som redusert interesse og evne til å føle
glede også kan opptre ved apati. Deprimerte
parkinsonpasienter har mindre grad av trist-
het og skyldfølelse, men mer konsentra-
sjonsvansker enn andre deprimerte (28).
Vanlige depresjonsskalaer, både kliniske
intervjuer og enkle selvutfyllingsinstrumen-
ter har akseptabel sensitivitet og spesifisitet
også ved Parkinsons sykdom (29).

Behandling
Det er lite evidens for antidepressiv behand-
ling ved Parkinsons sykdom. To placebo-
kontrollerte studier med SSRI-midler (ser-
tralin og citalopram) viste ikke effekt. Anti-
depressiver synes mindre effektive for
pasienter med Parkinsons sykdom enn andre
eldre (30). Det er lovende resultater med do-
paminagonisten pramipexol, elektrokonvul-
siv terapi (ECT) og transkranial magnetisk
stimulering (31). I klinisk praksis vil vi
anbefale støttesamtaler og informasjon til
den store gruppen pasienter med milde sym-
ptomer, og vurdere tillegg av antidepressiv
behandling, f.eks. citalopram i vanlig dose-
ring, hos pasienter med vedvarende eller
mer alvorlige symptomer. Ved samtidig
angst og insomni kan tillegg av mianserin
hjelpe.

Nevropsykiatriske komplikasjoner 
til antiparkinsonbehandling
All antiparkinsonbehandling involverer på-
virkning av dopaminerge systemer. Dopa-
min er ikke bare en sentral nevrotransmitter
for motorikk, men er også avgjørende for
regulering av bl.a. humør, motivasjon, læ-
ring, søvn og seksualitet. Det er derfor ikke
overraskende at dopaminerge behandlinger
kan medføre en rekke atferdsmessige end-
ringer i tillegg til forbedret motorikk. En-
kelte slike effekter kan være positive, som
f.eks. bedret humør og energi av enkelte
dopaminagonister, og forbigående bedring
av enkelte nevropsykologiske funksjoner.
Dessverre kan også uønskede atferdsendrin-
ger opptre ved antiparkinsonbehandling.

Nevropsykiatriske bivirkninger 
til dopaminerge medikamenter
Kognitiv forverring kan opptre som følge av
dopaminerge medikamenter, mens enkelte
funksjoner kan forbedres. De senere årene
har det vært økende interesse angående et
syndrom som kjennetegnes av repeterende,
stereotyp og formålsløs eller direkte skade-
lig atferd, som overdreven tendens til å
samle ting, flytte ting, vandring eller annen

fysisk aktivitet, og hyperseksualitet, gamb-
ling, appetittendring, overdreven pengebruk
eller overdreven bruk av antiparkinsonmed-
ikamenter (32). Slik atferd opptrer hos 10 %
under behandling med dopaminagonister, og
menn med relativt tidlig sykdomsdebut
synes spesielt utsatt (33). Eufori og til og
med mani kan også forekomme som bivirk-
ning til antiparkinsonmedikamenter.

Nevropsykiatriske bivirkninger 
av nevrokirurgisk behandling
Det har vært flere rapporter om økt risiko for
mentale bivirkninger etter dyp hjernestimu-
lering. I en metaanalyse konkluderte man
med at postoperativt delirium var den hyp-
pigste psykiatriske bivirkningen av dyp hjer-
nestimulering (34). Forfatterne konkluderer
med at det er en økt risiko for selvmord etter
dyp hjernestimulering, og anbefaler at selv-
mordsfaren vurderes før behandling, og at
personer med tidligere depresjon og/eller
suicidal tenkning eller atferd følges tett opp.
Nylig fant man i en randomisert multisenter-

Ramme 2

Kriterier for diagnosen demens 
assosiert med Parkinsons sykdom 
(6). Gjengitt med tillatelse fra The 
Movement Disorders Society

■ Sannsynlig
A. Kjernesymptomer: Begge må være 

til stede
B. Assosierte kliniske symptomer:

– Typisk kognitiv profil som inklude-
rer svikt av minst to av de fem 
kognitive domener

– Tilstedeværelse av minst ett at-
ferdssymptom støtter diagnosen, 
manglende atferdsmessige sym-
ptomer utelukker imidlertid ikke 
diagnosen

C. Ingen symptomer fra gruppe III til 
stede

D. Ingen symptomer fra gruppe IV til 
stede

■ Mulig
A. Kjernesymptomer: Begge må være 

til stede
B. Assosierte kliniske symptomer:

– Atypisk profil med kognitiv svikt av 
minst ett kognitivt domene, slik 
som markert eller flytende afasi 
eller ren lagringssvikttype 
hukommelsessvikt med bevart 
oppmerksomhet

– Atferdssymptom er eller er ikke til 
stede

■ ELLER
C. Ett eller flere symptomer fra gruppe 

III til stede
D. Ingen symptomer fra gruppe IV til 

stede
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studie lett reduksjon av eksekutive funksjo-
ner, men bedring av livskvalitet og også
angst etter dyp hjernestimulering (35).

Konklusjon
Nevropsykiatriske symptomer forekommer
hyppig hos pasienter med Parkinsons syk-
dom. Både kognitiv svekkelse, affektive og
psykotiske symptomer samt apati og søvn-
forstyrrelser er vanlig. Både antiparkinson-
medisiner og nevrokirurgiske behandlings-
metoder kan medføre nevropsykiatriske
bivirkninger. Slike symptomer har stor be-
tydning for pasientenes livskvalitet. Det er
viktig at leger som behandler pasienter med
Parkinsons sykdom er oppmerksomme også
på denne delen av det kliniske bildet ved
sykdommen, og setter i verk behandlingstil-
tak og ev. henvisning til psykiater når dette
er nødvendig.

Vi takker Karen Simonsen for hjelp i forbindelse
med redigering av artikkelen.
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Ramme 3

Kriterier for psykose assosiert 
med Parkinsons sykdom (13). 
Gjengitt med tillatelse fra The 
Movement Disorders Society

A. Karakteristiske symptomer:
Tilstedeværelse av minst ett av de 
følgende symptomer:
Illusjoner
Feilaktig opplevelse av tilstedeværelse
Hallusinasjoner
Vrangforestillinger

B. Primær diagnose:
Kriteriene til UK Brain Bank for Parkin-
sons sykdom

C. Kronologisk opptreden av psykotiske 
symptomer:
Symptomene i kriterium A opptrer etter 
start av Parkinsons sykdom

D. Varighet
Symptomene i kriterium A er residive-
rende eller vedvarende i minst 1 måned

E. Eksklusjon av andre årsaker:
Symptomene i kriterium A kan ikke 
bedre forstås som forårsaket av andre 
årsaker til parkinsonisme som demens 
med lewylegemer, psykiatriske lidelser 
som schizofreni, schizoaffektiv lidelse, 
eller stemningslidelse med psykotiske 
trekk, eller en generell medisinsk syk-
dom inklusive delirium

F. Tilleggssymptomer:
Med/uten innsikt
Med/uten demens
Med/uten behandling for Parkinsons 
sykdom (spesifiser medikament, kirur-
gisk, annen)




